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1.1. ANATOMÍA DEL INTESTINO GRUESO 

 

El intestino grueso se extiende desde el íleon hasta el ano. Mide aproximadamente 1.5 

metros de longitud, comprendiendo aproximadamente la quinta parte de la longitud 

total del canal intestinal. Su calibre es mayor cuanto más cercano esté del ciego y 

disminuye gradualmente hasta el recto, donde existe una dilatación de tamaño 

considerable por encima del canal anal.  

Se diferencia del intestino delgado en su mayor calibre, su posición más fija, su forma 

sacular y porque posee unos apéndices a nivel de su capa más externa denominados 

apéndices epiploicos. Sus fibras musculares longitudinales no forman una capa 

continua que rodea el colon, sino que se agrupan en tres bandas longitudinales o 

tenias.  

El intestino grueso en su trayecto describe un arco que rodea las asas de intestino 

delgado. Este arco comienza en la región ilíaca derecha, en una zona de mayor calibre 

denominada ciego. Luego asciende hasta la región lumbar e hipocondrio derechos, 

bajo la superficie hepática, donde realiza un giro hacia la izquierda, denominado 

flexura hepática, para llegar al hipocondrio izquierdo, donde vuelve a girar otra vez en 

la flexura esplénica, para descender a través de la región lumbar y fosa ilíaca izquierda 

hacia la pelvis, donde realiza un giro denominado flexura sigmoidea. Desde aquí se 

continúa junto a la pared posterior de la pelvis hasta el ano.  

El intestino grueso se divide en ciego, colon, recto y canal anal. 

1.1.1.Ciego. 

El ciego es el comienzo del intestino grueso. Es un gran saco ciego situado por debajo 

de la válvula ileocecal. Su extremo inferior es ciego, comunicándose a nivel superior 

con el colon. Su tamaño es variable, pero de media se estima que mida 6.25cm de 

longitud y 7.5cm de diámetro. Se localiza en la fosa ilíaca derecha, por encima del 

punto medio del ligamento inguinal. Descansa sobre los músculos ilíaco y psoas 

mayor. Normalmente se encuentra en contacto con la pared abdominal anterior, 

aunque si el ciego no se encuentra replecionado, el omento mayor y algunas asas de 

intestino delgado pueden interponerse. Suele estar totalmente rodeado por el 

peritoneo, pero en el 5% de los casos la cobertura peritoneal no es completa, 



 

 10 

encontrándose el área más superior de la cara posterior del ciego en contacto con la 

fascia del ilíaco a través de tejido conectivo. 

Existen varias morfologías de ciego, siendo la más prevalente (en aproximadamente 

el 90% de los casos) la presencia de dos sáculos: izquierdo y derecho, teniendo éste 

último un crecimiento más rápido. Es por esto que el ápex original, donde se origina 

el apéndice vermiforme, es desplazado hacia la izquierda, junto a la unión ileocecal. 

Las tres bandas longitudinales comienzan desde la base del apéndice vermiforme, 

aunque no de forma equidistante, ya que el sáculo derecho crece entre la banda 

anterior y posterolateral, desplazándolas hacia la izquierda. 

1.1.2.Apéndice vermiforme 

El apéndice vermiforme es un tubo largo y estrecho, con morfología de gusano, que 

comienza desde lo que era originalmente el ápex del ciego y puede extenderse hacia 

varias direcciones: hacia arriba, por detrás del ciego; hacia la izquierda, posterior al 

íleon y mesenterio; o hacia abajo, a la pelvis menor. Su longitud varía entre 2 y 20cm, 

siendo la media de 8.3cm. Se mantiene fijo en su posición gracias a un pliegue de 

peritoneo derivado de la hoja izquierda del mesenterio. Este pliegue, en la mayoría 

de los casos, tiene una morfología triangular, y como regla general se extiende a lo 

largo de toda la longitud del apéndice. La arteria apendicular se sitúa entre las dos 

capas de mesenterio, adyacente a su borde libre. La luz del apéndice es pequeña, 

extendiéndose a lo largo de toda la estructura y comunicándose a la luz del ciego a 

través de un orificio localizado posterior a la válvula ileocecal. A veces a este nivel 

existe una válvula de morfología semilunar formada por un pliegue de membrana 

mucosa, aunque este hallazgo no es constante. 

Las capas que forman la pared del apéndice vermiforme son similares a las del 

intestino: serosa, muscular, submucosa y mucosa. La capa serosa forma una 

envoltura completa de todo el tubo, salvo por una fina línea a nivel del lugar de unión 

del mesenterio, en sus dos tercios proximales. Las fibras musculares longitudinales 

no forman tres bandas como en la mayor parte del intestino grueso, pero envuelven 

a todo el órgano, excepto en uno o dos puntos donde tanto las fibras musculares 

longitudinales como las circulares son deficientes, por lo que peritoneo y submucosa 

contactan en pequeñas áreas. 
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Las fibras musculares circulares forman una capa más gruesa que las longitudinales, y 

se separan de ellas mediante tejido conectivo. La capa submucosa contiene un gran 

número de masas de tejido conectivo que provocan impronta de la membrana 

mucosa hacia la luz, disminuyendo su calibre y haciéndolo más irregular. La capa 

mucosa está formada por epitelio columnar, al igual que el resto del intestino grueso, 

aunque contiene menor cantidad de glándulas intestinales. 

1.1.3.Válvula ileocecal 

El extremo distal del íleon desemboca en la porción más medial y posterior del 

intestino grueso, en el lugar de unión del ciego con el colon. La unión ileocecal está 

protegida por una válvula formada por dos valvas que se proyecta hacia la luz del 

intestino grueso. La valva superior, de disposición horizontal, está en contacto por su 

borde convexo al lugar de unión del íleon con el colon, mientras que la inferior, que 

es de mayor tamaño y más cóncava, se encuentra adyacente a la unión del íleon con 

el ciego. En los extremos de la apertura las valvas se unen como finas membranas 

alrededor del canal, que se extienden a lo largo de una corta distancia formando la 

frénula de la válvula. El borde izquierdo o anterior de la válvula es redondeado, 

mientras que el derecho o posterior es más delgado y angulado. Cada valva está 

formada por una reduplicación de la membrana y de las fibras musculares circulares 

del intestino. Las fibras longitudinales y el peritoneo se continúan 

ininterrumpidamente desde el intestino delgado al grueso. La superficie valvular que 

contacta con el íleon está cubierta por vellosidades, presentando la estructura 

característica de la membrana mucosa del intestino delgado. La superficie que 

contacta con el intestino grueso no contiene vellosidades, sino múltiples orificios con 

glándulas tubulares características del intestino grueso. Estas diferencias 

estructurales continúan hasta los bordes libres de las valvas. Se mantiene que esta 

válvula presenta reflujo del ciego al íleon en condiciones normales, pero 

probablemente actúe de esfínter para frenar el paso de contenido desde el íleon al 

ciego y que no pase demasiado rápido. 

1.1.4.Colon 

El colon se divide en ascendente, transverso, descendente y sigmoideo. 
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Figura 1.1.1. Anatomía colorrectal [1]. 

 

1.1.4.1.Colon ascendente 

El colon ascendente es de menor calibre que el ciego. Se extiende superiormente 

desde el ciego, por encima de la válvula ileocecal, hasta la superficie inferior del 

lóbulo hepático derecho, a la derecha de la vesícula biliar, alojándose en una 

depresión denominada impresión cólica. A este nivel gira en sentido horizontal y 

hacia la izquierda, formando la flexura hepática. Se mantiene en contacto con la 

pared posterior del abdomen a través del peritoneo, que cubre su cara anterior y 

lateral. La cara posterior contacta mediante un tejido submucoso laxo con los 

músculos ilíaco y cuadrado lumbar, el origen aponeurótico del mesocolon transverso 

y la cara más inferior y lateral del riñón derecho. A veces el peritoneo lo rodea 

completamente, formando un mesocolon independiente (mesocolon derecho), 

aunque más estrecho. Se encuentra en relación anteriormente con las asas de íleon y 

la pared abdominal 

1.1.4.2.Colon transverso 
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Es la parte más extensa y móvil del colon. Se extiende con una convexidad inferior 

desde el hipocondrio derecho atravesando todo el abdomen (región epigástrica y 

umbilical) hasta el hipocondrio izquierdo, donde se incurva a nivel del borde inferior 

esplénico formando la flexura esplénica. Está completamente rodeado por peritoneo 

y se encuentra conectado con el borde inferior del páncreas por una duplicatura 

larga y ancha de mesenterio, denominada mesocolon transverso. Se encuentra en 

relación con: en su cara superior con el hígado y la vesícula biliar, la curvatura mayor 

gástrica y el polo inferior del bazo; en su cara inferior con el intestino delgado; en su 

cara posterior, de derecha a izquierda, con la porción descendente del duodeno, la 

cabeza del páncreas y algunas asas de yeyuno e íleon. 

La flexura esplénica se localiza a nivel de la unión del transverso y colon descendente, 

y se encuentra en relación con el polo inferior del bazo y la cola del páncreas. Forma 

un ángulo tan agudo que el colon transverso se encuentra normalmente en contacto 

con el colon descendente. Normalmente se encuentra a un nivel más superior y 

posterior que la flexura hepática, y se encuentra unido al diafragma a través de 

pliegues peritoneales denominados ligamento frenocólico, a la altura de los décimos 

y undécimos arcos costales, que ayuda a mantener fijo el polo inferior del bazo. 

1.1.4.3.Colon descendente 

 El colon descendente se extiende inferiormente desde el hipocondrio izquierdo y 

región lumbar a lo largo de la cara lateral del riñón izquierdo. A nivel del polo inferior 

del riñón adquiere una disposición medial, adyacente a la cara lateral del músculo 

psoas para luego descender a nivel del ángulo que describen psoas y cuadrado 

lumbar hacia la cresta ilíaca. El peritoneo cubre sus caras anterior y laterales, 

mientras que la posterior se conecta a través de tejido submucoso con la porción más 

inferior y lateral del riñón izquierdo, el origen aponeurótico del cuadrado lumbar. Es 

de menor calibre y más profundo que el colon ascendente y, con más frecuencia que 

éste, se encuentra rodeado en toda su superficie por peritoneo. Anterior al mismo 

suelen encontrarse algunas asas de intestino delgado. El colon ilíaco se sitúa en la 

fosa ilíaca izquierda y mide aproximadamente entre 12 y 15 cm de longitud. 

Comienza a nivel de la cresta ilíaca, donde es continuación del colon descendente, y 

termina en el colon sigmoideo, a nivel de la apertura superior de la pelvis menor. Gira 

en sentido inferior y medial por delante de los músculos psoas e ilíaco, y por regla 
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general se encuentra cubierto por peritoneo en sus caras anterior y laterales 

solamente. 

1.1.4.4.Colon sigmoideo 

El colon sigmoideo realiza un giro de casi 360 grados, teniendo una longitud 

aproximada de 40 cm. Normalmente se localiza en el interior de la cavidad pélvica, 

pero debido a su libertad de movimiento puede encontrarse a nivel del abdomen. 

Comienza en la apertura superior de la pelvis menor, donde es continuación del 

colon ilíaco, y cruza transversalmente por delante del sacro hacia el lado derecho de 

la pelvis, luego se incurva y vuelve a girar hacia la izquierda para alcanzar la línea 

media por delante del tercer cuerpo sacro. A este nivel cambia su trayectoria para 

descender y finalizar en el recto. Se encuentra completamente cubierto por 

peritoneo, que forma un mesenterio con forma de abanico (mesocolon sigmoideo), 

el cual disminuye de longitud desde el punto medio hasta el más distal del asa, donde 

desaparece. Esto hace que el colon sigmoideo se fije a nivel de su unión con el colon 

iliaco y el recto, pero mantiene amplio rango de movimiento. Por detrás del colon 

sigmoideo se encuentran los vasos ilíacos externos, el músculo piriforme izquierdo y 

el plexo nervioso sacro izquierdo. Por delante está separado de la vejiga urinaria en el 

hombre y del útero en la mujer mediante asas de intestino delgado. 

1.1.5.Recto 

El recto se encuentra interpuesto entre el colon sigmoideo y el canal anal. Desde su 

origen a nivel de la tercera vértebra sacra tiene una disposición vertical hacia abajo, 

situándose anterior a la curva sacrococcígea al menos 2.5 cm y a nivel más caudal por 

delante del cóccix hasta llegar al ápex prostático. A este nivel gira formando un 

ángulo en dirección hacia el canal anal. Presenta dos curvas: una superior por encima 

del cóccix, de convexidad posterior, y otra inferior, de convexidad anterior. También 

se describen dos curvas laterales, una a nivel de la unión del tercer y cuarto cuerpos 

sacros, hacia la derecha, y otra por delante de la unión del tercer y cuarto cuerpos 

sacros, hacia la izquierda. Son de escasa importancia.  

El recto mide aproximadamente 12cm de longitud. En su extremo proximal tiene un 

calibre similar al colon sigmoideo, pero en el extremo distal se dilata formando la 

ampolla rectal. El recto carece de saculaciones, a diferencia de las otras porciones del 

colon, pero cuando la parte más inferior del recto se encuentra contraída, su mucosa 
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dibuja multitud de pliegues de disposición longitudinal que se borran cuando se 

distiende. Junto a estos pliegues se encuentran otros de disposición transversal, que 

son permanentes y de morfología semilunar, conocidos como valvas de Houston. 

Normalmente son tres valvas, aunque a veces podemos encontrar cuatro y otras sólo 

dos. Una se encuentra situada próxima al comienzo del recto, en el lado derecho; una 

segunda se extiende hacia dentro desde el lado izquierdo, por delante del sacro; la 

tercera es la de mayor tamaño y más constante, se localiza en la cara anterior del 

recto por detrás del fundus de la vejiga urinaria y tiene una disposición posterior. 

Cuando existe una cuarta valva, ésta se sitúa a aproximadamente 2.5 cm por encima 

del ano, en la cara posterior izquierda de la pared rectal. Todos estos pliegues miden 

aproximadamente 12 mm de ancho y contienen algunas fibras circulares intestinales. 

Cuando el recto se encuentra vacío se disponen una sobre otra de una manera tan 

efectiva que son necesarias bastantes maniobras de exploración específicas para 

introducir el dedo a través del canal anal. Su función consiste en soportar el peso del 

material fecal para evitar que descienda hacia el canal anal, ya que su presencia a 

este nivel provocaría el reflejo de demanda de expulsión. 

En la parte inferior del recto hay una serie de pliegues curvilíneos, de concavidad 

dirigida hacia arriba, cuya profundidad no supera los 3 ó 4 mm, denominados 

válvulas de Morgagni, separadas entre sí por eminencias longitudinales llamados 

columnas de Morgagni. 

El peritoneo cubre los dos tercios superiores del recto, en sus caras anterior y 

laterales a nivel de la porción más superior, estando cubierta sólo la cara anterior a 

nivel más inferior, reflejándose luego hacia las vesículas seminales en el hombre y la 

pared posterior de la vagina en la mujer.  

El nivel al que el peritoneo deja de cubrir al recto para reflejarse en las vísceras de 

localización anterior al mismo es de gran importancia desde un punto de vista 

quirúrgico en caso de extirpaciones de la porción más inferior del recto. Está a un 

nivel más superior en el hombre, a aproximadamente 7.5cm, mientras que en la 

mujer se encuentra a aproximadamente 5.5 cm del orificio anal. El recto se encuentra 

rodeado por una densa fascia derivada de la fascia endopelviana, que se fusiona a 

nivel más posterior con la fascia que rodea al hueso sacro y cóccix. 
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El recto se encuentra relacionado con: a nivel más superior y posterior con el plexo 

venoso hemorroidal superior, el músculo piriforme izquierdo y el plexo nervioso 

sacro, que a su vez lo separa de las vértebras sacras; en su porción más inferior, con 

el sacro, cóccix y el músculo elevador del ano; a nivel anterior se relaciona en el 

hombre con el fundus vesical y con el útero y sus apéndices en la mujer, algunas asas 

de intestino delgado y frecuentemente también de colon sigmoide;  por debajo se 

relaciona en el hombre con el trígono vesical, vesículas seminales y conductos 

deferentes, y en su región más anterior con la próstata; en la mujer, la porción más 

inferior se relaciona con la pared posterior de la vagina. 

1.1.5.1.Canal anal 

El canal anal o extremo terminal del intestino grueso, comienza a la altura del ápex 

de la próstata y termina en el ano. Forma un ángulo con la porción inferior del recto. 

Su longitud oscila entre 2.5 y 4 cm. Carece de cobertura peritoneal, aunque se 

encuentra rodeado por el esfínter anal interno, músculo elevador del ano, y en su 

porción más distal por el esfínter anal externo. Cuando se encuentra vacío presenta 

una hendidura longitudinal anteroposterior. Posterior, se encuentra una masa de 

tejido muscular y fibroso, denominado cuerpo ano-coccígeo. Por delante del mismo, 

separado por tejido conectivo, en el hombre se sitúa la porción membranosa y bulbo 

de la próstata, así como la fascia del diafragma urogenital, mientras que en la mujer 

se encuentra separado de la porción inferior de la vagina por músculo y tejido fibroso 

denominado cuerpo perineal. 

 

 

1.1.6.Vascularización e inervación colónica 

Las arterias que irrigan al colon son ramas cólicas y sigmoideas de las arterias 

mesentéricas: el colon ascendente y mitad derecha del colon transverso por la arteria 

mesentérica superior y la mitad izquierda del colon transverso y colon descendente 

por la arteria mesentérica inferior. El colon iliopélvico es irrigado por tres arterias 

sigmoideas (izquierda, media y derecha). Las arterias mesentéricas lanzan grandes 

ramas que se van ramificando para suplir a las capas musculares y luego dividirse en 

pequeños vasos a nivel de submucosa para alcanzar la mucosa. El recto es 

vascularizado por la arteria hemorroidal superior, rama de la mesentérica inferior, 
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arteria hemorroidal media, que es rama de la arteria hipogástrica y arteria 

hemorroidal inferior, proveniente de la arteria pudenda interna. La arteria 

hemorroidal superior se divide en dos ramas, que descienden a cada lado del recto 

hasta el ano, donde se subdividen en seis ramas que atraviesan la capa muscular y 

descienden entre ésta y la mucosa en disposición longitudinal, en paralelo unas de 

otras, hasta alcanzar el esfínter anal interno, donde se anastomosan con las otras 

arterias hemorroidales y realizan una serie de giros alrededor del ano.  

Las venas del recto comienzan en un plexo que rodea el canal anal. Los vasos que 

forman el plexo forman pequeñas dilataciones saculares justo en el margen anal. 

Desde el plexo salen aproximadamente seis venas de tamaño considerable, que 

ascienden entre la muscular y la mucosa durante unos 12.5 cm, en disposición 

paralela. Luego atraviesan la muscular y de la unión de todas ellas se origina un único 

tronco, la vena hemorroidal superior. Todas estas estructuras vasculares forman el 

plexo hemorroidal superior, que se comunica con las tributarias de las venas 

hemorroidales media e inferior, haciendo posible una comunicación entre la 

circulación portal y sistémica, ya que la vena hemorroidal superior desemboca en la 

vena mesentérica superior y las otras dos en la vena pudenda interna. 

La inervación se deriva de los plexos simpáticos que se encuentran alrededor de las 

ramas de las arterias mesentéricas superior e inferior. Los linfáticos van a los ganglios 

del borde adherente del intestino [2] (Figura 1.1.2). 

 

Figura 1.1.2. Drenaje linfático colorrectal [3] 
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1.2. HISTOLOGÍA DEL TUBO DIGESTIVO 

El tubo digestivo presenta cuatro capas funcionales diferentes: 

1.2.1. Mucosa 

Se trata de la capa más superficial y consta de tres componentes: 

 1.2.1.1. Revestimiento epitelial 

 Compuesto por células epiteliales que recubren toda la superficie externa 

 1.2.1.2. Lámina propia 

Contiene un número considerable de linfocitos y células plasmáticas. A 

intervalos, a nivel de esófago, intestino delgado y grueso o apéndice se 

encuentran importantes agregados de linfocitos con folículos linfoides.  

 Para la función absortiva y secretora de la mucosa, dispone de abundantes 

 capilares sanguíneos y linfáticos. 

 1.2.1.3. Muscularis mucosae 

 Fina capa de músculo liso, que permite el movimiento constante de las asas. 

 

A nivel de la unión gastroesofágica, gastroduodenal, ileocecal y anorrectal, la mucosa 

sufre una transición brusca. 

En el colon el tipo de mucosa es absortiva/protectora: se dispone en glándulas 

tubulares rectas, densamente agrupadas, formadas por células especializadas en la 

absorción de agua y por células caliciformes secretoras de moco que lubrifican el paso 

de las heces. Sin embargo a nivel del canal anal, el tipo de mucosa es protectora, con 

un epitelio escamoso estratificado. 
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Figura 1.2.1. Histología del tubo digestivo [4]. 

1.2.2. Submucosa 

Esta capa de tejido conjuntivo laxo sostiene la mucosa. Contiene vasos sanguíneos, 

linfáticos y nervios de mayor calibre. Por toda la submucosa se extienden ganglios 

parasimpáticos minúsculos, que conforman el plexo de Meissner. 

1.2.3. Muscular propia 

Es un músculo liso que se dispone en una capa circular interna y otra longitudinal 

externa. En el estómago, además, existe una capa oblicua más interna. La acción de 

ambas capas constituye la base de la contracción peristáltica. Entre ambas capas se 

dispone el plexo parasimpático mientérico de Auerbach, responsable de favorecer la 

peristalsis, al contrario que la actividad simpática.  

1.2.4. Adventicia 

Es la capa más externa, compuesta por tejido conectivo. Conduce a los vasos y nervios 

principales. En las porciones intraperitoneales del intestino, la adventicia se denomina 

serosa (peritoneo visceral) y está revestida por el mesotelio, tejido escamoso simple. 

En el resto de las regiones, se confunde con los tejidos retroperitoneales. 
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Figura 1.2.2. Capas del intestino grueso [5]. 

Todo el aparato gastrointestinal contiene tejido linfoide, tanto en forma de células 

dispersas difusamente (sobretodo a nivel de la lámina propia) como formando 

agregados densos que pueden poseer folículos. Esta masa de tejido linfoide constituye 

el componente intestinal (GALT: Gut-Associated Lymphoid System) del tejido linfoide 

asociado a la mucosa (MALT). 

 

Las funciones principales del intestino grueso son la recuperación del agua y la sal de 

las heces y las propulsión de éstas, cada vez más sólidas, hasta el recto antes de la 

defecación. 

La pared muscular es, por tanto, gruesa y capaz de una potente actividad peristáltica. 

Al igual que el resto del aparato gastrointestinal, la muscular propia del intestino 

grueso consta de dos capas, circular interna y longitudinal externa, salvo en el recto, 

que la capa longitudinal forma tres bandas longitudinales separadas y denominadas 

teniae coli. 

Cuando el órgano no está distendido, la mucosa aparece plegada, aunque sin plicas 

circulares bien definidas como las del intestino delgado. Inmediatamente por encima 
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de las válvulas anales, la mucosa forma pliegues longitudinales llamados  columnas de 

Morgagni.  

La muscularis mucosae es una característica importante de la mucosa del intestino 

grueso: sus contracciones rítmicas impiden el estancamiento de la secreción glandular 

y facilitan la expulsión de moco. 

En consonancia con esta función de absorción de agua y lubricación fetal, la mucosa 

está formada por células de dos tipos: absortivas y caliciformes secretoras de moco, 

que se disponen en glándulas o criptas tubulares rectas densamente agrupadas que se 

extienden hasta la muscularis mucosae.  

A medida que las heces pasan a lo largo del intestino grueso y se van deshidratando, el 

moco va adquiriendo una importancia creciente como protector de la mucosa.  En la 

base de las glándulas predominan las células caliciformes, mientras que la superficie 

luminal está revestida casi por completo por células cilíndricas absortivas. 

La lámina propia ocupa el espacio entre las glándulas y en ella existen numerosos 

vasos sanguíneos y linfáticos hacia los cuales pasa el agua absorbida por difusión 

pasiva. En ella también existe colágeno, linfocitos y células plasmáticas. 

En el intestino grueso habitan diversas bacterias comensales que degradan aún más 

los residuos alimenticios. 

El recto es la corta porción terminal dilatada del intestino grueso. La mucosa rectal es 

similar a la del resto del intestino grueso, salvo por el hecho de que las células 

caliciformes son incluso más numerosas. En la unión recto-anal la mucosa sufre una 

transición brusca para convertirse en un epitelio escamoso estratificado. En el canal 

anal esta región contiene glándulas circumanales tubulares ramificadas que se abren 

en la unión recto-anal, en pequeñas depresiones que se encuentran en los extremos 

distales de las columnas de Morgagni. El canal anal forma los últimos 2 a 3 cm del 

aparato gastrointestinal y está rodeado por el músculo estriado que forma el esfínter 

anal. Aquí el epitelio escamoso estratificado sufre una transición gradual a piel con 

glándulas sebáceas y glándulas sudoríparas apocrinas. 

El apéndice es un órgano tubular que acaba en fondo de saco ciego y nace del ciego. La 

característica más típica es la presencia grandes masas de tejido linfoide en mucosa y 

submucosa [6]. 
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1.3. HISTOPATOLOGÍA DEL CARCINOMA COLORRECTAL 

 

Más del 90% de los carcinomas colorrectales se originan de la mucosa [7]. Otros tipos 

más raros de carcinoma incluyen el neuroendocrino, de células escamosas, 

adenoescamoso, de células fusiformes e indiferenciado. 

El adenocarcinoma se caracteriza por la formación de glándulas, siendo ésta la base 

para determinar el grado histológico. En los adenocarcinomas bien diferenciados, el 

95% del tumor está conformado por células glandulares, el moderadamente 

diferenciado, por un 50-95%, el pobremente diferenciado por menos del 50%, siendo 

mayoritariamente sólido. En la práctica, la mayor parte de los adenocarcinomas se 

diagnostican como moderadamente diferenciados (70%), correspondiendo el 20% y 

10% a los pobremente y bien diferenciados, respectivamente. 

Esta medición del grado histológico es subjetiva. Pese a la controversia, el grado 

tumoral se considera una variable pronóstica, relacionándose los de alto grado o 

pobremente diferenciados con una menor tasa de supervivencia[8]. El grado 

histológico únicamente se aplica al adenocarcinoma convencional. Algunas variantes 

histológicas pueden mostrar características morfológicas de alto grado aunque se 

comportan como las de bajo grado por su inestabilidad de microsatélites. 

La mayor parte de los carcinomas colorrectales (CCR) se diagnostican mediante biopsia 

endoscópica o polipectomía. La clave diagnóstica en el examen microscópico es la 

búsqueda de evidencias de invasión. Esto puede ser limitado a veces porque la biopsia 

es superficial o está mal orientada. Si se encuentra incluida la muscularis mucosae, es 

importante determinar si se encuentra interrumpida por células neoplásicas, ya que el 

carcinoma invasivo típicamente invade a través de ésta hacia la submucosa, y en 

algunas ocasiones, se encuentran células neoplásicas muy próximas a los vasos 

submucosos. Otro hallazgo importante en la invasión es la presencia de desmoplasia o 

reacción desmoplásica, un tipo de proliferación fibrosa que rodea a las células 

tumorales secundaria al crecimiento tumoral.  Otro hallazgo típico es la “necrosis 

sucia”, cuya presencia es indicativa de neoplasia colorrectal primaria cuando se 

detecta en una metástasis de origen indeterminado. 
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A diferencia del resto de neoplasias gastrointestinales, donde la presencia de invasión 

mucosa es suficiente para el diagnóstico de neoplasia invasiva, en el CCR se requiere la 

afectación submucosa para la categoría pT1. 

Por causas que aún se desconocen, la afectación limitada a lámina propia y muscularis 

mucosae no tiene riesgo de metástasis ganglionar o a distancia. Por tanto, el 

carcinoma intramucoso se denomina preferiblemente displasia de alto grado. El 

American Joint Comittee on Cancer (AJCC) lo denomina carcinoma in situ (Tis) [9]. 

 

1.3.1. Variantes histológicas 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) [7] realizó una clasificación de las variantes 

histológicas: mucinoso, de células en anillo de sello, medular, micropapilar, serrato, 

cribiforme-comedocarcinoma, adenoescamoso, de células fusiformes e indiferenciado.  

1.3.1.1. Adenocarcinoma mucinoso: 

Este tipo de CCR se define porque la composición del volumen tumoral es >50% de 

mucina extracelular. Muestra grandes estructuras glandulares con depósitos de 

mucina extracelular. El pronóstico de este tipo tumoral es controvertido en los 

diferentes estudios [10, 11]. Muchas veces se da en pacientes con síndrome de Lynch o 

cáncer colorrectal hereditario no ligado a la poliposis (CCHNP), y los que presentan un 

alto grado de inestabilidad de microsatélites. Estos tumores se comportan como los de 

bajo grado. Sin embargo, los adenocarcinomas mucinosos con estabilidad de 

microsatélites presentan un comportamiento más agresivo, sobre todo cuando se 

detectan en estadios avanzados [12]. 

