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1. REVISION DEL TEMA






1.1. ANATOMIA DEL INTESTINO GRUESO

El intestino grueso se extiende desde el ileon 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 mas cercano esté del ciego y
disminuye gradualmente hasta el recto, donde existe una dilatacidon de tamafio
considerable por encima del canal anal.
Se diferencia del intestino delgado en su mayor calibre, su posicion mas fija, su forma
sacular y porque posee unos apéndices a nivel de su capa mas 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 regidén iliaca derecha, en una zona de mayor calibre
denominada ciego. Luego asciende hasta la region lumbar e hipocondrio derechos,
bajo la superficie hepatica, donde realiza un giro hacia la izquierda, denominado
flexura hepdtica, para llegar al hipocondrio izquierdo, donde vuelve a girar otra vez en
la flexura esplénica, para descender a través de la regidon lumbar y fosa iliaca izquierda
hacia la pelvis, donde realiza un giro denominado flexura sigmoidea. Desde aqui se
continua 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 valvula ileocecal. Su extremo inferior es ciego, comunicandose a nivel superior
con el colon. Su tamario es variable, pero de media se estima que mida 6.25cm de
longitud y 7.5cm de didmetro. Se localiza en la fosa iliaca derecha, por encima del
punto medio del ligamento inguinal. Descansa sobre los musculos iliaco 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,



encontrandose el drea mas superior de la cara posterior del ciego en contacto con la
fascia del iliaco a través de tejido conectivo.

Existen varias morfologias de ciego, siendo la mas prevalente (en aproximadamente
el 90% de los casos) la presencia de dos saculos: izquierdo y derecho, teniendo éste
ultimo un crecimiento mas rdpido. Es por esto que el dpex original, donde se origina
el apéndice vermiforme, es desplazado hacia la izquierda, junto a la unién ileocecal.
Las tres bandas longitudinales comienzan desde la base del apéndice vermiforme,
aunque no de forma equidistante, ya que el saculo derecho crece entre la banda
anterior y posterolateral, desplazandolas hacia la izquierda.

1.1.2.Apéndice vermiforme

El apéndice vermiforme es un tubo largo y estrecho, con morfologia de gusano, que
comienza desde lo que era originalmente el dpex del ciego y puede extenderse hacia
varias direcciones: hacia arriba, por detrds del ciego; hacia la izquierda, posterior al
ileon y mesenterio; o hacia abajo, a la pelvis menor. Su longitud varia entre 2 y 20cm,
siendo la media de 8.3cm. Se mantiene fijo en su posicidn gracias a un pliegue de
peritoneo derivado de la hoja izquierda del mesenterio. Este pliegue, en la mayoria
de los casos, tiene una morfologia triangular, y como regla general se extiende a lo
largo de toda la longitud del apéndice. La arteria apendicular se situa entre las dos
capas de mesenterio, adyacente a su borde libre. La luz del apéndice es pequefia,
extendiéndose a lo largo de toda la estructura y comunicandose a la luz del ciego a
través de un orificio localizado posterior a la valvula ileocecal. A veces a este nivel
existe una valvula de morfologia 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 linea a nivel del lugar de unién
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 6rgano, 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 pequeiias areas.
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Las fibras musculares circulares forman una capa mas gruesa que las longitudinales, y
se separan de ellas mediante tejido conectivo. La capa submucosa contiene un gran
nimero de masas de tejido conectivo que provocan impronta de la membrana
mucosa hacia la luz, disminuyendo su calibre y haciéndolo mas irregular. La capa
mucosa esta formada por epitelio columnar, al igual que el resto del intestino grueso,
aunque contiene menor cantidad de glandulas intestinales.

1.1.3.Valvula ileocecal

El extremo distal del ileon desemboca en la porcién mas medial y posterior del
intestino grueso, en el lugar de unidn del ciego con el colon. La unién ileocecal esta
protegida por una valvula formada por dos valvas que se proyecta hacia la luz del
intestino grueso. La valva superior, de disposicién horizontal, esta en contacto por su
borde convexo al lugar de unidn del ileon con el colon, mientras que la inferior, que
es de mayor tamafio y mas céncava, se encuentra adyacente a la unién del ileon 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 vdlvula. El borde izquierdo o anterior de la valvula es redondeado,
mientras que el derecho o posterior es mas delgado y angulado. Cada valva esta
formada por una reduplicacién de la membrana y de las fibras musculares circulares
del intestino. Las fibras longitudinales y el peritoneo se contintan
ininterrumpidamente desde el intestino delgado al grueso. La superficie valvular que
contacta con el ileon esta cubierta por vellosidades, presentando la estructura
caracteristica de la membrana mucosa del intestino delgado. La superficie que
contacta con el intestino grueso no contiene vellosidades, sino multiples orificios con
glandulas tubulares caracteristicas del intestino grueso. Estas diferencias
estructurales contindian hasta los bordes libres de las valvas. Se mantiene que esta
valvula presenta reflujo del ciego al ileon en condiciones normales, pero
probablemente actue de esfinter para frenar el paso de contenido desde el ileon al
ciego y que no pase demasiado rapido.

1.1.4.Colon

El colon se divide en ascendente, transverso, descendente y sigmoideo.
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Figura 1.1.1. Anatomia 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 valvula ileocecal, hasta la superficie inferior del
I6bulo hepatico derecho, a la derecha de la vesicula biliar, alojdndose en una
depresion denominada impresion célica. A este nivel gira en sentido horizontal y
hacia la izquierda, formando la flexura hepatica. 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
musculos iliaco y cuadrado lumbar, el origen aponeurdtico del mesocolon transverso
y la cara mas inferior y lateral del rifién derecho. A veces el peritoneo lo rodea
completamente, formando un mesocolon independiente (mesocolon derecho),
aunque mas estrecho. Se encuentra en relaciéon anteriormente con las asas de ileon y
la pared abdominal

1.1.4.2.Colon transverso
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Es la parte mas extensa y mévil del colon. Se extiende con una convexidad inferior
desde el hipocondrio derecho atravesando todo el abdomen (regidn epigastrica 'y
umbilical) hasta el hipocondrio izquierdo, donde se incurva a nivel del borde inferior
esplénico formando la flexura esplénica. Estda completamente rodeado por peritoneo
y se encuentra conectado con el borde inferior del pancreas por una duplicatura
larga y ancha de mesenterio, denominada mesocolon transverso. Se encuentra en
relacion con: en su cara superior con el higado y la vesicula biliar, la curvatura mayor
gastrica y el polo inferior del bazo; en su cara inferior con el intestino delgado; en su
cara posterior, de derecha a izquierda, con la porcion descendente del duodeno, la
cabeza del pancreas y algunas asas de yeyuno e ileon.

La flexura esplénica se localiza a nivel de la unidén del transverso y colon descendente,
y se encuentra en relacion con el polo inferior del bazo y la cola del pancreas. Forma
un dngulo tan agudo que el colon transverso se encuentra normalmente en contacto
con el colon descendente. Normalmente se encuentra a un nivel mas superior y
posterior que la flexura hepatica, y se encuentra unido al diafragma a través de
pliegues peritoneales denominados ligamento frenocdlico, 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
region lumbar a lo largo de la cara lateral del rifidn izquierdo. A nivel del polo inferior
del rifidn adquiere una disposicién medial, adyacente a la cara lateral del musculo
psoas para luego descender a nivel del dangulo que describen psoas y cuadrado
lumbar hacia la cresta iliaca. El peritoneo cubre sus caras anterior y laterales,
mientras que la posterior se conecta a través de tejido submucoso con la porcién mas
inferior y lateral del rifién izquierdo, el origen aponeurético del cuadrado lumbar. Es
de menor calibre y mas profundo que el colon ascendente y, con mas frecuencia que
éste, se encuentra rodeado en toda su superficie por peritoneo. Anterior al mismo
suelen encontrarse algunas asas de intestino delgado. El colon iliaco se sitla en la
fosa iliaca izquierda y mide aproximadamente entre 12 y 15 cm de longitud.
Comienza a nivel de la cresta iliaca, donde es continuacion 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 musculos psoas e iliaco, 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 continuacion del
colon iliaco, 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 linea
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 mads distal del asa, donde
desaparece. Esto hace que el colon sigmoideo se fije a nivel de su unién con el colon
iliaco y el recto, pero mantiene amplio rango de movimiento. Por detrds del colon
sigmoideo se encuentran los vasos iliacos externos, el musculo piriforme izquierdo y
el plexo nervioso sacro izquierdo. Por delante estd separado de la vejiga urinaria en el
hombre y del Gtero 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 disposicion vertical hacia abajo,
situandose anterior a la curva sacrococcigea al menos 2.5 cm y a nivel mas caudal por
delante del céccix hasta llegar al apex prostatico. A este nivel gira formando un
angulo en direccidn hacia el canal anal. Presenta dos curvas: una superior por encima
del céccix, de convexidad posterior, y otra inferior, de convexidad anterior. También
se describen dos curvas laterales, una a nivel de la unién del tercer y cuarto cuerpos
sacros, hacia la derecha, y otra por delante de la unién 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 mas inferior del recto se encuentra contraida, su mucosa
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dibuja multitud de pliegues de disposicion longitudinal que se borran cuando se
distiende. Junto a estos pliegues se encuentran otros de disposicidn transversal, que
son permanentes y de morfologia semilunar, conocidos como valvas de Houston.
Normalmente son tres valvas, aunque a veces podemos encontrar cuatro y otras sélo
dos. Una se encuentra situada préxima 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 tamafio y mds constante, se localiza en la cara anterior del
recto por detrds del fundus de la vejiga urinaria y tiene una disposicion posterior.
Cuando existe una cuarta valva, ésta se sitla 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 vacio se disponen una sobre otra de una manera tan
efectiva que son necesarias bastantes maniobras de exploracién especificas para
introducir el dedo a través del canal anal. Su funcién consiste en soportar el peso del
material fecal para evitar que descienda hacia el canal anal, ya que su presencia a
este nivel provocaria el reflejo de demanda de expulsion.

En la parte inferior del recto hay una serie de pliegues curvilineos, de concavidad
dirigida hacia arriba, cuya profundidad no supera los 3 6 4 mm, denominados
valvulas de Morgagni, separadas entre si 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 porcidon mas superior, estando cubierta sélo la cara anterior a
nivel mas inferior, reflejdndose luego hacia las vesiculas 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 visceras de
localizacidon anterior al mismo es de gran importancia desde un punto de vista
quirurgico en caso de extirpaciones de la porcién mas inferior del recto. Estd a un
nivel mas 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 mas posterior con la fascia que rodea al hueso sacro y céccix.
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El recto se encuentra relacionado con: a nivel mas superior y posterior con el plexo
venoso hemorroidal superior, el musculo piriforme izquierdo y el plexo nervioso
sacro, que a su vez lo separa de las vértebras sacras; en su porcién mas inferior, con
el sacro, céccix y el musculo elevador del ano; a nivel anterior se relaciona en el
hombre con el fundus vesical y con el Utero 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 trigono vesical, vesiculas seminales y conductos
deferentes, y en su region mas anterior con la préstata; en la mujer, la porcién mas
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 dpex
de la préstata y termina en el ano. Forma un angulo con la porcidén inferior del recto.
Su longitud oscila entre 2.5 y 4 cm. Carece de cobertura peritoneal, aunque se
encuentra rodeado por el esfinter anal interno, musculo elevador del ano, y en su
porcién mds distal por el esfinter anal externo. Cuando se encuentra vacio presenta
una hendidura longitudinal anteroposterior. Posterior, se encuentra una masa de
tejido muscular y fibroso, denominado cuerpo ano-coccigeo. Por delante del mismo,
separado por tejido conectivo, en el hombre se sitda la porcion membranosa y bulbo
de la préstata, asi como la fascia del diafragma urogenital, mientras que en la mujer
se encuentra separado de la porcién inferior de la vagina por musculo y tejido fibroso

denominado cuerpo perineal.

1.1.6.Vascularizacion e inervacion coldnica

Las arterias que irrigan al colon son ramas cdlicas 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
pequeiios 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 hipogastrica 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 musculary
descienden entre ésta y la mucosa en disposicion longitudinal, en paralelo unas de
otras, hasta alcanzar el esfinter 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 pequeiias dilataciones saculares justo en el margen anal.
Desde el plexo salen aproximadamente seis venas de tamafio considerable, que
ascienden entre la muscular y la mucosa durante unos 12.5 cm, en disposicion
paralela. Luego atraviesan la muscular y de la unién de todas ellas se origina un Unico
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 comunicaciéon entre la
circulacidén 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 inervacién se deriva de los plexos simpaticos que se encuentran alrededor de las
ramas de las arterias mesentéricas superior e inferior. Los linfaticos van a los ganglios

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

Figura 1.1.2. Drenaje linfatico colorrectal [3]
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1.2. HISTOLOGIA DEL TUBO DIGESTIVO

El tubo digestivo presenta cuatro capas funcionales diferentes:

1.2.1. Mucosa

Se trata de la capa mas 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. Ldmina propia
Contiene un numero considerable de linfocitos y células plasmaticas. A
intervalos, a nivel de eséfago, intestino delgado y grueso o apéndice se
encuentran importantes agregados de linfocitos con foliculos linfoides.
Para la funcién absortiva y secretora de la mucosa, dispone de abundantes
capilares sanguineos y linfaticos.
1.2.1.3. Muscularis mucosae

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

A nivel de la unién gastroesofagica, gastroduodenal, ileocecal y anorrectal, la mucosa
sufre una transicion brusca.

En el colon el tipo de mucosa es absortiva/protectora: se dispone en glandulas
tubulares rectas, densamente agrupadas, formadas por células especializadas en la
absorcién 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. Histologia del tubo digestivo [4].

1.2.2. Submucosa

Esta capa de tejido conjuntivo laxo sostiene la mucosa. Contiene vasos sanguineos,
linfaticos y nervios de mayor calibre. Por toda la submucosa se extienden ganglios
parasimpdticos minusculos, que conforman el plexo de Meissner.

1.2.3. Muscular propia

Es un musculo liso que se dispone en una capa circular interna y otra longitudinal
externa. En el estémago, ademas, existe una capa oblicua mas interna. La accién de
ambas capas constituye la base de la contraccién peristaltica. Entre ambas capas se
dispone el plexo parasimpatico mientérico de Auerbach, responsable de favorecer la
peristalsis, al contrario que la actividad simpatica.

1.2.4. Adventicia

Es la capa mas 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 esta 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 [ldmina propia) como formando
agregados densos que pueden poseer foliculos. 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 recuperacion del agua y la sal de
las heces y las propulsion de éstas, cada vez mds sélidas, hasta el recto antes de la
defecacion.

La pared muscular es, por tanto, gruesa y capaz de una potente actividad peristaltica.
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 érgano no esta 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 valvulas anales, la mucosa forma pliegues longitudinales llamados columnas de
Morgagni.

La muscularis mucosae es una caracteristica importante de la mucosa del intestino
grueso: sus contracciones ritmicas impiden el estancamiento de la secrecién glandular
y facilitan la expulsién de moco.

En consonancia con esta funcion de absorcién de agua y lubricacidn fetal, la mucosa
estd formada por células de dos tipos: absortivas y caliciformes secretoras de moco,
que se disponen en glandulas 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. Enla
base de las glandulas predominan las células caliciformes, mientras que la superficie
luminal estd revestida casi por completo por células cilindricas absortivas.

La lamina propia ocupa el espacio entre las glandulas y en ella existen numerosos
vasos sanguineos y linfaticos hacia los cuales pasa el agua absorbida por difusiéon
pasiva. En ella también existe colageno, linfocitos y células plasmaticas.

En el intestino grueso habitan diversas bacterias comensales que degradan aun mds
los residuos alimenticios.

El recto es la corta porcidn 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 mas numerosas. En la unidn recto-anal la mucosa sufre una
transicidon brusca para convertirse en un epitelio escamoso estratificado. En el canal
anal esta region contiene gldndulas circumanales tubulares ramificadas que se abren
en la union recto-anal, en pequefias depresiones que se encuentran en los extremos
distales de las columnas de Morgagni. El canal anal forma los ultimos 2 a 3 cm del
aparato gastrointestinal y estd rodeado por el musculo estriado que forma el esfinter
anal. Aqui el epitelio escamoso estratificado sufre una transicién gradual a piel con
glandulas sebaceas y glandulas sudoriparas apocrinas.

El apéndice es un drgano tubular que acaba en fondo de saco ciego y nace del ciego. La
caracteristica mas tipica es la presencia grandes masas de tejido linfoide en mucosa y

submucosa [6].
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1.3. HISTOPATOLOGIA DEL CARCINOMA COLORRECTAL

Mas del 90% de los carcinomas colorrectales se originan de la mucosa [7]. Otros tipos
mas raros de carcinoma incluyen el neuroendocrino, de células escamosas,
adenoescamoso, de células fusiformes e indiferenciado.

El adenocarcinoma se caracteriza por la formacién de glandulas, siendo ésta la base
para determinar el grado histolégico. En los adenocarcinomas bien diferenciados, el
95% del tumor esta conformado por células glandulares, el moderadamente
diferenciado, por un 50-95%, el pobremente diferenciado por menos del 50%, siendo
mayoritariamente sélido. En la practica, 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 medicion del grado histolégico es subjetiva. Pese a la controversia, el grado
tumoral se considera una variable prondstica, relaciondndose los de alto grado o
pobremente diferenciados con una menor tasa de supervivencia[8]. El grado
histoldgico Unicamente se aplica al adenocarcinoma convencional. Algunas variantes
histoldgicas pueden mostrar caracteristicas morfolégicas 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
endoscdpica o polipectomia. La clave diagndstica en el examen microscoépico es la
busqueda de evidencias de invasidn. Esto puede ser limitado a veces porque la biopsia
es superficial o estda mal orientada. Si se encuentra incluida la muscularis mucosae, es
importante determinar si se encuentra interrumpida por células neoplasicas, ya que el
carcinoma invasivo tipicamente invade a través de ésta hacia la submucosa, y en
algunas ocasiones, se encuentran células neoplasicas muy préximas a los vasos
submucosos. Otro hallazgo importante en la invasion es la presencia de desmoplasia o
reaccion desmoplasica, un tipo de proliferacién fibrosa que rodea a las células
tumorales secundaria al crecimiento tumoral. Otro hallazgo tipico es la “necrosis
sucia”, cuya presencia es indicativa de neoplasia colorrectal primaria cuando se

detecta en una metastasis de origen indeterminado.
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A diferencia del resto de neoplasias gastrointestinales, donde la presencia de invasion
mucosa es suficiente para el diagndstico de neoplasia invasiva, en el CCR se requiere la
afectacion submucosa para la categoria pT1.

Por causas que aun se desconocen, la afectacién limitada a ldmina propia y muscularis
mucosae no tiene riesgo de metastasis 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 histolégicas

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) [7] realizé una clasificacién de las variantes
histolégicas: 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 composicion del volumen tumoral es >50% de
mucina extracelular. Muestra grandes estructuras glandulares con depdsitos de
mucina extracelular. El prondstico de este tipo tumoral es controvertido en los
diferentes estudios [10, 11]. Muchas veces se da en pacientes con sindrome de Lynch o
cancer 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 mas 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
intracitoplasmaticas prominentes que desplazan hacia la periferia al nucleo.
Representa <1% de todos los CCR. Por definicion, son pobremente diferenciados y

tienen peor prondstico 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
neopldsicas con nucleos vesiculares, nucléolos prominentes y abundante citoplasma.
Se asocia caracteristicamente a infiltracion marcada de los linfocitos por células
tumorales. El carcinoma medular se asocia a alto grado de inestabilidad de
microsatélites [15]. Suele tener prondstico favorable a pesar de su histologia poco

diferenciada o indiferenciada.

1.3.2. Fenotipo inmunohistoquimico

Los marcadores inmunohistoquimicos mas usados para el CCR son citoqueratina (CK)
20, CK7 y CDX2. El inmunofenotipo mas frecuente en el adenocarcinoma es ser
positivo para CK20 y negatividad para CK7, que es un patrdén de tincion relativamente
especifico para origen colorrectal [16]. Sin embargo, mas del 20% de los tumores
muestran patrones CK7+/CK20- o CK7-/CK20-. Se ha sugerido que la disminucién o
falta de expresién de CK20 en CCR se asocia a alto grado de inestabilidad de
microsatélites. CDX2 es un marcador de diferenciacidon entérica y es positivo en >90%
de los CCR [17, 18]. Los carcinomas medulares son con frecuencia CK20- Y CDX2-, en

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

1.3.3. LESIONES PRECURSORAS

La gran mayoria de los CCR derivan de lesiones precursoras como el adenomayy la
displasia. Encontrar focos de adenoma residual es un hallazgo comun en los CCR. La
polipectomia endoscépica disminuye la incidencia de CCR en la poblacidn tratada, y

reduce la tasa de muerte [20, 21].

1.3.3.1. Adenomas

Al menos el 50% de los adultos de paises occidentales tendrédn un pdlipo adenomatoso
alo largo de su vida, y un 10% de éstos progresaran a adenocarcinoma (Figura
1.3.1.)[22]. El riesgo aumenta a partir de los cincuenta afios. Endoscépicamente, los

adenomas pueden ser pedunculados o sésiles. Por definicién, los adenomas son
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lesiones clonales que muestran al menos bajo grado de displasia, caracterizado por
nucleos aumentados de tamafio, elongados e hipercromaticos, dispuestos en una
configuracion estratificada en la membrana basal. Las células adenomatosas muestran
deplecion de mucina y aumento de la actividad apoptética. Los pdlipos adenomatosos
parecen desarrollarse a través de un patrén “de arriba hacia abajo”. Asi, las lesiones
pequefias Unicamente tienen epitelio adenomatoso en su porcidn mas superficial [23].
Los adenomas se subclasifican en tubulares, tubulovellosos y vellosos, basdandose en
sus caracteristicas morfoldgicas. Los adenomas tubulares se componen de glandulas
displasicas 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 tamano (>1 cm), los
predominantemente vellosos, y los de alto grado de displasia se consideran adenomas

avanzados, requiriendo una vigilancia endoscépica mas estrecha [24].

Adenocarcinoma

Displasia severa

(pdlipo -‘\
L precanceroso) y s .
Pdlipos adenomatosos Lol Cancer

Grande

Hiperproliferacion Pequefio

| Benigno I Maligno J

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

1.3.3.2. Pélipos serratos

Es un término general que hace referencia a todo pélipo que muestra morfologia en
sierra en el epitelio. Forma un grupo heterogéneo de lesiones, principalmente el
pélipo hiperplasico, el adenoma/pdlipo serrato sésil (A/PSS) y el adenoma serrato
tradicional [26].

Los pdlipos hiperplédsicos (PH) son las lesiones mas frecuentes, y suelen encontrarse en
el colon distal. Son dificiles de distinguir de los adenomas mediante endoscopia. Se

caracterizan por estructuras tubulares simples con criptas elongadas, asi como por la
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morfologia aserrada de la luz, mas pronunciada en las zonas mas superiores de las
criptas [27].

El adenoma serrato sésil (ASS) y el pdlipo serrato sésil (PSS) hacen referencia a la
misma lesidn, y ambos términos se usan indistintamente. A/PSS son mas frecuentes en
el colon proximal y suelen ser de mayor tamafio que los PH. Histolégicamente se
caracteriza por criptas con morfologia aserrada abigarrada, que alcanza toda la
longitud de la misma, epitelio hipermucinoso, dilatacién y ramificacion de criptas,
extension horizontal de éstas, y proliferacidon aberrante [28]. Carece de la displasia
nuclear que caracteriza a los adenomas convencionales.

Es una entidad relativamente reciente que se incluia en el grupo de PH previamente.
Su importancia reside en que se piensa que puede ser una lesién precursora de CCR
con inestabilidad de microsatélites [26]. Ademas, un subgrupo de este tipo de lesiones
puede potencialmente progresar a carcinoma mas rapido que el adenoma
convencional. Pacientes con este tipo de lesiones deben tener un seguimiento

endoscépico mas estrecho [29, 30].

1.3.3.3. Enfermedad inflamatoria intestinal (Ell)

La Ell es un factor de riesgo conocido para el desarrollo de displasia y carcinoma. Las
lesiones displdsicas pueden ser planas (invisibles por endoscopia) o elevadas [31],
denominandose estas Ultimas lesiones o masas asociadas a displasia (en inglés
DALMs). Son muy dificil de diferenciar de los adenomas esporadicos. Sin embargo,
varios estudios llegan a la conclusion de que deben manejarse igual que los adenomas,
realizando polipectomia y seguimiento endoscépico si no coexiste lesiones displasicas

planas [32, 33].

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

Es el sindrome de cancer colorrectal mas comun [34]. Se caracteriza por un aumento
de riesgo de neoplasias en tracto gastrointestinal y ginecoldgicas, siendo los mas
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 sindrome de Lynch desarrollan
carcinomas mucinosos, pobremente diferenciados o indiferenciados o bien carcinomas

medulares en el colon derecho relativamente jévenes.
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Se produce por mutacién de uno de los cuatro tipos de genes reparadores de ADN
(MLH1, MSH2, MISH6, PMS2), y se transmite de forma autosdmica dominante. Casi el
90% de los pacientes presentan mutacién del MLH1 6 MSH2 [34, 36].

El diagndstico se establece mediante los Il criterios de Amsterdam y la inestabilidad de

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

Il CRITERIOS DE AMSTERDAM PARA EL SINDROME DE LYNCH

Debe haber al menos tres casos de cancer asociado a sindrome de Lynch en la
familia (CCR, endometrio, intestino delgado, uréter o pelvis renal)

Todos los criterios siguientes deben estar presentes:

Uno de los familiares debe ser de primer grado para los otros dos

Al menos dos generaciones sucesivas afectas

Al menos un caso diagnosticado antes de los cincuenta afios

Debe excluirse poliposis adenomatosa familiar en los CCR

Los tumores deben ser verificados por el patélogo

e e e =

Tabla 1.3.1. Il Criterios de Amsterdam [37].

CRITERIOS BETHESDA REVISADOS PARA DIAGNOSTICO DE INESTABILIDAD DE
MICROSATELITES

1. CCR diagnosticado en paciente menor de 50 anos

2. Presencia de CCR sincrénico/metacrénico u otra neoplasia asociada a
sindrome de Lynch*, independientemente de la edad

3. CCR con histologia de inestabilidad de microsatélites de alto nivel, **
diagnosticada en paciente menor de 60 anos

4. CCR diagnosticado en uno o mas familiares de primer grado con neoplasia
asociada a sindrome de Lynch, con una de ellas diagnosticada antes de los 50 afios
5. CCR diangosticada en dos o mas familiares de primer o segundo grado con

neoplasia asociada a sindrome de Lynch, independientemente de la edad
*Las neoplasias asociadas a sindrome de Lynch incluyen CCR, endometrio,
estdmago, intestino delgado, ovario, pancreas, uréter, pelvis renal, via biliar,
cerebral (glioblastoma), adenomas sebaceos y queratoacantomas.
**Presencia de linfocitos infiltrados, reaccién linfocitica Crohn-like, patrén de
diferenciacion 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 sera diagnosticado como sindrome de
Lynch si se descartan otras causas de inestabilidad, como la metilacion del promotor
MLH1.

1.3.3.5. Sindrome de poliposis adenomatosa familiar (PAF)
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Es un sindrome poco frecuente, con herencia autosémica dominante [39]. Se
caracteriza por el desarrollo precoz de pélipos adenomatosos (de 100 a miles) a nivel
colorrectal. Su evolucién natural es hacia CCR a los 35-40 afios. También tienen riesgo
de desarrollar pdlipos en intestino delgado y fundus gastrico, aunque a este nivel es
excepcional la progresidn a alto grado de displasia y carcinoma.

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

de 100 pdlipos y el riesgo de padecer CCR disminuye al 70% y a mas edad.

CRITERIOS DIAGNOSTICO DE POLIPOSIS ADENOMATOSA FAMILIAR

1. 100 o mas polipos adenomatosos
2. Mutacién del gen APC
3. Historia familiar de PAF y presencia de adenomas en edad joven

El diagndstico se hard con uno de los criterios

Tabla 1.3.3. Criterios diagndsticos de PAF [40].

El sindrome de Gardner es una variante del PAF. Estos pacientes ademas tienen
quistes epidermoides, osteomas, anomalias dentales y quistes desmoides. El sindrome
de Turcot es otra variante que incluye tumores cerebrales, tipicamente el
meduloblastoma [40].

El gen supresor APC es de gran tamano. Contiene 21 exones que abarcan una regién
de 120 kb y codifica una proteina de 2.843 aminoacidos. La mayoria de las mutaciones
no tienen sentido o son de corrimiento estructural, que se van acumulando en el exén
del brazo largo del cromosoma 15, llevando a la sintesis de proteinas truncadas, que
llevan a la acumulacién de B-catenina y la subsecuente activacion de la transcripcidon
del complejo B-catenina/Tcf, que promueve la activacién incontrolada de la via de

sefializacion Wnt de la oncogénesis [41].

1.3.3.6. Sindrome de Peutz-Jeghers

De herencia autosdmica dominante, este sindrome se caracteriza por pélipos
hamartomatosos en el tracto gastrointestinal, lesiones pigmentadas mucocutaneas 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 transformacion
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de los pdlipos hamartomatosos, dado que en ellos la displasia es excepcional. Se ha

identificado la mutacion del gen LKB1/STK11.

1.3.3.7. Poliposis juvenil

Sindrome autosémico dominante. Los criterios diagndsticos son: (1) 5 pdlipos juveniles
a nivel colorrectal; (Il) pdlipos juveniles a lo largo del tracto gastrointestinal; o (lll)
cuanquier nimero de poélipos juveniles e historia familiar de poliposis juvenil. El riesgo
de desarrollar CCR asciende al 40%. Se cree que se desarrollan a partir de los pélipos, a
diferencia de Peutz-Jeghers.

El 50-60% presentan mutacion de los genes SMAD4 6 BMPR1A [43].

1.3.3.8. Poliposis asociada al gen MUTYH

Enfermedad autosémica recesiva, con elevacién del riesgo de CCR. Esta causada por
mutacion bialélica del gen MUTYH (también conocido como MYH) que codifica una
enzima reparadora de excisién de bases, responsable de prevenir mutaciones tras
estrés oxidativo del ADN [44].

Normalmente este tipo de pacientes tienen mds de 10 adenomas sincrénicos y varios
cientos de pdlipos, pudiendo llegar hasta mas de 1000. Clinicamente es indistinguible
de la FAP, aunque no existe mutacién en el gen APC. Dado su caracter autosémico

recesivo, puede saltar generaciones, siendo mas dificil su diagndstico.

1.3.3.9. Poliposis serrata

Histdricamente se denominaba poliposis hiperplasica, pero la OMS acuia este término
nuevo [26]. Se define por: (1) al menos 5 pdlipos serratos préximos al sigma 6 dos o
mas polipos >1 cm; (1) cualquier numero de pdlipos serratos proximales al sigma con
un familiar de primer grado; 6 (lll) >20 pdlipos serratos de cualquier tamafio en colon.

Los pélipos pueden ser ASS, PSS 6 PH.

1.3.4. PATOGENESIS Y CLASIFICACION 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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evolucion, de han hecho intentos de clasificar los CCR basandose en la localizacion,
histologia, factores etiolégicos y mecanismos moleculares de oncogénesis. En la
década de los ochenta se relacion6 los CCR de colon derecho con un origen genético.
El sindrome de Lynch suele tener esta localizacidn, si bien la PAF afecta mas
frecuentemente al izquierdo. Estas formas familiares nos ayudan a entender el
mecanismo de oncogénesis. Como se desarrollé anteriormente, el sindrome de Lynch
se produce por la pérdida de funcién de un gen reparador, produciendo intestabilidad
de microsatélites (via “mutadora”). Por el contrario, la PAF se produce en pacientes
con mutacion en el gen APC, que ha sido la clave del modelo clasico de Fearon-
Vogelstein (Figura 1.3.2.), formando la base de la inestabilidad cromosémica (via

“supresora”) [46].

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

Ambas vias describen una patogénesis del CCR basada en anormalidades genéticas que
conllevan una pérdida de funcién de los genes oncosupresores y/o aumento de la
funcién de los oncogenes. En la Ultima década, la inestabilidad epigenética ha ganado
credibilidad y se cree que esta implicada en aproximadamente un tercio de los CCR
[26]. La expresidn génica se encuentra controlada, ademas de por la secuencia y
estructura, por modificaciones epigenéticas que incluyen la metilacion del ADN,
alteracion de las histonas y la remodelacién de la cromatina [47]. Una de las mejor
caracterizadas en el CCR es la silenciacion de genes (supresores y/o reparadores),
mediante la hipermetilacion de las regiones promotoras.

La metilacién del gen MLH1 (supresor) estd presente en la mayoria de los CCR
esporadicos con fenotipo de inestabilidad de microsatélites [48]. Aunque muchos

genes son ricos en dinucleétidos de citosina y guanina en sus regiones promotoras
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(islas CpG), la metilacion de citosina en las islas CpG es un fendmeno comun que lleva
a alteracion cromosdmica y supresion de la expresién génica. Los CCR con fenotipo de
metiladores de islas CpG se caracterizan por pérdida epigenética de los genes
supresores sin mutaciones [26].

Todas las vias se resumen en la Figura 1.3.3.
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Figura 1.3.3. Vias moleculares de oncogénesis del CCR [49]. (EMS, estabilidad de microsatélites; HIMS,
hiperinestabilidad de microsatélites; INC, inestabilidad cromosdmica; IMS, inestabilidad de
microsatélites; FMIC, fenotipo de metilador de islas de CpG; PAF, poliposis adenomatosa familiar; PAFA,
poliposis familiar atenuada; SPJ, Sindrome de Peutz Jeghers; SPJu, sindrome de poliposis juvenil; PAM,
poliposis asociada a MUTYH).

1.3.5. EPIDEMIOLOGIA

El cdncer colorrectal es un problema de salud de primer orden por su elevada
incidencia y morbimortalidad, ya que es la segunda causa de muerte por cancer. En
Andalucia durante el afio 2009, el cancer colorrectal fue responsable de 5.756 ingresos
hospitalarios frente a los 4.955 por cancer de mama o los 4.142 por cancer de pulmon,

por lo que la tasa de morbilidad del cadncer colorrectal se situé en 70 casos por 100.000
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habitantes, frente a los 61 casos por 100.000 habitantes del cancer de mama vy los 51
casos/100.000 habitantes del cancer de pulmon. En 2008 fallecieron 2.110 andaluces
por cancer de colon y recto, por lo que esta neoplasia supone el 3,6% de todas las
defunciones en Andalucia [50]. Aparece con mayor frecuencia entre la quinta y la
séptima década de la vida y en un pequefio porcentaje de casos, el diagndstico se
efectla en edades inferiores a los 40 afios, habitualmente en el contexto del CCR

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

1.4.1. Clinica

La edad de presentacion habitual del cancer colorrectal es entre la sexta y la octava
décadas. En las formas hereditarias, el diagndstico acostumbra a ser antes de los 50
afos.

El cdncer colorrectal no suele dar sintomas hasta fases avanzadas. Ello condiciona que
la mayoria de pacientes presenten tumores que han invadido toda la pared intestinal
y/o han afectado los ganglios locorregionales.

La forma de presentacion varia en funciéon de la localizacion del tumor. Los tumores del
colon izquierdo se manifiestan en general en forma de rectorragia y/o cambios en el
ritmo deposicional (estrefiimiento o falsa diarrea), condicionados por la reduccion de
la luz del colon. El crecimiento del tumor ocluyendo la luz intestinal puede provocar un
cuadro agudo de obstruccion intestinal con dolor cdlico, distensién abdominal,
vomitos y cierre intestinal. Los tumores del colon derecho suelen causar hemorragia
oculta y los sintomas referidos por el paciente son los atribuibles a la anemia crdénica
secundaria. Excepto cuando se afecta la valvula ileocecal, los tumores de esta
localizacion no comportan obstruccion intestinal. No es infrecuente que se detecte una
masa en la exploracién del cuadrante inferior derecho del abdomen.

Una complicacién poco frecuente del cancer de colon pero que empeora
drasticamente el prondstico es la perforacion intestinal, la cual provoca una peritonitis
fecal o la formacién de un absceso.

El cdncer de recto suele comportar un sindrome anorrectal, con urgencia rectal,
tenesmo y diarrea con moco y sangre; no es infrecuente la emision de heces acintadas.
Cuando su extension rebasa los confines de la pared rectal, el paciente puede aquejar
sintomas urinarios atribuibles a invasion vesical, como hematuria y polaquiuria. Si se
ha establecido una fistula rectovesical, hay neumaturia e infecciones urinarias
recidivantes.

Ademas de los sintomas locales, el cancer colorrectal causa a menudo sintomas
generales, como astenia, anorexia, pérdida de peso o fiebre. Pueden aparecer

sintomas secundarios a la presencia de metastasis a distancia, como ictericia,
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trastornos neuroldgicos, dolores dseos, disnea por diseminacion pulmonar, etc. La
ascitis es frecuente si hay carcinomatosis peritoneal.

Por otra parte, la exploracion fisica se dirige a determinar el estado nutricional,
detectar palidez secundaria a anemia crénica y buscar masas abdominales,
hepatomegalia, adenopatias o signos de obstruccidn intestinal. Es evidente la
importancia del tacto rectal, que descubrird la mayoria de tumores rectales y permitira
conocer su tamafio, grado de fijacion e invasién a estructuras adyacentes, asi como

estudiar el contenido fecal del recto para detectar sangre macroscépica u oculta [52].
1.4.2. Diagnostico

El cdncer colorrectal debe sospecharse ante todo paciente que presenta cambios en el
ritmo deposicional, alteracién del calibre de las heces, rectorragia o hematoquecia, o
anemia crénica por pérdidas ocultas en heces (Tabla 1.4.1). Las enfermedades que se
incluyen en el diagndstico diferencial con el cancer colorrectal son: pélipos,
enfermedad inflamatoria del intestino, diverticulitis, tuberculosis intestinal, colitis
actinica, isquémica o infecciosa, angiodisplasia y metastasis de carcinoma de otro
origen.

Las técnicas diagndsticas se explicaran ampliamente en el capitulo 1.5.

Paciente desde cualquier ambito asistencial con alteraciones analiticas, signos y
sintomas de sospecha de CCR:
Hemorragia digestiva baja*
Anemia ferropénica**
Alteracién habito intestinal >6 semanas de evolucion***
Masa palpable en recto/FID
Test de cribado positivo
. Hallazgo de CCR por técnica diagndstica
Paciente con diagndstico de certeza de CCR (biopsia positiva)
* En menores de 40 aiios sin datos de patologia anal benigna ** En mujeres fértiles: de causa no

ginecoldgica y SOH positiva ***En personas menores de 40 afios acompafnado de anemia o hemorragia
digestiva baja.

S g e e =

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

1.4.3. ESTADIAJE

34



La AJCC en su ultima edicién propone la estadificacion TNM descrita en la tabla

1.4.2.[54]

ESTADIAJE DEL TUMOR (T)

TX No se puede evaluar el tumor primario.

TO No hay indicios de tumor primario

Tis Carcinoma in situ: intraepitelial o invasion de la lamina propia.®

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.”

T4b  El tumor invade directamente o se adhiere a otros érganos o estructuras.”¢
9Tis incluye células cancerosas confinadas dentro de la membrana basal glandular
(intraepitelial) o la mucosa de la lamina propia (intramucosa) sin diseminacion a través
de la mucosa muscular hacia la submucosa.
bLa invasién directa en T4 incluye invasién de otros érganos u otros segmentos
rectocoldnicos como resultado de una diseminacion directa a través de la serosa, segun
se haya confirmado mediante examen microscopico (por ejemplo, invasion del colon
sigmoideo por un carcinoma del ciego) o por cdnceres en un sitio retroperitoneal o
subperitoneal, invasion directa de otros drganos o estructuras a causa de una
diseminacion mds alld de la muscularis propria (es decir, respectivamente, hasta un
tumor en la pared posterior del colon descendente que invade el rifidn izquierdo o la
pared abdominal lateral, o cdncer rectal mediano o distal con invasion de la prostata,
vesiculas seminales, cuello uterino o vagina).

“Tumor que se adhiere a otros organos o estructuras, de forma macrocitica, se clasifica
como cT4b. Sin embargo, si no hay presencia tumoral microscdpica en la adhesion, la
clasificacion deberd ser pT1-4a dependiendo de la profundidad anatémica de la
invasion de la pared. Las clasificaciones V'y L se deberdn usar para identificar la
presencia o ausencia de invasion linfatica o vascular mientras que el factor especifico
PN se deberd usar para la invasion perineural.

ESTADIAJE DE GANGLIOS LINFATICOS REGIONALES (N)

NX No se pueden evaluar los ganglios linfaticos regionales.
NO No hay metastasis en los ganglios linfaticos regionales.
N1 Hay metastasis en 1 a 3 ganglios linfaticos regionales.

Nla Hay metastasis en un ganglio linfatico regional.

N1b Hay metastasis en 2 a 3 ganglios linfaticos regionales.

Nic Hay depdsito(s) tumoral(es) en la subserosa o en los tejidos mesentéricos o
pericoldnicos no peritonealizados, o en los tejidos perirrectales, sin metastasis
ganglionar regional.

N2 Hay metastasis en 24 ganglios linfaticos regionales.

N2a Hay metastasis en 4 a 6 ganglios linfaticos regionales.
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N2b Hay metastasis en 27 ganglios linfaticos regionales.

ESTADIAJE DE METASTASIS (M)

MO  No hay metastasis a distancia

M1  Hay metastasis a distancia

Mla La metdstasis estd confinada a un érgano o sitio (es decir, higado, pulmén,
ovario, ganglio no regional)

M1b Hay metdastasis en >1 érgano o sitio, o el peritoneo

AGRUPACION POR ESTADIOS |

0 Tis NO MO
| T1-T2 NO
A T3 NO MO
1B T4 NO MO
A T1-2 N1 MO
1133 T3-4 N1 MO
nc Cualquier TN2 MO
v Cualquier T Cualquier N M1

Tabla 1.4.2. Clasificacion TNM [54]

1.4.4. Tratamiento

1.4.4.1. Indicaciones de reseccion endoscépica de CCR temprano

Clasicamente se ha considerado que la mayoria de adenomas colorrectales son
estructuras polipoideas facilmente resecables mediante endoscopia. Sin embargo, el
numero de lesiones colorrectales planas o deprimidas esta aumentando en las ultimas
décadas, llegando a representar hasta el 38% de los adenomas coldnicos [55]. Aquellos
pdlipos mayores de 3 cm, que afectan a mas de un tercio de la circunferencia o a dos
haustras colénicas, o con morfologia plana o deprimida son mas dificiles de extirpar
con la técnica clasica de polipectomia endoscdpica, si bien con nuevos abordajes
endoscdpicos como la reseccion mucosa endoscédpica ha aumentado el nimero de

polipos dificiles resecados [56].
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El papel de la reseccion endoscdpica en el tratamiento del CCR temprano ha ido
definiéndose en los ultimos anos. Inicialmente consideraban sélo candidatos a este
tratamiento los pdlipos malignos de bajo riesgo, que debian cumplir los siguientes
criterios: reseccion completa del pdlipo, grado histolégico bien o moderadamente
diferenciado, examen histoldgico de la pieza completa, no aceptdndose resecciones en
fragmentos, y ausencia de invasién linfatica o vascular. Actualmente se consideran los
criterios detallados en la Tablas 1.4.3, 1.4.4 y 1.4.5 como tratamiento endoscdpico
Unico del cancer colorrectal temprano [57].