 

1.3.1.2. Adenocarcinoma de células en anillo de sello 

Como en el carcinoma mucinoso, este tipo tumoral se define por un >50% de células 

en anillo de sello en el volumen tumoral, caracterizadas por vacuolas de mucina 

intracitoplasmáticas prominentes que desplazan hacia la periferia al núcleo. 

Representa <1% de todos los CCR. Por definición, son pobremente diferenciados y 

tienen peor pronóstico que el CCR convencional [13]. 

 

1.3.1.3. Carcinoma medular 
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Es un tipo extremadamente raro, constituyendo aproximadamente 5-8 casos por cada 

10.000 CCR diagnosticados, con una media anual de 3.47 (±0.75) por cada 10 millones 

de habitantes [14]. Este tumor se caracteriza por capas de células epiteliales 

neoplásicas con núcleos vesiculares, nucléolos prominentes y abundante citoplasma. 

Se asocia característicamente a infiltración marcada de los linfocitos por células 

tumorales. El carcinoma medular se asocia a alto grado de inestabilidad de 

microsatélites [15]. Suele tener pronóstico favorable a pesar de su histología poco 

diferenciada o indiferenciada. 

 

1.3.2. Fenotipo inmunohistoquímico 

Los marcadores inmunohistoquímicos más usados para el CCR son citoqueratina (CK) 

20, CK7 y CDX2. El inmunofenotipo más frecuente en el adenocarcinoma es ser 

positivo para CK20 y negatividad para CK7, que es un patrón de tinción relativamente 

específico para origen colorrectal [16]. Sin embargo, más del 20% de los tumores 

muestran patrones CK7+/CK20- o CK7-/CK20-. Se ha sugerido que la disminución o 

falta de expresión de CK20 en CCR se asocia a alto grado de inestabilidad de 

microsatélites. CDX2 es un marcador de diferenciación entérica y es positivo en >90% 

de los CCR [17, 18]. Los carcinomas medulares son con frecuencia CK20- Y CDX2-, en 

línea con el concepto de inestabilidad de microsatélites [15, 19]. 

 

 

1.3.3. LESIONES PRECURSORAS 

La gran mayoría de los CCR derivan de lesiones precursoras como el adenoma y la 

displasia. Encontrar focos de adenoma residual es un hallazgo común en los CCR. La 

polipectomía endoscópica disminuye la incidencia de CCR en la población tratada, y 

reduce la tasa de muerte [20, 21]. 

 

1.3.3.1. Adenomas 

Al menos el 50% de los adultos de países occidentales tendrán un pólipo adenomatoso 

a lo largo de su vida, y un 10% de éstos progresarán a adenocarcinoma (Figura 

1.3.1.)[22]. El riesgo aumenta a partir de los cincuenta años. Endoscópicamente, los 

adenomas pueden ser pedunculados o sésiles. Por definición, los adenomas son 
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lesiones clonales que muestran al menos bajo grado de displasia, caracterizado por 

núcleos aumentados de tamaño, elongados e hipercromáticos, dispuestos en una 

configuración estratificada en la membrana basal. Las células adenomatosas muestran 

depleción de mucina y aumento de la actividad apoptótica. Los pólipos adenomatosos 

parecen desarrollarse a través de un patrón “de arriba hacia abajo”. Así, las lesiones 

pequeñas únicamente tienen epitelio adenomatoso en su porción más superficial [23]. 

Los adenomas se subclasifican en tubulares, túbulovellosos y vellosos, basándose en 

sus características morfológicas. Los adenomas tubulares se componen de glándulas 

displásicas en forma de cripta y contienen menos del 25% de componente velloso. Los 

adenomas vellosos contienen >75% de componente velloso que recuerda a 

proyecciones digitiformes. Los adenomas de gran tamaño (>1 cm), los 

predominantemente vellosos, y los de alto grado de displasia se consideran adenomas 

avanzados, requiriendo una vigilancia endoscópica más estrecha [24]. 

 

 

Figura 1.3.1. Secuencia pólipo adenomatoso-carcinoma [25]. 

 

1.3.3.2. Pólipos serratos 

Es un término general que hace referencia a todo pólipo que muestra morfología en 

sierra en el epitelio. Forma un grupo heterogéneo de lesiones, principalmente el 

pólipo hiperplásico, el adenoma/pólipo serrato sésil (A/PSS) y el adenoma serrato 

tradicional [26]. 

Los pólipos hiperplásicos (PH) son las lesiones más frecuentes, y suelen encontrarse en 

el colon distal. Son difíciles de distinguir de los adenomas mediante endoscopia. Se 

caracterizan por estructuras tubulares simples con criptas elongadas, así como por la 
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morfología aserrada de la luz, más pronunciada en las zonas más superiores de las 

criptas [27]. 

El adenoma serrato sésil (ASS) y el pólipo serrato sésil (PSS) hacen referencia a la 

misma lesión, y ambos términos se usan indistintamente. A/PSS son más frecuentes en 

el colon proximal y suelen ser de mayor tamaño que los PH. Histológicamente se 

caracteriza por criptas con morfología aserrada abigarrada, que alcanza toda la 

longitud de la misma, epitelio hipermucinoso, dilatación y ramificación de criptas, 

extensión horizontal de éstas, y proliferación aberrante [28]. Carece de la displasia 

nuclear que caracteriza a los adenomas convencionales. 

Es una entidad relativamente reciente que se incluía en el grupo de PH previamente. 

Su importancia reside en que se piensa que puede ser una lesión precursora de CCR 

con inestabilidad de microsatélites [26]. Además, un subgrupo de este tipo de lesiones 

puede potencialmente progresar a carcinoma más rápido que el adenoma 

convencional. Pacientes con este tipo de lesiones deben tener un seguimiento 

endoscópico más estrecho [29, 30]. 

 

1.3.3.3. Enfermedad inflamatoria intestinal (EII) 

La EII es un factor de riesgo conocido para el desarrollo de displasia y carcinoma. Las 

lesiones displásicas pueden ser planas (invisibles por endoscopia) o elevadas [31], 

denominándose estas últimas lesiones o masas asociadas a displasia (en inglés 

DALMs). Son muy difícil de diferenciar de los adenomas esporádicos. Sin embargo, 

varios estudios llegan a la conclusión de que deben manejarse igual que los adenomas, 

realizando polipectomía y seguimiento endoscópico si no coexiste lesiones displásicas 

planas [32, 33]. 

 

1.3.3.4. Síndrome de Lynch (CCR hereditario no asociado a poliposis) 

Es el síndrome de cáncer colorrectal más común [34]. Se caracteriza por un aumento 

de riesgo de neoplasias en tracto gastrointestinal y ginecológicas, siendo los más 

frecuentes en CCR y carcinoma de endometrio. La tasa de riesgo de CCR es del 66% en 

el hombre y 43% en la mujer [35]. Los pacientes con síndrome de Lynch desarrollan 

carcinomas mucinosos, pobremente diferenciados o indiferenciados o bien carcinomas 

medulares en el colon derecho relativamente jóvenes. 
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Se produce por mutación de uno de los cuatro tipos de genes reparadores de ADN 

(MLH1, MSH2, MSH6, PMS2), y se transmite de forma autosómica dominante. Casi el 

90% de los pacientes presentan mutación del MLH1 ó MSH2 [34, 36]. 

El diagnóstico se establece mediante los II criterios de Amsterdam y la inestabilidad de 

microsatélites por los criterios de Bethesda [37, 38]. 

 

II CRITERIOS DE AMSTERDAM PARA EL SÍNDROME DE LYNCH 

Debe haber al menos tres casos de cáncer asociado a síndrome de Lynch en la 
familia (CCR, endometrio, intestino delgado, uréter o pelvis renal) 
Todos los criterios siguientes deben estar presentes: 
1. Uno de los familiares debe ser de primer grado para los otros dos 
2. Al menos dos generaciones sucesivas afectas 
3. Al menos un caso diagnosticado antes de los cincuenta años 
4. Debe excluirse poliposis adenomatosa familiar en los CCR 
5. Los tumores deben ser verificados por el patólogo 

 
Tabla 1.3.1. II Criterios de Amsterdam [37]. 

 

CRITERIOS BETHESDA REVISADOS PARA DIAGNÓSTICO DE INESTABILIDAD DE 
MICROSATÉLITES 

1. CCR diagnosticado en paciente menor de 50 años 
2. Presencia de CCR sincrónico/metacrónico u otra neoplasia asociada a 
síndrome de Lynch*, independientemente de la edad 
3. CCR con histología de inestabilidad de microsatélites de alto nivel, ** 
diagnosticada en paciente menor de 60 años 
4. CCR diagnosticado en uno o más familiares de primer grado con neoplasia 
asociada a síndrome de Lynch, con una de ellas diagnosticada antes de los 50 años 
5. CCR diangosticada en dos o más familiares de primer o segundo grado con 
neoplasia asociada a síndrome de Lynch, independientemente de la edad 
*Las neoplasias asociadas a síndrome de Lynch incluyen CCR, endometrio, 
estómago, intestino delgado, ovario, páncreas, uréter, pelvis renal, vía biliar, 
cerebral (glioblastoma), adenomas sebáceos y queratoacantomas. 
**Presencia de linfocitos infiltrados, reacción linfocítica Crohn-like, patrón de 
diferenciación mucinosa , en células en anillo de sello o medular. 

 
Tabla 1.3.2. Criterios de Bethesda revisados [38]. 

 

Pacientes con un tumor con inestabilidad de microsatélites pero sin un defecto 

germinal identificable en un gen reparador será diagnosticado como síndrome de 

Lynch si se descartan otras causas de inestabilidad, como  la metilación del promotor 

MLH1.  

1.3.3.5. Síndrome de poliposis adenomatosa familiar  (PAF) 
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Es un síndrome poco frecuente, con herencia autosómica dominante [39]. Se 

caracteriza por el desarrollo precoz de pólipos adenomatosos (de 100 a miles) a nivel 

colorrectal. Su evolución natural es hacia CCR a los 35-40 años. También tienen riesgo 

de desarrollar pólipos en intestino delgado y fundus gástrico, aunque a este nivel es 

excepcional la progresión a alto grado de displasia y carcinoma. 

Los criterios diagnósticos  se reflejan en la Tabla 1.3.3. La PAF atenuada tiene menos 

de 100 pólipos y el riesgo de padecer CCR disminuye al 70% y a más edad. 

 

CRITERIOS DIAGNÓSTICO DE POLIPOSIS ADENOMATOSA FAMILIAR 

1. 100 o más pólipos adenomatosos 
2. Mutación del gen APC 
3. Historia familiar de PAF y presencia de adenomas en edad joven 
El diagnóstico se hará con uno de los criterios 

 
Tabla 1.3.3. Criterios diagnósticos de PAF [40]. 

 

El síndrome de Gardner es una variante del PAF. Estos pacientes además tienen 

quistes epidermoides, osteomas, anomalías dentales y quistes desmoides. El síndrome 

de Turcot es otra variante que incluye tumores cerebrales, típicamente el 

meduloblastoma [40].  

El gen supresor APC es de gran tamaño. Contiene 21 exones que abarcan una región 

de 120 kb y codifica una proteína de 2.843 aminoácidos. La mayoría de las mutaciones 

no tienen sentido o son de corrimiento estructural, que se van acumulando en el exón 

del brazo largo del cromosoma 15, llevando a la síntesis de proteínas truncadas, que 

llevan a la acumulación de β-catenina y la subsecuente activación de la transcripción 

del complejo β-catenina/Tcf, que promueve la activación incontrolada de la vía de 

señalización Wnt de la oncogénesis [41]. 

 

1.3.3.6. Síndrome de Peutz-Jeghers 

De herencia autosómica dominante, este síndrome se caracteriza por pólipos 

hamartomatosos en el tracto gastrointestinal, lesiones pigmentadas mucocutáneas y 

aumento del riesgo de neoplasias gastrointestinales y extragastrointestinales. El riesgo 

de CCR se aproxima al 40% [42]. Se cuestiona que el CCR derive de la transformación 
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de los pólipos hamartomatosos, dado que en ellos la displasia es excepcional. Se ha 

identificado la mutación del gen LKB1/STK11. 

 

1.3.3.7. Poliposis juvenil 

Síndrome autosómico dominante. Los criterios diagnósticos son: (I) 5 pólipos juveniles 

a nivel colorrectal; (II) pólipos juveniles a lo largo del tracto gastrointestinal; o (III) 

cuanquier número de pólipos juveniles e historia familiar de poliposis juvenil. El riesgo 

de desarrollar CCR asciende al 40%. Se cree que se desarrollan a partir de los pólipos, a 

diferencia de Peutz-Jeghers. 

El 50-60% presentan mutación de los genes SMAD4 ó BMPR1A [43]. 

 

1.3.3.8. Poliposis asociada al gen MUTYH 

Enfermedad autosómica recesiva, con elevación del riesgo de CCR. Está causada por 

mutación bialélica del gen MUTYH (también conocido como MYH) que codifica una 

enzima reparadora de excisión de bases, responsable de prevenir mutaciones tras 

estrés oxidativo del ADN [44]. 

Normalmente este tipo de pacientes tienen más de 10 adenomas sincrónicos y varios 

cientos de pólipos, pudiendo llegar hasta más de 1000. Clínicamente es indistinguible 

de la FAP, aunque no existe mutación en el gen APC. Dado su carácter autosómico 

recesivo, puede saltar generaciones, siendo más difícil su diagnóstico. 

 

1.3.3.9. Poliposis serrata 

Históricamente se denominaba poliposis hiperplásica, pero la OMS acuña este término 

nuevo [26]. Se define por: (I) al menos 5 pólipos serratos próximos al sigma ó dos o 

más pólipos >1 cm; (II) cualquier número de pólipos serratos proximales al sigma con 

un familiar de primer grado; ó (III) >20 pólipos serratos de cualquier tamaño en colon. 

Los pólipos pueden ser ASS, PSS ó PH. 

 

 

1.3.4. PATOGÉNESIS Y CLASIFICACIÓN MOLECULAR 

El CCR es un grupo heterogéneo de enfermedades con una base genética y epigenética 

diferente [45]. Con el objetivo de facilitar el manejo del paciente y predecir su 
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evolución, de han hecho intentos de clasificar los CCR basándose en la localización, 

histología, factores etiológicos y mecanismos moleculares de oncogénesis.  En la 

década de los ochenta se relacionó los CCR de colon derecho con un origen genético. 

El síndrome de Lynch suele tener esta localización, si bien la PAF afecta más 

frecuentemente al izquierdo. Estas formas familiares nos ayudan a entender el 

mecanismo de oncogénesis. Como se desarrolló anteriormente, el síndrome de Lynch 

se produce por la pérdida de función de un gen reparador, produciendo intestabilidad 

de microsatélites (vía “mutadora”). Por el contrario, la PAF se produce en pacientes 

con mutación en el gen APC, que ha sido la clave del modelo clásico de Fearon-

Vogelstein (Figura 1.3.2.), formando la base de la inestabilidad cromosómica (vía 

“supresora”) [46]. 

 

 

Figura 1.3.2. “Vogelgrama” donde se detalla las alteraciones moleculares en múltiples genes hasta 
desarrollar CCR [46]. 

 

Ambas vías describen una patogénesis del CCR basada en anormalidades genéticas que 

conllevan una pérdida de función de los genes oncosupresores y/o aumento de la 

función de los oncogenes. En la última década, la inestabilidad epigenética ha ganado 

credibilidad y se cree que está implicada en aproximadamente  un tercio de los CCR 

[26]. La expresión génica se encuentra controlada, además de por la secuencia y 

estructura, por modificaciones epigenéticas que incluyen la metilación del ADN, 

alteración de las histonas y la remodelación de la cromatina [47]. Una de las mejor 

caracterizadas en el CCR es la silenciación de genes (supresores y/o reparadores), 

mediante la hipermetilación de las regiones promotoras. 

La metilación del gen MLH1 (supresor) está presente en la mayoría de los CCR 

esporádicos con fenotipo de inestabilidad de microsatélites [48]. Aunque muchos 

genes son ricos en dinucleótidos de citosina y guanina en sus regiones promotoras 
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(islas CpG), la metilación de citosina en las islas CpG es un fenómeno común que lleva 

a alteración cromosómica y supresión de la expresión génica. Los CCR con fenotipo de 

metiladores de islas CpG se caracterizan por pérdida epigenética de los genes 

supresores sin mutaciones [26]. 

Todas las vías se resumen en la Figura 1.3.3. 

 

 

 

Figura 1.3.3. Vías moleculares de oncogénesis del CCR [49]. (EMS, estabilidad de microsatélites; HIMS, 
hiperinestabilidad de microsatélites; INC, inestabilidad cromosómica; IMS, inestabilidad de 
microsatélites; FMIC, fenotipo de metilador de islas de CpG; PAF, poliposis adenomatosa familiar; PAFA, 
poliposis familiar atenuada; SPJ, Síndrome de Peutz Jeghers; SPJu, síndrome de poliposis juvenil; PAM, 
poliposis asociada a MUTYH). 

 

1.3.5. EPIDEMIOLOGÍA 

 

El cáncer colorrectal es un problema de salud de primer orden por su elevada 

incidencia y morbimortalidad, ya que es la segunda causa de muerte por cáncer. En 

Andalucía durante el año 2009, el cáncer colorrectal fue responsable de 5.756 ingresos 

hospitalarios frente a los 4.955 por cáncer de mama o los 4.142 por cáncer de pulmón, 

por lo que la tasa de morbilidad del cáncer colorrectal se situó en 70 casos por 100.000 
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habitantes, frente a los 61 casos por 100.000 habitantes del cáncer de mama y los 51 

casos/100.000 habitantes del cáncer de pulmón. En 2008 fallecieron 2.110 andaluces 

por cáncer de colon y recto, por lo que esta neoplasia supone el 3,6% de todas las 

defunciones en Andalucía [50]. Aparece con mayor frecuencia entre la quinta  y la 

séptima década de la vida y en un pequeño porcentaje de casos, el diagnóstico se 

efectúa en edades inferiores a los 40 años, habitualmente en el contexto del CCR 

hereditario (poliposis adenomatosa familiar o CCR hereditario no polipósico) [51]. 
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1.4. CLÍNICA Y TRATAMIENTO DEL CCR Y LESIONES PRECURSORAS 

 

1.4.1. Clínica 

La edad de presentación habitual del cáncer colorrectal es entre la sexta y la octava 

décadas. En las formas hereditarias, el diagnóstico acostumbra a ser antes de los 50 

años.  

El cáncer colorrectal no suele dar síntomas hasta fases avanzadas. Ello condiciona que 

la mayoría de pacientes presenten tumores que han invadido toda la pared intestinal 

y/o han afectado los ganglios locorregionales.  

La forma de presentación varía en función de la localización del tumor. Los tumores del 

colon izquierdo se manifiestan en general en forma de rectorragia y/o cambios en el 

ritmo deposicional (estreñimiento o falsa diarrea), condicionados por la reducción de 

la luz del colon. El crecimiento del tumor ocluyendo la luz intestinal puede provocar un 

cuadro agudo de obstrucción intestinal con dolor cólico, distensión abdominal, 

vómitos y cierre intestinal. Los tumores del colon derecho suelen causar hemorragia 

oculta y los síntomas referidos por el paciente son los atribuibles a la anemia crónica 

secundaria. Excepto cuando se afecta la válvula ileocecal, los tumores de esta 

localización no comportan obstrucción intestinal. No es infrecuente que se detecte una 

masa en la exploración del cuadrante inferior derecho del abdomen.  

Una complicación poco frecuente del cáncer de colon pero que empeora 

drásticamente el pronóstico es la perforación intestinal, la cual provoca una peritonitis 

fecal o la formación de un absceso.  

El cáncer de recto suele comportar un síndrome anorrectal, con urgencia rectal, 

tenesmo y diarrea con moco y sangre; no es infrecuente la emisión de heces acintadas. 

Cuando su extensión rebasa los confines de la pared rectal, el paciente puede aquejar 

síntomas urinarios atribuibles a invasión vesical, como hematuria y polaquiuria. Si se 

ha establecido una fístula rectovesical, hay neumaturia e infecciones urinarias 

recidivantes.  

Además de los síntomas locales, el cáncer colorrectal causa a menudo síntomas 

generales, como astenia, anorexia, pérdida de peso o fiebre. Pueden aparecer 

síntomas secundarios a la presencia de metástasis a distancia, como ictericia, 



 

 34 

trastornos neurológicos, dolores óseos, disnea por diseminación pulmonar, etc. La 

ascitis es frecuente si hay carcinomatosis peritoneal.  

Por otra parte, la exploración física se dirige a determinar el estado nutricional, 

detectar palidez secundaria a anemia crónica y buscar masas abdominales, 

hepatomegalia, adenopatías o signos de obstrucción intestinal. Es evidente la 

importancia del tacto rectal, que descubrirá la mayoría de tumores rectales y permitirá 

conocer su tamaño, grado de fijación e invasión a estructuras adyacentes, así como 

estudiar el contenido fecal del recto para detectar sangre macroscópica u oculta [52].  

 

1.4.2. Diagnóstico 

 

El cáncer colorrectal debe sospecharse ante todo paciente que presenta cambios en el 

ritmo deposicional, alteración del calibre de las heces, rectorragia o hematoquecia, o 

anemia crónica por pérdidas ocultas en heces (Tabla 1.4.1). Las enfermedades que se 

incluyen en el diagnóstico diferencial con el cáncer colorrectal son: pólipos, 

enfermedad inflamatoria del intestino, diverticulitis, tuberculosis intestinal, colitis 

actínica, isquémica o infecciosa, angiodisplasia y metástasis de carcinoma de otro 

origen. 

Las técnicas diagnósticas se explicarán ampliamente en el capítulo 1.5. 

Paciente desde cualquier ámbito asistencial con alteraciones analíticas, signos y 
síntomas de sospecha de CCR: 
1. Hemorragia digestiva baja* 
2. Anemia ferropénica** 
3. Alteración hábito intestinal >6 semanas de evolución*** 
4. Masa palpable en recto/FID 
5. Test de cribado positivo 
6. Hallazgo de CCR por técnica diagnóstica 

Paciente con diagnóstico de certeza de CCR (biopsia positiva) 
* En menores de 40 años sin datos de patología anal benigna ** En mujeres fértiles: de causa no 
ginecológica y SOH positiva ***En personas menores de 40 años acompañado de anemia o hemorragia 
digestiva baja. 

 

Tabla 1.4.1. Criterios de entrada al Proceso Asistencial Integrado del CCR del Servicio Andaluz de Salud 
[53]. 

 

1.4.3. ESTADIAJE  
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La AJCC en su última edición propone la estadificación TNM descrita en la tabla 

1.4.2.[54] 

 

ESTADIAJE DEL TUMOR (T) 

TX No se puede evaluar el tumor primario. 

T0 No hay indicios de tumor primario 

Tis Carcinoma in situ: intraepitelial o invasión de la lámina propia.a 

T1 El tumor invade la submucosa. 

T2 El tumor invade la muscularis propria. 

T3 El tumor invade a través de la muscularis propria los tejidos pericolorrectales. 

T4a El tumor penetra la superficie del peritoneo visceral.b 

T4b El tumor invade directamente o se adhiere a otros órganos o estructuras.b,c 
aTis incluye células cancerosas confinadas dentro de la membrana basal glandular 
(intraepitelial) o la mucosa de la lamina propia (intramucosa) sin diseminación a través 
de la mucosa muscular hacia la submucosa. 
bLa invasión directa en T4 incluye invasión de otros órganos u otros segmentos 
rectocolónicos como resultado de una diseminación directa a través de la serosa, según 
se haya confirmado mediante examen microscópico (por ejemplo, invasión del colon 
sigmoideo por un carcinoma del ciego) o por cánceres en un sitio retroperitoneal o 
subperitoneal, invasión directa de otros órganos o estructuras a causa de una 
diseminación más allá de la muscularis propria (es decir, respectivamente, hasta un 
tumor en la pared posterior del colon descendente que invade el riñón izquierdo o la 
pared abdominal lateral, o cáncer rectal mediano o distal con invasión de la próstata, 
vesículas seminales, cuello uterino o vagina). 
cTumor que se adhiere a otros órganos o estructuras, de forma macrocítica, se clasifica 
como cT4b. Sin embargo, si no hay presencia tumoral microscópica en la adhesión, la 
clasificación deberá ser pT1–4a dependiendo de la profundidad anatómica de la 
invasión de la pared. Las clasificaciones V y L se deberán usar para identificar la 
presencia o ausencia de invasión linfática o vascular mientras que el factor específico 
PN se deberá usar para la invasión perineural. 

 

 

ESTADIAJE DE GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES (N) 

NX No se pueden evaluar los ganglios linfáticos regionales. 

N0 No hay metástasis en los ganglios linfáticos regionales. 

N1 Hay metástasis en 1 a 3 ganglios linfáticos regionales. 

N1a Hay metástasis en un ganglio linfático regional. 

N1b Hay metástasis en 2 a 3 ganglios linfáticos regionales. 

N1c Hay depósito(s) tumoral(es) en la subserosa o en los tejidos mesentéricos o 
pericolónicos no peritonealizados, o en los tejidos perirrectales, sin metástasis 
ganglionar regional. 

N2 Hay metástasis en ≥4 ganglios linfáticos regionales. 

N2a Hay metástasis en 4 a 6 ganglios linfáticos regionales. 
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N2b Hay metástasis en ≥7 ganglios linfáticos regionales. 
 

 

ESTADIAJE DE METÁSTASIS (M) 

M0 No hay metástasis a distancia 

M1 Hay metástasis a distancia 

M1a La metástasis está confinada a un órgano o sitio (es decir, hígado, pulmón, 
ovario, ganglio no regional) 

M1b Hay metástasis en >1 órgano o sitio, o el peritoneo 

 

AGRUPACIÓN POR ESTADIOS 

0 Tis N0 M0 

I T1-T2 N0 

IIA T3 N0 M0 

IIB T4 N0 M0 

IIIA T1-2 N1 M0 

IIIB T3-4 N1 M0 

IIIC Cualquier T N2 M0 

IV Cualquier T Cualquier N M1 

 
Tabla 1.4.2. Clasificación TNM [54] 

 

 

1.4.4. Tratamiento 

  

1.4.4.1. Indicaciones de resección endoscópica de CCR temprano 

 

Clásicamente se ha considerado que la mayoría de adenomas colorrectales son 

estructuras polipoideas fácilmente resecables mediante endoscopia. Sin embargo, el 

número de lesiones colorrectales planas o deprimidas está aumentando en las últimas 

décadas, llegando a representar hasta el 38% de los adenomas colónicos [55]. Aquellos 

pólipos mayores de 3 cm, que afectan a más de un tercio de la circunferencia o a dos 

haustras colónicas, o con morfología plana o deprimida son más difíciles de extirpar 

con la técnica clásica de polipectomía endoscópica, si bien con nuevos abordajes 

endoscópicos como la resección mucosa endoscópica ha aumentado el número de 

pólipos difíciles resecados [56].  



 

 37 

El papel de la resección endoscópica en el tratamiento del CCR temprano ha ido 

definiéndose en los últimos años. Inicialmente consideraban sólo candidatos a este 

tratamiento los pólipos malignos de bajo riesgo, que debían cumplir los siguientes 

criterios: resección completa del pólipo, grado histológico bien o moderadamente 

diferenciado, examen histológico de la pieza completa, no aceptándose resecciones en 

fragmentos, y ausencia de invasión linfática o vascular. Actualmente se consideran los 

criterios detallados en la Tablas 1.4.3, 1.4.4 y 1.4.5 como tratamiento endoscópico 

único del cáncer colorrectal temprano [57].  

El protocolo de seguimiento más adecuado tras resección endoscópica como 

tratamiento único de un cáncer colorrectal temprano sería la realización de una 

colonoscopia 1-3 meses tras la resección, seguida de nuevas colonoscopias cada 3-6 

meses durante los primeros 2 años. 

INDICACIONES DE RESECCIÓN ENDOSCÓPICA DE CCR TEMPRANO 

1. Lesiones polipoideas pediculadas (0-Ip) de la clasificación de París 
- Haggit grado 1, 2 y 3 
- Lesiones <2 cm 
- Tumores bien o moderadamente diferenciados 
- Ausencia de afectación vascular o linfática 
- Infiltración de la submucosa en profundidad <1-2 micras desde la muscularis mucosae 
- Anchura máxima de afectación en la submucosa < 4 micras 
- Resección en bloque 

2. Lesiones  polipoideas sésiles (0-Is) y no polipoideas elevadas (0-IIa), planas (0-IIb) 
- Lesiones <2 cm 
- Tumores bien o moderadamente diferenciados 
- Ausencia de afectación vascular o linfática 
- Infiltración de la submucosa en profundidad <1-2 micras desde la muscularis mucosae 
- Anchura máxima de afectación en la submucosa < 4 micras 

3. Lesiones no polipoideas deprimidas no ulceradas (0-IIc) 
- Lesiones <1 cm 
- Tumores bien o moderadamente diferenciados 
- Ausencia de afectación vascular o linfática 
- Infiltración de la submucosa en profundidad <1 micra desde la muscularis mucosae 
- Anchura máxima de afectación en la submucosa < 4 micras 
- Resección en bloque 

 
Tabla 1.4.3. Indicaciones endoscópicas del CCR temprano. La clasificación de París y criterios de Haggit 
vienen descritos en las tablas 1.4.4 y 1.4.5, respectivamente. 
 