El protocolo de seguimiento mas adecuado tras reseccién endoscépica como
tratamiento Unico de un cancer colorrectal temprano seria la realizacién de una
colonoscopia 1-3 meses tras la reseccién, seguida de nuevas colonoscopias cada 3-6

meses durante los primeros 2 afos.

INDICACIONES DE RESECCION ENDOSCOPICA DE CCR TEMPRANO |

1. Lesiones polipoideas pediculadas (0-lp) de la clasificacién de Paris

- Haggitgrado1,2y3
- Lesiones <2 cm
- Tumores bien o moderadamente diferenciados
- Ausencia de afectacidn vascular o linfatica
- Infiltracién de la submucosa en profundidad <1-2 micras desde la muscularis mucosae
- Anchura maxima de afectacion en la submucosa < 4 micras
- Reseccion en bloque

2. Lesiones polipoideas sésiles (0-Is) y no polipoideas elevadas (0-11a), planas (0-llb)
- Lesiones<2cm
- Tumores bien o moderadamente diferenciados
- Ausencia de afectacidn vascular o linfatica
- Infiltracién de la submucosa en profundidad <1-2 micras desde la muscularis mucosae
- Anchura maxima de afectacién en la submucosa < 4 micras

3. Lesiones no polipoideas deprimidas no ulceradas (0-llc)
- Lesiones<1lcm
- Tumores bien o moderadamente diferenciados
- Ausencia de afectacion vascular o linfatica
- Infiltracién de la submucosa en profundidad <1 micra desde la muscularis mucosae
- Anchura maxima de afectacion en la submucosa < 4 micras
- Reseccién en bloque

Tabla 1.4.3. Indicaciones endoscopicas del CCR temprano. La clasificacidon de Paris y criterios de Haggit
vienen descritos en las tablas 1.4.4 y 1.4.5, respectivamente.

CARACTERISTICAS “TIPO  DESCRIPCION ENDOSCOPICA
Lesiones polipoideas 0-Ip Pélipos pediculados

0-Is Pélipos sésiles
Lesiones no polipoideas 0-Ila Superficial elevada

0-11b Completamente plana

0-1lc Superficial, deprimida sin ulceracion
Lesiones no polipoideas 0-3 Excavadas y ulceradas
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Tabla 1.4.4. Clasificacidn de Paris de las lesiones neoplasicas superficiales mediante endoscopia.

Invasién mucosa por encima de la muscularis mucosae (carcinoma in situ)
Invasién de la submucosa, pero limitado a la cabeza del pélipo

Invasion de la submucosa del cuello

Invasién de la submucosa de cualquier parte del tallo

Invasion de la submucosa por debajo del tallo sin alcanza la muscular propia

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

1.4.4.2. Tratamiento quirurgico del CCR

1.4.4.2.1. Intervenciones urgentes del CCR

Cuando la primera manifestacién de la enfermedad es una urgencia por perforacion,
obstruccion o sangrado en un caso de neoplasia colorrectal silente, habra que plantear
la intervencién quirdrgica inmediata por carcinoma colorrectal. Los procedimientos
quirargicos a emplear dependen del asiento del tumor: Los pacientes con canceres de
recto y colon (especialmente izquierdo y sigma) con obstruccién mayor del 75%
pueden manejarse mediante la colocacién de una prdtesis autoexpandible en el colon
[59], en aquellos casos en que no sea posible realizar reseccidon inmediata. Deberd
colocarse en las 24 horas siguientes al diagnéstico. Si se plantea la posibilidad de

guimioterapia, debe tenerse en cuenta el riesgo de perforacion del colon [60].

1.4.4.2.2. Cancer de colon no complicado
Existe consenso de que el tratamiento oncoldgico del cancer colorrectal resecable es la
colectomia reglada. Las normas generales de reseccion son:
En una neoplasia sobre pdlipo extirpado, en caso de que la submucosa o la
muscularis mucosae estén comprometidas, se realizard una reseccién
quirurgica oncoldgica
- Margenes de seguridad: En cancer de colon un minimo de 5 cm en el
margen distal. En el cdncer de recto este margen se puede reducir a2 cm
con el objeto de salvar el esfinter.
- Al menos 12 ganglios linfaticos deben de ser tomados y analizados para

permitir la estadificacidn ganglionar apropiada.
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La técnica quirudrgica segun la situacion del tumor en el colon:

- Neoplasia de colon derecho: Hemicolectomia derecha con movilizacién de
la flexura hepatica, ligadura de los vasos ileocélicos y célicos derechos y
medio con reseccion oncoldgica de la pieza y anastomosis ileocdlica manual
0 mecanica.

- Neoplasia de colon transverso (incluyendo las neoplasias de flexura
esplénica): Hemicolectomia derecha ampliada: se ampliardn a los vasos
colicos medios.

- Neoplasia de colon sigmoideo: Sigmoidectomia: vasos sigmoideos o
mesentéricos inferiores respetando la célica izquierda.

- Neoplasia de la unién rectosigmoidea: reseccion anterior baja.

1.4.4.2.3. Cancer de recto no complicado

En cancer de recto, la lesién asienta dentro de los 12-15 primeros centimetros desde el
margen anal. La cirugia radical del recto, se asocia con mortalidad potencial,
morbilidad, y la necesidad de estomas [59].

- Lareseccion quirurgica del recto debe incluir la excision total del
mesorrecto con adecuados margenes circunferenciales y distales, asi como
linfadenectomia mesentérica inferior.

- Lacirugia con preservacion de esfinter anal es factible en pacientes con
cancer rectal bajo que presentan un margen distal de al menos 1 cm, de
forma que pueda ser restaurado por anastomosis colorrectal o coloanal.

- EnT1dealtoriesgoy T2 se procedera a la reseccion radical del tumor
primario con margenes adecuados de 5 cm en la zona proximal, 1 cmen la
zona anal y excisidn total del mesorrecto.

- EnT2,T3yT4,seindicara 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 limite inferior de la tumoracién. En el
recto inferior, la exéresis del mesorrecto debe ser completa. En resecciones

bajas y ultrabajas se acepta un margen de reseccién inferior a 1 cm. Hay
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gue garantizar margenes circunferenciales libres. Esto se puede realizar con

preservacion de esfinteres [60].

La cirugia laparoscépica del CCR se asocia a una disminucién de los requerimientos
analgésicos en el postoperatorio inmediato y de la duracién de la estancia
hostpitalaria. Desde el punto de vista oncoldgico, hay evidencia de que el resultado a
largo plazo es idéntico al de la cirugia convencional [61].

Los conceptos fast track o enhanced recovery alter surgert (ERES), es decir, una
rehabilitacién multimodal en el tratamiento perioperatorio de la cirugia electiva del
CCR promueve una recuperacion postoperatoria mas rapida y segura.

El uso de la robética en la cirugia de recto introduce ventajas técnicas de potenciacién
de la destreza y precisidn robdtica, mostrandose como un sistema que permite la

integracion del proceso entero de una intervencion [62].

Los pacientes con metdstasis multiples tiene peor prondstico, la presencia de 4 6 mas
lesiones metastdsicas hepadticas se ha considerado una contraindicacion para la
reseccion [63]. No obstante, en lesiones bilaterales y de gran tamafio es posible
mejorar la supervivencia si se consigue la exéresis completa. De hecho el tamafio
superior a4 6 5 cms. se considera sélo un factor prondstico negativo de supervivencia.
La irresecabilidad depende de la cantidad de tejido hepatico que es preciso eliminar
para conseguir una cirugia radical y de la necesidad de incluir estructuras vasculares
mayores. En pacientes con afectacidn extensa de ambos ldbulos, puede lograrse una
reseccion completa de las metastasis, tras el tratamiento quimioterapico, con una
estrategia en dos etapas, de forma que ninguna de ellas suponga una reseccién de mas
del 70% del higado [64]. La radiofrecuencia puede ser una terapia adyuvante a la

reseccion quirdrgica con excelentes resultados.

1.4.4.3. TRATAMIENTO QUIMIOTERAPICO

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

CANCER DE COLON
- Estadio l: sin QT
- Estadio Il
a) Sin factores de mal prondstico: sin tratamiento QT
b) Con factores de mal prondstico definido por alguna de estas
caracteristicas:
1. Grado de diferenciacién G3 6 G4
2. T4
3. Invasion vascular o perforacion en la presentacion
4. N2 de ganglios analizados suficiente
=  Tratamiento
1. Fluoropirimidinas
2. En casos de mayor riesto (T4, G4) se podria plantear la
combinacion de fluoropirimidinas con oxaliplatino
- Estadio lll: QT
1. Combinacién de fluoropirimidinas con oxaliplatino
2. En caso de pacientes >70 afios y/o comorbilidades se valorara
fluoropirimidinas solas.
3. En caso de contraindicaciéon de oxaliplatino, se valorara una de las
siguientes:
a. 5-Fluoracilo + Leucovorin
b. Capetacitabina
CANCER DE RECTO
- Estadio l: sin QT
- Estadio lI-llI:
1. Tratamiento QT mas radioterapia neoadyuvante con
fluoropirimidinas
2. Tratamiento QT y radioterdpico adyuvante en pacientes intervenidos
inicialmente con fluoropirimidinas solas o asociadas con oxaliplatino
en funcién de la respuesta obtenida al tratamiento inicial, estado
general del paciente y estadificacion 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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RECOMENDACIONES DE ANTICUERPOS MONOCLONALES DE 12 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 eleccidn del tratamiento a
utilizar vendra determinada por el Procedimiento Centralizado de
Adquisicidon que se establezca.

- Pacientes con comorbilidades o factores de riesgo que
contraindiquen el uso de Oxaliplatino, o con metastasis hepaticas,
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 contraindicacidn a los anticuerpos anti-
EGFR, podra utilizarse Bevacizumab asociado a XELOX-FOLFOX4.

b) K-RAS mutado, ECOG 0-1y 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

Tabla 1.4.7. Recomendaciones en el uso de anticuerpos monoclonales de primera linea en el CCR.

1.4.4.4.RADIOTERAPIA (RT)
Ver tabla 1.4.8.

RECOMENDACIONES DE TRATAMIENTO RADIOTERAPICO EN CCR

A. TUMORES DE COLON
1. Indicaciones de radioterapia adyuvante o postquirurgica
a. T4 con penetracion o fijacidn a estructuras adyacentes
b. Recurrencias de enfermedad local
B. TUMORES DE RECTO
1. cT3y/o N+
a. 5FU+RT pélvica preoperatoria: estadio IIb-llI
b. 5FULV o Capecitabina+RT pélvica: estadio llb
2. cT4 oirresecable con margen circunferencial afecto por RM
a. 5FU+RT pélvica preoperatoria: estadio lla
b. 5FULV o Capecitabina+RT pélvica: estadio llb
c. Pacientes con contraindicacién de radioquimioterapia 6
pacientes >80 afos: RT preoperatoria+cirugia radical
d. En M1 con micrometastasis: QT neoadyuvante y segln
respuesta, RT y cirugia del local primario y/o metastasis
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Tabla 1.4.8. Indicaciones del tratamiento RT [53].

1.4.5. PROFILAXIS

1.4.5.1. Prevencién primaria

Segun la Guia de Practica Clinica de la Sociedad Espafiola de Gastroenterologia, las

recomendaciones de prevencidn primaria de CCR son[65]:

Se deberia 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, seria
aconsejable promover una dieta baja en grasas y rica en fibra, fruta y
vegetales.

Se deberia promover una dieta rica en leche y productos lacteos.

Se considera necesaria una ingesta adecuada de folato, calcio y vitamina
D en la dieta, pero estos micronutrientes no deberian administrarse en
forma de suplementos para la prevencién del CCR.

No se deben administrar suplementos de antioxidantes para la
prevencion del CCR.

Se deberia aconsejar la realizacion de ejercicio fisico y evitar el
sobrepeso y la obesidad para prevenir el CCR.

Se deberia evitar el consumo de tabaco, asi como moderar el consumo
de alcohol para prevenir el CCR.

No se deberia administrar AAS ni AINE de manera sistematica para la
prevencidn del CRR.

No se debe administrar tratamiento hormonal para la prevencién del

CCR.

1.4.5.2. Prevencion secundaria

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

deteccién precoz.

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

cinco afos no es superior al 50% tras la cirugia unicamente y del 65-70% tras la QT

adyuvante. Es la segunda causa de muerte por cancer en los paises industrializados

[66]. Segundo, existe una lesién precursora, el adenoma, en el 80-90% de los casos. La
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mayoria de los adenomas no progresan a carcinoma, y si lo hace, tarda en

desarrollarse unos 5-15 afios [67].

FACTOR DE RIESGO _ PRUEBA DE CRIBADO _ FRECUENCIA _ EDAD INICIO
PAF
- Clasica Colonoscopia 1-2 afios >13-15 afios hasta 40
5 afos 50-60 afios
- Atenuada Colonoscopia 1-2 afios >15-25 afios, segun
Endoscopia 4-5 afios familiar
>25-30 afios
MUTYH Colonoscopia 1-2 afios >20-25 afios
Endoscopia 4-5 afios >25-30 afios

SINDROME PEUTZ-JEGHERS

Exploracion de testiculos, sistema gastrointestinal, mamas y
ecoendoscopia pancredtica.

- Colangitis
esclerosante
primaria (CEP)

Colonoscopia

década de Ell)
1-2 afios (32)
Anual (42y +)

POLIPOSIS JUVENIL Colonoscopia 1-2 afios >15-18 afios
Endoscopia/EGD/capsula 1-2 afios >25 afios
POLIPOSIS SERRATA Colonoscopia 1-2 afios >40 afos o 10 antes
que el familiar afecto
mas joven
SINDROME DE LYNCH Colonoscopia 1-2 afios >20-25 afios 0 10 antes
que el familiar mas
Ecografia transvaginal anual joven
Revisién urinaria 1-2 afios >30-35 afios
>30-35 afios si AF
CCR FAMILIAR TIPO X Colonoscopia 3 afios >35 afos o 10 antes
que el familiar mas
joven
CCR FAMILIAR Colonoscopia* 5 afios* > 40 afios
ADENOMA COLORRECTAL
- Hiperplasico 10 afios
- Con dreas de CCR 3 meses El intervalo de las
pT1l 3-6 meses sucesivas exploraciones
- Sésil grande Colonoscopia dependera de los
fragmentado <3 afios hallazgos encontrados
- Numero >10 3 afios
- Numero 3-10
/avanzado 5-10 afios
- 1-2 tubulares
<10mm
Ell (COLITIS ULCEROSA) Para todos: Desde 8-10 afos del
- Pancolitis ulcerosa inicio de sintomas en
- Colitisizquierda 2 aios (22 pancolitis, desde 15

anos de inicio en colitis
izquierda y desde
sitomas de Ell en CEP.

Tabla 1.4.9. Recomendaciones para la vigilancia de pacientes de alto riesgo de CCR [65]: *El nimero de
familiares afectados, el grado de parentesco y la edad en el momento del diagndstico de CCR
determinara la estrategia de cribado que se seguira (Ver Figura 1.3.4.)
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Historia familiar de CCR v/'o adenoma colorrectal

Poliposis/CCHNKP
1.5 g'l—.l.dn 27 grado %= grado
1 28 1
< Gl atios 2 G} afos
Colonoscopia/5 afos SOH anual o bacnal v/o S0H anual o bicnal v/
{inicio a los 40 anos)® sigmoidoscopia /5 anos, o sipmoidoscopia/ 5 anos, o
colonoscopia/ 10 anos colonoscopia/ 10 anos
{imacio & bos 40 anos) {emices & bos S anmaos )

Figura 1.4.1. Estrategia de cribado en el CCR familiar. [65]
! Familiares de 12 grado: padres, hermanos e hijos; 22 grado: abuelos, tios y sobrinos; 32 grado:

bisabuelos y primos.
2|nicio del cribado a los 40 afios o 10 afios antes de la edad de diagndstico del familiar afecto mas joven

(lo primero que ocurra).
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COLONOSCOPIA DE BASE: HALLAZGO PRINCIPAL

No pélipos 10
Polipos hiperpldsicos pequefios (<10 mm) en recto o sipma 10
1-2 Adenomas tubulares pequefios (<10 mm) 5-10
3-10 adenomas tubulares 3
»10 adenomas <3
Adenoma/s tubular =10 mm 3
Adenoma/s velloso 3
Adenoma con alto grado de displasia 3
Lesiones serratas
- polipo/s serratos sésil<10 mm sin displasia 5
- pblipos serratos sésiles 210 mm 3
- polipos serratos sésiles con displasia 3
- adenoma serrato cldsico 3
Sindrome de polipgsis serrata 1

Tabla 1.4.10. Recomendaciones de la US Task Force de 2012 para seguimiento e intervalos de cribado en
poblacidn sin factores de riesgo [68].

Pacientes con alto riesgo (personal o familiar) o muy alto riesgo (sindromes
genéticos), la colonoscopia dptica (CO) es el mejor método para la deteccidon y
extirpacién del pdlipo en un acto Unico. Ver Figura 1.4.1 y Tabla 1.4.9. para
indicaciones y frecuencia.

Para la poblacion sin factores de riesgo , todavia se debate cual es el método a usar. En
la mayoria de los paises europeos se usa el test de sangre oculta en heces (SOH) cada
dos afios, en pacientes de entre 50 y 74 aifios. Si da positivo, se le realiza la CO. La
sociedad americana de gastroenterologia (AGA) propone la realizacidon de una CO de
base, con diferentes intervalos de seguimiento, segun los hallazgos, que se describen
en la tabla 1.4.10. [68].

La sociedad espafiola de gastroenterologia [65] también propone el test SOH para el
cribado poblacional, aunque senala que los estudios anuales son mas eficaces que los
bienales, asi como el uso de técnica inmunoldgicas (SOHi) frente a la prueba del
guayaco (SOHg). Por tanto, en Espafia, la estrategia de cribado mds coste-efectiva
podria ser la prueba de deteccién de SOHi con periodicidad anual, con un coste
incremental de 2.154 euros por afio de vida ajustado por calidad ganado. La eleccién

de otras pruebas de cribado (SOHg anual o bienal, sigmoidoscopia cada 5 afios o
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colonoscopia cada 10 anos) podria estar justificada segun la aceptabilidad y |a

disponibilidad de recursos, entre otros factores.
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1.5. METODOS DIAGNOSTICOS

1.5.1. COLONOSCOPIA OPTICA (CO)

Constituye la prueba diagndstica de referencia o “gold standard” para la deteccién de
polipos y neoplasias colorrectales, ya que muestra las tasas de sensibilidad y
especificidad mas altos, con la ventaja afiadida de poder obtener biopsias e incluso
extirpar completamente la lesidn, pudiendo ser a la vez herramienta para el
diagndstico y tratamiento de los podlipos. Es por ello que es la técnica elegida para el
cribaje en la poblacién asintomatica, propuesta hace ya mas de diez aifos por grupos
como el de Lieberman et al [69]. Tiene alta sensibilidad para la deteccién de pélipos de
gran y pequefo tamafio, ya que se diagnostica mediante visualizacion directa. Las
sociedades cientificas, como la Asociacién Espaiola de Gastroenterologia [65],
recomiendan la realizacién de una sigmoidoscopia cada cinco afios o una colonoscopia
cada diez afios en individuos de riesgo medio. También es la técnica de eleccién ante la
sospecha de neoplasia colorrectal (alteracidn del ritmo intestinal, emisién de sangre a
través del ano, dolor abdominal...) y en casos en que se quiere descartar neoplasia ya
gue es una poblacién con mayor riesgo de padecerla (antecedentes personales o
familiares de cancer colorrectal, enfermedad inflamatoria intestinal, etc)

La exploracién consiste en la introduccion del colonoscopio a través del ano, que es un
tubo flexible con sistema de iluminacion y visidn. A traves de él se pueden introducir
pinzas y otros accesorios que se emplean en diferentes procedimientos, tanto
diagndsticos como terapéuticos. Se consigue estudiar el interior del recto, colon e
incluso los ultimos centimetros de intestino delgado. Aproximadamente tiene una
duracion de 30-45 minutos, aunque puede ser mas larga si precisa de sedacion.

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
administracion 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 dias previos tratamientos
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anticoagulantes, antiagregantes o bien antiinflamatorios. Se deben descartar
coagulopatias. Ante la duda, se pueden realizar estudios de coagulacion.

Durante la realizacién de la prueba, el paciente puede presentar molestias, auque
suele ser bien tolerada. Es en esos casos donde esta indicada la sedacidn-analgesia,
pudiendo llegarse en algunos casos a la anestesia general.

Los riesgos en la colonoscopia completa son minimos, aumentando en las
terapéuticas. Entre ellos, los mds frecuentes son: dolor abdominal, perforacién,
hemorragia y los derivados de la sedacién. En menos del 0.5% son graves (sobretodo
en pacientes ancianos y con enfermedades crénicas de base) y la mayor parte de las
veces se resuelven durante la propia exploracion.

En la guia para la colonoscopia del Sevicio de Aparato Digestivo del Hospital Xeral-
Calde de Lugo [70] enumeran las contraindicaciones, dividiéndolas en absolutas
(perforacion, patologia grave con riesgo vital, cirugia 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 clinicamente 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 quimicos (SOH-Q) y los inmunolégicos (SOH-1). 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 deteccién de CCR precoz y adenoma avanzado. Esto ha propiciado el desarrollo
de los test de SOH-I, muy sensibles y especificos para la deteccién de hemoglobina
(Hb) fecal humana, con la ventaja afiadida de que su andlisis automatizado facilita el

cribado de grandes grupos de poblacion en un periodo corto de tiempo.
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1.5.2.1. Test quimico de sangre oculta en heces

Las pruebas de SOH-Q emplean indicadores como la resina de guayaco (Hemoccult®,
Hemoccult 1I°, Smith Kline Diagnostics, Sunnyvale, California), la ortotolidina
(Hematest®, Miles Laboratories, Elkhart, Indiana) o la bencidina (Hemo-fec®, Med-Kjemi
AS, Hon, Noruega). Mediante una reaccién de oxidacién, 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 solucién alcohélica
(revelador) de perdxido de hidrégeno. 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 coloracion
azulada se difunde dentro de los 5 mm circundantes a la colocacidn de la muestra
dentro del primer minuto tras la aplicacién del revelador, en al menos una de las 6
ventanas. El nimero de ventanas positivas tras la aplicacién del revelador se relaciona
con un incremento en el valor predictivo positivo’ de tal modo que cuando hay 4 o mas
ventanas positivas la probabilidad de que haya una neoplasia significativa en la
colonoscopia es muy elevada. Los test clasicos de SOH-Q (p. ej., Hemoccult I1°)
detectan concentraciones de Hb a partir de 600 1(Eg/g de heces. El Hemoccult-SENSA®
es una variante del test de guayaco estandar que introduce una modificacién en la
solucién reveladora, lo que le proporciona una mayor sensibilidad con un punto de
corte aproximado de 300 1CEg/g de heces, por lo que se le ha denominado “prueba de
guayaco sensible”.

1.5.2.2. Test inmunolégicos de sangre oculta en heces

Los test de SOH-I se basan en la reaccion de anticuerpos monoclonales o policlonales
especificos contra la Hb humana, la albumina u otros componentes de la sangre fecal,
y no precisan de restriccidon dietética o farmacoldgica alguna. Durante los ultimos 20
afios la FDA (Food and Drug Administration 'Administracion de alimentos y
medicamentos') ha registrado mas de 50 test de SOH-I, pero muy pocos de ellos se han
evaluado como método de cribado del CCR.

Los test de primera generacion, ya retirados del mercado, eran cualitativos y la
mayoria de ellos tenian puntos de corte para la deteccidn 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 deteccion de CCR en la poblacién de riesgo intermedio
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no fueron concluyentes, en gran parte porque carecian de una metodologia adecuada.
Sin embargo, en los ultimos 5 afios se han desarrollado pruebas de SOH-I (test de
ultima generacién) que, ademas de simplificar el proceso de recogida de la muestra, su
mantenimiento y procesamiento, detectan concentraciones muy bajas de Hb fecal (40
a 300 1CEg/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 analisis automatizado es fiable y preciso, evita el factor
subjetivo de la lectura cualitativa y permite procesar hasta 50 muestras en una hora, lo
gue 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 quimicos, lo que ha mejorado de forma significativa la sensibilidad
para la deteccién de CCR precoz y su lesion precursora, el adenoma avanzado.

Hay diferentes tipos de test de SOH-I: 2 de ellos (inmunotincién e
inmunoluminiscencia) combinan técnicas inmunoldgicas y quimicas. Los de
inmunotincidn 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 anaden luminol y peréxido de hidrégeno y se analiza el proceso por luminiscencia.
Los restantes son métodos basados exclusivamente en una reaccién antigeno-
anticuerpo mediante anticuerpos monoclonales o policlonales contra la globina
humana. Destacan el enzimoinmunoanalisis y los métodos de aglutinacion en latex o
de aglutinacién con particulas de gelatina magnetizadas; los 2 ultimos son los mejor

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

La verdadera precisiéon de los test de SOH en términos de sensibilidad y especificidad
para la deteccidn de neoplasia colorrectal es dificil de conocer en la poblacién de
riesgo medio. Esto se debe a que resulta logisticamente dificil realizar una
colonoscopia como prueba confirmatoria en los participantes con un test de SOH
negativo. Asi, la mayoria de los estudios que analizan estos indicadores se basan en el

registro de los CCR de intervalo detectados durante un seguimiento minimo de 2 afios.

51



Esta circunstancia hace mas dificil ain conocer la eficacia de estos test para la
deteccion del adenoma avanzado, dado que la mayoria de estas lesiones son
asintomaticas y pasan desapercibidas a menos que se realice una colonoscopia de

cribado.

La precision diagndstica de los test de SOH-Q y SOH-I como prueba de cribado para la
deteccidon de neoplasia avanzada se ha comparado recientemente con la colonoscopia
Optica, la colonoscopia virtual y la sigmoidoscopia [71]. La sensibilidad del test de SOH-
| (FOB-Gold"®) fue superior (32%; IC del 95%: del 14,9 al 53,5%) a la del test clasico de
SOH-Q (20%; IC del 95%: del 6,8 al 40,7%), pero inferior si se compara con la
colonoscopia éptica (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 sélo la precisién de las pruebas para la deteccion de
neoplasia, sino la disponibilidad de los recursos necesarios para su implementacién. En
un estudio hipotético que estimd las necesidades de colonoscopia que generarian las
diferentes estrategias de cribado en Espaia y las compard con no cribar mostré 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 afos o colonoscopia cada 10
afos conllevan un incremento sustancial de recursos por el elevado nimero de
exploraciones que tendrian que realizarse, lo que las hace poco factibles para su

implementacién en Espana[72].

1.5.3. ENEMA OPACO

Es una técnica que queda limitada por la incapacidad de evaluar la afectacion
transmural. Tiene una alta disponibilidad y sensibilidad para lesiones estenosantes, si
bien su sensibilidad es muy limitada para la deteccién de pélipos. La sensibilidad
aumenta en el enema de doble contraste, si bien segln las series, oscila entre el 33 y el
100% para la deteccion de neoplasias, segun recoge del Cura y cols [73].

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

contraste oral, normalmente baritado, hasta conseguir la replecién completa del
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colon. Se visualiza mediante radioscopia y se realizan radiografias en proyecciones
especificas.

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

Previa a la prueba, el paciente realiza una dieta pobre en residuos durante tres dias,
asi como administracion de laxantes o soluciéon 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 impregnacién de toda la mucosa.

Ambas pruebas estan en desuso por la introduccién de la colonoscopia éptica,
tomografia computerizada (TC) y colonoscopia virtual. Actualmente sus indicaciones
son: diagndstico y extensidn de enfermedad diverticular del colon, colonoscopia
incompleta y estudios postquirurgicos (para valorar la permeabilidad de la

anastomosis).

1.5.4. ECOGRAFIA ABDOMINAL
No se emplea sistemdaticamente para el diagndstico de la neoplasia colénica, si bien

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

1.5.5. ECOGRAFIA ENDORRECTAL
El transductor especial se introduce en la luz del recto, lo que permite visualizar tanto
la pared del mismo como los érganos vecinos. Se usa sobretodo para la estadificacion

del cancer rectal a nivel locorregional.

1.5.6. TOMOGRAFIA COMPUTERIZADA (TC)

Fue el ganador del premio Nobel Sir Godfrey Houndsfield quien desarrollé la
tomografia computerizada para uso clinico entre 1972 y 1973. La TC se basa en los
principios de atenuacion diferencial del haz de rayos X, con la Unica 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 indice de intensidad diferencial en una escala
de grises dependiendo del grado de absorcion a lo largo del estrecho haz de rayos. El

haz gira en muchos angulos diferentes para poder obtener patrones de absorcién
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diferencial mediante varios rayos con una sola pasada por el cuerpo del paciente. Por
medio de un analisis matematico conocido como reconstruccion de proyeccién, se
puede obtener un valor de absorcidn para cada punto (pixel) de un corte tomografico.
La matriz representa el nUmero 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 amafio de un
pixel dentro de un plano, se divide el campo de visién (CV) por las dimensiones de la
matriz. EI CV es la dimensién lineal del espacio que se pretende visualizar. El operario
puede elegir tanto el CV como el tamafo de la matriz. El tamafio 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 véxel. Para imagenes de alta
resolucién se emplea una matriz grande, con un CV reducido con espesor de corte fino.
La escala de absorcidn TC oscila entre los +1000 y -1000, asignandose un valor 0 al

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

La tecnologia tomografica ha evolucionado a lo largo de varias generaciones, cada una
de ellas disefiada para reducir el tiempo de exploracion y mejorar la calidad de las
imagenes.

Los aparatos de TC de primera generacion tenian un haz de rayos X muy fino y un solo
detector.

Los aparatos de segunda generacion utilizaban un haz en forma de abanico y varios
detectores. El arco de movimiento del soporte del aparato aumentd de unos
incrementos de 1° hasta una diferencia de 30°.

Los aparatos de tercera generacién utilizaban un haz de rayos alin mas amplio y un
numero de detectores hasta diez veces mayor que el de los de segunda generacion. El
soporte giraba 360° y se movia constantemente.

Los dispositivos de cuarta generacién utilizan detectores circulares, de manera que
solo el tubo de rayos X se mueve en un arco de 360°.

La mayoria de los fabricantes de equipos de TC utilizan actualmente una “tecnologia

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 exploracién espiral,
ha permitido reducir el tiempo de exploracién 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 tomograficos han permitido adquirir las imagenes con mayor rapidez
y obtener mds cotes antes de que el tubo se caliente excesivamente. Otros adelantos
en la colimacion tomografica han permitido obtener cortes cada vez mas finos. Gracias
a la colimacidn, la exposicién del paciente a los rayos X se limita a la zona de
exploracién, y si no se obtienen imagenes solapadas, el paciente recibe una dosis total
inferior a 3 rad en el volumen explorado. No se puede evitar la “dispersion de la
radiacion”, que puede afectar a drganos radiosensibles, como el tiroides y las génadas.
Uno de los términos TC utilizados para definir los parametros de la tomografia

Ill

helicoidal es el “paso” o “pitch”, que se define como la velocidad de la mesa por el
tiempo de rotacion 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
disminucion 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 anatémica mas amplia en
una misma exploracién, pero la resolucién espacial disminuye al aumentar el pitch.
La TC helicoidal tiene otra ventaja afiadida: 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 imagenes usando al menos la mitad del colimador.

El dltimo adelanto de la tecnologia 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 imagenes consiste en decidir los detectores que se
activan en cada momento. Para seleccionar el espesor de las imagenes se puede
cambiar la colimacion, la configuracién de los detectores y el algoritmo de
reconstruccion. En la practica, con un solo giro del soporte se pueden obtener
espirales entrelazadas que generan multiples cortes en lugar de uno solo por cada giro.
De este modo se puede acelerar la adquisicién de datos y aumentar la capacidad de
procesamiento, o también se pueden obtener cortes mas finos e imagenes de mas

resolucion.
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La TC de abdomen da una informacion muy completa de todas las estructuras
abdominales. Permite identificar tumores coldnicos cuando tienen un tamafio
considerable o condicionan oclusiéon. Sin embargo, las lesiones de pequefio tamafio o
las localizadas en segmentos colapsados o con abundante material fecal son dificiles
de detectar. La administracidon de un enema de contraste oral yodado diluido (enema-
TC) puede ayudar al diagndstico de lesiones dudosas.

Es una técnica muy atil para el estudio de extensidon a distancia de neoplasias malignas,
ya que posee una elevada sensibilidad para la deteccién de metastasis. Por tanto es
una pieza clave en el estadiaje tumoral y por tanto en las decisiones terapéuticas, asi
como para el seguimiento de los pacientes oncolégicos.

Los inconvenientes de esta prueba son:

-Limitacidn para la deteccidn de lesiones pequefias

-Dosis de radiacion: en el TC abdominopélvico es donde se administran las dosis mas
altas de todo el cuerpo, por tanto se intentan realizar otras pruebas previamente
-Uso de contraste yodado intravenoso, con limitacién de uso en pacientes nefrépatas,

alérgicos y encarecimiento de la prueba

1.5.7. RESONANCIA MAGNETICA (RM)

Sus ventajas consisten en una alta resolucion para lesiones de tejidos blandos,
ausencia de radiaciones ionizantes, adquisicion de imagenes de alta calidad a nivel de
pelvis y posibilidad de cambiar parametros fisicos para una mejor visualizacién de las
lesiones.

Por contra, el largo tiempo de adquisicion de las imagenes, la necesaria colaboracion
del paciente en las apneas y la baja disponibilidad, asi como determinadas
caracteristicas de los pacientes (riesgo de claustrofobia, contraindicado en pacientes
con marcapasos, necesidad de sedacidn en nifios, limitacidon en los pacientes que
precisen soporte vital...), hacen mas reducido su uso.

Es muy util en la estadificacién del cancer de recto, por su alta resolucion espacial en la
pelvis.

En los ultimos afios grupos como el de Thornton et al. [74] estdn desarrollando la

colonografia-RM, que consiste en distender el colon con un enema de agua y
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seguidamente obtener secuencias. Requiere la administracion de contraste
intravenoso (gadolinio). Presenta en la actualidad sensibilidades menores que la
colonoscopia por tomografia computerizada, con menor disponibilidad y costes mas

elevados.

1.5.8. PETY PET-TC
La indicacidn especifica de estas pruebas con radioisétopos es la del seguimiento del
carcinoma colorrectal cuando las pruebas de imagen radioldgicas muestran resultados

indeterminados o negativos y existe una alta sospecha clinica.

1.5.9. COLONOGRAFIA POR TC O COLONOSCOPIA VIRTUAL

La colonografia por tomografia computerizada (colonografia-TC) o colonoscopia virtual
fue descrita hace mas de una década por David Vining [75]. Su potencial se hizo
evidente pronto, y pasé de ser una herramienta de investigacion a adquirir una funcion
importante en la evaluacion del colon. En algunas ocasiones constituye un método
mas seguro para visualizar el colon de manera eficaz o representa la Unica opcién
disponible cuando han fracasado otras técnicas.

El esquema bdasico de adquisicién de imdagenes en formato tridimensional (3D) tras
distender el colon, en combinacidn con postprocesado de imagenes bidimensionales
(2D) y 3D, no ha variado en todo este tiempo. La terminologia preferiblemente usada
para este método de imagen deberia ser, segin Johnson y colaboradores [76],
colonografia por tomografia computerizada (CTC).

Para Aschoff et al. [77], la CTC se ha beneficiado enormemente de los desarrollos
tecnolégicos de la TC y los nuevos métodos de procesamiento de la imagen en 3D. La
introduccion de la TC helicoidal al comienzo de la década de los noventa culminé con
los equipos de TC multicorte (TCMC), que permiten realizar barridos de volumenes
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
respiracion, es una de las ventajas particularmente beneficiosas para la realizacion de
la CTC.

Antes de realizar el estudio de CTC es precisa una adecuada preparacioén del paciente

para conseguir un diagndstico éptimo. Una buena limpieza del colon y una distensién
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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 TOMOGRAFIA COMPUTERIZADA (CTC)

1.6.1.TECNICAS Y PROTOCOLOS

La CTC se introdujo hace mas de diez afios y, desde entonces, la tecnologia 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 graficos

avanzados que representen imagenes en 2D y 3D del colon.

Normalmente se estudia a los pacientes en una direccién craneocaudal en ambas
posiciones de decubito supino y prono. Gryspeerdt et al. [78] propusieron la posicién
en decubito lateral izquierdo como alternativa en pacientes, sobretodo ancianos, que
no pueden adoptar la posicion en decubito prono e identificaron mejoras en la
distensidén del colon al utilizar decubito supino/prono o decubito supino/lateral
izquierdo, asi como minimizacién de los artefactos de respiracion en la posicién lateral

en ancianos.

Se prefiere a las TCMC para la realizaciéon de la CTC, ya que permiten obtener cortes
mas finos, disminuyen el tiempo de adquisicién de los mismos asi como la dosis de
radiacion. La adquisicidn de cortes finos disminuye el volumen parcial mejora la
calidad de las reconstrucciones multiplanares y de navegacién endoluminal en 3D. Lui
y cols. [79] evaluaron varios espesores de corte en la CTC y demostraron el aumento
de la especificidad usando cortes mas finos. Mientras que la sensibilidad no variaba
significativamente, aumentaba el nimero de falsos positivos.

Otra ventaja de TCMC es que permiten una colimacién mas estrecha para la CTC. Si se
usa una TCMC de 64 detectores, los rangos de colimacion pueden oscilar entre 0.5y
0.625 mm. En el grupo de Yee et al. [80] los parametros son: intensidad de corriente
del tubo de 50 mAs, 120 kV, tiempo de rotacion de 0.5 s, y reconstrucciones a 1-
1.25mm. Para Pickhardt et al [81] estudiar la existencia de hallazgos extracoldnicos
puede ser mas util realizar reconstrucciones axiales de 2.5-5 mm. En las guias practicas
de realizacion de la CTC del American College of Radiology [82] recomiendan una
colimacién inferior o igual a 3 mm, con un intervalo de reconstruccién 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 adquisicion 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 sistematica.
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 lesién que realza y el material fecal marcado. Sin embargo, en
estudios sin contraste oral positivo, como los de Neri y cols asi como Oto y cols [85, 86]
el uso de contraste intravenoso puede ser util para diferenciar material fecal de
polipos asi como para facilitar la deteccién de los mismos en pacientes con
preparacion subdptima. No se hace de manera rutinaria por el aumento del riesgo por
el contraste, no demostrandose un beneficio coste-efectividad segun el Colegio
Americano de Radiologia (ACR) [82]. Se ha llegado al consenso de que en pacientes
sintomaticos, con diagndstico previo de cancer de colon, seguimiento tras cirugia
curativa de carcinoma colorrectal o pacientes con alta sospecha de visualizar
anormalidades extracoldnicas se administre contraste intravenoso, obteniendo como
ventajas la mejor caracterizacion de las lesiones y la realizacion del estadiaje en un
Unico estudio, segun Silva et al [87], Fletcher [88] y Laghi [89].

Yee y cols. [90] recomiendan la fase arterial para una visualizacién éptima de los
pdlipos, coincidiendo con el maximo realce de la mucosa intestinal. Sin embargo, la
fase portal seria la mejor para la visualizacidn de hallazgos extracoldnicos,
particularmente las metdastasis hepaticas.

Se deben aumentar los mAs si los pacientes son obesos o es necesario administrar
contraste intravenoso. Segun 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 realizacion de la CTC de screening debe emplear técnicas de baja dosis de radiacién.
Aumentar la colimacién o disminuir los mAs o los kV disminuye la dosis de radiacidn.
Sin embargo la sensibilidad para la deteccién de los pélipos debe mantenerse. Para las
TCMC de 64 detectores, Luz et al. [91] realizaron un estudio en fantomas para

determinar la radiacion expuesta con varios protocolos diferentes. Se concluyé que
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cuando el estudio se realizaba con 50 mAs y 120 kV con una colimacién de 20 x 1.2 mm
y 64 x 0.6 mm, se obtenian dosis de 3.8/4.2 mSv en hombres y de 4.2/4.5 en mujeres.
Liedenbaum y cols. [92] evaluaron la realizacién de la CTC en 34 centros diferentes y
llegaron a la conclusién 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 mSvy 12 mSv. La
sensibilidad para la deteccion de pélipos 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 adquisicion de todas las imdgenes en un Unico periodo de apnea minimiza los
artefactos de respiraciéon 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 respiracién
superficial (16% vs 61% en el de un Unico detector) asi como una menor frecuencia de

distensién subdptima por el tiempo de realizacion de la prueba (16% vs 52%).

Van der Wat y Kaplan [95] nos proponen un protocolo modificado de la CTC para la
deteccién 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. Insercidn de tampdn 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 minimamente el recto, para evitar la
distorsién del tabique rectovaginal. En caso de insuflar gas, es mas
recomendable el uso de bomba de CO2, ya que es menos molesto para

la paciente, que tiene una pelvis mas sensible que la poblacién normal.

1.6.2. PREPARACION DEL PACIENTE
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Un colon libre de restos fecales es esencial para aumentar la sensibilidad y reducir el
numero 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 maximo la cantidad de restos fecales
residuales que puedan crear problemas de diagndstico con lesiones polipoideas, segln
Landeras et al [96].

Los grupos de investigacion 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 hidrdlisis
enzimatica y a la degradacion bacteriana. Una dieta baja en fibra reduce el contenido
intestinal residual y permite una mejor diferenciacién 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 dias
antes de la realizacién de la colonoscopia virtual junto a una dieta liquida el dia
anterior hace que disminuya la cantidad de residuos fecales por lo que la calidad de
imagen mejora, asi como una mejora de la del marcado de las heces residuales, al ser
mas homogéneo [97] sin que la realizacidn de esta preparacion suponga un problema
para el paciente, es por ello que se prefiere la dieta baja en fibra los dias previos a la
realizacion de la prueba.

1.6.2.1.2. Laxantes:

Estan compuestos por iones inorgdnicos osméticamente activos que no se reabsorben
y permanecen en la luz intestinal. Estos productos hacen que se excrete mas liquido a
la luz intestinal del que se reabsorbe y estimulan el peristaltismo. Los mas usados son
los catarticos salinos como el fosfato sédico o el citrato de magnesio [96].