 
 

CARACTERÍSTICAS TIPO DESCRIPCIÓN ENDOSCÓPICA 

Lesiones polipoideas 0-Ip 
0-Is 

Pólipos pediculados 
Pólipos sésiles 

Lesiones no polipoideas 0-IIa 
0-IIb 
0-IIc 

Superficial elevada 
Completamente plana 
Superficial, deprimida sin ulceración 

Lesiones no polipoideas 0-3 Excavadas y ulceradas 
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Tabla 1.4.4. Clasificación de París de las lesiones neoplásicas superficiales mediante endoscopia. 
 

GRADO DE INVASIÓN EN LESIONES POLIPOIDEAS SEGÚN HAGGIT 

GRADO 0 Invasión mucosa por encima de la muscularis mucosae (carcinoma in situ) 

GRADO 1 Invasión de la submucosa, pero limitado a la cabeza del pólipo 

GRADO 2 Invasión de la submucosa del cuello 

GRADO 3 Invasión de la submucosa de cualquier parte del tallo 

GRADO 4 Invasión de la submucosa por debajo del tallo sin alcanza la muscular propia 

 
Tabla 1.4.5. Grado de invasión en lesiones polipoideas [59]. 
 
 

1.4.4.2. Tratamiento quirúrgico del CCR 

 

1.4.4.2.1. Intervenciones urgentes del CCR 

Cuando la primera manifestación de la enfermedad es una urgencia por perforación, 

obstrucción o sangrado en un caso de neoplasia colorrectal silente, habrá que plantear 

la intervención quirúrgica inmediata por carcinoma colorrectal. Los procedimientos 

quirúrgicos a emplear dependen del asiento del tumor: Los pacientes con cánceres de 

recto y colon (especialmente izquierdo y sigma) con obstrucción mayor del 75% 

pueden manejarse mediante la colocación de una prótesis autoexpandible en el colon 

[59], en aquellos casos en que no sea posible realizar resección inmediata. Deberá 

colocarse en las 24 horas siguientes al diagnóstico. Si se plantea la posibilidad de 

quimioterapia, debe tenerse en cuenta el riesgo de perforación del colon [60]. 

 

1.4.4.2.2. Cáncer de colon no complicado 

Existe consenso de que el tratamiento oncológico del cáncer colorrectal resecable es la 

colectomía reglada. Las normas generales de resección son:  

- En una neoplasia sobre pólipo extirpado, en caso de que la submucosa o la 

muscularis mucosae estén comprometidas, se realizará una resección 

quirúrgica oncológica  

- Márgenes de seguridad: En cáncer de colon un mínimo de 5 cm en el 

margen distal. En el cáncer de recto este margen se puede reducir a 2 cm 

con el objeto de salvar el esfínter. 

- Al menos 12 ganglios linfáticos deben de ser tomados y analizados para 

permitir la estadificación ganglionar apropiada. 
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La técnica quirúrgica según la situación del tumor en el colon:  

- Neoplasia de colon derecho: Hemicolectomía derecha con movilización de 

la flexura hepática, ligadura de los vasos ileocólicos y cólicos derechos y 

medio con resección oncológica de la pieza y anastomosis ileocólica manual 

o mecánica.  

- Neoplasia de colon transverso (incluyendo las neoplasias de flexura 

esplénica): Hemicolectomía derecha ampliada: se ampliarán a los vasos 

cólicos medios. 

- Neoplasia de colon sigmoideo: Sigmoidectomía: vasos sigmoideos o 

mesentéricos inferiores respetando la cólica izquierda. 

- Neoplasia de la unión rectosigmoidea: resección anterior baja.  

 

1.4.4.2.3. Cáncer de recto no complicado 

En cáncer de recto, la lesión asienta dentro de los 12-15 primeros centímetros desde el 

margen anal. La cirugía radical del recto, se asocia con mortalidad potencial, 

morbilidad, y la necesidad de estomas [59]. 

- La resección quirúrgica del recto debe incluir la excisión total del 

mesorrecto con adecuados márgenes circunferenciales y distales, así como 

linfadenectomía mesentérica inferior. 

- La cirugía con preservación de esfínter anal es factible en pacientes con 

cáncer rectal bajo que presentan un margen distal de al menos 1 cm, de 

forma que pueda ser restaurado por anastomosis colorrectal o coloanal. 

- En T1 de alto riesgo y T2 se procederá a la resección radical del tumor 

primario con márgenes adecuados de 5 cm en la zona proximal, 1 cm en la 

zona anal y excisión total del mesorrecto. 

- En T2, T3 y T4, se indicará la excéresis completa de la grasa mesorrectal con 

integridad de la fascia mesorrectal. En recto superior y medio se debe 

extender en 4-5 cm por debajo del límite inferior de la tumoración. En el 

recto inferior, la exéresis del mesorrecto debe ser completa. En resecciones 

bajas y ultrabajas se acepta un margen de resección inferior a 1 cm. Hay 
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que garantizar márgenes circunferenciales libres. Esto se puede realizar con 

preservación de esfínteres [60]. 

 

La cirugía laparoscópica del CCR se asocia a una disminución de los requerimientos 

analgésicos en el postoperatorio inmediato y de la duración de la estancia 

hostpitalaria. Desde el punto de vista oncológico, hay evidencia de que el resultado a 

largo plazo es idéntico al de la cirugía convencional [61].  

Los conceptos fast track o enhanced recovery alter surgert (ERES), es decir, una 

rehabilitación multimodal en el tratamiento perioperatorio de la cirugía electiva del 

CCR promueve una recuperación postoperatoria más rápida y segura. 

El uso de la robótica en la cirugía de recto introduce ventajas técnicas de potenciación 

de la destreza y precisión robótica, mostrándose como un sistema que permite la 

integración del proceso entero de una intervención [62]. 

 

Los pacientes con metástasis múltiples tiene peor pronóstico, la presencia de 4 ó más 

lesiones metastásicas hepáticas se ha considerado una contraindicación para la 

resección [63].  No obstante, en lesiones bilaterales y de gran tamaño es posible 

mejorar la supervivencia si se consigue la exéresis completa. De hecho el tamaño 

superior a 4 ó 5 cms. se considera sólo un factor pronóstico negativo de supervivencia. 

La irresecabilidad depende de la cantidad de tejido hepático que es preciso eliminar 

para conseguir una cirugía radical y de la necesidad de incluir estructuras vasculares 

mayores. En pacientes con afectación extensa de ambos lóbulos, puede lograrse una 

resección completa de las metástasis, tras el tratamiento quimioterápico, con una 

estrategia en dos etapas, de forma que ninguna de ellas suponga una resección de más 

del 70% del hígado [64]. La radiofrecuencia puede ser una terapia adyuvante a la 

resección quirúrgica con excelentes resultados. 

 

1.4.4.3. TRATAMIENTO QUIMIOTERÁPICO  

 

El uso queda reflejado en la Tabla 1.4.6. [53].   
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TRATAMIENTO QUIMIOTERÁPICO (QT) DEL CCR 

CÁNCER DE COLON 
- Estadio I: sin QT 
- Estadio II: 

a) Sin factores de mal pronóstico: sin tratamiento QT 
b) Con factores de mal pronóstico definido por alguna de estas 

características:  
1. Grado de diferenciación G3 ó G4 
2. T4 
3. Invasión vascular o perforación en la presentación 
4. Nº de ganglios analizados suficiente 

 Tratamiento  
1. Fluoropirimidinas 
2. En casos de mayor riesto (T4, G4) se podría plantear la 

combinación de fluoropirimidinas con oxaliplatino 
- Estadio III: QT 

1. Combinación de fluoropirimidinas con oxaliplatino 
2. En caso de pacientes >70 años y/o comorbilidades se valorará 

fluoropirimidinas solas. 
3. En caso de contraindicación de oxaliplatino, se valorará una de las 

siguientes: 
a. 5-Fluoracilo + Leucovorin 
b. Capetacitabina 

CÁNCER DE RECTO 
- Estadio I: sin QT 
- Estadio II-III: 

1. Tratamiento QT más radioterapia neoadyuvante con 
fluoropirimidinas 

2. Tratamiento QT y radioterápico adyuvante en pacientes intervenidos 
inicialmente con fluoropirimidinas solas o asociadas con oxaliplatino 
en función de la respuesta obtenida al tratamiento inicial, estado 
general del paciente y estadificación inicial del tumor. 

 
Tabla 1.4.6. Indicaciones del tratamiento QT. 

 

 

1.4.4.3.1.TRATAMIENTO CON ANTICUERPOS MONOCLONALES 

Ver tabla 1.4.7. [53] 
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Tabla 1.4.7. Recomendaciones en el uso de anticuerpos monoclonales de primera línea en el CCR. 
 

1.4.4.4.RADIOTERAPIA (RT) 

Ver tabla 1.4.8. 

RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTO RADIOTERÁPICO EN CCR 

A. TUMORES DE COLON 
1. Indicaciones de radioterapia adyuvante o postquirúrgica 

a. T4 con penetración o fijación a estructuras adyacentes  
b. Recurrencias de enfermedad local 

B. TUMORES DE RECTO 
1. cT3 y/o N+ 

a. 5FU+RT pélvica preoperatoria: estadio IIb-III 
b. 5FULV o Capecitabina+RT pélvica: estadio IIb 

2. cT4 o irresecable con margen circunferencial afecto por RM 
a. 5FU+RT pélvica preoperatoria: estadio IIa 
b. 5FULV o Capecitabina+RT pélvica: estadio IIb 
c. Pacientes con contraindicación de radioquimioterapia ó 

pacientes >80 años: RT preoperatoria+cirugía radical 
d. En M1 con micrometástasis: QT neoadyuvante y según 

respuesta, RT y cirugía del local primario y/o metástasis 
 

RECOMENDACIONES DE ANTICUERPOS MONOCLONALES DE 1ª LINEA 

a) K-RAS negativo, buen estado funcional (ECOG 0-1) y esperanza de vida >3 
meses: 

- Pacientes sin comorbilidades o factores de riesgo que contraindiquen 
el uso de Oxaliplatino o Irinotecan, Cetuximab asociado a FOLFIRI y 
Panitumumab asociado a FOLFOX se consideran alternativas 
terapéuticas equivalentes, por lo que la elección del tratamiento a 
utilizar vendrá determinada por el Procedimiento Centralizado de 
Adquisición que se establezca. 

- Pacientes con comorbilidades o factores de riesgo que 
contraindiquen el uso de Oxaliplatino, o con metástasis hepáticas, 
cuando se pretenda la resecabilidad de las mismas: Cetuximab 
asociado a FOLFIRI. 

- Pacientes con comorbilidades o factores de riesgo que 
contraindiquen el uso de Irinotecan: Panitumumab asociado a 
FOLFOX 

- Pacientes con intolerancia o contraindicación a los anticuerpos anti-
EGFR, podrá utilizarse Bevacizumab asociado a XELOX-FOLFOX4. 

b) K-RAS mutado, ECOG 0-1 y esperanza de vida >3 meses 
- Bevacizumab asociado a XELOX-FOLFOX4. 
- Dado el elevado ratio coste-eficacia de este régimen y la ausencia de 

evidencia de mejora de la supervivencia global, se recomienda el 
establecimiento de un acuerdo de Riesgo Compartido basado en la 
efectividad real del tratamiento 
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Tabla 1.4.8. Indicaciones del tratamiento RT [53]. 

 

1.4.5. PROFILAXIS 

1.4.5.1. Prevención primaria 

Según la Guía de Práctica Clínica de la Sociedad Española de Gastroenterología, las 

recomendaciones de prevención primaria de CCR son[65]:  

- Se debería moderar el consumo de carne roja, carne procesada y carne 

cocinada muy hecha o en contacto directo con el fuego. 

- A pesar de los resultados poco concluyentes de que se dispone, sería 

aconsejable promover una dieta baja en grasas y rica en fibra, fruta y 

vegetales. 

- Se debería promover una dieta rica en leche y productos lácteos. 

- Se considera necesaria una ingesta adecuada de folato, calcio y vitamina 

D en la dieta, pero estos micronutrientes no deberían administrarse en 

forma de suplementos para la prevención del CCR. 

- No se deben administrar suplementos de antioxidantes para la 

prevención del CCR. 

- Se debería aconsejar la realización de ejercicio físico y evitar el 

sobrepeso y la obesidad para prevenir el CCR. 

- Se debería evitar el consumo de tabaco, así como moderar el consumo 

de alcohol para prevenir el CCR. 

- No se debería administrar AAS ni AINE de manera sistemática para la 

prevención del CRR. 

- No se debe administrar tratamiento hormonal para la prevención del 

CCR. 

1.4.5.2. Prevención secundaria 

El CCR tiene motivos de peso para poner en marcha programas de cribado para su 

detección precoz.  

Primero, normalmente es diagnosticado  en estadio III, cuya tasa de supervivencia a los 

cinco años no es superior al 50% tras la cirugía únicamente y del 65-70% tras la QT 

adyuvante. Es la segunda causa de muerte por cáncer en los países industrializados 

[66].  Segundo, existe una lesión precursora, el adenoma, en el 80-90% de los casos.  La 



 

 44 

mayoría de los adenomas no progresan a carcinoma, y si lo hace, tarda en 

desarrollarse unos 5-15 años [67].  

FACTOR DE RIESGO PRUEBA DE CRIBADO FRECUENCIA EDAD INICIO 

PAF 
- Clásica 

 
- Atenuada  

 
Colonoscopia 

 
Colonoscopia 
Endoscopia 

 
1-2 años 
5 años 

1-2 años 
4-5 años 

 
>13-15 años hasta 40 

50-60 años 
>15-25 años, según 

familiar 
>25-30 años 

MUTYH Colonoscopia 
Endoscopia 

1-2 años 
4-5 años 

>20-25 años 
>25-30 años 

SÍNDROME PEUTZ-JEGHERS Exploración de testículos, sistema gastrointestinal, mamas y 
ecoendoscopia pancreática. 

POLIPOSIS JUVENIL Colonoscopia 
Endoscopia/EGD/cápsula 

1-2 años 
1-2 años 

>15-18 años 
>25 años 

POLIPOSIS SERRATA Colonoscopia 1-2 años >40 años o 10 antes 
que el familiar afecto 

más joven 

SÍNDROME DE LYNCH Colonoscopia 
 

Ecografía transvaginal  
Revisión urinaria 

1-2 años 
 

anual 
1-2 años 

>20-25 años o 10 antes 
que el familiar más 

joven 
>30-35 años 

>30-35 años si AF 

CCR FAMILIAR TIPO X Colonoscopia 3 años >35 años o 10 antes 
que el familiar más 

joven 

CCR FAMILIAR Colonoscopia* 5 años* > 40 años 

ADENOMA COLORRECTAL 
- Hiperplásico 
- Con áreas de CCR 

pT1 
- Sésil grande 

fragmentado 
- Número >10 
- Número 3-10 

/avanzado 
- 1-2 tubulares 

<10mm 

 
 
 
 

Colonoscopia 

 
10 años 
3 meses 

3-6 meses 
 

<3 años 
3 años 

 
5-10 años 

 
 

El intervalo de las 
sucesivas exploraciones 

dependerá de los 
hallazgos encontrados 

EII (COLITIS ULCEROSA) 
- Pancolitis ulcerosa 
- Colitis izquierda 
- Colangitis 

esclerosante 
primaria (CEP) 

 
 
 

Colonoscopia 

Para todos: 
 

2 años (2ª 
década de EII) 
1-2 años (3ª) 
Anual (4ª y +) 

 

Desde 8-10 años del 
inicio de síntomas en 
pancolitis, desde 15 

años de inicio en colitis 
izquierda y desde 

sítomas de EII en CEP. 

 
Tabla 1.4.9. Recomendaciones para la vigilancia de pacientes de alto riesgo de CCR [65]: *El número de 
familiares afectados, el grado de parentesco y la edad en el momento del diagnóstico de CCR 
determinará la estrategia de cribado que se seguirá (Ver Figura 1.3.4.) 
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Figura 1.4.1. Estrategia de cribado en el CCR familiar. [65] 
1 Familiares de 1º grado: padres, hermanos e hijos; 2º grado: abuelos, tíos y sobrinos; 3º grado: 
bisabuelos y primos.  
2 Inicio del cribado a los 40 años o 10 años antes de la edad de diagnóstico del familiar afecto más joven 
(lo primero que ocurra).  
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Tabla 1.4.10. Recomendaciones de la US Task Force de 2012 para seguimiento e intervalos de cribado en 
población sin factores de riesgo [68]. 

 

Pacientes con alto riesgo (personal o familiar) o muy alto riesgo  (síndromes 

genéticos), la colonoscopia óptica (CO) es el mejor método para la detección y 

extirpación del pólipo en un acto único.  Ver Figura 1.4.1 y Tabla 1.4.9. para 

indicaciones y frecuencia. 

Para la población sin factores de riesgo , todavía se debate cuál es el método a usar. En 

la mayoría de los países europeos se usa el test de sangre oculta en heces (SOH) cada 

dos años, en pacientes de entre 50 y 74 años. Si da positivo, se le realiza la CO. La 

sociedad americana de gastroenterología (AGA) propone la realización de una CO de 

base, con diferentes intervalos de seguimiento, según los hallazgos, que se describen 

en la tabla 1.4.10. [68]. 

La sociedad española de gastroenterología [65] también propone el test SOH para el 

cribado poblacional, aunque señala que los estudios anuales son más eficaces que los 

bienales, así como el uso de técnica inmunológicas (SOHi) frente a la prueba del 

guayaco (SOHg). Por tanto, en España, la estrategia de cribado más coste-efectiva 

podría ser la prueba de detección de SOHi con periodicidad anual, con un coste 

incremental de 2.154 euros por año de vida ajustado por calidad ganado. La elección 

de otras pruebas de cribado (SOHg anual o bienal, sigmoidoscopia cada 5 años o 
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colonoscopia cada 10 años) podría estar justificada según la aceptabilidad y la 

disponibilidad de recursos, entre otros factores. 
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1.5.  MÉTODOS DIAGNÓSTICOS 

 

1.5.1. COLONOSCOPIA ÓPTICA (CO) 

Constituye la prueba diagnóstica de referencia o “gold standard” para la detección de 

pólipos y neoplasias colorrectales, ya que muestra las tasas de sensibilidad y 

especificidad más altos, con la ventaja añadida de poder obtener biopsias e incluso 

extirpar completamente la lesión, pudiendo ser a la vez herramienta para el 

diagnóstico y tratamiento de los pólipos. Es por ello que es la técnica elegida para el 

cribaje en la población asintomática, propuesta hace ya más de diez años por grupos 

como el de Lieberman et al [69]. Tiene alta sensibilidad para la detección de pólipos de 

gran y pequeño tamaño, ya que se diagnostica mediante visualización directa. Las 

sociedades científicas, como la Asociación Española de Gastroenterología [65], 

recomiendan la realización de una sigmoidoscopia cada cinco años o una colonoscopia 

cada diez años en individuos de riesgo medio. También es la técnica de elección ante la 

sospecha de neoplasia colorrectal (alteración del ritmo intestinal, emisión de sangre a 

través del ano, dolor abdominal...) y en casos en que se quiere descartar neoplasia ya 

que es una población con mayor riesgo de padecerla (antecedentes personales o 

familiares de cáncer colorrectal, enfermedad inflamatoria intestinal, etc) 

La exploración consiste en la introducción del colonoscopio a través del ano, que es un 

tubo flexible con sistema de iluminación y visión. A traves de él se pueden introducir 

pinzas y otros accesorios que se emplean en diferentes procedimientos, tanto 

diagnósticos como terapéuticos. Se consigue estudiar el interior del recto, colon e 

incluso los últimos centímetros de intestino delgado. Aproximadamente tiene una 

duración de 30-45 minutos, aunque puede ser más larga si precisa de sedación. 

Es imprescindible para un mayor aprovechamiento de la prueba que el colon esté 

limpio, es decir, sin restos fecales en su interior. Esto se consigue mediante 

administración de laxantes y ayuno previo a la colonoscopia. En algunos casos se 

puede administrar enemas de limpieza. 

Ya que existe la posibilidad de tener que realizar maniobras terapéuticas durante la 

prueba, es conveniente que el paciente suspenda los días previos tratamientos 
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anticoagulantes, antiagregantes o bien antiinflamatorios. Se deben descartar 

coagulopatías. Ante la duda, se pueden realizar estudios de coagulación. 

Durante la realización de la prueba, el paciente puede presentar molestias, auque 

suele ser bien tolerada. Es en esos casos donde está indicada la sedación-analgesia, 

pudiendo llegarse en algunos casos a la anestesia general. 

Los riesgos en la colonoscopia completa son mínimos, aumentando en las 

terapéuticas. Entre ellos, los más frecuentes son: dolor abdominal, perforación, 

hemorragia y los derivados de la sedación. En menos del 0.5% son graves (sobretodo 

en pacientes ancianos y con enfermedades crónicas de base) y la mayor parte de las 

veces se resuelven durante la propia exploración. 

En la guía para la colonoscopia del Sevicio de Aparato Digestivo del Hospital Xeral-

Calde de Lugo [70] enumeran las contraindicaciones, dividiéndolas en absolutas 

(perforación, patología grave con riesgo vital, cirugía abdominal reciente, etc.) y 

relativas (aneurisma toracoabdominal, embarazo, infarto de miocardio reciente, 

enfermedad inflamatoria con actividad severa, isquemia inestinal avanzada, etc.). 

Hasta el 10-15% de las colonoscopias son incompletas, por diversas causas: 

intolerancia del paciente, estenosis tumorales o inflamatorias y adherencias. Cuando 

esto ocurre, los pacientes deben ser reexaminados [65]. 

 

1.5.2. TEST DE SANGRE OCULTA EN HECES 

Los CCR, tanto avanzados como en estadios precoces, se caracterizan por presentar 

pérdidas inapreciables de sangre en las heces de forma intermitente, que pueden 

detectarse con las pruebas de SOH antes de que sean clínicamente visibles. Los test de 

SOH detectan sangre o productos de la sangre (globina) en las heces y se emplean 

como posibles marcadores de neoplasia. 

Hay 2 tipos de test de SOH: los químicos (SOH-Q) y los inmunológicos (SOH-I). Los test 

de SOH-Q, a pesar de su eficacia demostrada para reducir la mortalidad y la incidencia 

del CCR, tienen numerosos inconvenientes, entre los que destacan su baja sensibilidad 

para la detección de CCR precoz y adenoma avanzado. Esto ha propiciado el desarrollo 

de los test de SOH-I, muy sensibles y específicos para la detección de hemoglobina 

(Hb) fecal humana, con la ventaja añadida de que su análisis automatizado facilita el 

cribado de grandes grupos de población en un período corto de tiempo. 
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1.5.2.1. Test químico de sangre oculta en heces 

Las pruebas de SOH-Q emplean indicadores como la resina de guayaco (Hemoccult®, 

Hemoccult II®, Smith Kline Diagnostics, Sunnyvale, California), la ortotolidina 

(Hematest®, Miles Laboratories, Elkhart, Indiana) o la bencidina (Hemo-fec®, Med-Kjemi 

AS, Hon, Noruega). Mediante una reacción de oxidación, la actividad de la 

seudoperoxidasa de la Hb produce un cambio de color en el papel impregnado de 

resina de guayaco, ortotolidina o bencidina en presencia de una solución alcohólica 

(revelador) de peróxido de hidrógeno. Se trata de una prueba simple y cualitativa. El 

paciente recoge 2 muestras en 3 deposiciones consecutivas que distribuye en 6 

ventanas o pocillos (2 por tarjeta). La prueba se considera positiva si la coloración 

azulada se difunde dentro de los 5 mm circundantes a la colocación de la muestra 

dentro del primer minuto tras la aplicación del revelador, en al menos una de las 6 

ventanas. El número de ventanas positivas tras la aplicación del revelador se relaciona 

con un incremento en el valor predictivo positivo, de tal modo que cuando hay 4 o más 

ventanas positivas la probabilidad de que haya una neoplasia significativa en la 

colonoscopia es muy elevada. Los test clásicos de SOH-Q (p. ej., Hemoccult II®) 

detectan concentraciones de Hb a partir de 600 ÎŒg/g de heces. El Hemoccult-SENSA® 

es una variante del test de guayaco estándar que introduce una modificación en la 

solución reveladora, lo que le proporciona una mayor sensibilidad con un punto de 

corte aproximado de 300 ÎŒg/g de heces, por lo que se le ha denominado “prueba de 

guayaco sensible”. 

1.5.2.2. Test inmunológicos de sangre oculta en heces 

Los test de SOH-I se basan en la reacción de anticuerpos monoclonales o policlonales 

específicos contra la Hb humana, la albúmina u otros componentes de la sangre fecal, 

y no precisan de restricción dietética o farmacológica alguna. Durante los últimos 20 

años la FDA (Food and Drug Administration 'Administración de alimentos y 

medicamentos') ha registrado más de 50 test de SOH-I, pero muy pocos de ellos se han 

evaluado como método de cribado del CCR. 

Los test de primera generación, ya retirados del mercado, eran cualitativos y la 

mayoría de ellos tenían puntos de corte para la detección de la Hb fecal similares o 

algo inferiores a los de los test de SOH-Q. Los estudios iniciales que compararon la 

eficacia de ambos test para la detección de CCR en la población de riesgo intermedio 
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no fueron concluyentes, en gran parte porque carecían de una metodología adecuada. 

Sin embargo, en los últimos 5 años se han desarrollado pruebas de SOH-I (test de 

última generación) que, además de simplificar el proceso de recogida de la muestra, su 

mantenimiento y procesamiento, detectan concentraciones muy bajas de Hb fecal (40 

a 300 ÎŒg/g de heces). Estos test pueden ser cualitativos o cuantitativos. En los 

primeros, la lectura se lleva a cabo en 5 min utilizando tiras reactivas impregnadas de 

anticuerpos contra la Hb y control. Sin embargo, el gran avance en el desarrollo de las 

pruebas de SOH-I ha llegado con el desarrollo de equipos que permiten cuantificar la 

cantidad de Hb fecal. El análisis automatizado es fiable y preciso, evita el factor 

subjetivo de la lectura cualitativa y permite procesar hasta 50 muestras en una hora, lo 

que los hace ideales para el cribado de base poblacional. Por otra parte, los test 

sensibles de SOH-I detectan cantidades de Hb fecal 7 a 15 veces inferiores a las 

detectadas por los químicos, lo que ha mejorado de forma significativa la sensibilidad 

para la detección de CCR precoz y su lesión precursora, el adenoma avanzado. 

Hay diferentes tipos de test de SOH-I: 2 de ellos (inmunotinción e 

inmunoluminiscencia) combinan técnicas inmunológicas y químicas. Los de 

inmunotinción utilizan un anticuerpo monoclonal contra la Hb humana y el método 

convencional basado en la actividad peroxidasa de la Hb. En unos segundos, la Hb en 

heces reacciona con un anticuerpo monoclonal contra la Hb humana; posteriormente 

se añaden luminol y peróxido de hidrógeno y se analiza el proceso por luminiscencia. 

Los restantes son métodos basados exclusivamente en una reacción antígeno-

anticuerpo mediante anticuerpos monoclonales o policlonales contra la globina 

humana. Destacan el enzimoinmunoanálisis y los métodos de aglutinación en látex o 

de aglutinación con partículas de gelatina magnetizadas; los 2 últimos son los mejor 

evaluados y los más empleados en la actualidad para el cribado del CCR. 

 

La verdadera precisión de los test de SOH en términos de sensibilidad y especificidad 

para la detección de neoplasia colorrectal es difícil de conocer en la población de 

riesgo medio. Esto se debe a que resulta logísticamente difícil realizar una 

colonoscopia como prueba confirmatoria en los participantes con un test de SOH 

negativo. Así, la mayoría de los estudios que analizan estos indicadores se basan en el 

registro de los CCR de intervalo detectados durante un seguimiento mínimo de 2 años. 
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Esta circunstancia hace más difícil aún conocer la eficacia de estos test para la 

detección del adenoma avanzado, dado que la mayoría de estas lesiones son 

asintomáticas y pasan desapercibidas a menos que se realice una colonoscopia de 

cribado. 