Otra opciodn es la solucion de lavado con electrdlitos 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 retencién excesiva de liquido en el

colon y se considera una “preparacion humeda”. El exceso de liquido en el colon limita

62



la capacidad diagnodstica de la colonoscopia virtual, pero no es una limitacion de la
colonoscopia dptica ya que puede retirarse. Varios estudios como el de Frommer,
Marshal y Afridi han revelado que el fosfato sédico resulta mas 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 nimero considerable de resultados falsos
positivos y negativos. Estas limitaciones han llevado a investigar la posibilidad del uso

de una “preparacion minima” [100] con ayuda de un método de marcacidn de heces.

1.6.2.2. Marcaje de heces

Consiste en marcar las heces y liquidos 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 liquido se realiza
mediante la administracién oral de bario o soluciéon yodada en las comidas
(amidotriozato de meglumina 6 amidotriozato sddico (Gastrografin®)), habitualmente
durante 24 a 48 horas antes del estudio de imagen. Esta ingestion permite incorporar
material de contraste positivo al contenido cdélico. Las heces y el liquido residuales
marcados de alta atenuacidén son mas faciles de diferenciar de la densidad homogénea
de tejidos blandos de tejidos blandos y de los pdlipos.

En la actualidad se esta evaluando la utilizacidon de técnicas de marcaje fecal mediante
administracion de bario u otros contrastes orales, y su posterior sustraccién digital,
gue es el denominado “cleansing”, que se explicara a continuacion.

1.6.2.3. Sustraccion electrénica de heces y liquidos (Cleansing)

Zalis y Perumpillichira [105] proponen una nueva técnica en la que, aprovechando el
marcaje de las heces y el liquido intracoldnico con contraste de alta densidad, puede
realizarse una sustraccion electrdnica del mismo, consiguiendo resultados similares a
la preparacién clasica con laxantes.

Cuando hay una cantidad importante de material fecal y liquido residual y no se
dispone de sustraccidn electrénica, la valoracidn de la superficie del colon mediante
una evaluacién 3D primaria es dificil o imposible de realizar. Pickhardt et al. [104]

evaluaron a 1.233 sujetos asintomaticos en los que se efectudé un marcado antes de la
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colonoscopia virtual. La interpretacion 3D primaria con sustraccion electrénica
presentd una mayor sensibilidad en la deteccion de pdlipos adenomatosos de 8 mm o

mas que con la colonoscopia convencional.

El cleansing puede ir asociado o no a una preparacion con catarticos.

Se han asociado determinados problemas como fallos renales, alteraciones
hidroelectroliticas, fallo cardiaco, ascitis o ileo al uso de estos fadrmacos [96]. Esto
obligd a los investigadores a buscar otras alternativas como la dosis reducida de
catarticos 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 catarticos, como en los
estudios de Callstrom [101], Kim [106], lannaccone [107] y Cai [108], donde valoraron
la sensibilidad de la CTC con marcaje de las heces pero sin preparacion de limpieza. El
paciente Unicamente ingiere una dieta sin residuos y el contraste oral positivo en los
dias previos a la exploracidn. Los resultados son excelentes, con una sensiblidad del
95% para la deteccidn de podlipos de 8-10mm, asi estudios como los de Callstrom
obtuvieron una sensibilidad del 80-100% para pélipos > 10 mm [101] y los de

lannaccone una sensibilidad del 95,5% para pdlipos > 8 mm [107].

Estos resultados son muy importantes, ya que aumentan el grado de aceptacion de la
prueba por parte de los pacientes, abriendo una puerta muy importante a esta prueba

como opcidn de cribaje en el carcinoma colorrectal, como proponen Cai et al [109].

1.6.3. DISTENSION ABDOMINAL

1.6.3.1. Insuflacion

Obtener una distensién coldnica éptima es un requisito necesario para obtener una
CTC que permita detectar lesiones en las imagenes 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 distensidn escasa puede ocasionar que los
pliegues se muestren de un grosor superior o con una superficie mas rugosa, pudiendo
simular pélipos. La distensidn subdptima puede ser causa también de ocultacién de

lesiones. Es por ello que Pagés Llinds y cols [110] recomiendan reflejar en el informe
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radioldgico el grado de distension, ya que un segmento no distendido equivale a un
segmento no estudiado.

Para insuflar el colon se necesita colocar una canula rectal de pequefio calibre, flexible,
con el paciente en decubito lateral derecho. Al principio del desarrollo de la técnica se
empleaban cénulas rigidas, que no son confortables y tienen mayor riesgo de
perforacién, por lo que las guias de practica clinica actuales la desaconsejan [83]. La
insercion de la canula es realizada por personal entrenado. Inicialmente se rellena el
rectosigma y colon descendente. Si se gira al paciente a la posicién de supino
conseguimos distender el colon transverso y colon derecho. Normalmente es
necesario un minimo 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 baldn rectal debe inflarse con 10-15 ml de gas ambiente, ayudando asi a la retencidn
del gas y de la sonda. Se aconseja realizar un tacto rectal previo a su introduccién para
descartar la existencia de lesiones a este nivel que pudieran ocasionar perforacién o
sangrado. También podemos obtener la distensidn sin necesidad de baldn rectal.

El personal que realiza el estudio debe estar entrenado para obtener una distensién
coldnica éptima, evaluando la tolerancia méxima del paciente o preguntandole cuando
tiene sensacién de encontrarse lleno o sienta molestias abdominales leves. La
sensacion de plenitud es un indicador de que el gas ha llegado retrégradamente hasta
el colon derecho, debiendo de adquirirse un escanograma en posicion supina. Si se
determina una adecuada distensidn de las asas, se procede a la obtencidon de cortes.
Seguidamente se coloca al paciente en prono y se obtiene otro escanograma. Se debe
administrar adicionalmente gas si se aprecia falta de distensién en algin segmento. Si
elevamos discretamente el torso del paciente podemos conseguir una mejor
distension del colon transverso. Sosna et al [111] realizaron un estudio para
determinar si existia una diferencia significativa en el orden en que se realizaba el
estudio, concluyendo que si se realizaba primero en prono y seguidamente en supino,
disminuia la presidn del gas en esta segunda proyeccién, minimizando las molestias al
paciente. También relaciona el dolor con el nivel de presidon del gas y la presencia de

diverticulosis.
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El gas que introducimos en el estudio puede ser aire ambiente o bien didxido de
carbono (CO2). El aire ambiente se puede administrar a través de una pera de goma de
insuflacién, realizando entre 50 y 70 pulverizaciones o hasta que el paciente sienta
plenitud o molestias leves. Para la distensién con CO2 se usa un dispositivo de
insuflacién electrénica que van introduciendo el gas a un flujo fijo de 3 litros por
minuto hasta alcanzar una presion maxima de 25 mm Hg. Por lo general se administra
un total de 4 litros de CO2 para obtener una distensién dptima. Si se aprecia un
segmento de colon que no se distiende adecuadamente y/o no se realiza la
eliminacidn automatica de residuos en las dos proyecciones (supina y prono), esta
indicada la repeticidn de algunos cortes del estudio en la zona problema en decubito
supino. Adicionalmente, una rotacion completa del paciente en la mesa de la TC puede
ayudar a una mejor distribucion 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
didxido de carbono tiene una mayor solubilidad en lipidos y un mayor gradiente de
presién parcial que el aire ambiente, lo que permite su reabsorcion a través de las
paredes del colon. Los pacientes eliminan el CO2 a través de los pulmones. Burling y
cols. [113] midid la eficacia para distender el colon y las sensaciones del paciente
durante la realizacion de la CTC y los compard, en 47 casos usando CO2 con insuflacidn
automatica y en otros 94 casos con insuflacion manual. Como resultado, la insuflacion
automatica obtiene una mejor distensidn, que se hace mas significativa a nivel de
colon distal con el paciente en posicion supina. Kim y cols. [114] realizaron un estudio
con 36 pacientes con estenosis severa de la luz del colon secundaria a carcinoma a los
gue se sometieron a una CTC con insuflacién automatica 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 distensidn son aceptados por
los principales grupos de consenso de la CTC, como son el Colegio Americano de
Radiologia (ACR) y la Sociedad Europea de Radiologia Gastrointestinal y Abdominal

(ESGAR) [115, 83], existe una preferencia por la insuflacién con CO2.

1.6.3.2. Agentes espasmoliticos
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Puede administrarse este tipo de farmacos antes de la realizacion 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 glucagdn es el fdrmaco mas usado. Es una hormona polipeptidica que incrementa
principalmente la glucemia, aunque también realiza otras acciones como la relajacion
del musculo liso del tubo digestivo, aunque segun Chernish et al [116], es a nivel de
colon donde es menos sensible esta hormona. La dosis administrada es normalmente
de 1 mg por via intravenosa inmediatamente antes de la prueba. Las reacciones
adversas al glucagdn son relativamente infrecuentes y consisten en nauseas, vomitos y
cefalea. Las nduseas se producen en aproximadamente un 4% de los casos. Las
contraindicaciones a este farmaco incluyen: pacientes con insulinoma,
feocromocitoma, diabetes mal controlada e hipersensibilidad al glucagén conocida.

El butilboromuro de hioscina (Buscopan®, Buscapina®, Boehringer, Ingelheim, Alemania)
es un anticolinérgico que bloquea los ganglios parasimpaticos, lo que también causa
relajacion del musculo liso. Su uso esta muy extendido en Europa y Asia, no asi en
Estados Unidos, donde no esta aprobado. Se han publicado varios estudios, como el de
Taylor et al. [117], donde se demuestra que tras la administracién intravenosa de 20
mg de butilbromuro de hioscina mejoraba significativamente la distensién del colon, o
Goey et al. [118] que compara el Buscopan® con el glucagén, 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 distensién.
Un posible inconveniente que puso de relieve este estudio es que aproximadamente el
5% de los pacientes que recibieron butilbromuro de hioscina presentaron visién
borrosa como efecto secundario. Otros efectos secundarios recogidos son: taquicardia,
xerostomia, retencién urinaria aguda y dilatacién gastrica aguda. Las
contraindicaciones para la administracion de este fadrmaco son: glaucoma, uropatia
obstructiva, obstruccién gastrointestinal o ileo, colitis ulcerosa intensa, miastenia
grave y cardiopatia intestable.

De todas formas, el uso de espasmoliticos 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 fdrmacos y al que no. Existen grupos como la

ACR [115] que desaconsejan el uso rutinario de espasmoliticos, aunque si seria
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necesario en caso de que el paciente experimente molestias abdominales
significativas, espasmo permanente o zona no distendida durante la realizacion del
estudio pese a los cambios de posicion (prono y supino) [96]. La ESGAR [83], sin
embargo, recomienda su uso rutinario, siendo el farmaco de eleccién el butiloromuro

de hioscina.

1.6.4. METODOS DE VISUALIZACION E INTERPRETACION DE LA CTC

La interpretaciéon de la CTC requiere de imagenes 2D axiales, reformateos
multiplanares (MPR) y reconstrucciones 3D. Los lectores deben estar experimentados
en la visualizacidn tanto de imagenes en 2D como en 3D para conseguir interpretar un
estudio con gran precisién en un tiempo adecuado. Normalmente se suele tomar uno
de los dos tipos de imdgenes como técnica primaria de interpretacién de los hallazgos,
usando la otra de manera complementaria para resolver las dudas.

1.6.4.1. Imagenes 2D

La busqueda de lesiones coldnicas con 2D usa imagenes axiales en proyeccién supina 'y
prona, que se estudian de manera dinamica desplazando el ratén, usando una ventana
de alto contraste (anchura de 1400 UH y nivel de -350 UH).

Los pdlipos se visualizan de morfologia ovoidea o redondeada, con una densidad
homogénea de tejidos blandos y mantienen una localizacidn fija en las proyecciones
supinay prona.

El material fecal, en cambio, tiene tipicamente una densidad heterogénea y es movil,
con unos bordes lineares o irregulares.

Los pdlipos pedunculados pueden retener aire en su base, visualizandose con una
densidad heterogénea, o bien ser mdviles cuando el tallo es prolongado,
caracteristicas que pueden llevar a cometer errores de interpretacion.

La busqueda de pélipos requiere de una revision rigurosa de cada segmento de colon,
usando vistas axiales magnificadas. Cuando se identifica una posible lesién, se coloca
un cursor sobre la misma, para compararla en las proyecciones MPR y 3D y poder
determinar si realmente se trata de un pdlipo.

Las ventajas de usar las imagenes 2D como técnica primaria, para Johnson et al. [121],

son la posibilidad de determinar en un primer momento la densidad que tiene la lesion
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y la relativa disminucién del tiempo de interpretacion en comparacion con el uso de la
imagen 3D.

1.6.4.2. Imagenes 3D

La interpretacién con imagenes 3D de forma primaria consiste en la navegacion
endoluminal a través del colon, generando automaticamente la direccidn y sentido de
la misma. Se suelen necesitar cuatro navegaciones (en cada una de las proyecciones,
supina y prona, realizar un recorrido anterdgrado y otro retrégrado).

Cuando se localiza un probable pdlipo, se marca con un cursor y se estudia en las
imagenes 2D axial y MPR para determinar la densidad y movilidad de la lesion. La
visién de translucencia consiste en una aplicacion de postprocesado que asigna colores
a la mucosa segun valores de unidades Houndsfield (UH), creando un mapa de colores
en la proyeccion 3D (Figura 1.6.4.1). Si se realiza marcaje oral de heces, con esta
herramienta se puede diferenciar material fecal de pélipos 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 aplicacion ayuda a que se revise por completo todo el colon.

Figura 1.6.4.1. Vision de translucencia, donde se le asigna un color determinado a un rango de UH.
Servicio de Radiodiagndstico del Hospital de Valme.
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Figura 1.6.4.2. Caracteristica de “pintura”: presentacién 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 reconstruccién 3D como lectura primaria conlleva dos grandes ventajas: su
uso mas sencillo en lectores noveles y una mayor facilidad para interpretar los pdlipos
localizados en un pliegue o préximos a éste. Sin embargo, su interpretacion requiere
mayor cantidad de tiempo.

El ACR [82] recomienda que los radiélogos hayan interpretado al menos 50 casos en
formatos diferentes para poder considerarse lectores cualificados en CTC. Estos
formatos incluyen un programa interactivo con casos practicos de entrenamiento,
realizar el informe junto a un radiélogo cualificado que actuaria de doble lector, y/o
realizar una correlacion de los hallazgos encontrados en la CTC y la colonoscopia
Optica. Este entrenamiento se considera muy importante, ya que la forma de
busqueda 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 representacién 3D endoluminal tienen algunos inconvenientes. Segun

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 detras de
los pliegues semicirculares, se tornan prominentes cuando hay una distensién
subdptima del colon y en los pacientes con diverticulosis acompanada 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 disefiado diversos métodos de representacion
3D nuevos.

Un método consiste en “abrir el colon” o “extenderlo” para visualizarlo en parte o de
forma integra. Para que funcionen bien, es imprescindible que el colon se encuentre
adecuadamente distendido. Algunos programas permiten una visualizacidon simultanea
del colon en las direcciones anterdgrada y retrégrada, asi como de la pared integra del
colon con representacion de todas las zonas ocultas. Esta visualizacién reduce la
exploraciéon 3D del colon a un recorrido por prono y otro por supino. Sin embargo,
dado que se proyectan mas datos en el monitor de manera simultanea, adn se
requiere mas tiempo para que el lector inspeccione toda la imagen mostrada, lo que
podria ser complicado de interpretar.

Normalmente, cualquier proyeccién novedosa origina cierta distorsién (modelado o
“morphing”) de las estructuras del colon, lo que dificulta aun mds su estudio. Algunos
fabricantes disponen de programas informaticos que pueden “abrir” el colon por la
mitad, en el eje longitudinal, sin extenderlo, para evitar el problema de la distorsién
(Figura 1.6.4.3).

1.6.4.3.1. Anatomia patoldgica/diseccion virtual (DV)

Existen diferentes términos para describir esta proyeccion, segun 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
presentacion que permite visualizar las imagenes en decubito supino y prono,
endoluminal 3D y 2D simultaneamente, con una correlacidon punto por punto entre
todas las proyecciones (Figura 1.6.4.4). De manera simultdnea puede usarse una
pequeiia imagen en transparencia 3D del colon, para ayudar a evaluar la anatomia y
distension del colon, la localizacidn de los pdlipos y la comparacidn de posiciones en

decubito supino y prono. Algunos autores, como Johnson et al. [124], proponen la
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diseccidn virtual como lectura primaria rapida y han aprendido a reconocer la
peculiaridad reproducible de la distorsién de los pélipos. Otros grupos la aconsejan
como lectura suplementaria rapida de todo el colon. Un estudio de Kim y cols. [125] en
el que comparan la lectura primaria con imagenes 2D versus diseccién virtual, llega a la
conclusiéon de que la DV aumenta la sensibilidad y la especificidad para la deteccién de
polipos de tamaiio igual o superior a 6 mm y ademas tiene como ventaja la reduccién
del tiempo de lectura, ya que ésta se reduce Unicamente a dos proyecciones, prono y

supino.

A

Figura 1.6.4.3. Proyeccién dividida. (A) Diagrama del colon dividido en dos “copas” sin aplanamiento de
éste. (B) Visién de una mitad del colon dividido. Esta técnica evita el moldeado (morphing) y la
distorsion asociados al aplanamiento. De Dachman et al. [122]

it R

Figura 1.6.4.4. (A, B) Autodiseccidn. Este programa informatico identifica de forma automatica el inicio y
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el final del colon para generar una imagen de “diseccion virtual”. (A) Recuadro izquierdo de un monitor
doble que muestra imagenes axiales y endoluminales 3D en decubito supino y prono simultaneas. (B)
Recuadro derecho de un monitor doble ge muestra imagenes de diseccion virtual en decubito supinoy
prono simultdneas,y pequefias imagenes ortogonales y en transparencia. Las pequefias imagenes en
transparencia similares a un enema opaco con doble contraste pueden ampliarse para ocupar todo el
monitor con un clic del ratén. De Dachman et al. [122]

1.6.4.3.2. Proyeccién en malla
Aunque de forma semejante a otras proyecciones “abiertas”, la proyecciéon en malla
genera un video del colon abierto que se muestra para un segmento corto en un
momento dado. Esta proyeccién, 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 distorsidn 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 proyeccidn primaria en nuestro
Hospital (Figura 1.6.4.5)
1.6.4.3.3. Proyecciones panoramicas
Otro nuevo abordaje de la visualizacién 3D propone una proyeccion endoluminal
panoramica, que consigue incrementar la visién endoluminal habitual en sus bordes.
También muestra el colon en las direcciones anterégrada y retrégrada en la misma
ventana. Dachman et al. [122] lo comparan con el hecho de mirar por el extremo de
una manga que esta enrollandose. La parte interna representa la visidon anterdgrada
del colon, mientras que la parte que se enrolla permite al lector mirar detrds de los
pliegues semicirculares y representa la visién retrégrada del colon. Este método exige
una mayor atencion 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. Proyeccién en cubo desplegado

A fin de evitar una distorsién 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 via cdlica central, se obtiene una visién de 902 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. Sustraccion electrénica con presentacion en la terminal de trabajo de una proyeccion en
malla que muestra este tipo de reconstruccién, 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 Radiodiagndstico del Hospital de Valme [127]

Figura 1.6.4.6. Imagen panoramica que muestra una proyeccion extendida del colon en la periferia de la
imagen, que permite un examen del lado posterior de los pliegues semicirculares. No obstante, hay mas
distorsion en la periferia del campo de visiéon. De Dachman et al. [122]
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Figura 1.6.4.7. Proyeccién en cubo desplegado. Este tipo de imagen muestra el colon hacia delante,
hacia detras y en los cuatro lados. La continuidad “sin costuras” de las imagenes origina una cierta
distorsion, pero muestra todas las superficies de forma simultanea. Se observa un pdlipo en un pliegue
(punta de fecha). De Dachman et al [122]

continuacion se fusionan estas seis imagenes en una proyeccién en cubo desplegado.
Esta representacidon da lugar a una proyeccién y visualizacidn simultaneas de las cuatro
partes de la pared (arriba, abajo, derecha e izquierda) y la luz del colon en direcciones
anterdgrada y retrégrada. Dado que se utiliza una visiéon de 902, no hay distorsién en la
periferia de la imagen. El grupo de Vols y colaboradores [128] obtuvieron una
visualizacion del 99.5% de la pared del colon en un tiempo significativamente menor

gue con la técnica 3D convencional.

1.6.4.4. Consideraciones especiales para visualizar el marcado fecal

El liquido de alta densidad marcado debe analizarse en una ventana de hueso amplia
para ayudar a identificar pélipos sumergidos, segin Dachman, Dawson et al [129]. A
menudo, esta investigacién se efectia mejor en una proyeccion que se oriente en el
plano del nivel hidroaéreo, como la axial o sagital. Cuando se usa bario para marcar
heces sdélidas con una CTC sin uso de catarticos, como proponen lannaccone et al.
[107], las zonas marcadas densamente también deben visualizarse con una ventana de
hueso amplia para buscar un pdlipo sumergido en heces. Cuando se emplea una
lectura 3D primaria o una proyecciéon nueva, el liquido y las heces marcados pueden
sustraerse electronicamente (Figura 1.6.4.8), con la herramienta denominada

cleansing.
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Figura 1.6.4.8. Sustraccion electronica del contraste oral. En la imagen superior se observa una
reconstruccidon en malla. A la izquierda se aprecia sin sustraccion del contraste y a la derecha usando el
cleansing. En el recuadro medio inferior de ambas imagenes se aprecia el mismo efecto en imagenes 2D,
usando la ventana de hueso amplia. Imagenes del Servicio de Radiodiagndstico del Hospital de Valme
[130]

1.6.4.5. Interpretacién de los hallazgos de la CTC

Como hemos comentado anteriormente, los pdlipos se visualizan de morfologia
ovoidea o redondeada, con una densidad homogénea de tejidos blandos y mantienen
una localizaciodn fija en las proyecciones supina y prona. No se visualiza gas en su
interior.