 

La precisión diagnóstica de los test de SOH-Q y SOH-I como prueba de cribado para la 

detección de neoplasia avanzada se ha comparado recientemente con la colonoscopia 

óptica, la colonoscopia virtual y la sigmoidoscopia [71]. La sensibilidad del test de SOH-

I (FOB-Gold®) fue superior (32%; IC del 95%: del 14,9 al 53,5%) a la del test clásico de 

SOH-Q (20%; IC del 95%: del 6,8 al 40,7%), pero inferior si se compara con la 

colonoscopia óptica (100%; IC del 95%: del 88,4 al 100%), la colonoscopia virtual 

(96,7%; IC del 95%: del 82,8 al 99,9%) o la sigmoidoscopia (83,3%; IC del 95%: del 65,3 

al 94,4%). Sin embargo, en el contexto de un programa de cribado poblacional del CCR 

se tiene que tener en cuenta no sólo la precisión de las pruebas para la detección de 

neoplasia, sino la disponibilidad de los recursos necesarios para su implementación. En 

un estudio hipotético que estimó las necesidades de colonoscopia que generarían las 

diferentes estrategias de cribado en España y las comparó con no cribar mostró que el 

cribado anual o bienal con SOH es factible con los recursos existentes en la actualidad. 

Sin embargo, las estrategias de sigmoidoscopia cada 5 años o colonoscopia cada 10 

años conllevan un incremento sustancial de recursos por el elevado número de 

exploraciones que tendrían que realizarse, lo que las hace poco factibles para su 

implementación en España[72]. 

 

1.5.3. ENEMA OPACO 

Es una técnica que queda limitada por la incapacidad de evaluar la afectación 

transmural. Tiene una alta disponibilidad y sensibilidad para lesiones estenosantes, si 

bien su sensibilidad es muy limitada para la detección de pólipos. La sensibilidad 

aumenta en el enema de doble contraste, si bien según las series, oscila entre el 33 y el 

100% para la detección de neoplasias, según recoge del Cura y cols [73]. 

El enema opaco simple consiste en la introducción a través de una sonda rectal 

contraste oral, normalmente baritado, hasta conseguir la repleción completa del 



 

 53 

colon. Se visualiza mediante radioscopia y se realizan radiografías en proyecciones 

específicas.  

En caso de sospecha de perforación, el contraste usado es yodado. 

Previa a la prueba, el paciente realiza una dieta pobre en residuos durante tres días, 

así como administración de laxantes o solución evacuante para conseguir una limpieza 

total del colon. 

El enema de doble contraste consiste en introducir bario de alta densidad al igual que 

el simple, pero cuando este llega al colon transverso, se insufla aire, girando al 

paciente, para conseguir una correcta impregnación de toda la mucosa. 

Ambas pruebas están en desuso por la introducción de la colonoscopia óptica, 

tomografía computerizada (TC) y colonoscopia virtual. Actualmente sus indicaciones 

son: diagnóstico y extensión de enfermedad diverticular del colon, colonoscopia 

incompleta y estudios postquirúrgicos (para valorar la permeabilidad de la 

anastomosis). 

 

1.5.4. ECOGRAFÍA ABDOMINAL 

No se emplea sistemáticamente para el diagnóstico de la neoplasia colónica, si bien 

algunas veces se puede visualizar la imagen en pseudo-riñón. 

 

1.5.5. ECOGRAFÍA ENDORRECTAL 

El transductor especial se introduce en la luz del recto, lo que permite visualizar tanto 

la pared del mismo como los órganos vecinos. Se usa sobretodo para la estadificación 

del cáncer rectal a nivel locorregional. 

 

1.5.6. TOMOGRAFÍA COMPUTERIZADA (TC) 

Fue el ganador del premio Nobel Sir Godfrey Houndsfield quien desarrolló la 

tomografía computerizada para uso clínico entre 1972 y 1973. La TC se basa en los 

principios de atenuación diferencial del haz de rayos X, con la única diferencia de que 

utiliza un haz muy colimado. Los fotones que pasan a través del paciente son captados 

por detectores de TC, que muestran un índice de intensidad diferencial en una escala 

de grises dependiendo del grado de absorción a lo largo del estrecho haz de rayos. El 

haz gira en muchos ángulos diferentes para poder obtener patrones de absorción 
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diferencial mediante varios rayos con una sola pasada por el cuerpo del paciente. Por 

medio de un análisis matemático conocido como reconstrucción de proyección, se 

puede obtener un valor de absorción para cada punto (píxel) de un corte tomográfico.  

La matriz representa el número de particiones de la imagen en el plano x-y de un 

corte, asumiendo que el corte axial sigue el plano z. Para determinar el amaño de un 

píxel dentro de un plano, se divide el campo de visión (CV) por las dimensiones de la 

matriz. El CV es la dimensión lineal del espacio que se pretende visualizar. El operario 

puede elegir tanto el CV como el tamaño de la matriz. El tamaño de la matriz ha 

aumentado considerablemente desde la matriz original de 80 x 80 del aparato 

comercializado por EMI en 1972. Actualmente se usan matrices de 512 x 512.  

El espesor de corte es otra de las dimensiones a determinar, pudiéndose alcanzar en la 

actualidad espesores inferiores a 1 mm. 

La unidad de imagen tridimensional se denomina vóxel. Para imágenes de alta 

resolución se emplea una matriz grande, con un CV reducido con espesor de corte fino. 

La escala de absorción TC oscila entre los +1000 y -1000, asignándose un valor 0 al 

agua y de -1000 al aire. Las unidades se denominan unidades Houndsfield (UH). 

 

La tecnología tomográfica ha evolucionado a lo largo de varias generaciones, cada una 

de ellas diseñada para reducir el tiempo de exploración y mejorar la calidad de las 

imágenes.  

Los aparatos de TC de primera generación tenían un haz de rayos X muy fino y un solo 

detector. 

Los aparatos de segunda generación utilizaban un haz en forma de abanico y varios 

detectores. El arco de movimiento del soporte del aparato aumentó de unos 

incrementos de 1° hasta una diferencia de 30°. 

Los aparatos de tercera generación utilizaban un haz de rayos aún más amplio y un 

número de detectores hasta diez veces mayor que el de los de segunda generación. El 

soporte giraba 360° y se movía constantemente.  

Los dispositivos de cuarta generación utilizan detectores circulares, de manera que 

sólo el tubo de rayos X se mueve en un arco de 360°. 

La mayoría de los fabricantes de equipos de TC utilizan actualmente una “tecnología 

de anillo deslizante” que permite adquirir datos continuamente y hacer girar el 
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soporte durante toda la prueba mientras la mesa se mueve sin tener que detenerse y 

volver a empezar con cada corte. Este procedimiento, denominado exploración espiral, 

ha permitido reducir el tiempo de exploración por cada corte a un segundo o menos. 

La mayor capacidad de calentamiento de los tubos de rayos X y la mayor sensibilidad 

de los detectores tomográficos han permitido adquirir las imágenes con mayor rapidez 

y obtener más cotes antes de que el tubo se caliente excesivamente. Otros adelantos 

en la colimación tomográfica han permitido obtener cortes cada vez más finos. Gracias 

a la colimación, la exposición del paciente a los rayos X se limita a la zona de 

exploración, y si no se obtienen imágenes solapadas, el paciente recibe una dosis total 

inferior a 3 rad en el volumen explorado. No se puede evitar la “dispersión de la 

radiación”, que puede afectar a órganos radiosensibles, como el tiroides y las gónadas.  

Uno de los términos TC utilizados para definir los parámetros de la tomografía 

helicoidal es el “paso” o “pitch”, que se define como la velocidad de la mesa por el 

tiempo de rotación del tubo divididos por el espesor del corte. Antiguamente el pitch 

oscilaba entre 0,75 y 1,50, pero gracias al aumento de la velocidad de las mesas y a la 

disminución del espesor de los cortes, no es infrecuente obtener pitch de 2,0-10,0. 

Una velocidad de la mesa muy alta permite cubrir una zona anatómica más amplia en 

una misma exploración, pero la resolución espacial disminuye al aumentar el pitch. 

La TC helicoidal tiene otra ventaja añadida: una vez que se ha explorado un 

determinado volumen de tejido, puede dividirlo en tantos cortes finos o en tantos 

planos como se desee. En general, la mejor calidad de imagen se consigue cuando se 

reconstruyen las imágenes usando al menos la mitad del colimador. 

El último adelanto de la tecnología de TC es el sistema multidetector. En este caso, en 

lugar de canales detectores de 1 x 20 mm, se utilizan canales de 1 x 1,25 mm. La clave 

para mejorar la calidad de las imágenes consiste en decidir los detectores que se 

activan en cada momento. Para seleccionar el espesor de las imágenes se puede 

cambiar la colimación, la configuración de los detectores y el algoritmo de 

reconstrucción. En la práctica, con un solo giro del soporte se pueden obtener 

espirales entrelazadas que generan múltiples cortes en lugar de uno solo por cada giro. 

De este modo se puede acelerar la adquisición de datos y aumentar la capacidad de 

procesamiento, o también se pueden obtener cortes más finos e imágenes de más 

resolución.  
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La TC de abdomen da una información muy completa de todas las estructuras 

abdominales. Permite identificar tumores colónicos cuando tienen un tamaño 

considerable o condicionan oclusión. Sin embargo, las lesiones de pequeño tamaño o 

las localizadas en segmentos colapsados o con abundante material fecal son difíciles 

de detectar. La administración de un enema de contraste oral yodado diluido (enema-

TC) puede ayudar al diagnóstico de lesiones dudosas. 

Es una técnica muy útil para el estudio de extensión a distancia de neoplasias malignas, 

ya que posee una elevada sensibilidad para la detección de metástasis. Por tanto es 

una pieza clave en el estadiaje tumoral y por tanto en las decisiones terapéuticas, así 

como para el seguimiento de los pacientes oncológicos. 

Los inconvenientes de esta prueba son: 

-Limitación para la detección de lesiones pequeñas 

-Dosis de radiación: en el TC abdominopélvico es donde se administran las dosis más 

altas de todo el cuerpo, por tanto se intentan realizar otras pruebas previamente 

-Uso de contraste yodado intravenoso, con limitación de uso en pacientes nefrópatas, 

alérgicos y encarecimiento de la prueba 

 

1.5.7. RESONANCIA MAGNÉTICA (RM) 

Sus ventajas consisten en una alta resolución para lesiones de tejidos blandos, 

ausencia de radiaciones ionizantes, adquisición de imágenes de alta calidad a nivel de 

pelvis y posibilidad de cambiar parámetros físicos para una mejor visualización de las 

lesiones. 

Por contra, el largo tiempo de adquisición de las imágenes, la necesaria colaboración 

del paciente en las apneas y la baja disponibilidad, así como determinadas 

características de los pacientes (riesgo de claustrofobia, contraindicado en pacientes 

con marcapasos, necesidad de sedación en niños, limitación en los pacientes que 

precisen soporte vital...), hacen más reducido su uso. 

Es muy útil en la estadificación del cáncer de recto, por su alta resolución espacial en la 

pelvis. 

En los últimos años grupos como el de Thornton et al. [74] están desarrollando la 

colonografía-RM, que consiste en distender el colon con un enema de agua y 
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seguidamente obtener secuencias. Requiere la administración de contraste 

intravenoso (gadolinio). Presenta en la actualidad sensibilidades menores que la 

colonoscopia por tomografía computerizada, con menor disponibilidad y costes más 

elevados. 

 

1.5.8. PET Y PET-TC 

La indicación específica de estas pruebas con radioisótopos es la del seguimiento del 

carcinoma colorrectal cuando las pruebas de imagen radiológicas muestran resultados 

indeterminados o negativos y existe una alta sospecha clínica. 

 

1.5.9. COLONOGRAFÍA POR TC O COLONOSCOPIA VIRTUAL  

La colonografía por tomografía computerizada (colonografía-TC) o colonoscopia virtual 

fue descrita hace más de una década por David Vining [75]. Su potencial se hizo 

evidente pronto, y pasó de ser una herramienta de investigación a adquirir una función 

importante en la evaluación del colon. En algunas ocasiones constituye un método 

más seguro para visualizar el colon de manera eficaz o representa la única opción 

disponible cuando han fracasado otras técnicas. 

El esquema básico de adquisición de imágenes en formato tridimensional (3D) tras 

distender el colon, en combinación con postprocesado de imágenes bidimensionales 

(2D) y 3D, no ha variado en todo este tiempo. La terminología preferiblemente usada 

para este método de imagen debería ser, según Johnson y colaboradores [76], 

colonografía por tomografía computerizada (CTC). 

Para Aschoff et al. [77], la CTC se ha beneficiado enormemente de los desarrollos 

tecnológicos de la TC y los nuevos métodos de procesamiento de la imagen en 3D. La 

introducción de la TC helicoidal al comienzo de la década de los noventa culminó con 

los equipos de TC multicorte (TCMC), que permiten realizar barridos de volúmenes 

mayores obteniendo cortes finos en menor tiempo. La posibilidad de realizar un 

estudio de TC de abdomen completo en una sola apnea, sin obtener artefactos de la 

respiración, es una de las ventajas particularmente beneficiosas para la realización de 

la CTC. 

Antes de realizar el estudio de CTC es precisa una adecuada preparación del paciente 

para conseguir un diagnóstico óptimo. Una buena limpieza del colon y una distensión 
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adecuada resultan esenciales, ya que un colon mal preparado puede ser causa de 

resultados falsos negativos y positivos. 

Explicaremos de forma detallada esta técnica de estudio en el Apartado 1.6. 
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1.6. COLONOSCOPIA POR TOMOGRAFÍA COMPUTERIZADA (CTC) 

 

1.6.1.TÉCNICAS Y PROTOCOLOS 

La CTC se introdujo hace más de diez años y, desde entonces, la tecnología de TC ha 

sido objeto de importantes avances. La CTC actual requiere del uso de TCMC y un 

terminal de trabajo informatizado de alto rendimiento con programas gráficos 

avanzados que representen imágenes en 2D y 3D del colon. 

 

Normalmente se estudia a los pacientes en una dirección craneocaudal en ambas 

posiciones de decúbito supino y prono. Gryspeerdt et al. [78] propusieron la posición 

en decúbito lateral izquierdo como alternativa en pacientes, sobretodo ancianos, que 

no pueden adoptar la posición en decúbito prono e identificaron mejoras en la 

distensión del colon al utilizar decúbito supino/prono o decúbito supino/lateral 

izquierdo, así como minimización de los artefactos de respiración en la posición lateral 

en ancianos. 

 

Se prefiere a las TCMC para la realización de la CTC, ya que permiten obtener cortes 

más finos, disminuyen el tiempo de adquisición de los mismos así como la dosis de 

radiación. La adquisición de cortes finos disminuye el volumen parcial mejora la 

calidad de las reconstrucciones multiplanares y de navegación endoluminal en 3D. Lui 

y cols. [79] evaluaron varios espesores de corte en la CTC y demostraron el aumento 

de la especificidad usando cortes más finos. Mientras que la sensibilidad no variaba 

significativamente, aumentaba el número de falsos positivos. 

Otra ventaja de TCMC es que permiten una colimación más estrecha para la CTC. Si se 

usa una TCMC de 64 detectores, los rangos de colimación pueden oscilar entre 0.5 y 

0.625 mm. En el grupo de Yee et al. [80] los parámetros son: intensidad de corriente 

del tubo de 50 mAs, 120 kV, tiempo de rotación de 0.5 s, y reconstrucciones a 1-

1.25mm. Para Pickhardt et al [81] estudiar la existencia de hallazgos extracolónicos 

puede ser más útil realizar reconstrucciones axiales de 2.5-5 mm. En las guías prácticas 

de realización de la CTC del American College of Radiology [82] recomiendan una 

colimación inferior o igual a 3 mm, con un intervalo de reconstrucción menor o igual a 

1.5 mm. La ESGAR [83] recomienda cortes inferiores a 3mm de grosor. Para estudios 
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sin contraste intravenoso, la adquisición en supino y prono debe ser iguales o 

inferiores a 100 mAs y 50 mAs, respectivamente.   

 

En la CV de cribado no se administra un medio de contraste de manera sistemática. 

Para Morrin et al [84], tampoco es conveniente el uso de contraste intravenoso en 

estudios con marcado oral de heces, debido a la posible dificultad a la hora de 

diferenciar entre una lesión que realza y el material fecal marcado. Sin embargo, en 

estudios sin contraste oral positivo, como los de Neri y cols así como Oto y cols [85, 86] 

el uso de contraste intravenoso puede ser útil para diferenciar material fecal de 

pólipos así como para facilitar la detección de los mismos en pacientes con 

preparación subóptima. No se hace de manera rutinaria por el aumento del riesgo por 

el contraste, no demostrándose un beneficio coste-efectividad  según el Colegio 

Americano de Radiología (ACR) [82]. Se ha llegado al consenso de que en pacientes 

sintomáticos, con diagnóstico previo de cáncer de colon, seguimiento tras cirugía 

curativa de carcinoma colorrectal o pacientes con alta sospecha de visualizar 

anormalidades extracolónicas se administre contraste intravenoso, obteniendo como 

ventajas la mejor caracterización de las lesiones y la realización del estadiaje en un 

único estudio, según Silva et al [87], Fletcher [88] y Laghi [89]. 

Yee y cols. [90] recomiendan la fase arterial para una visualización óptima de los 

pólipos, coincidiendo con el máximo realce de la mucosa intestinal. Sin embargo, la 

fase portal sería la mejor para la visualización de hallazgos extracolónicos, 

particularmente las metástasis hepáticas. 

Se deben aumentar los mAs si los pacientes son obesos o es necesario administrar 

contraste intravenoso. Según la ESGAR, la intensidad de corriente del tubo en estos 

casos debe ser igual o inferior a 50 mAs para el estudio en prono (sin contraste) y 

entre 100 y 200 mAs para el estudio en supino con contraste.  

La realización de la CTC de screening debe emplear técnicas de baja dosis de radiación. 

Aumentar la colimación o disminuir los mAs o los kV disminuye la dosis de radiación. 

Sin embargo la sensibilidad para la detección de los pólipos debe mantenerse. Para las 

TCMC de 64 detectores, Luz et al. [91] realizaron un estudio en fantomas para 

determinar la radiación expuesta con varios protocolos diferentes. Se concluyó que 
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cuando el estudio se realizaba con 50 mAs y 120 kV con una colimación de 20 x 1.2 mm 

y 64 x 0.6 mm, se obtenían dosis de 3.8/4.2 mSv en hombres y de 4.2/4.5 en mujeres. 

Liedenbaum y cols. [92] evaluaron la realización de la CTC en 34 centros diferentes y 

llegaron a la conclusión de que la dosis media efectiva era de 5.7 mSv (2.8 mSv en 

supino y 2.5 mSv en prono). Pero la técnica nos permite conseguir dosis menores sin 

que se afecte la calidad de la imagen. Van Gelder et al. [93] realizaron un estudio 

donde usaban en 15 pacientes un rango de dosis entre 0.05 mSv y 12 mSv. La 

sensibilidad para la detección de pólipos mayores o iguales a 5 mm disminuye 

discretamente, aunque se mantiene superior al 74% realizando el estudio a 1.6 mAs 

(0.2 mSv). 

 

La adquisición de todas las imágenes en un único periodo de apnea minimiza los 

artefactos de respiración y movimiento. Hara y cols. [94] realizaron un estudio 

comparativo con TC de un solo detector vs multicorte en 237 pacientes. Los resultados 

obtenidos para el TCMC fueron: una menor cantidad de artefactos por respiración 

superficial (16% vs 61% en el de un único detector) así como una menor frecuencia de 

distensión subóptima por el tiempo de realización de la prueba (16% vs 52%). 

 

Van der Wat y Kaplan [95] nos proponen un protocolo modificado de la CTC para la 

detección de endometriosis a nivel de tabique rectovaginal y estructuras profundas de 

la pelvis, cuyas principales diferencias son:  

1. Estudio centrado en la pelvis, sin incluir todo el abdomen. 

2. Inserción de tampón vaginal, con el fin de evaluar el tabique 

rectovaginal. 

3. Se administra contraste intravenoso ocasionalmente, para resolver 

dudas o bien evaluar el tracto urinario. 

4. No se distiende con aire o mínimamente el recto, para evitar la 

distorsión del tabique rectovaginal. En caso de insuflar gas, es más 

recomendable el uso de bomba de CO2, ya que es menos molesto para 

la paciente, que tiene una pelvis más sensible que la población normal. 

 

1.6.2. PREPARACIÓN DEL PACIENTE 
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Un colon libre de restos fecales es esencial para aumentar la sensibilidad y reducir el 

número de falsos positivos y negativos de la CTC. Existen dos estrategias para eliminar 

las heces del paciente: 

1.6.2.1. Limpieza del colon:   

La limpieza del colon persigue reducir al máximo la cantidad de restos fecales 

residuales que puedan crear problemas de diagnóstico con lesiones polipoideas, según 

Landeras et al [96]. 

Los grupos de investigación nos proponen dos tipos de estrategias para conseguir una 

limpieza adecuada del colon: 

1.6.2.1.1. Dieta:  

La fibra dietética se excreta casi intacta desde el colon al ser resistente a la hidrólisis 

enzimática y a la degradación bacteriana. Una dieta baja en fibra reduce el contenido 

intestinal residual y permite una mejor diferenciación de las heces ya que son menos 

adherentes. 

Se han hecho varios estudios con diferentes resultados ya que algunos no presentaron 

diferencias significativas entre los pacientes que hicieron dieta baja en fibra y los que 

no, otros sin embargo  demuestran que el uso de una dieta baja en fibra unos días 

antes de la realización de la colonoscopia virtual junto a una dieta líquida el dia 

anterior hace que disminuya la cantidad de residuos fecales por lo que la calidad de 

imagen mejora, así como una mejora de la del marcado de las heces residuales, al ser 

más homogéneo [97] sin que la realización de esta preparación suponga un problema 

para el paciente, es por ello que se prefiere la dieta baja en fibra los días previos a la 

realización de la prueba. 

1.6.2.1.2. Laxantes: 

Están compuestos por iones inorgánicos osmóticamente activos que no se reabsorben 

y permanecen en la luz intestinal. Estos productos hacen que se excrete más líquido a 

la luz intestinal del que se reabsorbe y estimulan el peristaltismo. Los más usados son 

los catárticos salinos como el fosfato sódico o el citrato de magnesio [96]. 

Otra opción es la solución de lavado con electrólitos y polietilenglicol (PEG). Aunque el 

PEG es un producto eficaz para limpiar el intestino, no resulta ideal para la 

colonoscopia virtual ya que con frecuencia provoca retención  excesiva de líquido en el 

colon y se considera una “preparación húmeda”. El exceso de líquido en el colon limita 
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la capacidad diagnóstica de la colonoscopia virtual, pero no es una limitación de la 

colonoscopia óptica ya que puede retirarse. Varios estudios como el de Frommer, 

Marshal y Afridi han revelado que el fosfato sódico resulta más aceptado por los 

pacientes que el PEG con grados equivalentes de limpieza del colon [97, 98, 99]. 

El cumplimiento deficiente del régimen laxante incrementa la cantidad de material 

retenido en el colon, lo que genera un número considerable de resultados falsos 

positivos y negativos. Estas limitaciones han llevado a investigar la posibilidad del uso 

de una “preparación mínima” [100] con ayuda de un método de marcación de heces.  

 

1.6.2.2. Marcaje de heces 

Consiste en marcar las heces y líquidos restantes en el colon antes de realizar la 

prueba. Existen diferentes estudios, como los de Callstrom [101], Lefere [102], Zallis  

[103] y Pickhardt [104] que han obtenido muy buenos resultados, con la ventaja de 

una mayor comodidad para el paciente. El marcado de heces y líquido se realiza 

mediante la administración oral de bario o solución yodada en las comidas 

(amidotriozato de meglumina ó amidotriozato sódico (Gastrografín®)), habitualmente 

durante 24 a 48 horas antes del estudio de imagen. Esta ingestión permite incorporar 

material de contraste positivo al contenido cólico. Las heces y el líquido residuales 

marcados de alta atenuación son más fáciles de diferenciar de la densidad homogénea 

de tejidos blandos de tejidos blandos y de los pólipos.  

En la actualidad se está evaluando la utilización de técnicas de marcaje fecal mediante 

administración de bario u otros contrastes orales, y su posterior sustracción digital, 

que es el denominado “cleansing”, que se explicará a continuación. 

1.6.2.3. Sustracción electrónica de heces y líquidos (Cleansing) 

Zalis y Perumpillichira [105] proponen una nueva técnica en la que, aprovechando el 

marcaje de las heces y el líquido intracolónico con contraste de alta densidad, puede 

realizarse una sustracción electrónica del mismo, consiguiendo resultados similares a 

la preparación clásica con laxantes. 

Cuando hay una cantidad importante de material fecal y líquido residual y no se 

dispone de sustracción electrónica, la valoración de la superficie del colon mediante 

una evaluación 3D primaria es difícil o imposible de realizar. Pickhardt et al. [104] 

evaluaron a 1.233 sujetos asintomáticos en los que se efectuó un marcado antes de la 
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colonoscopia virtual. La interpretación 3D primaria con sustracción electrónica 

presentó una mayor sensibilidad en la detección de pólipos adenomatosos de 8 mm o 

más que con la colonoscopia convencional. 

 

El cleansing puede ir asociado o no a una preparación con catárticos. 

Se han asociado determinados problemas como fallos renales, alteraciones 

hidroelectrolíticas, fallo cardiaco, ascitis o íleo al uso de estos fármacos [96]. Esto 

obligó a los investigadores a buscar otras alternativas como la dosis reducida de 

catárticos o el no uso de ellos sin disminuir la sensibilidad y especificidad de la técnica.  

Se ha demostrado la viabilidad del marcaje de heces sin uso de catárticos, como en los 

estudios de Callstrom [101], Kim [106], Iannaccone  [107] y Cai [108], donde valoraron 

la sensibilidad de la CTC con marcaje de las heces pero sin preparación de limpieza. El 

paciente únicamente ingiere una dieta sin residuos y el contraste oral positivo en los 

días previos a la exploración. Los resultados son excelentes, con una sensiblidad del  

95% para la detección de pólipos de 8-10mm, así estudios como los de Callstrom 

obtuvieron una sensibilidad del 80-100% para pólipos > 10 mm [101] y los de 

Iannaccone una sensibilidad del 95,5% para pólipos > 8 mm [107]. 

 

Estos resultados son muy importantes, ya que aumentan el grado de aceptación de la 

prueba por parte de los pacientes, abriendo una puerta muy importante a esta prueba 

como opción de cribaje en el carcinoma colorrectal, como proponen Cai et al [109]. 

 

1.6.3. DISTENSIÓN ABDOMINAL 

1.6.3.1. Insuflación 

Obtener una distensión colónica óptima es un requisito necesario para obtener una 

CTC que permita detectar lesiones en las imágenes bidimensionales y tridimensionales 

(2D y 3D). Si un segmento del colon no se distiende adecuadamente o se mantiene 

colapsado durante el estudio, puede simular un carcinoma anular, sobretodo en las 

proyecciones 3D endoluminales. Una distensión escasa puede ocasionar que los 

pliegues se muestren de un grosor superior o con una superficie más rugosa, pudiendo 

simular pólipos. La distensión subóptima puede ser causa también de ocultación de 

lesiones. Es por ello que Pagés Llinás y cols [110] recomiendan reflejar en el informe 
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radiológico el grado de distensión, ya que un segmento no distendido equivale a un 

segmento no estudiado. 

Para insuflar el colon se necesita colocar una cánula rectal de pequeño calibre, flexible, 

con el paciente en decúbito lateral derecho. Al principio del desarrollo de la técnica se 

empleaban cánulas rígidas, que no son confortables y tienen mayor riesgo de 

perforación, por lo que las guías de práctica clínica actuales la desaconsejan [83]. La 

inserción de la cánula es realizada por personal entrenado. Inicialmente se rellena el 

rectosigma y colon descendente. Si se gira al paciente a la posición de supino 

conseguimos distender el colon transverso y colon derecho. Normalmente es 

necesario un mínimo de tres litros de gas para distender adecuadamente todo el 

colon. Se puede administrar adicionalmente mayor volumen si el paciente no retiene 

adecuadamente el gas.  

El balón rectal debe inflarse con 10-15 ml de gas ambiente, ayudando así a la retención 

del gas y de la sonda. Se aconseja realizar un tacto rectal previo a su introducción para 

descartar la existencia de lesiones a este nivel que pudieran ocasionar perforación o 

sangrado.  También podemos obtener la distensión sin necesidad de balón rectal. 

El personal que realiza el estudio debe estar entrenado para obtener una distensión 

colónica óptima, evaluando la tolerancia máxima del paciente o preguntándole cuándo 

tiene sensación de encontrarse lleno o sienta molestias abdominales leves. La 

sensación de plenitud es un indicador de que el gas ha llegado retrógradamente hasta 

el colon derecho, debiendo de adquirirse un escanograma en posición supina. Si se 

determina una adecuada distensión de las asas, se procede a la obtención de cortes.  