El material fecal, en cambio, tiene tipicamente una densidad heterogénea, con
burbujas de gas en su interior, y es mévil, con unos bordes lineares o irregulares. Sin
embargo, muchas veces es dificil de determinar la movilizacién de las heces, ya que
segun Macari et al. [131] algunos segmentos coldnicos, de por si, cambian su posicidn
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 mas sencilla de las
lesiones polipoideas.

Los pdlipos pediculados pueden retener aire en su base, visualizandose con una
densidad heterogénea, o bien ser mdviles cuando el tallo es prolongado,
caracteristicas que pueden llevar a cometer errores de interpretacion.

En las series de imagenes adquiridas tras la administracidon de contraste intravenoso, el
polipo suele mostrar realce, segun las series de Oto et al, entre otros [86], a diferencia

de las heces, cuya densidad no varia.
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No hay signos en la CTC que nos permitan diferenciar los adenomas de las lesiones
polipoideas no neoplasicas como los pdlipos hiperpldsicos o los inflamatorios, por lo
que el estudio histoldgico es siempre necesario.
Los pdlipos se clasifican morfolédgicamente en pélipos pediculados, sésiles o planos.
Algunos tipos concretos de pdlipos pueden caracterizarse algo mas, 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 diagnéstico.
Las lesiones en alfombra son aquellas localizadas con frecuencia en el colon derecho, y
gue recubren extensas dareas, manteniendo una morfologia aplanada, descritas por
Galdinoy Yee [133].
Algunas lesiones submucosas que facilmente se caracterizan por su densidad baja son
los lipomas.
Los diverticulos pueden confundirse en las imagenes 3D con los pélipos, si bien, segun
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 pdlipo es incompleto. Si persiste la duda, la
proyeccion 2D suele ser aclaratoria.
Silva et al [87] describe la variabilidad de aspecto que puede tener el carcinoma
colorrectal en la CTC:

a. Corazdén de manzana. Esta imagen es frecuente en pacientes

sintomaticos, como una estenosis concéntrica

b. Estenosis no concéntrica

c. Engrosamiento focal de parte de la circunferencia del haustra

d. Lesion sésil

e. Lesion plana
En este tipo de lesiones, la superficie de la misma es superior a su altura en mas del
50%, siendo la altura maxima de 3mm. Dada su morfologia, son dificiles de
diagnosticar, siendo una de las causas de falsos negativos, segun los estudios de
Macariy Fidler [131, 134]
Estas ultimas cuatro morfologias mas sutiles son el aspecto que acostumbran a tener
los canceres en pacientes asintomaticos, o bien las lesiones sincrénicas o metacrdnicas

en pacientes en los que se ha diagnosticado un cancer.
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1.6.4.6. Errores diagndsticos en la CTC
Entre las lesiones que pueden inducirnos a error y simular pélipos, segun el grupo de
Pagés Llinds [110], debemos referir los restos fecales que no se han marcado con la
preparacion oral, algunas haustras parcialmente distendidas o engrosamientos focales
de pliegues.
Como se comentd anteriormente, en estudios sin marcaje de heces, los pdlipos
pedunculados y los restos fecales pueden confundirse debido a su movilidad y a la
presencia de gas acumulado en la base del pedunculo.
Es importante también tener en cuenta la morfologia de la vdlvula ileocecal, que
puede a veces crear confusioén, ya que protruye hacia la luz. Normalmente se
encuentra localizada en la pared medial del ciego. Segiin Macari [131] podemos seguir
la navegacion hasta el ileon terminal para confirmar que se trata de la vélvula el
defecto de replecién que observamos. Normalmente contiene tejido adiposo en su
interior, lo que la hace mas facil de diferenciar. En la colonoscopia virtual puede tener
tres tipos de apariencia:

a. labial: la vdlvula se localiza entre los pliegues superior e inferior

b. papilar: en forma de cupula

c. mixta: mezcla de ambas
En el caso de lesiones estenosantes, las causas mas frecuentes de confusidén que Silva
et al [87] describen son los segmentos escasamente distendidos, asi como la presencia
de restos fecales. También la diverticulosis de larga evolucién puede ocasionar

estenosis crdnicas dificiles de diferenciar de las provocadas por neoplasias.

1.6.4.7. Medicion de las lesiones

Las principales sociedades europeas y americanas (ESGAR y ACR) abogan por medir el
diametro mayor de la lesidén. Debe tenerse en cuenta que en los pélipos pediculados
sélo debe medirse la cabeza, y no el pediculo, segiin expone Dummers [135].

Existe cierta controversia sobre si es mejor la medicion del pélipo en la lectura 2D o
3D, aunque parece que la medicién 3D es la que mas se aproxima a la medida de la

colonoscopia éptica. En el caso de realizarse en 2D, la ventana debe ser de -500 UH.
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Aunque las mediciones automaticas parecen eliminar las diferencias intra e inter-
observador, todavia 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 clasificacidn
conocida como C-RADS (Tabla 1.6.4.1), realizada por el Working Group on Virtual
Colonoscopy [136] con el propdsito de protocolizar la forma de describir los hallazgos
en los informes.

Estudio inadecuado/ en espera de comparacién con CTC previas:
- Preparacion inadecuada: no pueden excluirse lesiones 2 1 cm debido
a la presencia de residuo
- Insuflacién inadecuada: uno o mas segmentos colapsados en las dos
series de imdagenes
- En espera de estudios previos para comparar
Colon normal o lesiones benignas
Recomendacién: continuar rutina de cribado (cada 5-10 afios)
- No se observan anormalidades en el colon
- No hay pdlipos de 26 mm
- Lipoma o diverticulo invertido
- Lesiones no neopldsicas (p. ej. Diverticulos)
Pélipos de tamaio intermedio o hallazgos indeterminados
Recomendacion: Seguimiento (puede retrasarse a los 3 aifos, aunque sujeto
a circunstancias individuales) o colonoscopia:
- Pdlipos de tamafio intermedio de 6-9 mm en numero inferior de 3
- Hallazgos indeterminados no pueden excluirse pélipos =6 mm en
estudios técnicamente correctos
Pdlipo, posible adenoma avanzado
Recomendacidn: colonoscopia:
- Pdlipos de =10 mm
- 23 pdlipos, cada uno de 6-9 mm de tamaiio
Masa de colon, aspecto de malignidad
Recomendacién: Consulta con cirugia:
- Lesion que compromete la luz colénica o que muestra invasion
extracolodnica

Tabla 1.6.4.1. Clasificacion 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 DETECCION ASISTIDA POR COMPUTADORA

En la actualidad existen multiples sistemas de deteccidn asistida por computadora
(Computer-aided Detection o CAD), que usan algoritmos para detectar en la
proyeccién 3D la presencia de pdlipos. El sistema informatico segmenta el colon con

los datos de la CTC y determina regiones que protruyen en la luz colénica. 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 pdlipos.
El esquema general de tareas que realiza el CAD es, segun Park y cols [137]:

a. Segmentacion de la pared del colon

b. Deteccion de los pdlipos candidatos

c. Extraccion de los tipos de textura o densidad

d. Diferenciacion de los podlipos verdaderos de los falsos positivos
La integraciéon del CAD con la interpretacidn radiolégica puede reducir la variabilidad
interobservador, asi como el tiempo de deteccién de los pélipos, segin 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 radiélogos poco experimentados. En un ensayo
ciego realizado por el grupo Dachman et al. [140], con 19 radidlogos experimentados
gue 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 6ptica, se
concluyd que el CAD mejoraba significativamente los resultados del lector,
aumentando la sensibilidad por segmento, paciente y pdlipo en pdlipos pequeiios (6-9
mm) y adenomas de pequefio tamafio. Como inconveniente, reduce minimamente la
especificidad, ya que aumenta el nimero de falsos positivos, como sefialan 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 nimero de pélipos
candidatos.
1.6.6. SENSIBILIDAD Y ESPECIFICIDAD DE LA CTC
Entre el 35y 50% de la poblacién de cribado mayor de 50 afios tiene riesgo de tener al
menos un polipo colorrectal. El término pdlipo es inespecifico y comprende toda lesidn
gue protruya en la mucosa, sean adenomas, pdlipos hiperplasicos o inflamatorios.
Segun Winawer et al [143], la prevalencia del adenoma avanzado es mucho menor,
siendo sdlo del 3,3 al 6,9%.
La lesion diana de la CTC no es cualquier tipo de pdlipo, sino el adenoma avanzado
(aquel que tiene un mayor riesgo de progresar hacia cancer en la secuencia adenoma-

carcinoma, como exponen Pickhardt y Kim [144]). El adenoma avanzado es aquél con
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tamafio 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 deteccién de
polipos 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. Asimismo, se han realizado metaandlisis con la
bibliografia 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 pdlipos grandes (mayores de 10 mm). También se
comprobd una sensibilidad y especificidad altas (96% y 95%, respectivamente) para
detectar canceres. Para Pickhardt [146], no sélo la sensibilidad alcanzada por la CTC
para la deteccidn 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 extrapolacion de hallazgos y ampliar su aplicacion. El autor aboga por usar la
CTC como prueba inicial en pacientes con sospecha de CCR.

El problema son los pdlipos mas pequefios, ya que disminuye significativamente la
sensibilidad para detectarlos (pdlipos de entre 6 y 9 mm del 70% y menores de 6 mm
del 48%).

Respecto a la sensibilidad de la CTC en la deteccién de pdlipos depende del tamafio de
las lesiones. Esta fuera de toda polémica y no es motivo de discusion que la CTC tiene
resultados comparables a la colonoscopia éptica para la deteccién de lesiones grandes
(siendo cercana al 100%) y alta para la deteccidn de pélipos intermedios, de 6-9mm,
incluso en poblacién de cribado [103,121], con una baja sensibilidad para la deteccién

de la lesiones menores de 6 mm.

Existe una clara relacién entre el tamano de la lesidén y el riesgo de degeneracién. Kim,
Pickhardt et al [147], revisaron la totalidad de adenomas avanzados detectados en una
poblacion de cribado. El 90-95% de los adenomas avanzados fueron catalogados como
tal por criterios de tamafio, es decir eran grandes, de tamafio igual o superiora 1 cm.
Por el contrario, entre los adenomas de 6-9mm, los adenomas avanzados
(considerados como tales debido no a su tamafio sino a su histologia) fueron sélo el

4%.
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Los radidlogos dedicados a CTC consideran que con dicha técnica estamos detectando
la inmensa mayoria de los adenomas avanzados y en definitiva las lesiones que
consideramos clinicamente significativas [103,121].
Sociedades como ACR y ESGAR han llegado al consenso de no informar las lesiones de
tamafio igual o inferior a 5mm de la CTC, segln criterio de coste-beneficio [115, 83]. Su
lectura en CTC es una fuente de falsos positivos y consecuentemente de colonoscopias
Opticas innecesarias junto con sus potenciales complicaciones, siendo el riesgo minimo
de que una lesién diminuta progrese a cancer. Aunque la mayoria de
gastroenterélogos comparte la opinidn de que casi la totalidad de pdlipos aislados
diminutos no requeririan polipectomia inmediata, otros disienten como Rex y cols
[148], siendo una de las fuentes de polémica de esta técnica.
1.6.6.1. ¢ Colonoscopia 6ptica o CTC?
Una vez que se han establecido una sensibilidad cercana a la CO para la deteccién de
pdlipos de gran tamafio (y por tanto con mayor probabilidad de degeneracion),
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 sedacidn

b. no es necesario el uso de laxantes

c. presenta un bajo indice de complicaciones (0,05%)

d. permite descubrir patologia extracoldnica
Sin embargo esta prueba también presenta inconvenientes:

1. uso de radiaciones ionizantes

2. no visualizacion directa de la mucosa

3. baja sensibilidad para la deteccidn de lesiones pequefias
Es por estas Ultimas por las que las sociedades cientificas no han llegado a un acuerdo

sobre su uso generalizado aun.

1.6.7. HALLAZGOS EXTRACOLONICOS (HEC)
Hara y Rajapksa han demostrado que la CTC es un instrumento Util para identificar
datos extracdlicos [149, 150]. Sin embargo, el impacto de estos hallazgos

extraluminales y sus consecuencias sobre la relacidén costo-efectividad para los grupos
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de Yee y Van Dam [151, 152], no ha sido evaluada del todo y se necesitaran estudios
subsecuentes para determinar con precisién 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 sintomaticos y de mayor edad, con mayores probabilidades. Por eso,
siempre al HEC hay que ponerlo en el contexto individual de cada paciente, segun
varios grupos de trabajo, como el sueco de Hellstrom y cols [151, 153].

La busqueda e interpretacién de HEC es un dilema ético — médico — legal que debe ser
manejado con criterio y cautela. Como expresa Pikhardt [81], experto en el area de
CTC, en uno de sus trabajos: “Si eres de los radidlogos nerviosos, que informan a la
defensiva, con tendencia al sobrediagndstico, a lo mejor los estudios de CTC no son
algo en lo que deberias trabajar...”. Es decir, el médico que informa el estudio debe
tener criterio y comunicar los HEC relevantes y no extenderse en diagndsticos que no
aportan beneficios para el paciente, ya que, por el contrario, le pueden generar
ansiedad, exposicidn a nuevos estudios innecesarios y tener impacto econémico
negativo, ya sea a nivel personal o en el sistema de salud, como apuntan Pedersen
[154] y Ng [155].

El objetivo de la busqueda de HEC es identificar patologias de relevancia no
sospechadas, que pueden cambiar positivamente la evolucién del paciente. Los
ejemplos mas 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 intervencién 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 exdmenes de CTC permiten
hacer estudios de screening combinados para AAA, osteoporosis, esteatosis hepatica,
nefrolitiasis y score de calcio adrtico, ya que generalmente se indican en pacientes
mayores de 50 afios. Para Pickhardt y cols [157], la deteccién y tratamiento temprano
de lesiones neopldsicas o AAA no complicados pueden mejorar el pronéstico del
paciente y disminuir los costos por procedimientos quirdrgicos, asi como también es

posible que conlleven menos complicaciones y menos dias de hospitalizacién. Ademas,
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para Barnes et al [158] brinda tranquilidad al paciente de que “nada grave” estd
ocurriendo.

Dentro de los inconvenientes, la demostracién de la presencia de multiples hallazgos
sin importancia puede resultar en un costo adicional en examenes diagndsticos y un
aumento de la morbilidad.

La morbilidad y mortalidad de los pacientes pueden aumentar debido al empleo de
métodos invasivos de diagndstico o cirugias innecesarias.

Asimismo, Xiong et al [159] describen que pueden provocar ansiedad para el paciente
y el aumento de costos, derivados de la utilizacion de nuevas pruebas, métodos
diagndsticos y exposicion a radiacién 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 adquisicidn de las imagenes en los examenes 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 analisis extracolénico y esto puede derivar en
resultados tanto falsos positivos como negativos. Al momento de la interpretacion de
un examen de CTC uno tiene, segun Tolan et al [160], como médico especialista en
radiodiagndstico, la obligacidn de hacer un andlisis completo del estudio e informar
sobre la presencia y tipo de HEC. Pero es aqui donde juega un papel extremadamente
importante el criterio y juicio del médico en la decisidn de cuales y cdmo informar los
HEC.

El grupo de trabajo de Zalis and cols [136] proponen un sistema de informe
consensuado para los exdmenes de CTC, el C-RADS (de las siglas en inglés de
“Colonography Reporting and Data System”), similar al BI-RADS de mamografia, donde
se presenta una guia para la interpretacion de resultados de los examenes de CTC, ya
mencionado anteriormente. Entre los puntos de analisis se hace una especial mencién
a lainterpretacién y categorizacién de los HEC, en la denominada clasificacion E-RADS
[161] (Tablas 1.6.7.1y 1.6.7.2).

Importancia | Definicion Ejemplos
Calcificaciones vasculares y que dificilmente

. ) requieran nuevos examenes
. Alteraciones consideradas
Baja / nula Granulomas

benignas . . .
g Diverticulosis
Quistes simples en érganos sélidos
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Hernias hiatales de pequefio o mediano
tamafio

Hernias abdominales que contengan grasa
Calculos de distintos 6ganos

AAA ya conocidas

Masas adrenales

Pseudoquistes pancredticos

Alteraciones que no requieren
un tratamiento inmediato,
pero que probablemente

Moderada . Formaciones quisticas indeterminadas
necesiten de mayor \ . .
. o . Agrandamiento uterino en mujeres post
investigacion o tratamiento L
. menopausicas
mas adelante R .
Calcificaciones coronarias
Masas indeterminadas en érganos sdlidos
. AAA desconocidos > 3 cm.
Aquellas alteraciones que . .
. . Aneurismas de las arterias renales o
requieren tratamiento L
Alta esplénica

quirargico, intervenciones

‘y . Nédulos pulmonares indeterminados
médicas o nuevos examenes

Adenomegalias
Masas pancreaticas

Tabla 1.6.7.1.Clasificacién por su importancia de los hallazgos extracoldnicos. Tomada de Quaranta et al.
[161]

Examen limitado. Comprometido por artefactos; la evaluacién de los tejidos
extracoldnicos esta severamente limitada.
Examen normal o variante anatédmica. No se observan anormalidades
extracoldnicas.

- Variantes anatdmicas: ej. Vena renal izquierda retroadtica.

Hallazgos clinicamente sin importancia. No se indican nuevos estudios.
Ejemplos:

- Higado, riflones: quistes simples.

- Vesicula: litiasis sin signos de colecistitis

- Vértebra: hemangioma.
Hallazgos probablemente sin importancia o de caracterizacion incompleta.
Sujeto a practicas locales o preferencias del paciente. Se pueden requerir
estudios complementarios. Ejemplos:

- Rindn: quiste minimamente complejo u homogéneamente hiperdenso.

Hallazgos Potencialmente Importantes: comunicarse con el médico
peticionario
- Rifidn: masa renal sélida.
- Adenopatias.
- Vasos: aneurisma de aorta.
- Pulmén: nddulo parenquimatoso > 1 cm. no uniformemente calcificado.
Tabla 1.6.7.2. Clasificacion C-RADS de los hallazgos extracoldnicos (E-RADS) [161]
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1.6.8. COMPLICACIONES DE LA CTC

La perforacién del colon asociada a la realizacidn 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 paises,
ha evaluado la tasa de perforacién 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, diagndsticos. Dos pacientes a los que se realizaba CTC
diagndstica sufrieron perforaciéon coldnica. En ambos casos se empled insuflacion
manual como método de distensién. En uno de los casos, el paciente se encontraba
asintomatico y no requirié tratamiento. En el otro, presentd sintomas y hubo de
tratarse. En esta serie de casos, la tasa de perforacién sintomatica fue de 0.0046%
(1/21.923), y la tasa de perforacién total, de 0.0091%. Otros dos pacientes
desarrollaron fallo renal secundaria a la preparacién intestinal y en un caso el paciente
desarrollé dolor toracico. La tasa de complicaciones significativas fue de 0.018%
(4/21923). La conclusion de todo el estudio fue que la CTC es un estudio seguro.

Los grupos de Kamar [163], Coady-Fariborzian [164] 6 Triester [165], han recogido
otros casos de perforacién 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
afectacién coldnica, como los descritos en los articulos de Young [166] o de Bassett
[167], que eran pacientes asintomaticos en los que se utilizé la insuflacién manual y la

bomba de CO2 respectivamente como método de distension coldnica.

1.6.9. INDICACIONES DE LA CTC

Al ser una técnica relativamente nueva, existen indicaciones aceptadas universalmente
y otras estan 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 diagndstica

En las guias de practica clinica se recomienda visualizar el ciego en 290% de las CO en

estudios de rutina y 295% 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 coldnico, diverticulosis severa, masas o estenosis que
obstruyen la luz y adherencias por cirugia previa.

Neerincx et al reflejan en un estudio que aproximadamente el 6.3% de los pdlipos 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 cientificas 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 simultanea el estudio diagndstico y estadiaje.
1.6.9.1.2. Pacientes ancianos y/o con contraindicaciones de CO

Esta es una indicacién importante, debido al progresivo envejecimiento de la
poblacién en los paises desarrollados y porque la edad es uno de los mas importantes
factores de riesgo para el desarrollo de CCR.

A pesar de que la CO es la prueba oro para la deteccion de lesiones coldnicas, 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 preparacién de las asas intestinales, asociada a patologia
neuroldgica, cardiovascular, pulmonar o diabetes [175]. Ademas, la seguridad durante
la realizacion de la preparacion se reduce por el alto riesgo de alteraciones
electroliticas que presentan.

Por tanto, grupos como los de lafrate 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 evitaria la realizacion de
técnicas mas invasivas.

1.6.9.1.3. Diverticulosis asintomatica

Es la enfermedad coldnica mas frecuente en occidente, aumentando su prevalencia
con la edad, encontrandose en aproximadamente el 60% de los pacientes mayores de

80 anos [178].
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El grupo de Lefere [179] propone la CTC como estudio de primera linea de la
enfermedad diverticular, con una sensibilidad de aproximadamente el 96%. Por tanto,
es mas sensible que el enema opaco, mejor tolerado por los pacientes, ocupa menor
tiempo de sala y tiene pocas complicaciones y tasas de radiacién (3-5 mSv e incluso
1mSv).

1.6.9.1.4. Localizacién tumoral previa cirugia laparoscopica

El correcto estadio preoperatorio de los CCR es crucial para el manejo del paciente.
HEC aparte, la localizacidn y extensién tumoral asi como la presencia de neoplasias
sincrdénicas son factores esenciales en el prondstico y planificacién prequirdrgica del
paciente [180]. Con una inadecuada localizacion del tumor, el cirujano puede resecar
zonas errdéneas 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 patrén de oro para la evaluacién de la luz del colon, hay
evidencias de que es mas imprecisa en la localizacion 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 aun se recomiende el enema opaco como prueba preoperatoria,
grupos como el de Neri et al [182] han demostrado que la CTC es mas efectiva: tiene
alta precision para la deteccién de lesiones colorrectales grandes, especialmente en
casos de CO incompleta, permite la evolucidn del colon completa aunque existan
lesiones estenosantes, localiza de forma precisa la lesion y la distancia al margen anal,
todo ello con la ventaja afiadida de un estadiaje completo, incluyendo HEC .

1.6.9.1.5. Evaluacion del estoma

El grupo de Leonardou [183] muestra resultados similares de laCOy CTC en la
evolucidn de pacientes con colostomia. Los pacientes prefieren la CTC frente a la CO
por ser menos molesta, limpia y rapida.

Se necesita un operador experimentado, ya que durante la intubacidn existe riesgo de
dafo del estoma e incluso perforacion. Una colocacion inadecuada puede impedir la
distension dptima 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 mas
frecuente es el rectosigma. Es muy importante tener una idea exacta de la localizaciéon

y grado de afectacién intestinal para realizar la planificacion quirurgica. El enema
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opaco tiene alta sensibilidad y valor predictivo positivo en la deteccidn de la afectacién
coldnica, pero se estan encontrando en la CTC ventajas adicionales [184]: es una
prueba de facil comprension, segura y no invasiva; es minimamente dolorosa, por lo
que no requiere sedacidn ni via intravenosa, y es bien tolerada por las pacientes,
sobretodo si se realiza la preparaciéon minima; permite visualizar la lesion 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 discusidn estd 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 diagndsticas de primera
linea para el cribado. En 2008 las principales sociedades cientificas estadounidenses
para el manejo del CCR (American Cancer Society, US Multi-Society Task Force on
Colorectal Cancer (USP-STF)y el Colegio Americano de Radiologia) se reunieron para
disefar guias para el cribado del CCR en individuos con riesgo medio. Dividieron las
técnicas diagndsticas 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 pélipos, y por tanto, capaces de reducir la mortalidad e incidencia del
CCR. En este ultimo grupo se incluyeron CO, sigmoidoscopia, enema opaco, y por
primera vez, la CTC, con la recomendacion de realizar con una frecuencia de cinco afios
a partir de los 50 anos [186]. Desafortunadamente, esta posicion no es comun, ya que
el US Preventive Services Task Force consideran insuficientes las evidencias, ya que se
desconoce el impacto tanto de los hallazgos extracoldnicos como de la exposicion a las
radiaciones, la relacién coste-eficacia y la preparacién ideal [187].

Otras asociaciones, como el Colegio Americano de Gastroenterologia, consideran la
CTC como una prueba de segunda linea 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 aceptacion de la poblacion general, el flujo de trabajo
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rapido 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 aun. Actualmente se recomienda CO como primera
prueba y se oferta la CTC a las personas que rechazan o estd contraindicada la CO.
1.6.9.2.2. Seguimiento post cirugia del CCR

Tiene gran importancia el seguimiento, ya que la detecciéon de CCR recurrente o
metacrénico en estadio precoz aumenta la supervivencia.

Son muy importantes tanto los hallazgos colénicos como extracoldnicos. Mas del 50%
de las recurrencias tumorales se presentan como metdstasis a distancia, siendo el
higado el principal érgano afecto. Ademas, mucha de las recurrencias locales no son
intraluminales. Por tanto, las guias clinicas recomiendan la combinacién de
seguimiento clinico, deteccién sérica de antigeno carcinoembrionario (CEA), COy 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 Unicamente 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 reseccion quirurgica
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 pdlipos endoluminales y posibles recurrencias locales, asi como las metastasis a
distancia. Los resultados negativos pueden evitar la realizacién de seguimiento por CO,
dado su alto valor predictivo negativo para cancer metacrdnico o recurrencias y
neoplasia avanzada [146].

1.6.9.3. Contraindicaciones relativas

1.6.9.3.1.Seguimiento tras polipectomia

Dado que los pacientes a los que se le han resecado un adenoma, tienen mas

probabilidades de adenomas metacrdnicos, es necesario que se controlen mediante
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CO. Cuanto mayor sea el tamano (>10 mm) y nimero de ellos (>3), mayores
posibilidades. Las guias de seguimiento clinico postpolipectomia [68] introducen por
tanto el concepto de clasificacién de riesgo segln las caracteristicas del adenoma para
determinar el intervalo de seguimiento, como se describid 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 podria 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 préxima al 50-60% [193]. Por tanto, la CO
puede considerarse innecesaria en muchos casos. La CTC podria ser una opcién
alternativa, que actuaria de filtro para determinar que pacientes deberian 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 aun peores, ya que su tasa de falsos positivos es
mas baja.

Se ha propuesto para aquellos pacientes con SOH positivo que rehusen la CO, que
pueden llegar a ser el 33% o pacientes con CO incompleta [196].

1.6.9.3.3. Enfermedad inflamatoria intestinal (Ell)

La CO es la prueba de primera linea en pacientes con diarrea inexplicable y sospecha
de Ell, con la ventaja afiadida 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 Ell,
por tanto, las indicaciones estan poco establecidas. Una de ellas seria CO incompletas
o no concluyentes, ya que es la CTC la Unica opcidn para identificar alteraciones
endoluminales, intramurales y extracoldnicas, 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, seria necesario administrar contraste
intravenoso.

También la CTC puede ser una buena opcidn para pacientes a los que se ha intervenido

guirurgicamente, 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/Ell en fase aguda

Si se sospecha ambos cuadros clinicos debe evitarse la realizacidn de la prueba, debido
al riesgo de complicacién. En estos casos, la opcién seria la TC multicorte con contraste
intravenoso.

1.6.9.4.2. Seguimiento de Ell

Los pacientes con CU de larga evolucidn tienen un riesgo aumentado de desarrollar
CCR a partir de los 8-10 afios de su diagndstico. Aunque no existen tantos datos
recogidos, se sugiere que la EC tiene un riesgo similar a la CU. Las guias recomiendan
realizar CO anuales con toma de biopsias dirigidas y aleatorias, para detectar
neoplasias en estadio precoz. Unicamente existen evidencias indirectas de que este
tipo de estrategias sean realmente efectivas para reducir el CCR asociado a Ell. Por
tanto, tampoco hay evidencias para la realizacién de CTC, a excepcidn de pacientes con
CO incompleta.

1.6.9.4.3. Seguimiento de sindrome de Lynch y PAF

Dado el alto riesgo de CCR, estos pacientes comienzan los seguimientos CO a partir de

los 20-25 afios cada 1-2 afios.
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2. HIPOTESIS Y OBJETIVOS
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El cadncer colorrectal (CCR) es una de las neoplasias mas frecuentes en los paises
occidentales, siendo la segunda neoplasia mas frecuente en ambos sexos en Andalucia,
detras del cancer de pulmén en el hombre y de mama en la mujer [50]. A pesar del
avance experimentado en los ultimos afios en relacién a su tratamiento, constituye la
segunda causa mas frecuente de muerte por cancer . Es, ademas, la neoplasia maligna
mas frecuente del aparato digestivo y el riesgo se incrementa a partir de los 50 afos
[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 demostracion de que la
mayoria de canceres colorectales y muertes por dicho cancer se pueden prevenir
mediante la proteccidn, es decir, mediante la busqueda de lesiones cancerosas y
precancerosas y su reseccion endoscdpica [200, 201], justifica que la deteccién del
cancer colorrectal y sus precursores sea un tema importante dentro de la salud
publica.

La proteccion es ideal debido a las diversas caracteristicas del cancer colorrectal. En
primer lugar, es comun y grave (fatal, si no se detecta a tiempo o se deja de tratar). En
segundo lugar, va precedido de una lesion de facil identificacion y lento crecimiento, el
adenoma avanzado, cuya extirpacién impide que se convierta en cancer. En tercer
lugar, se cree que tras su desarrollo, el cadncer colorectal evoluciona de manera
relativamente lenta desde etapas facilmente curables con cirugia hasta etapas donde
ello es imposible.

La colonoscopia convencional es la técnica de eleccidn para el diagndstico de las
neoplasias colorrectales, dado que ademas de ver mas lesiones colorrectales, permite
obtener biopsias y resecar lesiones precancerosas [152].

Ultimamente se ha desarrollado la colonografia por tomografia computarizada (CTC),
una técnica radioldgica minimamente invasiva que permite la identificacion de
tumoraciones colorrectales (lesiones precancerosas y cancer). Esta nueva modalidad
dentro de las técnicas de imagen aunque fue descrita por primera vez en 1994 [75], ha
experimentado una rapida evolucidn técnica, pareja al desarrollo de los equipos de TC
y ha sido sometida a evaluaciones clinicas rigurosas durante la Ultima década, asi como
a diversas modificaciones para el perfeccionamiento de la técnica. La Asociaciéon
Americana de Gastroenterologia (American Gastroenterological Association, AGA)

formo una comisidn constituida por gastroenterdlogos, radidlogos y epidemidlogos
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expertos, con el objeto de evaluar el estado actual de la CTC, asi como predecir su
impacto potencial en la practica actual y futura de la gastroenterologia. 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 hipotesis de trabajo es: la Colonografia
por Tomografia Computerizada (CTC) mejora el diagndstico del carcinoma colorrectal
(CCR) en aquellos casos en los que la colonoscopia dptica no se haya podido realizar de

forma completa.

El objetivo de este trabajo es:
Describir el valor de la CTC como método de diagndstico del cancer colorrectal, en

casos de colonoscopia dptica incompleta.

Los objetivos secundarios son:

-Mostrar nuestra experiencia en pacientes a los que se ha realizado CTC en el
Servicio de Radiodiagndstico del Hospital de Valme

-Describir la semiologia de los hallazgos en lesiones malignas obtenidos mediante
CTC en casos de colonoscopia convencional incompleta

-Determinar las caracteristicas de las lesiones polipoideas obtenidas mediante CTC
sincronicas a los CCR detectados.

-Determinar sila CTC optimiza la estadificacion TNM del CCR en pacientes
diagnosticados mediante CT convencional o por colonoscopia convencional incompleta
previa.

-Determinar si la CTC mejora la deteccién de CCR sincrénico en casos de CCR
estenosante

-Describir las ventajas de la CTC tras COIl frente a la realizaciéon unicamente de CO.
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3. MATERIAL Y METODO
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3.1. RECOGIDA DE DATOS Y ANALISIS ESTADISTICO

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
Optica por sospecha de polipos colorrectales (pacientes de alto riesgo o sintomaticos
para el desarrollo de CCR) , no obteniendo resultados adecuados por colonoscopia
Optica incompleta.

Los criterios de inclusion fueron pacientes ingresados en el hospital de Valme por
sospecha de patologia maligna o premaligna colorrectal, o bien con antecedentes
familiares de CCR, a los que se les realiza colonoscopia dptica, siendo ésta incompleta 'y
realizandose por ello CTC.

Los criterios de exclusidn fueron: pacientes sin colonoscopia dptica previa a la
realizacion de CTC, sin sospecha de neoplasia colorrectal ni antecedentes familiares y
por estudio de endometriosis.

Se disefia una tabla de recogida de datos (Tabla 8.1, Ver Capitulo 8.Tablas de Recogida
de Datos) donde se recogen las variables: sexo, edad, antecedentes familiares,
presencia de sintomas sugestivos de CCR (alteracion del transito, anemia, test de
sangre oculta en heces y/o rectorragia), causa de COI, hallazgos en COI, antecedentes
de pdlipos, diagndstico de neoplasia previo, clasificacion C-RADS, hallazgos en CTC,
numero de neoplasias detectadas por COl y nimero de neoplasias detectadas por CTC.
En una segunda tabla (Tabla 8.2) se recogen los datos cualitativos recogidos en los
informes del Servicio de Anatomia Patoldgica y de imagen radioldgica de los casos en
gue se diagnosticd neoplasia mediante CTC: tamano, localizacidn, forma, histologia,
tipo de adenoma (si coexistiera) con su grado de displasia y si se trataba de un hallazgo

Unico o multiple.

Se realizd el analisis descriptivo con los porcentajes validos de las variables cualitativas

de las tablas 1y 2.

Metodologia del andlisis estadistico
Tras una depuracion inicial de los datos, las variables cuantitativas se resumieron con
medias y desviaciones tipicas, o bien con medianas y percentiles P25 y P75 en caso de

distribuciones asimétricas, y las variables cualitativas con porcentajes. Esta descripcion
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se realizo tanto para la base general como para la de neoplasias. Para analizar las
relaciones entre variables cualitativas, se realizaron tablas de contingencia y se aplico
la prueba Chi-Cuadrado o bien, los métodos no asintdticos de la prueba de Montecarlo
y la prueba Exacta. Para comparar medias de variables cuantitativas entre dos grupos
independientes se utilizo la prueba t de Student o la prueba no paramétrica U de
Mann-Whitney. Asimismo, en caso de muestras relacionadas (COI/CTC) se aplicé 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 tipologia de los hallazgos
seglin COl y CTC se realiza la prueba de McNemar-Bowker, extensién de la de
McNemar para mas de dos categorias de respuesta.

El andlisis de los datos se realizd con el programa estadistico IBM SPSS 20.0 para

Windows.

3.2. PROTOCOLO DE REALIZACION DE LA CTC

La CTC se realizd en dias posteriores a la colonoscopia éptica. Todos los pacientes
firmaron el consentimiento para participar en el estudio y ademas se les facilité una
breve explicacién del procedimiento por escrito (Figura 3.1).

Se les facilitd instrucciones para una adecuada preparacidn previa, que consiste en
(Figura 3.2):

1. Tres dias 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 dias previos el paciente tomara después de cada comida 7cc (una cucharada
sopera) de contraste yodado oral (gastrografin®) sin diluir, para realizar el marcaje de
heces.

3. El dia anterior a la prueba la dieta es liquida (bebida isotdnica preferiblemente) con
una cucharada sopera de gastrografin® sin diluir en lo que corresponde al horario de
cada comida (tres comidas).

4. El mismo dia de la prueba debera estar en ayunas y se le administrara enema
monodosis. Cuando el paciente llega al Servicio de Radiodiagndstico se le pide que

vaya al bafio para minimizar los restos fecales que puedan quedar.
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CONSENTIMIENTO INFORMADO CTC

Con este procedimiento existe un riesgo bajo de:

- Reaccion vagal con hipotensién y nauseas

- Dolor célico abdominal y sensacion de gases al expulsar el aire insuflado

- Hay un riesgo bajo de perforacion intestinal, descrito en pacientes con patologia de colon previa
No se garantiza con certeza absoluta la deteccion de todos los pélipos, ya que la sensibilidad de

la prueba no alcanza el 100%.

El paciente D/Diia.
Manifiesta haber sido informado de forma comprensible de los riesgos de este procedimiento, con
fecha

Firmado

Servicio de Radiodiagndstico, Hospital Nuestra Sefiora de Valme

Figura 3.1. Documento de consentimiento informado administrado al paciente antes de la realizacion de
la CTC en el Hospital de Valme.

PREPARACION PARA COLONOGRAFIA-TC (CTC)

La colonografia-TC (CTC) es un escaner del abdomen para el estudio del interior del colon. Su
objetivo es detectar polipos y asi contribuir a disminuir el riesgo de cancer 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 introducira aire. La prueba tiene una duraciéon de unos 15-20 minutos, a continuacién usted podra
hacer vida normal.

Uno de los requisitos para el éxito de la prueba es la preparacién previa del colon, asi que es
necesaria la colaboracién de la persona que se somete al examen.

PREPARACION PREVIA:

Tres dias antes de la prueba: Dia ...
- Dieta sin fibra + 2 litros de agua sin gas.

Dos dias antes de la prueba: Dia ...

- Dieta sin fibra + 2 litros de agua sin gas.

- Ademas tomara 7 cc de gastrografin con un vaso de agua, 3 dosis repartidas: Una en la comida,
otra en la merienda y otra en la cena.

Un dia antes de la prueba: Dia ...
- Dieta liquida: No comera nada, s6lo bebida isotonica (Aquarius, o isoténica de otra marca)
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- Ademas tomara 7 cc de gastrografin 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 debera ponerse un enema de limpieza (micralax).

El dia de la prueba: Dia ...

-Acudira al hospital en ayunas.

IMPORTANTE: Si es usted diabético, hipertenso, mayor de 70 afios, tiene insuficiencia renal o
insuficiencia cardiaca comuniquelo antes de realizar la preparacion para proporcionarle un suplemento
dietético.

Si el radi6logo responsable lo considera necesario, se le inyectara por via intravenosa un contraste
gue contiene yodo, por lo que es muy importante que nos informe de si es alérgico a este compuesto.

DIETA SIN FIBRA:

No podra tomar: Pan, verduras, patatas, fruta, salsas, embutidos, leche.
Si podré tomar: Zumo de naranja colado, sopas 0 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 preparacién intestinal previa a la
realizacion de CTC en el Hospital de Valme.

A pacientes diabéticos, hipertensos y mayores de 70 afios se les administro
complementos alimenticios de forma enteral.

A los pacientes que no toleran los contrastes orales yodados la preparacién es similar,
con contraste baritado (Bario-TAC®) (Figura 7.9). Las propiedades de ambos tipos de

contraste quedan reflejados en la Tabla 3.1.

: GASTROGRAFIN : BARIO-TAC

CODIGO NACIONAL 762369 570070
LABORATORIO Schering Espaiia S.A. Laboratorios
Farmacoldgicos Rovi S.A.
TIPO Especialidad nomenclator  Férmula magistral de uso
oficial hospitalario
DESCRIPCION Acido diatrizoico Sulfato de bario no
760mg/1ml 100 ml asociado a agentes
solucion/suspensién oral 1 suspensores 50 mg/ml
envase 150ml
PRINCIPIO Acido diatrizoico Sulfato de bario no
asociado a agentes
suspensores
SUMINISTRACION 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 exploracidn, se coloca al paciente en decubito lateral izquierdo. El

personal técnico experimentado procede a introducciéon de la canula rectal, previa

maniobra de exploracion (Figura 3.3).

Figura 3.3. Material empleado para canalizacion rectal asi 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 baldn de la sonda. A la derecha, sonda rectal con balon.

Una vez colocada, el paciente cambia a la posicién en prono, realizando una insuflacion
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 realizacién del estudio en prono

(Figura 3.4).

Figura 3.4. Realizacién de escanograma en decubito prono para comprobar la distension coldnica y
programar los cortes [127].

Si la distensién fuese insuficiente, se administra aire de forma adicional.

Para la realizacion de la CTC se usa un equipo de tomografia computarizada

multidetector de 64 coronas (Philips Brilliance). Se realiza una tomografia
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computarizada helicoidal abdominopélvica con el paciente en decubito prono, y se
obtienen imagenes con un grosor de corte de 1.5 mm y un incremento de 0,75 mm. Se
emplean programas de baja dosis de radiacién, 50 mA y 100 kV (Tabla 3.2). A
continuacion se repite la exploracién con el paciente en decubito supino, de nuevo se
procede a realizar entre 5 y 20 insuflaciones, seglin 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 maximo de 100 a 150 mA. Si la informacidn clinica indica la necesidad de un
estudio de extension, la exploracién en decubito supino la realizamos tras la
introduccion de contraste intravenoso (120 cc. de lomeron ® 350) incluyendo térax y
abdomen completo, aumentando hasta 100-150 mA en el estudio en supino. Las

caracteristicas del contraste yodado intravenoso quedan recogidas en la Tabla 3.3.

Protocolo de realizacion 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 realizacion de CTC en nuestro centro.

CONTRASTE INTRAVENOSO IOMERON 350

Cddigo nacional 901173

Laboratorio Laboratorio Farmacoldgico Rovi S.A.
Tipo Especialidad nomenclator oficial
Descripcion lomeprol 714.4 mg/ml

1 frasco inyectable 500 ml

Principio lomeprol

Suministracion Intravenosa

Tabla 3.3. Caracteristicas del contraste intravenoso usado en nuestro Servicio.

Las imdagenes 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 eliminacién de los restos
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fecales marcados con contraste (Cleansing) contribuyendo a optimizar el estudio sin
necesidad de usar catarticos.