Seguidamente se coloca al paciente en prono y se obtiene otro escanograma. Se debe 

administrar adicionalmente gas si se aprecia falta de distensión en algún segmento. Si 

elevamos discretamente el torso del paciente podemos conseguir una mejor 

distensión del colon transverso. Sosna et al [111] realizaron un estudio para 

determinar si existía una diferencia significativa en el orden en que se realizaba el 

estudio, concluyendo que si se realizaba primero en prono y seguidamente en supino, 

disminuía la presión del gas en esta segunda proyección, minimizando las molestias al 

paciente. También relaciona el dolor con el nivel de presión del gas y la presencia de 

diverticulosis. 
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El gas que introducimos en el estudio puede ser aire ambiente o bien dióxido de 

carbono (CO2). El aire ambiente se puede administrar a través de una pera de goma de 

insuflación, realizando entre 50 y 70 pulverizaciones o hasta que el paciente sienta 

plenitud o molestias leves. Para la distensión con CO2 se usa un dispositivo de 

insuflación electrónica que van introduciendo el gas a un flujo fijo de 3 litros por 

minuto hasta alcanzar una presión máxima de 25 mm Hg. Por lo general se administra  

un total de 4 litros de CO2 para obtener una distensión óptima. Si se aprecia un 

segmento de colon que no se distiende adecuadamente y/o no se realiza la 

eliminación automática de residuos en las dos proyecciones (supina y prono), está 

indicada la repetición de algunos cortes del estudio en la zona problema en decúbito 

supino. Adicionalmente, una rotación completa del paciente en la mesa de la TC puede 

ayudar a una mejor distribución del gas y los residuos en el colon. 

Se han realizado varios estudios (como los grupos de Shinners y Burling) en los que se 

concluye que el paciente siente menos molestias al administrar CO2 [112, 113]. El 

dióxido de carbono tiene una mayor solubilidad en lípidos y un mayor gradiente de 

presión parcial que el aire ambiente, lo que permite su reabsorción a través de las 

paredes del colon. Los pacientes eliminan el CO2 a través de los pulmones. Burling y 

cols. [113] midió la eficacia para distender el colon y las sensaciones del paciente 

durante la realización de la CTC y los comparó, en 47 casos usando CO2 con insuflación 

automática y en otros 94 casos con insuflación manual. Como resultado, la insuflación 

automática obtiene una mejor distensión, que se hace más significativa a nivel de 

colon distal con el paciente en posición supina. Kim y cols. [114] realizaron un estudio 

con 36 pacientes con estenosis severa de la luz del colon secundaria a carcinoma a los 

que se sometieron a una CTC con   insuflación automática de CO2, demostrando que 

es tan eficiente en estos casos como en pacientes sin estenosis. 

Es por todo esto que, a pesar de que ambos métodos de distensión son aceptados por 

los principales grupos de consenso de la CTC, como son el Colegio Americano de 

Radiología (ACR) y la Sociedad Europea de Radiología Gastrointestinal y Abdominal 

(ESGAR) [115, 83], existe una preferencia por la insuflación con CO2. 

 

1.6.3.2. Agentes espasmolíticos 
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Puede administrarse este tipo de fármacos antes de la realización de la CTC para 

reducir el espasmo de las asas, disminuir el artefacto de movimiento por la peristalsis e 

incrementar la comodidad del paciente.   

El glucagón es el fármaco más usado. Es una hormona polipeptídica que incrementa 

principalmente la glucemia, aunque también realiza otras acciones como la relajación 

del músculo liso del tubo digestivo, aunque según Chernish et al [116], es a nivel de 

colon donde es menos sensible esta hormona. La dosis administrada es normalmente 

de 1 mg por vía intravenosa inmediatamente antes de la prueba.  Las reacciones 

adversas al glucagón son relativamente infrecuentes y consisten en náuseas, vómitos y 

cefalea. Las náuseas se producen en aproximadamente un 4% de los casos. Las 

contraindicaciones a este fármaco incluyen: pacientes con insulinoma, 

feocromocitoma, diabetes mal controlada e hipersensibilidad al glucagón conocida.  

El butilbromuro de hioscina (Buscopan®, Buscapina®, Boehringer, Ingelheim, Alemania) 

es un anticolinérgico que bloquea los ganglios parasimpáticos, lo que también causa 

relajación del músculo liso. Su uso está muy extendido en Europa y Asia, no así en 

Estados Unidos, donde no está aprobado. Se han publicado varios estudios, como el de 

Taylor et al. [117], donde se demuestra que tras la administración intravenosa de 20 

mg de butilbromuro de hioscina mejoraba significativamente la distensión del colon, o 

Goey et al. [118] que compara el Buscopan® con el glucagón, administrados 

previamente en dos grupos diferentes de pacientes que se sometieron a enema opaco 

de doble contraste, constatando mayor eficacia del primero para lograr la distensión. 

Un posible inconveniente que puso de relieve este estudio es que aproximadamente el 

5% de los pacientes que recibieron butilbromuro de hioscina presentaron visión 

borrosa como efecto secundario. Otros efectos secundarios recogidos son: taquicardia, 

xerostomía, retención urinaria aguda y dilatación gástrica aguda. Las 

contraindicaciones para la administración de este fármaco son: glaucoma, uropatía 

obstructiva, obstrucción gastrointestinal o íleo, colitis ulcerosa intensa, miastenia 

grave y cardiopatía intestable. 

De todas formas, el uso de espasmolíticos es controvertido. Estudios como el de 

Morrin y cols. o Nagata et al. [119, 120] no encuentran diferencias significativas entre 

el grupo al que se administra este tipo de fármacos y al que no. Existen grupos como la 

ACR [115] que desaconsejan el uso rutinario de espasmolíticos, aunque sí sería 
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necesario en caso de que el paciente experimente molestias abdominales 

significativas, espasmo permanente o zona no distendida durante la realización del 

estudio pese a los cambios de posición (prono y supino) [96]. La ESGAR [83], sin 

embargo, recomienda su uso rutinario, siendo el fármaco de elección el butilbromuro 

de hioscina. 

 

1.6.4. MÉTODOS DE VISUALIZACIÓN E INTERPRETACIÓN DE LA CTC 

La interpretación de la CTC requiere de imágenes 2D axiales, reformateos 

multiplanares (MPR) y reconstrucciones 3D. Los lectores deben estar experimentados 

en la visualización tanto de imágenes en 2D como en 3D para conseguir interpretar un 

estudio con gran precisión en un tiempo adecuado. Normalmente se suele tomar uno 

de los dos tipos de imágenes como técnica primaria de interpretación de los hallazgos, 

usando la otra de manera complementaria para resolver las dudas. 

1.6.4.1. Imágenes 2D 

La búsqueda de lesiones colónicas con 2D usa imágenes axiales en proyección supina y 

prona, que se estudian de manera dinámica desplazando el ratón, usando una ventana 

de alto contraste (anchura de 1400 UH y nivel de -350 UH).  

Los pólipos se visualizan de morfología ovoidea o redondeada, con una densidad 

homogénea de tejidos blandos y mantienen una localización fija en las proyecciones 

supina y prona.  

El material fecal, en cambio, tiene típicamente una densidad heterogénea y es móvil, 

con unos bordes lineares o irregulares. 

Los pólipos pedunculados pueden retener aire en su base, visualizándose con una 

densidad heterogénea, o bien ser móviles cuando el tallo es prolongado, 

características que pueden llevar a cometer errores de interpretación. 

La búsqueda de pólipos requiere de una revisión rigurosa de cada segmento de colon, 

usando vistas axiales magnificadas. Cuando se identifica una posible lesión, se coloca 

un cursor sobre la misma, para compararla en las proyecciones MPR y 3D y poder 

determinar si realmente se trata de un pólipo.  

Las ventajas de usar las imágenes 2D como técnica primaria, para Johnson et al. [121], 

son la posibilidad de determinar en un primer momento la densidad que tiene la lesión 
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y la relativa disminución del tiempo de interpretación en comparación con el uso de la 

imagen 3D. 

1.6.4.2. Imágenes 3D 

La interpretación con imágenes 3D de forma primaria consiste en la navegación 

endoluminal a través del colon, generando automáticamente la dirección y sentido de 

la misma. Se suelen necesitar cuatro navegaciones (en cada una de las proyecciones, 

supina y prona, realizar un recorrido anterógrado y otro retrógrado).  

Cuando se localiza un probable pólipo, se marca con un cursor y se estudia en las 

imágenes 2D axial y MPR para determinar la densidad y movilidad de la lesión. La 

visión de translucencia consiste en una aplicación de postprocesado que asigna colores 

a la mucosa según  valores de unidades Houndsfield (UH), creando un mapa de colores 

en la proyección 3D (Figura 1.6.4.1). Si se realiza marcaje oral de heces, con esta 

herramienta se puede diferenciar material fecal de pólipos sin tener que recurrir a las 

proyecciones 2D.  

Hay otros postprocesados que marcan en diferente color las porciones de colon que se 

han podido visualizar para que el lector revise las partes ocultas posteriormente 

(Figura 1.6.4.2). Esta aplicación ayuda a que se revise por completo todo el colon. 

 
Figura 1.6.4.1. Visión de translucencia, donde se le asigna un color determinado a un rango de UH. 
Servicio de Radiodiagnóstico del Hospital de Valme. 
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Figura 1.6.4.2. Característica de “pintura”: presentación en el terminal de trabajo de un fabricante que 
muestra el recuadro medio inferior en modo “pintura”. Las zonas verdes representan la superficie del 
colon no observada en un recorrido unidireccional. De Dachman et al. [122] 

 

El uso de la reconstrucción 3D como lectura primaria conlleva dos grandes ventajas: su 

uso más sencillo en lectores noveles y una mayor facilidad para interpretar los pólipos 

localizados en un pliegue o próximos a éste. Sin embargo, su interpretación requiere 

mayor cantidad de tiempo.  

El ACR [82] recomienda que los radiólogos hayan interpretado al menos 50 casos en 

formatos diferentes para poder considerarse lectores cualificados en CTC. Estos 

formatos incluyen un programa interactivo con casos prácticos de entrenamiento, 

realizar el informe junto a un radiólogo cualificado que actuaría de doble lector, y/o 

realizar una correlación de los hallazgos encontrados en la CTC y la colonoscopia 

óptica. Este entrenamiento se considera muy importante, ya que la forma de 

búsqueda y apariencia en la CTC de las lesiones verdaderas y aquellas que pueden dar 

lugar a error son muy diferentes a la TC de abdomen de rutina. 

1.6.4.3. Nuevas proyecciones 

Los modos de representación 3D endoluminal tienen algunos inconvenientes. Según 

Pickhardt [123], hasta el 20% de la mucosa del colon no puede examinarse en un 
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recorrido unidireccional. Estas zonas ocultas, que se localizan principalmente detrás de 

los pliegues semicirculares, se tornan prominentes cuando hay una distensión 

subóptima del colon y en los pacientes con diverticulosis acompañada de micosis 

(“hipertrofia muscular”). Por tanto, es necesario realizar las cuatro navegaciones 

explicadas anteriormente, siendo el proceso laborioso y potencialmente cansado. Para 

intentar evitar estos problemas, se han diseñado diversos métodos de representación 

3D nuevos. 

Un método consiste en “abrir el colon” o “extenderlo” para visualizarlo en parte o de 

forma íntegra. Para que funcionen bien, es imprescindible que el colon se encuentre 

adecuadamente distendido. Algunos programas permiten una visualización simultánea 

del colon en las direcciones anterógrada y retrógrada, así como de la pared íntegra del 

colon con representación de todas las zonas ocultas. Esta visualización reduce la 

exploración 3D del colon a un recorrido por prono y otro por supino. Sin embargo, 

dado que se proyectan más datos en el monitor de manera simultánea, aún se 

requiere más tiempo para que el lector inspeccione toda la imagen mostrada, lo que 

podría ser complicado de interpretar.  

Normalmente, cualquier proyección novedosa origina cierta distorsión (modelado o 

“morphing”) de las estructuras del colon, lo que dificulta aún más su estudio. Algunos 

fabricantes disponen de programas informáticos que pueden “abrir” el colon por la 

mitad, en el eje longitudinal, sin extenderlo, para evitar el problema de la distorsión 

(Figura 1.6.4.3). 

1.6.4.3.1. Anatomía patológica/disección virtual (DV) 

Existen diferentes términos para describir esta proyección, según el fabricante. 

Consiste en presentar el colon como si estuviera abierto y extendido sobre una mesa. 

En algunos programas de las diferentes casas comerciales el lector puede visualizarlo 

por segmentos o bien en su totalidad en el monitor. Se puede optar por una 

presentación que permite visualizar las imágenes en decúbito supino y prono, 

endoluminal 3D y 2D simultáneamente, con una correlación punto por punto entre 

todas las proyecciones (Figura 1.6.4.4). De manera simultánea puede usarse una 

pequeña imagen en transparencia 3D del colon, para ayudar a evaluar la anatomía y 

distensión del colon, la localización de los pólipos y la comparación de posiciones en 

decúbito supino y prono. Algunos autores, como Johnson et al. [124], proponen la 
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disección virtual como lectura primaria rápida y han aprendido a reconocer la 

peculiaridad reproducible de la distorsión de los pólipos. Otros grupos la aconsejan 

como lectura suplementaria rápida de todo el colon. Un estudio de Kim y cols. [125] en 

el que comparan la lectura primaria con imágenes 2D versus disección virtual, llega a la 

conclusión de que la DV aumenta la sensibilidad y la especificidad para la detección de 

pólipos de tamaño igual o superior a 6 mm y además tiene como ventaja la reducción 

del tiempo de lectura, ya que ésta se reduce únicamente a dos proyecciones, prono y 

supino. 

 
Figura 1.6.4.3. Proyección dividida. (A) Diagrama del colon dividido en dos “copas” sin aplanamiento de 
éste. (B) Visión de una mitad del colon dividido. Esta técnica evita el moldeado (morphing) y la 
distorsión asociados al aplanamiento. De Dachman et al. [122] 

Figura 1.6.4.4. (A, B) Autodisección. Este programa informático identifica de forma automática el inicio y 
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el final del colon para generar una imagen de “disección virtual”. (A) Recuadro izquierdo de un monitor 
doble que muestra imágenes axiales y endoluminales 3D en decúbito supino y prono simultáneas. (B) 
Recuadro derecho de un monitor doble qe muestra imágenes de disección virtual en decúbito supino y 
prono simultáneas,y pequeñas imágenes ortogonales y en transparencia. Las pequeñas imágenes en 
transparencia similares a un enema opaco con doble contraste pueden ampliarse para ocupar todo el 
monitor con un clic del ratón. De Dachman et al. [122] 
 

1.6.4.3.2. Proyección en malla 

Aunque de forma semejante a otras proyecciones “abiertas”, la proyección en malla 

genera un vídeo del colon abierto que se muestra para un segmento corto en un 

momento dado. Esta proyección, usada con éxito por el grupo de Juchems y cols. 

[126], obliga al lector a concentrarse en una lectura primaria, aunque puede 

emplearse para correlacionarla con proyecciones 2D o 3D endoluminales. Se produce 

una distorsión interesante y deseable del pliegue conforme atraviesa el centro del 

monitor, en el que se observa un poco mejor las superficies derecha e izquierda del 

pliegue a medida que se acerca y pasa, respectivamente, por el centro de la pantalla. 

Se trata de una variante de la DV, que usamos como proyección primaria en nuestro 

Hospital (Figura 1.6.4.5) 

1.6.4.3.3. Proyecciones panorámicas 

Otro nuevo abordaje de la visualización 3D propone una proyección endoluminal 

panorámica, que consigue incrementar la visión endoluminal habitual en sus bordes. 

También muestra el colon en las direcciones anterógrada y retrógrada en la misma 

ventana. Dachman et al. [122] lo comparan con el hecho de mirar por el extremo de 

una manga que está enrollándose. La parte interna representa la visión anterógrada 

del colon, mientras que la parte que se enrolla permite al lector mirar detrás de los 

pliegues semicirculares y representa la visión retrógrada del colon. Este método exige 

una mayor atención del lector porque muestra una mayor superficie de la pared del 

colon al mismo tiempo (Figura 1.6.4.6). 

1.6.4.3.4. Proyección en cubo desplegado 

 A fin de evitar una distorsión de la imagen, el colon se presenta como un cubo 

desplegado que muestra toda su pared en seis cuadrados. (Figura 1.6.4.7) 

Al utilizar la vía cólica central, se obtiene una visión de 90º en las seis direcciones: 

anterior y posterior, hacia arriba y hacia abajo, y lado derecho e izquierdo. A 
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Figura 1.6.4.5. Sustracción electrónica con presentación en la terminal de trabajo de una proyección en 
malla que muestra este tipo de reconstrucción, que parece “abrir el colon” y extenderlo plano, y que 
muestra un segmento corto en un momento dado en formato movie loop, en el recuadro superior. 
Imagen del Servicio de Radiodiagnóstico del Hospital de Valme [127] 

 

 
Figura 1.6.4.6. Imagen panorámica que muestra una proyección extendida del colon en la periferia de la 
imagen, que permite un examen del lado posterior de los pliegues semicirculares. No obstante, hay más 
distorsión en la periferia del campo de visión. De Dachman et al. [122] 
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Figura 1.6.4.7. Proyección en cubo desplegado. Este tipo de imagen muestra el colon hacia delante, 
hacia detrás y en los cuatro lados. La continuidad “sin costuras” de las imágenes origina una cierta 
distorsión, pero muestra todas las superficies de forma simultánea. Se observa un pólipo en un pliegue 
(punta de fecha). De Dachman et al [122] 

 

continuación se fusionan estas seis imágenes en una proyección en cubo desplegado. 

Esta representación da lugar a una proyección y visualización simultáneas de las cuatro 

partes de la pared (arriba, abajo, derecha e izquierda) y la luz del colon en direcciones 

anterógrada y retrógrada. Dado que se utiliza una visión de 90º, no hay distorsión en la 

periferia de la imagen. El grupo de Vols y colaboradores [128] obtuvieron una 

visualización del 99.5% de la pared del colon en un tiempo significativamente menor 

que con la técnica 3D convencional. 

 

1.6.4.4. Consideraciones especiales para visualizar el marcado fecal 

El líquido de alta densidad marcado debe analizarse en una ventana de hueso amplia 

para ayudar a identificar pólipos sumergidos, según Dachman, Dawson et al [129]. A 

menudo, esta investigación se efectúa mejor en una proyección que se oriente en el 

plano del nivel hidroaéreo, como la axial o sagital. Cuando se usa bario para marcar 

heces sólidas con una CTC sin uso de catárticos, como proponen Iannaccone et al. 

[107], las zonas marcadas densamente también deben visualizarse con una ventana de 

hueso amplia para buscar un pólipo sumergido en heces. Cuando se emplea una 

lectura 3D primaria o una proyección nueva, el líquido y las heces marcados pueden 

sustraerse electrónicamente (Figura 1.6.4.8), con la herramienta denominada 

cleansing. 
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Figura 1.6.4.8. Sustracción electrónica del contraste oral. En la imagen superior se observa una 
reconstrucción en malla. A la izquierda se aprecia sin sustracción del contraste y a la derecha usando el 
cleansing. En el recuadro medio inferior de ambas imágenes se aprecia el mismo efecto en imágenes 2D, 
usando la ventana de hueso amplia. Imágenes del Servicio de Radiodiagnóstico del Hospital de Valme 
[130] 

 

1.6.4.5. Interpretación de los hallazgos de la CTC 

Como hemos comentado anteriormente, los pólipos se visualizan de morfología 

ovoidea o redondeada, con una densidad homogénea de tejidos blandos y mantienen 

una localización fija en las proyecciones supina y prona. No se visualiza gas en su 

interior. 

El material fecal, en cambio, tiene típicamente una densidad heterogénea, con 

burbujas de gas en su interior, y es móvil, con unos bordes lineares o irregulares. Sin 

embargo, muchas veces es difícil de determinar la movilización de las heces, ya que 

según Macari et al. [131] algunos segmentos colónicos, de por sí, cambian su posición 

al rotar al paciente, como el ciego, colon transverso y sigma. Kim y cols.[132] han 

descrito un comportamiento similar a nivel del colon ascendente. Actualmente, con las 

técnicas de marcado de heces, éstas se diferencian de una forma más sencilla de las 

lesiones polipoideas. 

Los pólipos pediculados pueden retener aire en su base, visualizándose con una 

densidad heterogénea, o bien ser móviles cuando el tallo es prolongado, 

características que pueden llevar a cometer errores de interpretación. 

En las series de imágenes adquiridas tras la administración de contraste intravenoso, el 

pólipo suele mostrar realce, según las series de Oto et al, entre otros [86], a diferencia 

de las heces, cuya densidad no varía. 
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No hay signos en la CTC que nos permitan diferenciar los adenomas de las lesiones 

polipoideas no neoplásicas como los pólipos hiperplásicos o los inflamatorios, por lo 

que el estudio histológico es siempre necesario. 

Los pólipos se clasifican morfológicamente en pólipos pediculados, sésiles o planos. 

Algunos tipos concretos de pólipos pueden caracterizarse algo más, como los grandes 

adenomas vellosos, en los que se reconocen sus vellosidades y que en ocasiones 

pueden contener atrapados material de marcaje o gas, dificultando el diagnóstico. 

Las lesiones en alfombra son aquellas localizadas con frecuencia en el colon derecho, y 

que recubren extensas áreas, manteniendo una morfología aplanada, descritas por 

Galdino y Yee [133]. 

Algunas lesiones submucosas que fácilmente se caracterizan por su densidad baja son 

los lipomas. 

Los divertículos pueden confundirse en las imágenes 3D con los pólipos, si bien, según 

Macari et al [131] se pueden diferenciar en el anillo de sombra que lo rodea, que en el 

primero es completo, mientras que en el pólipo es incompleto. Si persiste la duda, la 

proyección 2D suele ser aclaratoria. 

Silva et al [87] describe la variabilidad de aspecto que puede tener el carcinoma 

colorrectal en la CTC: 

a. Corazón de manzana. Esta imagen es frecuente en pacientes 

sintomáticos, como una estenosis concéntrica 

b. Estenosis no concéntrica 

c. Engrosamiento focal de parte de la circunferencia del haustra 

d. Lesión sésil 

e. Lesión plana 

En este tipo de lesiones, la superficie de la misma es superior a su altura en más del 

50%, siendo la altura máxima de 3mm. Dada su morfología, son difíciles de 

diagnosticar, siendo una de las causas de falsos negativos, según los estudios de 

Macari y Fidler [131, 134] 

Estas últimas cuatro morfologías más sutiles son el aspecto que acostumbran a tener 

los cánceres en pacientes asintomáticos, o bien las lesiones sincrónicas o metacrónicas 

en pacientes en los que se ha diagnosticado un cáncer. 
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1.6.4.6. Errores diagnósticos en la CTC 

Entre las lesiones que pueden inducirnos a error y simular pólipos, según el grupo de 

Pagés Llinás [110], debemos referir los restos fecales que no se han marcado con la 

preparación oral, algunas haustras parcialmente distendidas o engrosamientos focales 

de pliegues. 

Como se comentó anteriormente, en estudios sin marcaje de heces, los pólipos 

pedunculados y los restos fecales pueden confundirse debido a su movilidad y a la 

presencia de gas acumulado en la base del pedúnculo. 

Es importante también tener en cuenta la morfología de la válvula ileocecal, que 

puede a veces crear confusión, ya que protruye hacia la luz. Normalmente se 

encuentra localizada en la pared medial del ciego. Según Macari [131] podemos seguir 

la navegación hasta el íleon terminal para confirmar que se trata de la válvula el 

defecto de repleción que observamos. Normalmente contiene tejido adiposo en su 

interior, lo que la hace más fácil de diferenciar. En la colonoscopia virtual puede tener 

tres tipos de apariencia:  

a. labial: la válvula se localiza entre los pliegues superior e inferior 

b. papilar: en forma de cúpula 

c. mixta: mezcla de ambas 

En el caso de lesiones estenosantes, las causas más frecuentes de confusión que Silva 

et al [87] describen son los segmentos escasamente distendidos, así como la presencia 

de restos fecales. También la diverticulosis de larga evolución puede ocasionar 

estenosis crónicas difíciles de diferenciar de las provocadas por neoplasias. 

 

1.6.4.7. Medición de las lesiones 

Las principales sociedades europeas y americanas (ESGAR y ACR) abogan por medir el 

diámetro mayor de la lesión. Debe tenerse en cuenta que en los pólipos pediculados 

sólo debe medirse la cabeza, y no el pedículo, según expone Dummers [135]. 

Existe cierta controversia sobre si es mejor la medición del pólipo en la lectura 2D o 

3D, aunque parece que la medición 3D es la que más se aproxima a la medida de la 

colonoscopia óptica. En el caso de realizarse en 2D, la ventana debe ser de -500 UH. 
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Aunque las mediciones automáticas parecen eliminar las diferencias intra e inter-

observador, todavía no han sido validadas de forma suficiente y por el momento no 

pueden sustituir a las mediciones manuales. 

La lectura de las lesiones detectadas en CTC se ha sistematizado en una clasificación 

conocida como C-RADS (Tabla 1.6.4.1), realizada por el Working Group on Virtual 

Colonoscopy [136] con el propósito de protocolizar la forma de describir los hallazgos 

en los informes. 

C0 

Estudio inadecuado/ en espera de comparación con CTC previas: 
- Preparación inadecuada: no pueden excluirse lesiones ≥ 1 cm debido 

a la presencia de residuo 
- Insuflación inadecuada: uno o más segmentos colapsados en las dos 

series de imágenes 
- En espera de estudios previos para comparar 

C1 

Colon normal o lesiones benignas 
Recomendación: continuar rutina de cribado (cada 5-10 años) 

- No se observan anormalidades en el colon 
- No hay pólipos de ≥6 mm 
- Lipoma o divertículo invertido 
- Lesiones no neoplásicas (p. ej. Divertículos) 

C2 

Pólipos de tamaño intermedio o hallazgos indeterminados 
Recomendación: Seguimiento (puede retrasarse a los 3 años, aunque sujeto 
a circunstancias individuales) o colonoscopia: 

- Pólipos de tamaño intermedio de 6-9 mm en número inferior de 3 
- Hallazgos indeterminados no pueden excluirse pólipos ≥ 6 mm en 

estudios técnicamente correctos 

C3 

Pólipo, posible adenoma avanzado 
Recomendación: colonoscopia: 

- Pólipos de ≥ 10 mm 
- ≥ 3 pólipos, cada uno de 6-9 mm de tamaño 

C4 

Masa de colon, aspecto de malignidad 
Recomendación: Consulta con cirugía: 
- Lesión que compromete la luz colónica o que muestra invasión 
extracolónica 

Tabla 1.6.4.1. Clasificación de hallazgos en CTC y recomendaciones de manejo, elaborada por el Working 
Group on Virtual Colonoscopy y conocida como C-RADS [136] 

 

1.6.5. SISTEMA DE DETECCIÓN ASISTIDA POR COMPUTADORA  

En la actualidad existen múltiples sistemas de detección asistida por computadora 

(Computer-aided Detection o CAD), que usan algoritmos para detectar en la 

proyección 3D la presencia de pólipos. El sistema informático segmenta el colon con 

los datos de la CTC y determina regiones que protruyen en la luz colónica. En cada una 
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de estas regiones se analizan otros datos, como la densidad de la imagen, la textura, 

heterogenicidad y silueta, para descartar falsos positivos. Las regiones que no han sido 

desechadas se marcan como probables pólipos. 

El esquema general de tareas que realiza el CAD es, según Park y cols [137]:  

a. Segmentación de la pared del colon 

b. Detección de los pólipos candidatos  

c. Extracción de los tipos de textura o densidad  

d. Diferenciación de los pólipos verdaderos de los falsos positivos 

La integración del CAD con la interpretación radiológica puede reducir la variabilidad 

interobservador, así como el tiempo de detección de los pólipos, según Mani y cols. 

[138] Otra ventaja del uso del CAD para Baker et al. [139] es su capacidad para 

aumentar la sensibilidad de la CTC en radiólogos poco experimentados. En un ensayo 

ciego realizado por el grupo Dachman et al. [140], con 19 radiólogos experimentados 

que realizaban en tiempo diferente dos lecturas de un mismo caso, sin y con ayuda del 

CAD, con un total de cien casos comprobados mediante colonoscopia óptica, se 

concluyó que el CAD mejoraba significativamente los resultados del lector, 

aumentando la sensibilidad por segmento, paciente y pólipo en pólipos pequeños (6-9 

mm) y adenomas de pequeño tamaño. Como inconveniente, reduce mínimamente la 

especificidad, ya que aumenta el número de falsos positivos, como señalan estudios 

como el de Summers y Suzuki [141, 142], con tasas de 1 a 8 por pacientes. También se 

aumenta el tiempo de lectura, al tener que comprobar mayor número de pólipos 

candidatos. 

1.6.6. SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LA CTC 

Entre el 35 y 50% de la población de cribado mayor de 50 años tiene riesgo de tener al 

menos un pólipo colorrectal. El término pólipo es inespecífico y comprende toda lesión 

que protruya en la mucosa, sean adenomas, pólipos hiperplásicos o inflamatorios. 

Según Winawer et al [143], la prevalencia del adenoma avanzado es mucho menor, 

siendo sólo del 3,3 al 6,9%.  

La lesión diana de la CTC no es cualquier tipo de pólipo, sino el adenoma avanzado 

(aquel que tiene un mayor riesgo de progresar hacia cáncer en la secuencia adenoma-

carcinoma, como exponen Pickhardt y Kim [144]).  El adenoma avanzado es aquél con 
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tamaño igual o superior a 1cm, importante componente velloso o con displasia de alto 

grado [143]. 

Es esencial determinar la sensibilidad y especificidad de la CTC para la detección de 

pólipos a la hora de incluirla en las pruebas de cribado del CCR. Por tanto, se han 

realizado muchos estudios sobre el tema, multicéntricos y otros con amplias 

poblaciones en un solo centro. Asímismo, se han realizado metaanálisis con la 

bibliografía publicada, como los de De Haan y Pickhardt [145, 146]. Se obtuvieron 

resultados semejantes, con una sensibilidad media por paciente elevada del 93% y una 

especificidad del 97%, en los pólipos grandes (mayores de 10 mm). También se 

comprobó una sensibilidad y especificidad altas (96% y 95%, respectivamente) para 

detectar cánceres. Para Pickhardt [146], no sólo la sensibilidad alcanzada por la CTC 

para la detección de la CCR es similar a la CO, sino que este hecho es muy importante 

teniendo en cuenta la gran diferencia técnica que hay entre ambas pruebas, que hace 

posible la extrapolación de hallazgos y ampliar su aplicación. El autor aboga por  usar la 

CTC como prueba inicial en pacientes con sospecha de CCR. 

El problema son los pólipos más pequeños, ya que disminuye significativamente la 

sensibilidad para detectarlos (pólipos de entre 6 y 9 mm del 70% y menores de 6 mm 

del 48%). 

Respecto a la sensibilidad de la CTC en la detección de pólipos depende del tamaño de 

las lesiones. Está fuera de toda polémica y no es motivo de discusión que la CTC tiene 

resultados comparables a la colonoscopia óptica para la detección de lesiones grandes 

(siendo cercana al 100%) y alta para la detección de pólipos intermedios, de 6-9mm, 

incluso en población de cribado [103,121], con una baja sensibilidad para la detección 

de la lesiones menores de 6 mm. 

 

Existe una clara relación entre el tamaño de la lesión y el riesgo de degeneración. Kim, 

Pickhardt et al [147], revisaron la totalidad de adenomas avanzados detectados en una 

población de cribado. El 90-95% de los adenomas avanzados fueron catalogados como 

tal por criterios de tamaño, es decir eran grandes, de tamaño igual o superior a 1 cm. 

Por el contrario, entre los adenomas de 6-9mm, los adenomas avanzados 

(considerados como tales debido no a su tamaño sino a su histología) fueron sólo el 

4%.  



 

 82 

Los radiólogos dedicados a CTC consideran que con dicha técnica estamos detectando 

la inmensa mayoría de los adenomas avanzados y en definitiva las lesiones que 

consideramos clínicamente significativas [103,121]. 

Sociedades como ACR y ESGAR han llegado al consenso de no informar las lesiones de 

tamaño igual o inferior a 5mm de la CTC, según criterio de coste-beneficio [115, 83]. Su 

lectura en CTC es una fuente de falsos positivos y consecuentemente de colonoscopias 

ópticas innecesarias junto con sus potenciales complicaciones, siendo el riesgo mínimo 

de que una lesión diminuta progrese a cáncer. Aunque la mayoría de 

gastroenterólogos comparte la opinión de que casi la totalidad de pólipos aislados 

diminutos no requerirían polipectomía inmediata, otros disienten como Rex y cols 

[148], siendo una de las fuentes de polémica de esta técnica. 

1.6.6.1. ¿Colonoscopia óptica o CTC? 

Una vez que se han establecido una sensibilidad cercana a la CO para la detección de 

pólipos de gran tamaño (y por tanto con mayor probabilidad de degeneración), 

algunos grupos como el de Pickhardt [103] abogan por su uso en el cribado 

poblacional. 

Las ventajas respecto a la CO son: 

a. no necesita sedación 

b. no es necesario el uso de laxantes 

c. presenta un bajo índice de complicaciones (0,05%)  

d. permite descubrir patología extracolónica 

Sin embargo esta prueba también presenta inconvenientes: 

1. uso de radiaciones ionizantes 

2. no visualización directa de la mucosa 

3. baja sensibilidad para la detección de lesiones pequeñas 

Es por estas últimas por las que las sociedades científicas no han llegado a un acuerdo 

sobre su uso generalizado aún. 

 

1.6.7. HALLAZGOS EXTRACOLÓNICOS (HEC) 

Hara y Rajapksa han demostrado que la CTC es un instrumento útil para identificar 

datos extracólicos [149, 150]. Sin embargo, el impacto de estos hallazgos 

extraluminales y sus consecuencias sobre la relación costo-efectividad para los grupos 
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de Yee y Van Dam [151, 152], no ha sido evaluada del todo y se necesitarán estudios 

subsecuentes para determinar con precisión tanto los costes como los beneficios.  

Los HEC son extremadamente frecuentes en los estudios de CTC. No es lo mismo 

analizar poblaciones de screening con baja probabilidad pre test de presentar HEC que 

pacientes sintomáticos y de mayor edad, con mayores probabilidades. Por eso, 

siempre al HEC hay que ponerlo en el contexto individual de cada paciente, según 

varios grupos de trabajo, como el sueco de Hellström y cols [151, 153]. 

La búsqueda e interpretación de HEC es un dilema ético – médico – legal que debe ser 

manejado con criterio y cautela. Como expresa Pikhardt [81], experto en el área de 

CTC, en uno de sus trabajos: “Si eres de los radiólogos nerviosos, que informan a la 

defensiva, con tendencia al sobrediagnóstico, a lo mejor los estudios de CTC no son 

algo en lo que deberías trabajar…”. Es decir, el médico que informa el estudio debe 

tener criterio y comunicar los HEC relevantes y no extenderse en diagnósticos que no 

aportan beneficios para el paciente, ya que, por el contrario, le pueden generar 

ansiedad, exposición a nuevos estudios innecesarios y tener impacto económico 

negativo, ya sea a nivel personal o en el sistema de salud, como apuntan Pedersen 

[154] y Ng [155]. 

El objetivo de la búsqueda de HEC es identificar patologías de relevancia no 

sospechadas, que pueden cambiar positivamente la evolución del paciente. Los 

ejemplos más claros son el aneurisma de aorta abdominal (AAA) no complicado (y no 

conocido previamente) y el carcinoma de células renales. 

En estos dos casos y en estadios precoces, la intervención programada muestra 

excelentes resultados, como las series de Park et al [156]. 

Los HEC no pueden ser ignorados y deben ser informados. Esto tiene ventajas e 

inconvenientes. Entre las ventajas se destaca que los exámenes de CTC permiten 

hacer estudios de screening combinados para AAA, osteoporosis, esteatosis hepática, 

nefrolitiasis y score de calcio aórtico, ya que generalmente se indican en pacientes 

mayores de 50 años. Para Pickhardt y cols [157], la detección y tratamiento temprano 

de lesiones neoplásicas o AAA no complicados pueden mejorar el pronóstico del 

paciente y disminuir los costos por procedimientos quirúrgicos, así como también es 

posible que conlleven menos complicaciones y menos días de hospitalización. Además, 
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para Barnes et al [158] brinda tranquilidad al paciente de que “nada grave” está 

ocurriendo. 

Dentro de los inconvenientes, la demostración de la presencia de múltiples hallazgos 

sin importancia puede resultar en un costo adicional en exámenes diagnósticos y un 

aumento de la morbilidad. 

La morbilidad y mortalidad de los pacientes pueden aumentar debido al empleo de 

métodos invasivos de diagnóstico o cirugías innecesarias. 

Asimismo, Xiong et al [159] describen que pueden provocar ansiedad para el paciente 

y el aumento de costos, derivados de la utilización de nuevas pruebas, métodos 

diagnósticos y exposición a radiación que seguramente va a arrojar un resultado 

negativo demostrando de que se trata de HEC sin importancia. 

Un tema a tener en cuenta es la adquisición de las imágenes en los exámenes de CTC. 

Se realiza con técnica de bajo Kv y sin el uso de contraste endovenoso, por lo que 

limita la calidad del estudio para el análisis extracolónico y esto puede derivar en 

resultados tanto falsos positivos como negativos. Al momento de la interpretación de 

un examen de CTC uno tiene, según Tolan et al [160], como médico especialista en 

radiodiagnóstico, la obligación de hacer un análisis completo del estudio e informar 

sobre la presencia y tipo de HEC. Pero es aquí donde juega un papel extremadamente 

importante el criterio y juicio del médico en la decisión de cuáles y cómo informar los 

HEC. 

El grupo de trabajo de Zalis and cols [136] proponen un sistema de informe 

consensuado para los exámenes de CTC, el C-RADS (de las siglas en inglés de 

“Colonography Reporting and Data System”), similar al BI-RADS de mamografía, donde 

se presenta una guía para la interpretación de resultados de los exámenes de CTC, ya 

mencionado anteriormente. Entre los puntos de análisis se hace una especial mención 

a la interpretación y categorización de los HEC, en la denominada clasificación E-RADS 

[161] (Tablas 1.6.7.1 y 1.6.7.2). 

Importancia Definición Ejemplos 

Baja / nula 
Alteraciones consideradas 
benignas 

Calcificaciones vasculares y que difícilmente 
requieran nuevos exámenes   
Granulomas  
Diverticulosis  
Quistes simples en órganos sólidos  
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Hernias hiatales de pequeño o mediano 
tamaño 
Hernias abdominales que contengan grasa 

Moderada 

Alteraciones que no requieren 
un tratamiento inmediato, 
pero que probablemente 
necesiten de mayor 
investigación o tratamiento 
más adelante 

Cálculos de distintos óganos 
AAA ya conocidas 
Masas adrenales 
Pseudoquistes pancreáticos 
Formaciones quísticas indeterminadas 
Agrandamiento uterino en mujeres post 
menopáusicas 
Calcificaciones coronarias 
 

Alta 

Aquellas alteraciones que 
requieren tratamiento 
quirúrgico, intervenciones 
médicas o nuevos exámenes 

Masas indeterminadas en órganos sólidos  
AAA desconocidos > 3 cm. 
Aneurismas de las arterias renales o 
esplénica 
Nódulos pulmonares indeterminados 
Adenomegalias 
Masas pancreáticas 

 
Tabla 1.6.7.1.Clasificación por su importancia de los hallazgos extracolónicos. Tomada de Quaranta et al. 
[161] 
 

CLASIFICACIÓN E-RADS 

E0 
Examen limitado. Comprometido por artefactos; la evaluación de los tejidos 
extracolónicos está severamente limitada. 

E1 

Examen normal o variante anatómica. No se observan anormalidades 
extracolónicas.  

- Variantes anatómicas: ej. Vena renal izquierda retroaótica. 
 

E2 

Hallazgos clínicamente sin importancia. No se indican nuevos estudios. 
Ejemplos: 

- Hígado, riñones: quistes simples. 
- Vesícula: litiasis sin signos de colecistitis 
- Vértebra: hemangioma. 

E3 

Hallazgos probablemente sin importancia o de caracterización incompleta. 
Sujeto a prácticas locales o preferencias del paciente. Se pueden requerir 
estudios complementarios. Ejemplos:  

- Riñón: quiste mínimamente complejo u homogéneamente hiperdenso. 
 

E4 

Hallazgos Potencialmente Importantes: comunicarse con el médico 
peticionario  

- Riñón: masa renal sólida. 
- Adenopatías. 
- Vasos: aneurisma de aorta. 
- Pulmón: nódulo parenquimatoso > 1 cm. no uniformemente calcificado. 

Tabla 1.6.7.2. Clasificación C-RADS de los hallazgos extracolónicos (E-RADS) [161] 
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1.6.8. COMPLICACIONES DE LA CTC 

La perforación del colon asociada a la realización de una CTC es un evento muy poco 

frecuente. Un estudio realizado por el Working Group for Virtual Colonoscopy, 

liderado por Pickhardt [162], donde participaron 16 centros médicos de cinco países, 

ha evaluado la tasa de perforación y de otras complicaciones significativas secudarias a 

CTC. De un total de 21.923 CTCs, aproximadamente la mitad de los estudios eran de 

cribaje y la otra mitad, diagnósticos. Dos pacientes a los que se realizaba CTC 

diagnóstica sufrieron perforación colónica. En ambos casos se empleó insuflación 

manual como método de distensión. En uno de los casos, el paciente se encontraba 

asintomático y no requirió tratamiento. En el otro, presentó síntomas y hubo de 

tratarse. En esta serie de casos, la tasa de perforación sintomática fue de 0.0046% 

(1/21.923), y la tasa de perforación total, de 0.0091%. Otros dos pacientes 

desarrollaron fallo renal secundaria a la preparación intestinal y en un caso el paciente 

desarrolló dolor torácico. La tasa de complicaciones significativas fue de 0.018% 

(4/21923). La conclusión de todo el estudio fue que la CTC es un estudio seguro. 

Los grupos de Kamar [163], Coady-Fariborzian [164] ó Triester [165], han recogido 

otros casos de perforación intestinal. Algunos de ellos presentaban un colon anormal 

con lesiones inflamatorias y/o obstructivas (colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn o 

carcinoma obstructivo). Sin embargo, también existen casos en pacientes sin 

afectación colónica, como los descritos en los artículos de Young [166] o de Bassett 

[167], que eran pacientes asintomáticos en los que se utilizó la insuflación manual y la 

bomba de CO2 respectivamente como método de distensión colónica. 

 

1.6.9. INDICACIONES DE LA CTC 

Al ser una técnica relativamente nueva, existen indicaciones aceptadas universalmente 

y otras están bajo debate. También expondremos las contraindicaciones relativas y 

absolutas[168]. 

1.6.9.1.Indicaciones absolutas 

1.6.9.1.1.Colonoscopia incompleta o no diagnóstica 

En las guías de práctica clínica se recomienda visualizar el ciego en ≥90% de las CO en 

estudios de rutina y ≥95% en pruebas de cribado [169]. Pero la realidad es otra, ya que 
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los resultados de algunos estudios publicados, como el de Rathgaber o Shah [170, 171] 

muestran porcentajes entre el 76.9% y el 98.4%. Las principales razones por la que la 

colonoscopia no alcanza el ciego son: colon redundante con bucle del colonoscopio, 

molestias del paciente, espasmo colónico, diverticulosis severa, masas o estenosis que 

obstruyen la luz y adherencias por cirugía previa. 

Neerincx et al reflejan en un estudio que aproximadamente el 6.3% de los pólipos y el 

4.3% de las neoplasias avanzadas pueden no ser diagnosticadas si no se lleva a cabo el 

estudio completo del colon [172]. En décadas anteriores, se realizaba un enema 

baritado para completar el estudio, sin embargo las sociedades científicas como el AGA 

abogan por el uso de la CTC [173], ya que produce menos molestias al paciente y en 

casos de CCR poder realizar de forma simultánea el estudio diagnóstico y estadiaje. 

1.6.9.1.2. Pacientes ancianos y/o con contraindicaciones de CO 

Ésta es una indicación importante, debido al progresivo envejecimiento de la 

población en los países desarrollados y porque la edad es uno de los más importantes 

factores de riesgo para el desarrollo de CCR. 

A pesar de que la CO es la prueba oro para la detección de lesiones colónicas, el 

pacientes ancianos la sensibilidad se reduce por una relativamente alta tasa de 

estudios incompletos, existiendo tasas de hasta el 40% en pacientes muy ancianos, 

como ha recogido Schmilovitz-Weiss [174]. Una de las causas principales de este 

fracaso es la peor preparación de las asas intestinales, asociada a patología 

neurológica, cardiovascular, pulmonar o diabetes [175]. Además, la seguridad durante 

la realización de la preparación se reduce por el alto riesgo de alteraciones 

electrolíticas que presentan. 

Por tanto, grupos como los de Iafrate y Keeling [176, 177], recomiendan el uso de la 

CTC en pacientes de muy avanzada edad, ya que es un estudio técnicamente 

realizable, bien tolerado por los pacientes y seguro, teniendo en cuenta el alto riesgo 

de CCR que presenta este grupo. Un resultado negativo evitaría la realización de 

técnicas más invasivas. 

1.6.9.1.3. Diverticulosis asintomática 

Es la enfermedad colónica más frecuente en occidente, aumentando su prevalencia 

con la edad, encontrándose en aproximadamente el 60% de los pacientes mayores de 

80 años [178]. 
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El grupo de Lefere  [179] propone la CTC como estudio de primera línea de la 

enfermedad diverticular, con una sensibilidad de aproximadamente el 96%. Por tanto, 

es más sensible que el enema opaco, mejor tolerado por los pacientes, ocupa menor 

tiempo de sala y tiene pocas complicaciones y tasas de radiación (3-5 mSv e incluso 

1mSv). 

1.6.9.1.4. Localización tumoral previa cirugía laparoscópica 

El correcto estadio preoperatorio de los CCR es crucial para el manejo del paciente. 

HEC aparte, la localización y extensión tumoral así como la presencia de neoplasias 

sincrónicas son factores esenciales en el pronóstico y planificación prequirúrgica del 

paciente [180]. Con una inadecuada localización del tumor, el cirujano puede resecar 

zonas erróneas o porciones incompletas de la neoplasia, y esto cobra especial 

importancia en la laparoscopia, ya que se pierde la posibilidad de palpar la zona. A 

pesar de que la CO es el patrón de oro para la evaluación de la luz del colon, hay 

evidencias de que es más imprecisa en la localización del CCR (hasta el 14% de error) 

[181] y particularmente en lo referente a las mediciones de distancia. A pesar de que 

en la literatura aún se recomiende el enema opaco como prueba preoperatoria, 

grupos como el de Neri et al [182] han demostrado que la CTC es más efectiva: tiene 

alta precisión para la detección de lesiones colorrectales grandes, especialmente en 

casos de CO incompleta, permite la evolución del colon completa aunque existan 

lesiones estenosantes, localiza de forma precisa la lesión y la distancia al margen anal, 

todo ello con la ventaja añadida de un estadiaje completo, incluyendo HEC . 

1.6.9.1.5. Evaluación del estoma 

El grupo de Leonardou [183] muestra resultados similares de la CO y CTC en la 

evolución de pacientes con colostomía. Los pacientes prefieren la CTC frente a la CO 

por ser menos molesta, limpia y rápida.  

Se necesita un operador experimentado, ya que durante la intubación existe riesgo de 

daño del estoma e incluso perforación. Una colocación inadecuada puede impedir la 

distensión óptima del colon y por tanto, estudios no concluyentes. 

1.6.9.1.6. Endometriosis pélvica profunda 

La pared intestinal se encuentra afectada en el 5-27% de los casos, y la zona más 

frecuente es el rectosigma. Es muy importante tener una idea exacta de la localización 

y grado de afectación intestinal para realizar la planificación quirúrgica. El enema 
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opaco tiene alta sensibilidad y valor predictivo positivo en la detección de la afectación 

colónica, pero se están encontrando en la CTC ventajas adicionales [184]: es una 

prueba de fácil comprensión, segura y no invasiva; es mínimamente dolorosa, por lo 

que no requiere sedación ni vía intravenosa, y es bien tolerada por las pacientes, 

sobretodo si se realiza la preparación mínima; permite visualizar la lesión extraluminal 

y otras afectaciones extraintestinales. 

1.6.9.2. Indicaciones bajo debate 

1.6.9.2.1. Cribado de CCR 

Es una de las indicaciones que mas expectativas ha creado, aunque sigue teniendo 

defensores y detractores. 

Fuera de discusión está que haya sustituido al enema opaco en casos de pacientes con 

un test de SOH positivo y CO incompleta [185]. 

El potencial papel de la CTC es formar parte de las pruebas diagnósticas de primera 

línea para el cribado.  En 2008 las principales sociedades científicas estadounidenses 

para el manejo del CCR (American Cancer Society, US Multi-Society Task Force on 

Colorectal Cancer (USP-STF)y el Colegio Americano de Radiología) se reunieron para 

diseñar guías para el cribado del CCR en individuos con riesgo medio. Dividieron las 

técnicas diagnósticas en dos grupos: las que diagnostican CCR, disminuyendo 

potencialmente la mortalidad (SOH-Q, SOH-I, pruebas de ADN) y aquellas que detectan 

tanto CCR como pólipos, y por tanto, capaces de reducir la mortalidad e incidencia del 

CCR. En este último grupo se incluyeron CO, sigmoidoscopia, enema opaco, y por 

primera vez, la CTC, con la recomendación de realizar con una frecuencia de cinco años 

a partir de los 50 años [186]. Desafortunadamente, esta posición no es común, ya que 

el US Preventive Services Task Force consideran insuficientes las evidencias, ya que se 

desconoce el impacto tanto de los hallazgos extracolónicos como de la exposición a las 

radiaciones, la relación coste-eficacia y la preparación ideal [187]. 

Otras asociaciones, como el Colegio Americano de Gastroenterología, consideran la 

CTC como una prueba de segunda línea para aquellos pacientes a los que no se les 

pueda realizar la CO o sea incompleta [188]. 

En el futuro, los grandes motivos que van a aumentar ampliamente el uso de la CTC 

para Laghi [168] son: la alta aceptación de la población general, el flujo de trabajo 
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rápido y eficiente y una mayor tasa de coste-efectividad que el resto de las pruebas de 

cribado. 

El uso de la CTC como método de cribado en pacientes con alto riesgo de CCR (historia 

familiar) no se ha determinado aún. Actualmente se recomienda CO como primera 

prueba y se oferta la CTC a las personas que rechazan o está contraindicada la CO. 

1.6.9.2.2. Seguimiento post cirugía del CCR 

Tiene gran importancia el seguimiento, ya que la detección de CCR recurrente o 

metacrónico en estadio precoz aumenta la supervivencia. 

Son muy importantes tanto los hallazgos colónicos como extracolónicos. Más del 50% 

de las recurrencias tumorales se presentan como metástasis a distancia, siendo el 

hígado el principal órgano afecto. Además, mucha de las recurrencias locales no son 

intraluminales. Por tanto, las guías clínicas recomiendan la combinación de 

seguimiento clínico, detección sérica de antígeno carcinoembrionario (CEA), CO y CT 

con contraste intravenoso [189]. 

El CEA no se encuentra elevado hasta en el 41% de los pacientes con recurrencia y 

puede elevarse por otros motivos [190], por tanto únicamente se usa como marcador 

para realizar pruebas complementarias que detecten la posible recurrencia. 

La CO puede detectar la recurrencia intraluminal, pero algunas de ellas tienen un 

crecimiento oculto para esta prueba. La TC de abdomen con contraste intravenoso no 

permite determinar recurrencias locales salvo en pacientes con resección quirúrgica 

previa. 

Es por todos estos motivos por los que grupos como Kim y Laghi [190, 89] han 

propuesto a la CTC como una prueba muy adecuada para el seguimiento, ya que si se 

realiza administrando previamente el contraste intravenoso, se van a poder detectar 

los pólipos endoluminales y posibles recurrencias locales, así como las metástasis a 

distancia. Los resultados negativos pueden evitar la realización de seguimiento por CO, 

dado su alto valor predictivo negativo para cáncer metacrónico o recurrencias y 

neoplasia avanzada [146]. 

1.6.9.3. Contraindicaciones relativas 

1.6.9.3.1.Seguimiento tras polipectomía 

Dado que los pacientes a los que se le han resecado un adenoma, tienen más 

probabilidades de adenomas metacrónicos, es necesario que se controlen mediante 
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CO. Cuanto mayor sea el tamaño (>10 mm) y número de ellos (>3), mayores 

posibilidades.  Las guías de seguimiento clínico postpolipectomía [68] introducen por 

tanto el concepto de clasificación de riesgo según las características del adenoma para 

determinar el intervalo de seguimiento, como se describió en la Tabla 1.3.13. El 

problema radica en la adherencia de los pacientes al programa, que es muy variable, 

con rangos entre el 52% y el 85% [192]. Es por ello que la CTC podría tener un papel 

importante para aumentar estas cifras, sobretodo en los pacientes de menor riesgo. 

Desgraciadamente no existen estudios en la actualidad a este respecto. 

1.6.9.3.2.Test de SOH positivo 

El SOH-Q tiene una tasa de falsos positivos próxima al 50-60% [193]. Por tanto, la CO 

puede considerarse innecesaria en muchos casos. La CTC podría ser una opción 

alternativa, que actuaría de filtro para determinar que pacientes deberían hacerse la 

CO. Sin embargo, existen varios estudios, como los de Liedenbaum y Salli [194, 195] 

donde se demuestra que no es una prueba coste-efectiva, por la alta prevalencia de la 

neoplasia avanzada y los relativamente bajos especificidad y valor predictivo negativo. 

En el caso de SOH-I los resultados son aún peores, ya que su tasa de falsos positivos es 

más baja.  

Se ha propuesto para aquellos pacientes con SOH positivo que rehúsen la CO, que 

pueden llegar a ser el 33% o pacientes con CO incompleta [196]. 

1.6.9.3.3. Enfermedad inflamatoria intestinal (EII) 

La CO es la prueba de primera línea en pacientes con diarrea inexplicable y sospecha 

de EII, con la ventaja añadida de la posibilidad de realizar biopsia de la mucosa. Existen 

pocos estudios, como el de Andersen et al [197], que realicen CTC a pacientes con EII, 

por tanto, las indicaciones están poco establecidas. Una de ellas sería CO incompletas 

o no concluyentes, ya que es la CTC la única opción para identificar alteraciones 

endoluminales, intramurales y extracolónicas, y en cierto grado, diferenciar entre las 

alteraciones producidas por la enfermedad de Crohn (EC), la colitis ulcerosa (CU) y 

otros tipos de colitis inflamatorias [198]. 

Para valorar la actividad de la enfermedad, sería necesario administrar contraste 

intravenoso. 

También la CTC puede ser una buena opción para pacientes a los que se ha intervenido 

quirúrgicamente, con mala respuesta, que impida en paso del colonoscopio. 
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1.6.9.4. Contraindicaciones absolutas 

1.6.9.4.1. Diverticulitis aguda/EII en fase aguda 

Si se sospecha ambos cuadros clínicos debe evitarse la realización de la prueba, debido 

al riesgo de complicación. En estos casos, la opción sería la TC multicorte con contraste 

intravenoso. 

1.6.9.4.2. Seguimiento de EII 

Los pacientes con CU de larga evolución tienen un riesgo aumentado de desarrollar 

CCR a partir de los 8-10 años de su diagnóstico. Aunque no existen tantos datos 

recogidos, se sugiere que la EC tiene un riesgo similar a la CU. Las guías recomiendan 

realizar CO anuales con toma de biopsias dirigidas y aleatorias, para detectar 

neoplasias en estadio precoz. Únicamente existen evidencias indirectas de que este 

tipo de estrategias sean realmente efectivas para reducir el CCR asociado a EII. Por 

tanto, tampoco hay evidencias para la realización de CTC, a excepción de pacientes con 

CO incompleta. 

1.6.9.4.3. Seguimiento de síndrome de Lynch y PAF 

Dado el alto riesgo de CCR, estos pacientes comienzan los seguimientos CO a partir de 

los 20-25 años cada 1-2 años. 
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2. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
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El cáncer colorrectal (CCR) es una de las neoplasias más frecuentes en los países 
occidentales, siendo la segunda neoplasia más frecuente en ambos sexos en Andalucía, 

detrás del cáncer de pulmón en el hombre y de mama en la mujer [50]. A pesar del 

avance experimentado en los últimos años en relación a su tratamiento, constituye la 

segunda causa más frecuente de muerte por cáncer . Es, además, la neoplasia maligna 

más frecuente del aparato digestivo y el riesgo se incrementa a partir de los 50 años 

[199]. Este hecho, junto con el establecimiento de la secuencia adenoma-carcinoma (el 

85-90% de los CCR se originan en un adenoma) y la posterior demostración de que la 

mayoría de cánceres colorectales y muertes por dicho cáncer se pueden prevenir 

mediante la protección, es decir, mediante la búsqueda de lesiones cancerosas y 

precancerosas y su resección endoscópica [200, 201], justifica que la detección del 

cáncer colorrectal y sus precursores sea un tema importante dentro de la salud 

pública. 

La protección es ideal debido a las diversas características del cáncer colorrectal. En 

primer lugar, es común y grave (fatal, si no se detecta a tiempo o se deja de tratar). En 

segundo lugar, va precedido de una lesión de fácil identificación y lento crecimiento, el 

adenoma avanzado, cuya extirpación impide que se convierta en cáncer. En tercer 

lugar, se cree que tras su desarrollo, el cáncer colorectal evoluciona de manera 

relativamente lenta desde etapas fácilmente curables con cirugía hasta etapas donde 

ello es imposible. 

La colonoscopia convencional es la técnica de elección para el diagnóstico de las 

neoplasias colorrectales, dado que además de ver más lesiones colorrectales, permite 

obtener biopsias y resecar lesiones precancerosas [152]. 

Últimamente se ha desarrollado la colonografía por tomografía computarizada (CTC), 

una técnica radiológica mínimamente invasiva que permite la identificación de 

tumoraciones colorrectales (lesiones precancerosas y cáncer). Esta nueva modalidad 

dentro de las técnicas de imagen aunque fue descrita por primera vez en 1994 [75], ha 

experimentado una rápida evolución técnica, pareja al desarrollo de los equipos de TC 

y ha sido sometida a evaluaciones clínicas rigurosas durante la última década, así como 

a diversas modificaciones para el perfeccionamiento de la técnica. La Asociación 

Americana de Gastroenterología (American Gastroenterological Association, AGA) 

formó una comisión constituida por gastroenterólogos, radiólogos y epidemiólogos 
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expertos, con el objeto de evaluar el estado actual de la CTC, así como predecir su 

impacto potencial en la práctica actual y futura de la gastroenterología. Otras 

sociedades, como la ESGAR y la ACR también se han reunido para determinar 

protocolos e indicaciones de esta nueva prueba de imagen [83, 82]. 

 

Por todo lo anteriormente expuesto nuestra hipótesis de trabajo es: la Colonografía 

por Tomografía Computerizada (CTC) mejora el diagnóstico del carcinoma colorrectal 

(CCR) en aquellos casos en los que la colonoscopia óptica no se haya podido realizar de 

forma completa. 

 

El objetivo de este trabajo es: 

Describir el valor de la CTC como método de diagnóstico del cáncer colorrectal, en 

casos de colonoscopia óptica incompleta. 

 

Los objetivos secundarios son: 

-Mostrar nuestra experiencia en pacientes a los que se ha realizado CTC en el 

Servicio de Radiodiagnóstico del Hospital de Valme 

-Describir la semiología de los hallazgos en lesiones malignas obtenidos mediante 

CTC en casos de colonoscopia convencional incompleta 

-Determinar las características de las lesiones polipoideas obtenidas mediante CTC 

sincrónicas a los CCR detectados. 

-Determinar si la CTC optimiza la estadificación TNM del CCR en pacientes 

diagnosticados mediante CT convencional o por colonoscopia convencional incompleta 

previa. 

-Determinar si la CTC mejora la detección de CCR sincrónico en casos de CCR 

estenosante 

-Describir las ventajas de la CTC tras COI frente a la realización únicamente de CO. 
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3. MATERIAL Y MÉTODO 
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3.1. RECOGIDA DE DATOS Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se realiza un estudio prospectivo de los primeros 182 pacientes que entre marzo de 

2010 y marzo de 2011 ingresan en el Hospital de Valme para realizar una colonoscopia 

óptica por sospecha de pólipos colorrectales (pacientes de alto riesgo o sintomáticos 

para el desarrollo de CCR) , no obteniendo resultados adecuados por colonoscopia 

óptica incompleta. 

Los criterios de inclusión fueron pacientes ingresados en el hospital de Valme por 

sospecha de patología maligna o premaligna colorrectal, o bien con antecedentes 

familiares de CCR, a los que se les realiza colonoscopia óptica, siendo ésta incompleta y 

realizándose por ello CTC. 

Los criterios de exclusión fueron: pacientes sin colonoscopia óptica previa a la 

realización de CTC, sin sospecha de neoplasia colorrectal ni antecedentes familiares y 

por estudio de endometriosis. 

Se diseña una tabla de recogida de datos (Tabla 8.1, Ver Capítulo 8.Tablas de Recogida 

de Datos) donde se recogen las variables: sexo, edad, antecedentes familiares, 

presencia de síntomas sugestivos de CCR (alteración del tránsito, anemia, test de 

sangre oculta en heces y/o rectorragia), causa de COI, hallazgos en COI, antecedentes 

de pólipos, diagnóstico de neoplasia previo, clasificación C-RADS, hallazgos en CTC, 

número de neoplasias detectadas por COI y número de neoplasias detectadas por CTC. 

En una segunda tabla (Tabla 8.2) se recogen los datos cualitativos recogidos en los 

informes del Servicio de Anatomía Patológica y de imagen radiológica de los casos en 

que se diagnosticó neoplasia mediante CTC: tamaño, localización, forma, histología, 

tipo de adenoma (si coexistiera) con su grado de displasia y si se trataba de un hallazgo 

único o múltiple. 

 

Se realizó el análisis descriptivo con los porcentajes válidos de las variables cualitativas 

de las tablas 1 y 2. 

 

Metodología del análisis estadístico 

Tras una depuración inicial de los datos, las variables cuantitativas se resumieron con 

medias y desviaciones típicas, o bien con medianas y percentiles P25 y P75 en caso de 

distribuciones asimétricas, y las variables cualitativas con porcentajes. Esta descripción 
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se realizó tanto para la base general como para la de neoplasias. Para analizar las 

relaciones entre variables cualitativas, se realizaron tablas de contingencia y se aplicó 

la prueba Chi-Cuadrado o bien, los métodos no asintóticos de la prueba de Montecarlo 

y la prueba Exacta. Para comparar medias de variables cuantitativas entre dos grupos 

independientes se utilizó la prueba t de Student o la prueba no paramétrica U de 

Mann-Whitney. Asimismo, en caso de muestras relacionadas (COI/CTC) se aplicó la 

prueba t de Student o la prueba no paramétrica de Wilcoxon. Las diferencias de 

medias o medianas significativas se cuantificaron con intervalos de confianza al 95%. 

Por otro lado, para contrastar si hay cambios en el grado o tipología de los hallazgos 

según COI y CTC se realiza la prueba de McNemar-Bowker, extensión de la de 

McNemar para más de dos categorías de respuesta.  

El análisis de los datos se realizó con el programa estadístico IBM SPSS 20.0 para 

Windows. 

 

3.2. PROTOCOLO DE REALIZACIÓN DE LA CTC 

La CTC se realizó en días posteriores a la colonoscopia óptica. Todos los pacientes 

firmaron el consentimiento para participar en el estudio y además se les facilitó una 

breve explicación del procedimiento por escrito (Figura 3.1). 

Se les facilitó instrucciones para una adecuada preparación previa, que consiste en 

(Figura 3.2): 

1. Tres días antes de la CTC una dieta sin residuos (pobre en fibra): alimentos como 

pescado o carnes magras a la plancha o cocidas, consomés colados y sin grasa, 

zumos de naranja colados y abundante agua sin gas. 

2. Los dos días previos el paciente tomará después de cada comida 7cc (una cucharada 

sopera) de contraste yodado oral (gastrografín®) sin diluir, para realizar el marcaje de 

heces. 

3. El día anterior a la prueba la dieta es líquida (bebida isotónica preferiblemente) con 

una cucharada sopera de gastrografín® sin diluir en lo que corresponde al horario de 

cada comida (tres comidas). 

4. El mismo día de la prueba deberá estar en ayunas y se le administrará enema 

monodosis. Cuando el paciente llega al Servicio de Radiodiagnóstico se le pide que 

vaya al baño para minimizar los restos fecales que puedan quedar.  
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CONSENTIMIENTO INFORMADO CTC 

 

Con este procedimiento existe un riesgo bajo de: 

- Reacción vagal con hipotensión y náuseas 

- Dolor cólico abdominal y sensación de gases al expulsar el aire insuflado 

- Hay un riesgo bajo de perforación intestinal, descrito en pacientes con patología de colon previa 

No se garantiza con certeza absoluta la detección de todos los pólipos, ya que la sensibilidad de 

la prueba no alcanza el 100%. 

 

El paciente D/Dña.  

Manifiesta haber sido informado de forma comprensible de los riesgos de este procedimiento, con 

fecha 

 
Firmado 

 

 

 

 

Servicio de Radiodiagnóstico, Hospital Nuestra Señora de Valme 

 

 
Figura 3.1. Documento de consentimiento informado administrado al paciente antes de la realización de 
la CTC en el Hospital de Valme. 

 

PREPARACIÓN PARA COLONOGRAFÍA-TC (CTC) 
La colonografía-TC (CTC) es un escáner del abdomen para el estudio del interior del colon.  Su 

objetivo es detectar pólipos y así contribuir a disminuir el riesgo de cáncer de colon o detectarlo 

precozmente, para ello  se utiliza un aparato de rayos X y se coloca una sonda en el recto a través de la 

cual se introducirá aire. La prueba tiene una duración de unos 15-20 minutos,  a continuación usted podrá 

hacer vida normal. 

Uno de los requisitos para el éxito de la prueba es la preparación previa del colon, así que es 

necesaria la colaboración de la persona que se somete al examen. 

 

PREPARACIÓN PREVIA: 

 

Tres días antes de la prueba: Día … 

- Dieta sin fibra + 2 litros de agua sin gas. 

 
Dos días antes de la prueba: Día … 

- Dieta sin fibra + 2 litros de agua sin gas. 

- Además tomará 7 cc de gastrografín con un vaso de agua, 3 dosis repartidas: Una en la comida, 

otra en la merienda y otra en la cena. 

 
Un día antes de la prueba: Día … 

- Dieta líquida: No comerá nada, sólo bebida isotónica (Aquarius, o isotónica de otra marca) 
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- Además tomará 7 cc de gastrografín con un vaso de agua, 4 dosis repartidas: Una en el 

desayuno, una en la comida, otra en la merienda y otra en la cena. 

- Esa noche también deberá ponerse un enema de limpieza (micralax). 

 
El día de la prueba: Día … 

-Acudirá al hospital en ayunas. 

IMPORTANTE: Si es usted diabético, hipertenso, mayor de 70 años, tiene insuficiencia renal o 

insuficiencia cardiaca comuníquelo antes de realizar la preparación para proporcionarle un suplemento 

dietético. 

Si el radiólogo responsable lo considera necesario, se le inyectará por vía intravenosa un contraste 

que contiene yodo, por lo que es muy importante que nos informe de si es alérgico a este compuesto. 

 

DIETA SIN FIBRA: 

No podrá tomar: Pan, verduras, patatas, fruta, salsas, embutidos, leche. 

Sí podrá tomar: Zumo de naranja colado, sopas o consomés sin grasas colados, pescados o 

carnes magras cocidas o a la plancha.  

 
Figura 3.2. Documento que se administra al paciente para realizar la preparación intestinal previa a la 
realización de CTC en el Hospital de Valme. 

 

A pacientes diabéticos, hipertensos y mayores de 70 años se les administró 

complementos alimenticios de forma enteral. 

A los pacientes que no toleran los contrastes orales yodados la preparación es similar, 

con contraste baritado (Bario-TAC®) (Figura 7.9). Las propiedades de ambos tipos de 

contraste quedan reflejados en la Tabla 3.1. 

 

 GASTROGRAFÍN BARIO-TAC 

CÓDIGO NACIONAL 762369 570070 

LABORATORIO Schering España S.A. Laboratorios 
Farmacológicos Rovi S.A. 

TIPO Especialidad nomenclátor 
oficial 

Fórmula magistral de uso 
hospitalario 

DESCRIPCIÓN Ácido diatrizoico 
760mg/1ml 100 ml 

solución/suspensión oral 1 
envase 

Sulfato de bario no 
asociado a agentes 

suspensores 50 mg/ml 
150ml 

PRINCIPIO Ácido diatrizoico Sulfato de bario no 
asociado a agentes 

suspensores 

SUMINISTRACIÓN Oral Oral  
 

Tabla 3.1. Propiedades de los contrastes orales usados para la CTC en nuestro centro. 
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Una vez en la sala de exploración, se coloca al paciente en decúbito lateral izquierdo. El 

personal técnico experimentado procede a introducción de la cánula rectal, previa 

maniobra de exploración (Figura 3.3). 

  

Figura 3.3. Material empleado para canalización rectal así como bulbo insuflador, empleados en nuestro 
Servicio para la CTC [127]. En la imagen de la izquierda, bulbo insuflador, agente lubricante y suero para 
rellenar el balón de la sonda. A la derecha, sonda rectal con balón. 
 

Una vez colocada, el paciente cambia a la posición en prono, realizando una insuflación 

manual mediante bulbo insuflador de hasta 2 litros de aire ambiente en el interior del 

colon (40 o 60 insuflaciones) o bien hasta que el paciente tolere. Se realiza un 

escanograma para comprobar que el colon se ha distendido adecuadamente y poder 

planificar los cortes. Si todo es correcto, se procede a la realización del estudio en prono 

(Figura 3.4). 

 

Figura 3.4. Realización de escanograma en decúbito prono para comprobar la distensión colónica y 
programar los cortes [127]. 
 

Si la distensión fuese insuficiente, se administra aire de forma adicional.  

 

Para la realización de la CTC se usa un equipo de tomografía computarizada 

multidetector de 64 coronas (Philips Brilliance). Se realiza una tomografía 
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computarizada helicoidal abdominopélvica con el paciente en decúbito prono, y se 

obtienen imágenes con un grosor de corte de 1.5 mm y un incremento de 0,75 mm. Se 

emplean programas de baja dosis de radiación, 50 mA y 100 kV (Tabla 3.2). A 

continuación se repite la exploración con el paciente en decúbito supino, de nuevo se 

procede a realizar entre 5 y 20 insuflaciones, según tolerancia del paciente, para 

reemplazar el aire que se haya perdido con los movimientos. Repetimos el escanograma 

para comprobar que el colon se ha distendido adecuadamente y planificamos los cortes 

para el estudio en supino usando 50 mA. En pacientes obesos se incrementan los mA 

con un máximo de 100 a 150 mA. Si la información clínica indica la necesidad de un 

estudio de extensión, la exploración en decúbito supino la realizamos tras la 

introducción de contraste intravenoso (120 cc. de Iomeron ® 350) incluyendo tórax y 

abdomen completo, aumentando hasta 100-150 mA en el estudio en supino. Las 

características del contraste yodado intravenoso quedan recogidas en la Tabla 3.3. 

Protocolo de realización de CTC con TCMC de 64 
detectores en el Hospital de Valme 

Grosor de corte (mm) 1,5 

Pitch 1:2 

Avance (mm/s) 0,75 

mAs efectivos 42 

kV 120 

Reconstrucciones (mm) 1 
Tabla 3.2. Protocolo de realización de CTC en nuestro centro. 

CONTRASTE INTRAVENOSO IOMERON 350 

Código nacional 901173 

Laboratorio Laboratorio Farmacológico Rovi S.A. 

Tipo Especialidad nomenclátor oficial 

Descripción Iomeprol 714.4 mg/ml 

1 frasco inyectable 500 ml 

Principio Iomeprol 

Suministración Intravenosa 

Tabla 3.3. Características del contraste intravenoso usado en nuestro Servicio. 

Las imágenes se transfieren a una consola de trabajo Philips Extended Brilliance™ 

Workspace V3.5.6.1020. 

Durante el postprocesado del estudio se aplica el software de eliminación de los restos 
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fecales marcados con contraste (Cleansing) contribuyendo a optimizar el estudio sin 

necesidad de usar catárticos. 

Un equipo de radiólogos con experiencia en CTC evalúa primero las imágenes obtenidas 

en supino mediante reconstrucciones multiplanares 2D axiales y en planos 3D con 

reconstrucción en malla (Figura 3.5). Posteriormente se usa la aplicación CAD 

(diagnóstico asistido por computadora) de ayuda a la detección de lesiones (Figura 3.6).  

En una segunda revisión (de imágenes en prono) se usa directamente la ayuda del CAD. 

Finalmente se comparan las imágenes obtenidas en decúbito prono y supino. Los 

hallazgos se estudian, si existen dudas, mediante la aplicación de translucencia (Figura 

3.7). 

 

 
Figura 3.5. Software de trabajo para el estudio de las imágenes de CTC. Se muestran simultáneamente 
imágenes 3D en malla (superior), localizador en el luminograma (inferior a la izquierda), imagen 2D 
(inferior en el centro) y endoluminal 3D (inferior derecha). Imagen del Servicio de Radiodiagnóstico del 
Hospital de Valme [127] 
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Figura 3.6. Visualización de una lesión en colon ascendente mediante CAD. Este software al detectar una 
posible lesión la tiñe en celeste para un estudio más focalizado de la misma. En este caso se trataba de 
un GIST. Imagen del Servicio de Radiodiagnóstico del Hospital de Valme. 
 

 
Figura 3.7. Visión de translucencia, donde se le asigna un color determinado a un rango de UH.  El 
punteado rojo traduce posibilidad de lesión neoplásica. Servicio de Radiodiagnóstico del Hospital de 
Valme. 

 
El flujo de trabajo queda reflejado en la Figura 3.8. 
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Figura 3.8. Diagrama de flujo de trabajo para la realización de CTC en el Hospital de Valme. 
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4. RESULTADOS 
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4.1. ANÁLISIS DESCRIPTIVO 

De una población formada por 182 pacientes que ingresaron en el hospital para la 

realización de CO, que fue incompleta y se complementó con CTC, el 63,2% eran 

mujeres y el 36,8% hombres (Figura 4.1), con una edad media de 63,16 años (mediana 

de 64 años). 

 

Figura 4.1. Distribución de los casos de CCR por sexo. 

Las causas por las que se fueron a realizar la colonoscopia óptica eran (Figura 4.2): 

anemia (31,3%), alteración del hábito intestinal (27,5%), rectorragia o test de sangre 

oculta en heces (SOH) positivo (26,9%), antecedentes familiares de CCR (14,8%). Un 

12,8% tenía antecedentes de pólipos colónicos. 

 

Figura 4.2. Indicaciones de colonoscopia óptica 

 

MASCULINO
37%

FEMENINO
63%

SEXO

ANEMIA
31%

ALTERACIÓN 
HÁBITO

27%

SOH/RECTORRA
GIA
27%

ANTECEDENTES 
FAMILIARES

15%

INDICACIONES CO
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Las causas por las que la CO no se completó fueron (Figura 4.3): limitación técnica 

(76,3%), estenosis de causa indeterminada (11,9%), lesión estenosante (10,2%) y otros 

(1,7%). 

 

 

Figura 4.3. Causas de colonoscopia óptica incompleta. 

 

Los hallazgos de la colonoscopia óptica (CO) fueron: colonoscopia normal (56,7%), 

neoplasia estenosante (12,4%), pólipo único o múltiples (10,7%), estenosis sin lesión 

que la justifique en el 3,9%. Se observaron otros hallazgos como lipomas colónicos, 

melanosis coli, etc (16,3%) (Figura 4.4). 

LIMITACIONES 
TÉCNICAS

ESTENOSIS NO 
NEOPLÁSICA

LESIÓN 
ESTENOSANTE

OTROS

CAUSAS COI
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Figura 4.4. Hallazgos en la colonoscopia óptica. 

 

Los hallazgos colónicos de la CTC se describieron según la categoría C-RADS (Figura 

4.5). El 62,6% obtuvo la categoría C-RADS 1, el 1,6% fue un C-RADS 2, el 6% C-RADS 3 y 

el 15,9% C-RADS 4, obligando a la repetición de la colonoscopia o bien a una 

intervención quirúrgica. Sin embargo, el 13,7% no fue concluyente, obteniendo la 

categoría BIRADS 0. Las principales causas fueron: mala preparación del paciente 

(80%), falta de distensión colónica (13,3%) e intolerancia a la insuflación (6,67%). 

No hubo en ningún caso complicaciones durante la prueba.  

En cuanto a la categoría C-RADS 1, el principal hallazgo fueron los divertículos. 

Sólo hay 3 casos en nuestra serie con categoría C-RADS 2, que correspondían a pólipos 

menores de 6 mm. 

 

68%

15%

13%

4%

HALLAZGOS CO

NORMAL

NEOPLASIA ESTENOSANTE

PÓLIPO/S

ESTENOSIS SIN LESIÓN
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Figura 4.5. Hallazgos en la CTC según la categoría C-RADS. 

 

Los hallazgos en la CTC fueron: normal en el 37,6%, neoplasia en el 17,2% y pólipo en 

el 10,2%. El resto de hallazgos conforman el 35% restante.  (Figura 4.6 ). 

 

 

Figura  4.6. Hallazgos en la colonografía-TC. 
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El 63,6% de los carcinomas se presentaron como estenosis concéntricas irregulares de 

la pared del colon (Figura 7.1, 7.2), 18,2% como un pólipo sésil (Figura 7.4), el 15,2% 

como pólipo pedunculado (Figura 7.11) y el 3% como una válvula engrosada 

polilobulada (Figura 7.3). Representación de los hallazgos en Figura 4.7. 

 

 

Figura 4.7. Características semiológicas mediante CTC del carcinoma colorrectal. 

 

En cuanto a las lesiones precursoras detectadas de forma sincrónica en pacientes con 

CCR, el 33,3% eran adenomas tubulares, mientras que el 66,7% correspondían a 

adenomas tubulovellosos (Figura 7.5).  

El 36,4% de las neoplasias se localizaron en el recto, 24,2% en el sigma, 18,2% en colon 

ascendente/ciego, 12,1% en el descendente, 6,1% en colon transverso y 3% en la 

válvula ileocecal. El tamaño medio fue de 58,91 mm. (Figura 4.8)  
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Figura 4.8. Distribución según la localización de los CCR detectados mediante CTC. 

 

Los hallazgos de la CTC fueron únicos en el 55,6% de los casos y múltiples en el 44,4% 

(Figura 4.9). De estos últimos, en el 50% de los casos se trataba de un CCR con 

adenomas sincrónicos a distancia (Figura 7.5) y en el 50% se visualizó otro CCR a 

distancia (Figura 7.3, Figura 7.7). 

 

 

Figura 4.9. Distribución de los hallazgos mediante CTC en únicos o múltiples y el tipo de estos últimos. 

LOCALIZACIÓN NEOPLASIAS MEDIANTE 
CTC

CIEGO/ASCENDENTE

TRANSVERSO

DESCENDENTE

SIGMA

RECTO

VÁLVULA ILECOCECAL

ÚNICO
56%

CCR+ADENOMA 
SINCRONICO

22%

CCR SINCRONICO
22%

MÚLTIPLE 
44%

PRESENTACIÓN DE LOS HALLAZGOS



 

 117 

En la CTC con contraste intravenoso realizada en un paciente con estudio de extensión 

se detectaron metástasis hepáticas (Figura 7.6). 

4.2. ANÁLISIS INFERENCIAL 

El número de neoplasias detectadas mediante CTC es superior a las detectadas por CO, 

con una significación de <0,007 mediante el test de Wilcoxon de los rangos con signo 

de muestra relacionadas, si bien no se puede determinar intervalo de confianza por el 

pequeño tamaño muestral. (Figura 4.10 ) (Tabla 4.1 Y 4.2). 

 

Figura 4.10. Comparación de los hallazgos mediante CO y CTC. 

 

Tabla 4.1. Resultado de la prueba de Wilcoxon para comparar hallazgos detectados mediante 
colonoscopia incompleta y CTC. 
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Tabla 4.2. Determinación del intervalo de confianza para los hallazgos detectados mediante COI y CTC. 
 

 

En la comparación de los hallazgos mediante CO y CTC, no se muestran cambios 

significativos en la tabla de contingencia (Tabla 4.3 y 4.4) ni en la prueba de 

homogeneidad marginal. 

Tabla de contingencia HALLAZGOS COI * HALLAZGOS CTC 

 HALLAZGOS CTC Total 

NEO NORMAL OTROS PÓLIPO 

HALLAZGOS COI 

NEO 
Recuento 22 0 0 0 22 

% del total 14,9% 0,0% 0,0% 0,0% 14,9% 

NORMAL 
Recuento 3 47 21 8 79 

% del total 2,0% 31,8% 14,2% 5,4% 53,4% 

OTROS 
Recuento 0 0 27 2 29 

% del total 0,0% 0,0% 18,2% 1,4% 19,6% 

PÓLIPO 
Recuento 1 9 4 4 18 

% del total 0,7% 6,1% 2,7% 2,7% 12,2% 

Total 
Recuento 26 56 52 14 148 

% del total 17,6% 37,8% 35,1% 9,5% 100,0% 

 

Tabla 4.3. Tabla de contingencia para recogida de hallazgos mediante COI y CTC 

 



 

 119 

 

Tabla 4.4. Comparación de hallazgos detectados mediante COI y CTC. 

 

No se aprecian diferencias significativas entre el número de neoplasias detectadas 

mediante CO y CTC en relación con la edad del paciente. En ambos casos, el número 

aumenta con la edad, según el coeficiente de correlación de Pearson. (Tabla 4.5). 

Correlaciones 

 NÚMERO DE 

NEOPLASIAS 

DETECTADAS POR COI 

NÚMERO DE 

NEOPLASIAS 

DETECTADAS POR CTC 

EDAD 

 ,184 ,192 

 ,013 ,009 

 182 182 
Tabla 4.5. Resultados del coeficiente de correlación de Pearson 

 

Tampoco se observan diferencias entre ambas técnicas y la presencia o no de 

antecedentes familiares, usando la prueba de U de Mann-Whitney de muestras 

independientes (Figura 4.11) (Tablas 4.6 y 4.7). 
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Figura 4.11. Distribución de casos de carcinoma colorrectal según la existencia o no de antecedentes 

familiares. 

Estadísticos 

NÚMERO DE NEOPLASIAS 

DETECTADAS POR CTC SEGÚN 

EXISTENCIA DE ANTECEDENTES 

FAMILIARES 

N 

N 
Válidos 155 

Perdidos 0 

Media ,19 

Mediana ,00 

S 

N 
Válidos 27 

Perdidos 0 

Media ,11 

Mediana ,00 

 
Tabla 4.6. Número de CCR detectados mediante CTC según la existencia o no de antecedentes familiares. 
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Tabla 4.7. Resultado de la realización de la U de Mann-Whitney para valoración de la relación del CCR con 
la presencia o no de antecedentes familiares. 
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5. DISCUSIÓN 
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Se realiza estudio prospectivo en pacientes a los que se ha realizado previamente CO 

incompleta, ya que se van a ver claramente beneficiados de esta prueba 

complementaria, y en caso de encontrar algún hallazgo, la repetición de la CO va a estar 

orientada a incidir sobre las zonas donde se encontró la probable patología en la CTC. 

Por tanto, la posibilidad de obtención de biopsia va a ser también mayor. 

 

La preparación usada con dieta pobre en fibras y marcaje con contraste oral yodado es 

de fácil seguimiento, son productos muy accesibles y de fácil elaboración para el 

paciente y la administración de una cucharada de contraste tras las comidas es 

fácilmente tolerada. Está avalada por las principales sociedades científicas [97, 100]. 

En el protocolo de preparación del paciente de nuestro hospital no se incluye el uso de 

catárticos, ya que las publicaciones más recientes no demuestran cambios significativos 

en los resultados y además, de esta forma aumenta la tolerancia de la prueba [101, 106-

108], evitando las reacciones adversas. En nuestra experiencia inicial tampoco 

observamos diferencias de resultados y, sin embargo, sí que se reducen o incluso 

desaparecen las molestias de los pacientes. Un elemento clave para el éxito de esta 

preparación es la herramienta de sustracción electrónica de heces o cleansing, que 

elimina virtualmente los restos fecales que puedan permanecer pese a la preparación, 

evitando así dudas diagnósticas. 

 

No hemos tenido problemas de baja tolerancia mediante el uso de aire ambiente para 

la distensión del colon, salvo en un paciente, por lo que al ser un método sencillo y 

barato lo utilizamos, en vez de la bomba de CO2. Dado que las principales sociedades 

científicas [115, 83] muestran preferencia por el uso de bomba, existe un proyecto en 

nuestro centro para su implantación. 

Usamos cánulas rectales flexibles, tal como se recomienda en la literatura [83]. 

No administramos agentes espasmolíticos debido a las posibles reacciones adversas 

descritas y a la buena distensión obtenida en nuestra experiencia, acorde a las 

indicaciones de la ACR [115]. 

 

El protocolo de realización de la CTC en nuestro centro consigue obtener imágenes 

diagnósticas de alta calidad con baja dosis de radiación, usando aproximadamente 50 
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mA en el estudio en prono y en supino y 120 kV, por debajo de lo recomendado en las 

guías prácticas americana [82] y europea [83]. Las imágenes obtenidas son óptimas, 

tanto para el diagnóstico de hallazgos intracolónicos como los extracolónicos. 

La metodología para la visualización de las imágenes procesadas, realizando una 

primera lectura de las obtenidas en supino, 2D y 3D, sin y con el CAD, y la segunda 

lectura del prono directamente con el CAD agiliza el trabajo, sin perder la calidad 

diagnóstica, ya que se pueden correlacionar fácilmente las imágenes en las distintas 

dimensiones y proyecciones. El uso de programas de detección de lesiones (CAD) es 

una herramienta muy útil en la detección de posibles pólipos, sobretodo en manos de 

personal entrenado que permita descartar con acierto los falsos positivos que pueda 

marcar dicha aplicación. 

 

Comparando los hallazgos obtenidos con la colonoscopia óptica (CO) y la CTC, 

podemos decir que hay una buena correlación entre ambas, dados los resultados de la 

tabla de contingencia y la prueba de homogeneidad marginal (Tabla 4.3 y Figura 4.11). 

Sin embargo, la comparación no es completa, ya que la mayoría de los pólipos 

detectados en la CO fueron extirpados previamente a la realización de la CTC.  

Sin embargo, a la hora de detectar neoplasias, la CTC detecta un 17% y la CO un 14%. 

Por tanto, comparando los porcentajes absolutos, la CTC es capaz de detectar un 3% 

más de neoplasias que la CO.  

La CTC se muestra especialmente sensible en la detección de neoplasias sincrónicas, 

que la CO no ha sido capaz de diagnosticar en ninguno de los pacientes de la muestra. 

Los casos sincrónicos representan el 9,4% de la muestra.  

En la prueba de Wilcoxon (Tabla 4.1) se comprueba una diferencia significativa entre 

ambas pruebas, detectando la CTC un mayor número de neoplasias. No se puede 

determinar un intervalo de confianza, dado el pequeño tamaño muestral (Tabla 4.2). A 

pesar de ello, hablando también en números absolutos, de 100 pacientes que se 

realizaran esta prueba, a 9 pacientes se les diagnosticaría una neoplasia por CTC que 

no había sido visualizada por COI. 

 

No se ha comprobado una diferencia significativa en la detección de neoplasias 

mediante ambas técnicas en relación con la edad ni la existencia de antecedentes 
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familiares. A más edad mayor número de neoplasias detectadas en CTC y CO,  sin 

diferencias entre ellas, determinado por un coeficiente de correlación de Pearson muy 

bajo (Tabla 4.4). 

 

Como ventaja adicional, tan sólo el 13,7% obtuvo la categoría C-RADS 0 (no 

concluyente, en su mayoría por mala preparación, Figura 4.5). Hay que tener en cuenta 

que el 100% de los pacientes se habían sometido previamente a una CO y ésta había 

sido incompleta. Por lo tanto, podemos concluir que es una prueba bien aceptada por 

nuestros pacientes y que puede constituir una alternativa a la CO, siendo beneficiados 

por una prueba diagnóstica el 86,3%. 

Una de las claves para conseguir dichas cifras de tolerancia y sensibilidad de la prueba 

consisten en nuestro protocolo de limpieza de colon sin uso de catárticos y marcaje de 

heces, muy bien aceptado por los pacientes, como se ha explicado previamente.  

 

En la caracterización de lesiones malignas, el patrón que predomina en nuestra serie 

es el de estenosis concéntrica irregular (63,6%), seguido de pólipo sésil (18,2%), pólipo 

pediculado (15,2%) y un caso de válvula ileocecal engrosada (3%) (Figura 4.8). Estos 

datos son acordes a la bibliografía citada [87]. Teniendo en cuenta que la estenosis es 

la forma más frecuente de presentación del CCR y también una de las principales 

causas de CO incompleta (10,2%) (Figura 4.3), hacen de la CTC una herramienta muy 

útil en estos casos. 

 

Una ventaja añadida con respecto a la CO ha sido el hecho de diagnosticar lesiones 

sincrónicas distales a la estenosis, donde el colonoscopio no consigue llegar. En el 

44,4% de los casos categoría C-RADS 4 existían hallazgos sincrónicos. De ellos, el 50% 

correspondieron a adenomas sincrónicos, y el otro 50% a CCR sincrónico (Figura 4.10). 

Estos diagnósticos son muy importantes, ya que el manejo quirúrgico del paciente, si 

fuera posible, dependerá del número y localización de los mismos (hemicolectomías 

versus colectomías totales, subtotales…), pudiendo optar a un tratamiento 

conservador o más agresivo dependiendo de las circunstancias [180, 182]. 
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La posibilidad de realizar estadiaje tumoral en un mismo tiempo también es otra 

ventaja factible: en un caso con diagnóstico por CO de neoplasia de sigma se 

visualizaron metástasis hepáticas a distancia. Todo paciente que se someta a CTC 

previo diagnóstico por CO de neoplasia, debería realizarse el estudio con contraste 

intravenoso para hacer estadiaje TNM y evitar así la repetición de estudios con la 

consecuente sobreirradiación del paciente, tal y como recomiendan grupos científicos 

como la AGA [173]. 
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6. CONCLUSIONES 
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- La CTC tiene una alta sensibilidad para la detección de carcinoma de colon, con 

unos hallazgos similares a los de la CO. 

- La CTC tiene la ventaja añadida de poder diagnosticar más lesiones sincrónicas, 

tanto adenomas como carcinomas, sobretodo en casos en que el colonoscopio 

no puede traspasar la estenosis neoplásica 

- La imagen diagnóstica del CCR más frecuente en nuestra serie es la estenosis 

concéntrica irregular. 

- Es una prueba bien tolerada por los pacientes, ya que la preparación con dieta 

pobre en residuos y el marcaje de heces es más cómoda que la usada en la CO 

con catárticos.   

- Con la CTC hemos obtenido mayor número de estudios diagnósticos que con la 

COI. 

- El uso de software de eliminación de restos fecales (Cleansing) y asistencia al 

diagnóstico (CAD) permiten un estudio más ágil y fiable de las imágenes, 

aumentando su valor diagnóstico. 

- Con la CTC podemos realizar el estadiaje de CCR en un único estudio, así como 

detectar hallazgos extracolónicos. 
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7. GALERÍA DE CASOS 
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Figura 7.1. Adenocarcinoma visualizado como estenosis irregular concéntrica. A: CTC 
en proyección 2D donde se aprecia el engrosamiento mural (cabeza de flechas). B: 
Navegación 3D endoluminal con CAD identificando la lesión estenosante, marcada con 
color azul. C: Proyección 3D en malla con CAD coloreando de azul áreas de la lesión 
estenótica. Se observa la pérdida del patrón de pliegues normal en el colon, con un 
aspecto nodular irregular (cabeza de flechas).  

 
 

A B
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Figura 7.2. Adenocarcinoma estenosante de sigma. A: Luminograma 3D donde se 
observa estenosis irregular en “corazón de manzana” (flechas). B: Proyección 2D a 
nivel de la neoplasia, con engrosamiento irregular de su pared (cabezas de flecha). C: 
Corte axial convencional, visualizándose la estenosis concéntrica (cabezas de flecha). 
D: Proyección 3D en malla con CAD donde se obseva la pérdida de la morfología 
normal del colon en la mitad izquierda de la imagen por la falta de distensión luminal.  
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Figura 7.3. Adenocarcinoma de la válvula ileocecal. A: Proyección 3D endoluminal con 
CAD, donde se “tiñe” en añil la válvula ileocecal normal y en celeste el CAD marca el 
engrosamiento polilobulado de la misma por la presencia de la neoplasia. B: Imagen 
2D en que se visualiza la afectación de la válvula y el íleon distal (cabezas de flecha). C: 
Luminograma 3D donde se aprecia en el mismo paciente otro adenocarcinoma 
sincrónico a nivel de sigma, visualizándose como una estenosis en corazón de manzana 
(flechas). Éste era el diagnóstico conocido previa realización de la prueba, siendo el 
diagnóstico primario de la afectación de la válvula la CTC. D: Proyección 3D en malla 
donde se visualiza desplegado el ciego con la válvula ileocecal en el centro, teñida de 
añil por el CAD, con la neoplasia adyacente parcialmente teñida en celeste (cabezas de 
flecha). E: Reconstrucción 2D del engrosamiento concéntrico “en corazón de manzana” 
del adenocarcinoma de sigma (cabezas de flecha).  
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Figura 7.4. Carcinoma de sigma con morfología de pólipo sésil. A: Proyección 3D en 
malla con CAD que marca lesión polipoidea de 18 mm de diámetro cuya base se 
encuentra en un pliegue. B: Proyección 2D donde se observa la morfología polipoidea 
de la lesión (cabeza de flechas). C: Imagen axial convencional donde se aprecia la 
protrusión hacia la luz del carcinoma. D: Visión en translucencia, donde se asigna a 
determinados rangos de UH un color. El punteado rojo indica la posibilidad de lesión 
tumoral.  
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Figura 7.5. Adenocarcinoma de sigma con dos adenomas tubulares sincrónicos. A: 
Luminograma en supino donde se observa falta de distensión a nivel de sigma por la 
neoplasia estenosante. B: Reconstrucción coronal 2D donde se visualiza la estenosis 
neoplásica (Flecha). C: Visión 3D endoluminal de pólipo sésil en sigma teñido de 
celeste por el CAD. D: El mismo pólipo en 2D. E: Pólipo sésil teñido de celeste por el 
CAD en el transverso. F: La misma lesión en proyección 2D con su medición. Al 
paciente se le realizó hemicolectomía izquierda. 
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Figura 7.6. CTC con contraste intravenoso para estadiaje de carcinoma de sigma. En la 
imagen de la izquierda se observa mediante reconstrucción MPR sagital la lesión 
estenosante concéntrica (flechas). A la derecha, corte axial convencional con múltiples 
lesiones ocupantes de espacio hepáticas metastásicas (puntas de flecha). 
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Figura 7.7. Adenocarcinoma sincrónico en mujer de 48 años sin antecedentes previos. 
A. Reconstrucción 2D sagital donde se aprecia adenocarcinoma pedunculado en el 
sigma (flecha). B. Reconstrucción 2D transversal a la luz del colon donde se mide dicha 
lesión. C. Reconstrucción 3D en malla donde se tiñe de celeste la lesión pedunculada. 
D. Reconstrucción 3D endoluminal donde se tiñe en celeste con el CAD la lesión, se 
observa la protrusión hacia la luz. E. Luminograma donde se visualiza estenosis en 
corazón de manzana a nivel del colon transverso. F. Reconstrucción 2D sagital  donde 
se observa la estenosis concéntrica de transverso (Flecha). 
 

 
 
Figura 7.8. Adenocarcinoma de colon invaginado. A. Reconstrucción 3D endoluminal 
donde se observa la neoplasia invaginante en el asa invaginada. B. Reconstrucción 2D 
coronal donde se visualiza la neoplasia. C. Reconstrucción 3D en malla donde se 
observa la lesión invaginante y a la derecha el artefacto de falta de distensión por la 
invaginación. D. Imagen 2D transversal a la luz colónica donde se visualizan las luces 
del asa invaginante e invaginada. 
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Figura 7.9. Ejemplo de CTC con preparación con Bario-TC. Se aprecian imágenes de 
calidad diagnósticas en el luminograma (A), con un buen marcaje de los restos fecales 
en la imagen 2D (B) y una visualización adecuada de los pliegues con el cleansing (C) en 
la reconstrucción en malla. 
 
  



 

 144 

 

 

 
 

Figura 7.10. Neoplasia estenosante a nivel de ángulo hepático.  A y B: Cortes axiales en 
supino y prono, respectivamente, donde se visualiza engrosamiento asimétrico e 
irregular de las paredes del colon a nivel de ángulo hepático (flechas). C: Luminograma 
en supino donde la flecha señala el lugar de la estenosis. D: Imagen 3D en malla de la 
estenosis, con irregularidad de los pliegues. 
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Figura 7.11. Adenocarcinoma de recto con morfología de pólipo pedunculado. A: 
Imagen axial, donde se observa la lesión pedunculada que “cuelga” hacia la luz en la 
proyección en supino (Flecha). B: Proyección 3D en malla con CAD, donde se tiñe en 
celeste la neoplasia en el centro de la imagen. Se aprecian otras “lesiones” más 
pequeñas teñidas, que corresponden a restos fecales. C: Reconstrucción transversal a 
la luz del colon donde se visualiza la lesión protruyendo hacia la luz (Flecha). D: Imagen 
en translucencia, donde la lesión se tiñe en rojo, sugiriendo probabilidad de 
malignidad. 
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8. TABLAS DE RECOGIDA DE DATOS 



 

 148 

 



 

 149 

Tabla 8.1. Recogida general de datos 

 
 

CASO SEXO EDAD
ANTECEDENTES 

FAMILIARES

ALTERACIÓN 

TRÁNSITO
ANEMIA

SOH/RECTORRA

GIA
CAUSA COI HALLAZGOS COI PÓLIPO PREVIOS

DIAGNÓSTICO 

NEOPLASIA
C-RADS HALLAZGOS CTC

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR COI

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR CTC

1 MUJER 67 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO 0 NO VALORABLE 0 0

2 HOMBRE 76 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

3 MUJER 41 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO SI NO 1 NORMAL 0 0

4 HOMBRE 74 SI NO SI SI
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
SI 4 NEOPLASIA 1 1

5 HOMBRE 70 NO NO NO NO
LESION 

ESTENOSANTE
PÓLIPO SI NO 1 OTROS 0 0

6 HOMBRE 81 NO NO NO NO
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 1

7 MUJER 57 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

8 MUJER 64 NO NO NO SI OTROS OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

9 MUJER 77 NO SI NO NO ESTENOSIS OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

10 MUJER 56 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO SI NO 1 NORMAL 0 0

11 MUJER 50 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

12 MUJER 79 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO SI NO 1 OTROS 0 0

13 MUJER 55 NO NO NO SI ESTENOSIS NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

14 MUJER 29 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

15 MUJER 53 NO SI SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

16 HOMBRE 64 NO NO NO NO ESTENOSIS NORMAL SI NO 3 PÓLIPO 0 0

17 HOMBRE 65 NO NO SI NO ESTENOSIS
NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 2
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuación)

 

CASO SEXO EDAD
ANTECEDENTES 

FAMILIARES

ALTERACIÓN 

TRÁNSITO
ANEMIA

SOH/RECTORRA

GIA
CAUSA COI HALLAZGOS COI PÓLIPO PREVIOS

DIAGNÓSTICO 

NEOPLASIA
C-RADS HALLAZGOS CTC

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR COI

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR CTC

18 HOMBRE 37 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 3 PÓLIPO 0 0

19 HOMBRE 78 NO SI SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

20 MUJER 71 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

21 MUJER 61 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL SI NO 0 NO VALORABLE 0 0

22 MUJER 44 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

23 MUJER 77 NO NO SI SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

24 HOMBRE 67 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

25 MUJER 46 NO NO SI SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 OTROS 0 0

26 MUJER 60 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

27 MUJER 56 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

28 HOMBRE 61 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

29 HOMBRE 38 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

30 MUJER 69 NO NO SI SI ESTENOSIS
NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 1

31 MUJER 57 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

32 HOMBRE 70 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

33 MUJER 46 NO NO SI SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

34 MUJER 84 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuación)

 

CASO SEXO EDAD
ANTECEDENTES 

FAMILIARES

ALTERACIÓN 

TRÁNSITO
ANEMIA

SOH/RECTORRA

GIA
CAUSA COI HALLAZGOS COI PÓLIPO PREVIOS

DIAGNÓSTICO 

NEOPLASIA
C-RADS HALLAZGOS CTC

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR COI

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR CTC

35 HOMBRE 58 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

36 HOMBRE 73 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

37 MUJER 64 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

38 HOMBRE 59 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

39 MUJER 77 NO NO NO NO OTROS OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

40 MUJER 67 SI NO NO NO NO NO 1 OTROS 0 0

41 MUJER 62 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

42 MUJER 48 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

43 MUJER 69 NO NO NO NO SI NO 1 NORMAL 0 0

44 MUJER 68 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

45 MUJER 71 SI NO NO NO ESTENOSIS NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

46 HOMBRE 53 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO NO NO 1 NORMAL 0 0

47 MUJER 79 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL SI NO 1 NORMAL 0 0

48 HOMBRE 73 NO NO SI NO OTROS NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

49 MUJER 69 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

50 MUJER 82 NO SI SI NO
LESION 

ESTENOSANTE
PÓLIPO SI NO 3 PÓLIPO 0 0

51 MUJER 40 NO NO SI SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

52 MUJER 63 NO NO NO SI
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 1
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuación)

 

CASO SEXO EDAD
ANTECEDENTES 

FAMILIARES

ALTERACIÓN 

TRÁNSITO
ANEMIA

SOH/RECTORRA

GIA
CAUSA COI HALLAZGOS COI PÓLIPO PREVIOS

DIAGNÓSTICO 

NEOPLASIA
C-RADS HALLAZGOS CTC

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR COI

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR CTC

53 MUJER 59 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO NO NO 1 NORMAL 0 0

54 MUJER 63 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

55 MUJER 71 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA

ESTENOSIS 

ANATÓMICA
NO NO 1 OTROS 0 0

56 MUJER 69 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL SI NO 1 OTROS 0 0

57 MUJER 53 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

58 MUJER 42 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

59 MUJER 71 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

60 HOMBRE 77 NO SI NO SI
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 1

61 HOMBRE 58 NO SI NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 3 PÓLIPO 0 0

62 MUJER 65 NO NO SI NO ESTENOSIS NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

63 HOMBRE 73 NO SI NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 3 PÓLIPO 0 0

64 MUJER 72 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO SI 0 NO VALORABLE 0 0

65 MUJER 77 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

66 MUJER 53 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

67 HOMBRE 43 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL SI NO 1 NORMAL 0 0

68 MUJER 41 SI NO NO NO ESTENOSIS NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

69 HOMBRE 60 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

70 HOMBRE 83 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL SI NO 1 OTROS 0 0
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuación) 

 

CASO SEXO EDAD
ANTECEDENTES 

FAMILIARES

ALTERACIÓN 

TRÁNSITO
ANEMIA

SOH/RECTORRA

GIA
CAUSA COI HALLAZGOS COI PÓLIPO PREVIOS

DIAGNÓSTICO 

NEOPLASIA
C-RADS HALLAZGOS CTC

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR COI

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR CTC

71 HOMBRE 62 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO NO NO 1 NORMAL 0 0

72 MUJER 55 SI NO NO NO ESTENOSIS NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

73 MUJER 57 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

74 HOMBRE 78 NO SI SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO NO SI 4 NEOPLASIA 0 2

75 MUJER 43 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

76 HOMBRE 74 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL SI NO 2 PÓLIPO 0 0

77 MUJER 74 NO NO SI SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

78 MUJER 82 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

79 MUJER 45 SI NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NO VALORABLE 0 0

80 MUJER 69 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

81 HOMBRE 76 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 4 NEOPLASIA 0 1

82 MUJER 49 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

83 MUJER 64 NO SI NO NO
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 1

84 MUJER 56 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

85 HOMBRE 80 NO NO SI SI
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO NO 4 NEOPLASIA 1 2

86 HOMBRE 84 NO NO SI NO
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
SI SI 4 NEOPLASIA 1 1

87 HOMBRE 67 NO SI NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

88 HOMBRE 57 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuación) 

 

CASO SEXO EDAD
ANTECEDENTES 

FAMILIARES

ALTERACIÓN 

TRÁNSITO
ANEMIA

SOH/RECTORRA

GIA
CAUSA COI HALLAZGOS COI PÓLIPO PREVIOS

DIAGNÓSTICO 

NEOPLASIA
C-RADS HALLAZGOS CTC

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR COI

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR CTC

89 MUJER 62 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

90 MUJER 40 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

91 HOMBRE 75 NO SI NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

92 HOMBRE 58 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO SI NO 1 NORMAL 0 0

93 MUJER 74 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

94 HOMBRE 46 NO SI NO NO ESTENOSIS OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

97 MUJER 37 NO NO SI NO
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 1

98 HOMBRE 65 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO SI NO 1 OTROS 0 0

99 HOMBRE 70 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS SI NO 1 OTROS 0 0

100 MUJER 45 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

101 MUJER 60 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

102 HOMBRE 67 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

103 HOMBRE 74 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

104 MUJER 50 NO NO NO SI NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

106 MUJER 76 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 4 NEOPLASIA 0 0

108 MUJER 80 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 2 PÓLIPO 0 0

109 MUJER 60 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL SI NO 3 PÓLIPO 0 0
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuación) 

 

CASO SEXO EDAD
ANTECEDENTES 

FAMILIARES

ALTERACIÓN 

TRÁNSITO
ANEMIA

SOH/RECTORRA

GIA
CAUSA COI HALLAZGOS COI PÓLIPO PREVIOS

DIAGNÓSTICO 

NEOPLASIA
C-RADS HALLAZGOS CTC

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR COI

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR CTC

110 MUJER 55 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

111 HOMBRE 74 NO NO NO NO
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
SI NO 4 NEOPLASIA 1 1

113 HOMBRE 70 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO NO NO 1 OTROS 0 0

114 MUJER 74 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 3 PÓLIPO 0 0

118 HOMBRE 74 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

119 MUJER 51 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

120 HOMBRE 66 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

121 MUJER 60 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

124 HOMBRE 67 NO NO SI NO ESTENOSIS
NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
SI SI 4 NEOPLASIA 1 2

126 HOMBRE 49 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

127 MUJER 49 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

128 MUJER 68 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

129 MUJER 26 SI SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

131 HOMBRE 55 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 3 PÓLIPO 0 0

133 HOMBRE 77 NO SI NO SI
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 1

134 MUJER 73 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 4 NEOPLASIA 1 1

135 MUJER 48 SI SI NO NO
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 2

136 MUJER 50 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NO NO 0 NO VALORABLE 0 0
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuación) 

 

CASO SEXO EDAD
ANTECEDENTES 

FAMILIARES

ALTERACIÓN 

TRÁNSITO
ANEMIA

SOH/RECTORRA

GIA
CAUSA COI HALLAZGOS COI PÓLIPO PREVIOS

DIAGNÓSTICO 

NEOPLASIA
C-RADS HALLAZGOS CTC

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR COI

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR CTC

137 HOMBRE 54 NO SI SI SI
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 1

138 HOMBRE 75 NO NO SI SI ESTENOSIS
ESTENOSIS 

ANATÓMICA
SI NO 4 NEOPLASIA 1 1

139 MUJER 75 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

140 MUJER 43 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

141 MUJER 86 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

142 HOMBRE 71 NO NO SI SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

143 MUJER 76 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

144 MUJER 75 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

145 HOMBRE 64 NO SI NO NO ESTENOSIS
ESTENOSIS 

ANATÓMICA
NO NO 3 PÓLIPO 0 0

146 HOMBRE 54 SI NO NO NO NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

147 HOMBRE 80 NO NO SI SI NO NO 1 OTROS 0 0

148 MUJER 37 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 3 PÓLIPO 0 0

149 MUJER 79 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

150 MUJER 76 NO SI NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

151 MUJER 61 NO SI NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

152 HOMBRE 73 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA

ESTENOSIS 

ANATÓMICA
NO NO 2 PÓLIPO 0 0

153 HOMBRE 67 NO SI NO NO
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 1

154 HOMBRE 78 NO NO NO SI
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 2
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuación) 

 
 

CASO SEXO EDAD
ANTECEDENTES 

FAMILIARES

ALTERACIÓN 

TRÁNSITO
ANEMIA

SOH/RECTORRA

GIA
CAUSA COI HALLAZGOS COI PÓLIPO PREVIOS

DIAGNÓSTICO 

NEOPLASIA
C-RADS HALLAZGOS CTC

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR COI

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR CTC

155 HOMBRE 37 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

156 MUJER 80 NO SI SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

157 MUJER 69 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

158 MUJER 61 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO SI NO 4 PÓLIPO 0 1

159 MUJER 76 NO NO SI NO
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 1

160 HOMBRE 66 NO SI NO NO
LESION 

ESTENOSANTE

NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO SI 4 NEOPLASIA 1 1

163 HOMBRE 64 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

164 MUJER 51 NO NO SI SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

165 MUJER 51 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

166 MUJER 78 NO NO SI NO ESTENOSIS
ESTENOSIS 

ANATÓMICA
NO NO 1 NORMAL 0 0

167 MUJER 85 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO NO NO 1 NORMAL 0 0

168 HOMBRE 57 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

169 MUJER 53 SI NO NO SI ESTENOSIS
ESTENOSIS 

ANATÓMICA
NO NO 1 NORMAL 0 0

170 MUJER 50 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

171 MUJER 68 SI NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

172 MUJER 72 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

173 MUJER 63 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuación) 

 

CASO SEXO EDAD
ANTECEDENTES 

FAMILIARES

ALTERACIÓN 

TRÁNSITO
ANEMIA

SOH/RECTORRA

GIA
CAUSA COI HALLAZGOS COI PÓLIPO PREVIOS

DIAGNÓSTICO 

NEOPLASIA
C-RADS HALLAZGOS CTC

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR COI

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR CTC

175 MUJER 51 NO SI SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

177 HOMBRE 47 SI NO NO NO ESTENOSIS
ESTENOSIS 

ANATÓMICA
NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

178 MUJER 63 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO NO NO 1 NORMAL 0 0

179 HOMBRE 65 NO NO NO NO ESTENOSIS
NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO NO 4 NEOPLASIA 1 1

180 MUJER 75 NO NO SI SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

181 MUJER 81 NO NO SI SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0

182 HOMBRE 81 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

183 MUJER 78 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

184 MUJER 61 NO SI NO NO ESTENOSIS PÓLIPO NO NO 4 PÓLIPO 0 0

185 MUJER 61 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

186 MUJER 47 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

187 MUJER 77 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

188 MUJER 55 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

189 HOMBRE 44 NO NO NO SI ESTENOSIS PÓLIPO NO NO 1 NORMAL 0 0

190 MUJER 64 NO NO NO SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0

191 HOMBRE 77 NO NO SI NO ESTENOSIS
NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO NO 4 NEOPLASIA 1 1

192 MUJER 50 NO NO SI NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
OTROS NO NO 1 OTROS 0 0
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuación) 
 

  

CASO SEXO EDAD
ANTECEDENTES 

FAMILIARES

ALTERACIÓN 

TRÁNSITO
ANEMIA

SOH/RECTORRA

GIA
CAUSA COI HALLAZGOS COI PÓLIPO PREVIOS

DIAGNÓSTICO 

NEOPLASIA
C-RADS HALLAZGOS CTC

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR COI

Nº NEOPLASIAS 

DETECTADAS 

POR CTC

193 HOMBRE 78 NO SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 0 NO VALORABLE 0 0

194 HOMBRE 77 NO NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
PÓLIPO SI NO 3 PÓLIPO 0 0

195 HOMBRE 45 NO NO SI SI
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

196 MUJER 72 NO NO SI NO ESTENOSIS
NEOPLASIA 

ESTENOSANTE
NO NO 4 NEOPLASIA 1 1

197 MUJER 62 SI SI NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

198 MUJER 38 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 NORMAL 0 0

199 MUJER 60 SI NO NO NO
LIMITACIÓN 

TÉCNICA
NORMAL NO NO 1 OTROS 0 0
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Tabla 8.2. Características de los CCR detectados en nuestra serie. 

CASO TAMAÑO LOCALIZACIÓN FORMA HISTOLOGÍA TIPO ADENOMA 
GRADO 

DISPLASIA 

MÚLTIPL
E 

4 70 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA TÚBULOVELLOSO  SI 

6 50 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA TUBULAR  SI 

17 120 DESCENDENTE CONCENTRICO ADENOCARCINOMA    SI 

17  
VÁLVULA 
ILEOCECAL 

VÁLVULA 
ENGROSADA 

ADENOCARCINOMA TUBULAR  SI 

30 17 SIGMA SESIL ADENOCARCINOMA    NO 

52 50 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA    NO 

60 63 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA    NO 

74 20 ASCENDENTE SÉSIL ADENOCARCINOMA TÚBULOVELLOSO  SI 

74 60 ASCENDENTE SÉSIL ADENOCARCINOMA    SI 

81 100 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA    NO 

83 50 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA    NO 

85 40 ASCENDENTE CONCENTRICO ADENOCARCINOMA    SI 

85 35 ASCENDENTE SÉSIL ADENOCARCINOMA TÚBULOVELLOSO ALTO SI 

86 50 DESCENDENTE CONCENTRICO ADENOCARCINOMA    NO 

97 90 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA    NO 

111 40 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA    SI 

124 40 DESCENDENTE CONCENTRICO ADENOCARCINOMA    SI 

124 40 ASCENDENTE PEDUNCULADO ADENOCARCINOMA TUBULAR ALTO SI 

133 77 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA    NO 

134 70 ASCENDENTE SÉSIL ADENOCARCINOMA    NO 

135 48 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA    SI 

135 48 RECTO SÉSIL ADENOCARCINOMA    SI 
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CASO TAMAÑO LOCALIZACIÓN FORMA HISTOLOGÍA 
TIPO 
ADENOMA 

GRADO 
DISPLASIA 

MULTIPLE 

137 54 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA     NO 

138 48 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA     NO 

153 50 RECTO PEDUNCULADO ADENOCARCINOMA     NO 

154 55 RECTO PEDUNCULADO ADENOCARCINOMA     SI 

154 80 RECTO PEDUNCULADO ADENOCARCINOMA     SI 

158 30 RECTO PEDUNCULADO ADENOCARCINOMA     SI 

159 110 TRANSVERSO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA     SI 

160 47 DESCENDENTE CONCENTRICO ADENOCARCINOMA     SI 

179 70 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA     NO 

191 73 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA     NO 

196 90 TRANSVERSO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA     NO 
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