Un equipo de radidlogos con experiencia en CTC evalta primero las imagenes obtenidas
en supino mediante reconstrucciones multiplanares 2D axiales y en planos 3D con
reconstrucciéon en malla (Figura 3.5). Posteriormente se usa la aplicacion CAD
(diagndstico asistido por computadora) de ayuda a la deteccidn de lesiones (Figura 3.6).
En una segunda revision (de imagenes en prono) se usa directamente la ayuda del CAD.
Finalmente se comparan las imdgenes obtenidas en decubito prono y supino. Los
hallazgos se estudian, si existen dudas, mediante la aplicacién de translucencia (Figura

3.7).
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Figura 3.5. Software de trabajo para el estudio de las imagenes de CTC. Se muestran simultdneamente
imagenes 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 Radiodiagndstico del
Hospital de Valme [127]
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Figura 3.6. Visualizacidon de una lesion en colon ascendente mediante CAD. Este software al detectar una
posible lesion la tifie en celeste para un estudio mas focalizado de la misma. En este caso se trataba de

un GIST. Imagen del Servicio de Radiodiagndstico del Hospital de Valme.
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Figura 3.7. Vision de translucencia, donde se le asigna un color determinado a un rango de UH. El
punteado rojo traduce posibilidad de lesién neoplasica. Servicio de Radiodiagndstico del Hospital de

Valme.

El flujo de trabajo queda reflejado en la Figura 3.8.
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Dieta pobre en fibra 3
dias previos, con
marcaje de heces con

Administracion al paciente
de la preparacion y

consentimiento informado
contraste oral yodado

Llegada del paciente al
servicio.
Recogida de
documentos. Enema de
limpieza

Comparar los hallazgos
obtenidos en prono y
supino y redaccion de

informe.

22 revision imagenes Sala de TC. Decibito

en prono 30 en malla lateral izguierdo.

con CAD directamente Sondaje rectal.
Insuflacion manual

Primera visualizacian
en supino 20 axiales y

30 en malla.
: : Escanograma en prono.
IS B L ar o v 1
Revision posterior con Comprobar distensidn
AD. v planificacion cortes.

Procesamiento de las
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e d0da|0 ' . P
. imagenes en decubito
prono

Adquisicion de imagenes Decubito supino.
en decibito supino. Insuflar x5-20.
Administracion de Escanograma para
contraste intravenoso si comprobar distension y
estadificacian planificar cortes

Figura 3.8. Diagrama de flujo de trabajo para la realizacién de CTC en el Hospital de Valme.
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4. RESULTADOS
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4.1. ANALISIS DESCRIPTIVO

De una poblacién formada por 182 pacientes que ingresaron en el hospital para la
realizacion de CO, que fue incompleta y se complementd con CTC, el 63,2% eran
mujeres y el 36,8% hombres (Figura 4.1), con una edad media de 63,16 afios (mediana

de 64 afios).

SEXO

FEMENINO
63%

Figura 4.1. Distribucién de los casos de CCR por sexo.

Las causas por las que se fueron a realizar la colonoscopia éptica eran (Figura 4.2):
anemia (31,3%), alteracién del habito intestinal (27,5%), rectorragia o test de sangre
oculta en heces (SOH) positivo (26,9%), antecedentes familiares de CCR (14,8%). Un

12,8% tenia antecedentes de pdlipos coldnicos.

INDICACIONES CO

- ANTECEDENTES

SOH/RECTORRA
GIA
27%

Figura 4.2. Indicaciones de colonoscopia dptica
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Las causas por las que la CO no se completé fueron (Figura 4.3): limitacién técnica
(76,3%), estenosis de causa indeterminada (11,9%), lesién estenosante (10,2%) y otros

(1,7%).

CAUSAS COI

OTROS

LESION
ESTENOSANTE

Figura 4.3. Causas de colonoscopia 6ptica incompleta.

Los hallazgos de la colonoscopia éptica (CO) fueron: colonoscopia normal (56,7%),
neoplasia estenosante (12,4%), polipo Unico o multiples (10,7%), estenosis sin lesion
que la justifique en el 3,9%. Se observaron otros hallazgos como lipomas colénicos,

melanosis coli, etc (16,3%) (Figura 4.4).
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HALLAZGOS CO

= NORMAL
i NEOPLASIA ESTENOSANTE
~ POLIPO/S

u ESTENOSIS SIN LESION

Figura 4.4. Hallazgos en la colonoscopia éptica.

Los hallazgos coldnicos de la CTC se describieron segun la categoria C-RADS (Figura
4.5). El 62,6% obtuvo la categoria 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 repeticion de la colonoscopia o bien a una
intervencion quirdrgica. Sin embargo, el 13,7% no fue concluyente, obteniendo la
categoria BIRADS 0. Las principales causas fueron: mala preparacion del paciente
(80%), falta de distensién coldnica (13,3%) e intolerancia a la insuflacion (6,67%).

No hubo en ningun caso complicaciones durante la prueba.

En cuanto a la categoria C-RADS 1, el principal hallazgo fueron los diverticulos.

Sélo hay 3 casos en nuestra serie con categoria C-RADS 2, que correspondian a pdlipos

menores de 6 mm.
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HALLAZGOS CTC (C-RADS)

C-RADS 0

Figura 4.5. Hallazgos en la CTC segun la categoria C-RADS.

Los hallazgos en la CTC fueron: normal en el 37,6%, neoplasia en el 17,2% y pdlipo en

el 10,2%. El resto de hallazgos conforman el 35% restante. (Figura 4.6).

HALLAZGOS CTC

i NORMAL

& NEOPLASIA
POLIPO/S

& OTROS

Figura 4.6. Hallazgos en la colonografia-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 pdlipo sésil (Figura 7.4), el 15,2%
como polipo pedunculado (Figura 7.11) y el 3% como una valvula engrosada

polilobulada (Figura 7.3). Representacién de los hallazgos en Figura 4.7.

SEMIOLOGIA CCR POR CTC

POLIPO ENGROSAMIENT
PEDICULADO / 0 VALVULA
15% 3%

Figura 4.7. Caracteristicas semioldgicas mediante CTC del carcinoma colorrectal.

En cuanto a las lesiones precursoras detectadas de forma sincrénica en pacientes con
CCR, el 33,3% eran adenomas tubulares, mientras que el 66,7% correspondian 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

valvula ileocecal. El tamafio medio fue de 58,91 mm. (Figura 4.8)
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LOCALIZACION NEOPLASIAS MEDIANTE
CTC

& CIEGO/ASCENDENTE
& TRANSVERSO

« DESCENDENTE

u SIGMA

“RECTO

i VALVULA ILECOCECAL

Figura 4.8. Distribucién segun la localizacion de los CCR detectados mediante CTC.

Los hallazgos de la CTC fueron unicos en el 55,6% de los casos y multiples en el 44,4%
(Figura 4.9). De estos ultimos, en el 50% de los casos se trataba de un CCR con
adenomas sincrénicos a distancia (Figura 7.5) y en el 50% se visualizé otro CCR a

distancia (Figura 7.3, Figura 7.7).

PRESENTACION DE LOS HALLAZGOS

CCR SINCRONICO

CCR+ADENOMA
SINCRONICO
22%

Figura 4.9. Distribucién de los hallazgos mediante CTC en Unicos o multiples y el tipo de estos ultimos.
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En la CTC con contraste intravenoso realizada en un paciente con estudio de extension
se detectaron metdstasis hepaticas (Figura 7.6).

4.2. ANALISIS INFERENCIAL

El nimero de neoplasias detectadas mediante CTC es superior a las detectadas por CO,
con una significacidn 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

pequeio tamafio muestral. (Figura 4.10 ) (Tabla 4.1Y 4.2).

100% -
90% -
80% -
70%
60% -
50% -
40% A
30%
20% A
10% A

0% T T
Col CTC

& OTROS
POLIPO

& NEOPLASIA

i NORMAL

N\

Figura 4.10. Comparacion de los hallazgos mediante CO y CTC.

Resumen de prueba de hipitesis

Hipdtesi=z nula Test Sig. Deci=zidn

Frueba de

La mediana de las diferencias entrdlilcoxon de lo=s Rechazar la

HUM MEO DETECTADAS POR rangos con Al :
1 COlv NUM HEQ DETECTADAS  signo de 007
FOR CTC ez igual a 0. muestras :

relacionadas

Se muestran las significancias asintaticas. El nivel de significancia es 05,

Tabla 4.1. Resultado de la prueba de Wilcoxon para comparar hallazgos detectados mediante
colonoscopia incompletay CTC.
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Resumen de intervalo de confianza

Tipo de intervalo
de corfianza

Parametro

Imtervalo de corfianza 95%

E=ti rnacidn

relacionadas

Irferiar Superior
Mediana de la
n n diferencia entre
leer_encla de HUK HED
mediana Hodges DETECTADAS
Lebhman de POR COIw MUK gulnin} gulnin} gulnin}
muestraz ¥

MEO
DETECTADAS
FOR CTC.

Tabla 4.2. Determinacién del intervalo de confianza para los hallazgos detectados mediante COIl y CTC.

En la comparacidn 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 POLIPO
Recuento 22 0 0 0 22
NEO
% del total 14,9% 0,0% 0,0% 0,0% -
Recuento 3 47 21 8 79
NORMAL
% del total 2,0% 31,8% 14,2% 5,4% 53,4%
HALLAZGOS COl
Recuento 0 0 27 2 29
OTROS
% del total 0,0% 0,0% 18,2% 1,4% -
3 Recuento 1 9 4 4 18
POLIPO
% del total 0,7% 6,1% 2, 7% 2, 7% 12,2%
Recuento 26 56 52 14 148
Total
% del total - 37,8% - 9,5% 100,0%

Tabla 4.3. Tabla de contingencia para recogida de hallazgos mediante COly CTC
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COMPARACION HALLAZGOS COI/CTC

HCOI uCTC

NORMAL

POLIPO

NEOPLASIA OTROS

Tabla 4.4. Comparacidn de hallazgos detectados mediante COl y CTC.

No se aprecian diferencias significativas entre el nUmero de neoplasias detectadas
mediante CO y CTC en relacion con la edad del paciente. En ambos casos, el nimero

aumenta con la edad, segun el coeficiente de correlacién de Pearson. (Tabla 4.5).

Correlaciones
NUMERO DE NUMERO DE
NEOPLASIAS NEOPLASIAS
DETECTADAS POR COI | DETECTADAS POR CTC
,184 ,192
EDAD ,013 ,009
182 182

Tabla 4.5. Resultados del coeficiente de correlacién 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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0,2
0,15
0,1

0,05

SIN ANTECEDENTES

ANTECEDENTES FAMILIARES

Figura 4.11. Distribucion de casos de carcinoma colorrectal segun la existencia o no de antecedentes

familiares.

Estadisticos
NUMERO DE NEOPLASIAS
DETECTADAS POR CTC SEGUN
EXISTENCIA DE ANTECEDENTES

FAMILIARES
Validos 155
N
Perdidos 0
N
Media ,19
Mediana ,00
Validos 27
N
Perdidos 0
S
Media 11
Mediana ,00

Tabla 4.6. Numero de CCR detectados mediante CTC segun la existencia o no de antecedentes familiares.
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Resumen de prueba de hipdtesis

Hipdtezi= nula Te=t Sig. Decisian
- 08 Frueba U de
segebigtn s, Dbty peren
1 : : de muestras 262 hipotesis
misma entre las categonas de independients nula
ANTECEDEMNTES FﬁuLI'-LﬂILIﬁ«LHES.5 P )

Se muestran las significancias asintdticas. El nivel de significancia es,

Tabla 4.7. Resultado de la realizacion de la U de Mann-Whitney para valoracidn de la relacion del CCR con
la presencia o no de antecedentes familiares.
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5. DISCUSION
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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 algin hallazgo, la repeticién de la CO va a estar
orientada a incidir sobre las zonas donde se encontré la probable patologia en la CTC.

Por tanto, la posibilidad de obtencién de biopsia va a ser también mayor.

La preparacién usada con dieta pobre en fibras y marcaje con contraste oral yodado es
de facil seguimiento, son productos muy accesibles y de facil elaboracién para el
paciente y la administracién de una cucharada de contraste tras las comidas es
facilmente tolerada. Esta avalada por las principales sociedades cientificas [97, 100].

En el protocolo de preparacion del paciente de nuestro hospital no se incluye el uso de
catdrticos, ya que las publicaciones mads recientes no demuestran cambios significativos
en los resultados y ademas, 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, si que se reducen o incluso
desaparecen las molestias de los pacientes. Un elemento clave para el éxito de esta
preparacidon es la herramienta de sustraccion electrénica de heces o cleansing, que
elimina virtualmente los restos fecales que puedan permanecer pese a la preparacion,

evitando asi dudas diagndsticas.

No hemos tenido problemas de baja tolerancia mediante el uso de aire ambiente para
la distensién 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
cientificas [115, 83] muestran preferencia por el uso de bomba, existe un proyecto en
nuestro centro para su implantacién.

Usamos canulas rectales flexibles, tal como se recomienda en la literatura [83].

No administramos agentes espasmoliticos debido a las posibles reacciones adversas
descritas y a la buena distension obtenida en nuestra experiencia, acorde a las

indicaciones de la ACR [115].

El protocolo de realizacion de la CTC en nuestro centro consigue obtener imagenes

diagndsticas de alta calidad con baja dosis de radiacion, 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
guias practicas americana [82] y europea [83]. Las imagenes obtenidas son dptimas,
tanto para el diagndstico de hallazgos intracolénicos como los extracoldnicos.

La metodologia para la visualizacion de las imagenes 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
diagndstica, ya que se pueden correlacionar facilmente las imagenes en las distintas
dimensiones y proyecciones. El uso de programas de deteccion de lesiones (CAD) es
una herramienta muy util en la deteccién de posibles pdlipos, sobretodo en manos de
personal entrenado que permita descartar con acierto los falsos positivos que pueda

marcar dicha aplicacion.

Comparando los hallazgos obtenidos con la colonoscopia dptica (CO) y la CTC,
podemos decir que hay una buena correlacion 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 comparacién no es completa, ya que la mayoria de los pélipos
detectados en la CO fueron extirpados previamente a la realizacién de la CTC.

Sin embargo, a la hora de detectar neoplasias, la CTC detecta un 17% vy la CO un 14%.
Por tanto, comparando los porcentajes absolutos, la CTC es capaz de detectar un 3%
mas de neoplasias que la CO.

La CTC se muestra especialmente sensible en la deteccidn de neoplasias sincrdnicas,
gue la CO no ha sido capaz de diagnosticar en ninguno de los pacientes de la muestra.
Los casos sincrénicos 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 numero de neoplasias. No se puede
determinar un intervalo de confianza, dado el pequefio tamafio muestral (Tabla 4.2). A
pesar de ello, hablando también en nimeros absolutos, de 100 pacientes que se
realizaran esta prueba, a 9 pacientes se les diagnosticaria una neoplasia por CTC que

no habia sido visualizada por COI.

No se ha comprobado una diferencia significativa en la deteccién de neoplasias

mediante ambas técnicas en relacidon con la edad ni la existencia de antecedentes
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familiares. A mas edad mayor niumero de neoplasias detectadas en CTCy CO, sin
diferencias entre ellas, determinado por un coeficiente de correlaciéon de Pearson muy

bajo (Tabla 4.4).

Como ventaja adicional, tan sélo el 13,7% obtuvo la categoria C-RADS 0 (no
concluyente, en su mayoria por mala preparacion, Figura 4.5). Hay que tener en cuenta
que el 100% de los pacientes se habian sometido previamente a una CO y ésta habia
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 diagndstica 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 catdrticos y marcaje de

heces, muy bien aceptado por los pacientes, como se ha explicado previamente.

En la caracterizacién de lesiones malignas, el patrén que predomina en nuestra serie
es el de estenosis concéntrica irregular (63,6%), seguido de pdlipo sésil (18,2%), polipo
pediculado (15,2%) y un caso de valvula ileocecal engrosada (3%) (Figura 4.8). Estos
datos son acordes a la bibliografia citada [87]. Teniendo en cuenta que la estenosis es
la forma mas frecuente de presentaciéon del CCR y también una de las principales
causas de CO incompleta (10,2%) (Figura 4.3), hacen de la CTC una herramienta muy

util en estos casos.

Una ventaja afiadida con respecto a la CO ha sido el hecho de diagnosticar lesiones
sincrénicas distales a la estenosis, donde el colonoscopio no consigue llegar. En el
44,4% de los casos categoria C-RADS 4 existian hallazgos sincrénicos. De ellos, el 50%
correspondieron a adenomas sincrénicos, y el otro 50% a CCR sincrénico (Figura 4.10).
Estos diagndsticos son muy importantes, ya que el manejo quirdrgico del paciente, si
fuera posible, dependera del nimero y localizacién de los mismos (hemicolectomias
versus colectomias totales, subtotales...), pudiendo optar a un tratamiento

conservador o mas 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 diagndstico por CO de neoplasia de sigma se
visualizaron metastasis hepaticas a distancia. Todo paciente que se someta a CTC
previo diagndstico por CO de neoplasia, deberia realizarse el estudio con contraste
intravenoso para hacer estadiaje TNM y evitar asi la repeticidon de estudios con la
consecuente sobreirradiacion del paciente, tal y como recomiendan grupos cientificos

como la AGA [173].
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6. CONCLUSIONES
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La CTC tiene una alta sensibilidad para la deteccion de carcinoma de colon, con
unos hallazgos similares a los de la CO.

La CTC tiene la ventaja afiadida de poder diagnosticar mas lesiones sincrdnicas,
tanto adenomas como carcinomas, sobretodo en casos en que el colonoscopio
no puede traspasar la estenosis neoplasica

La imagen diagndstica del CCR mas frecuente en nuestra serie es la estenosis
concéntrica irregular.

Es una prueba bien tolerada por los pacientes, ya que la preparacion con dieta
pobre en residuos y el marcaje de heces es mds cdmoda que la usada en la CO
con catarticos.

Con la CTC hemos obtenido mayor nimero de estudios diagndsticos que con la
Col.

El uso de software de eliminacién de restos fecales (Cleansing) y asistencia al
diagnodstico (CAD) permiten un estudio mas agil y fiable de las imagenes,
aumentando su valor diagndstico.

Con la CTC podemos realizar el estadiaje de CCR en un Unico estudio, asi como

detectar hallazgos extracoldnicos.
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7. GALERIA DE CASOS
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Figura 7.1. Adenocarcinoma visualizado como estenosis irregular concéntrica. A: CTC
en proyeccion 2D donde se aprecia el engrosamiento mural (cabeza de flechas). B:
Navegacion 3D endoluminal con CAD identificando la lesidon estenosante, marcada con
color azul. C: Proyeccion 3D en malla con CAD coloreando de azul dreas de la lesion
estendtica. Se observa la pérdida del patrén de pliegues normal en el colon, con un
aspecto nodular irregular (cabeza de flechas).
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Figura 7.2. Adenocarcinoma estenosante de sigma. A: Luminograma 3D donde se
observa estenosis irregular en “corazén de manzana” (flechas). B: Proyeccién 2D a
nivel de la neoplasia, con engrosamiento irregular de su pared (cabezas de flecha). C:
Corte axial convencional, visualizandose la estenosis concéntrica (cabezas de flecha).
D: Proyeccién 3D en malla con CAD donde se obseva la pérdida de la morfologia
normal del colon en la mitad izquierda de la imagen por la falta de distensién luminal.
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Figura 7.3. Adenocarcinoma de la valvula ileocecal. A: Proyeccién 3D endoluminal con
CAD, donde se “tine” en afil la valvula 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 afectacion de la valvula y el ileon distal (cabezas de flecha). C:
Luminograma 3D donde se aprecia en el mismo paciente otro adenocarcinoma
sincronico a nivel de sigma, visualizandose como una estenosis en corazéon de manzana
(flechas). Este era el diagndstico conocido previa realizacidn de la prueba, siendo el
diagndstico primario de la afectacion de la valvula la CTC. D: Proyeccién 3D en malla
donde se visualiza desplegado el ciego con la vélvula ileocecal en el centro, teiida de
afil por el CAD, con la neoplasia adyacente parcialmente tefiida en celeste (cabezas de
flecha). E: Reconstruccién 2D del engrosamiento concéntrico “en corazén de manzana”
del adenocarcinoma de sigma (cabezas de flecha).
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Figura 7.4. Carcinoma de sigma con morfologia de pélipo sésil. A: Proyeccién 3D en
malla con CAD que marca lesion polipoidea de 18 mm de didmetro cuya base se
encuentra en un pliegue. B: Proyeccién 2D donde se observa la morfologia polipoidea
de la lesion (cabeza de flechas). C: Imagen axial convencional donde se aprecia la
protrusion hacia la luz del carcinoma. D: Visidn en translucencia, donde se asigna a
determinados rangos de UH un color. El punteado rojo indica la posibilidad de lesion
tumoral.
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Figura 7.5. Adenocarcinoma de sigma con dos adenomas tubulares sincrénicos. A:
Luminograma en supino donde se observa falta de distensién a nivel de sigma por la
neoplasia estenosante. B: Reconstruccién coronal 2D donde se visualiza la estenosis
neopldsica (Flecha). C: Vision 3D endoluminal de pdlipo sésil en sigma teiiido de
celeste por el CAD. D: El mismo pdlipo en 2D. E: Pdlipo sésil tefiido de celeste por el
CAD en el transverso. F: La misma lesidn en proyeccion 2D con su medicidn. Al
paciente se le realizd hemicolectomia 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 reconstruccion MPR sagital la lesién
estenosante concéntrica (flechas). A la derecha, corte axial convencional con multiples
lesiones ocupantes de espacio hepaticas metastasicas (puntas de flecha).
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Figura 7.7. Adenocarcinoma sincrénico en mujer de 48 afos sin antecedentes previos.
A. Reconstruccién 2D sagital donde se aprecia adenocarcinoma pedunculado en el
sigma (flecha). B. Reconstruccion 2D transversal a la luz del colon donde se mide dicha
lesion. C. Reconstruccion 3D en malla donde se tife de celeste la lesién pedunculada.
D. Reconstruccion 3D endoluminal donde se tifie en celeste con el CAD la lesién, se
observa la protrusiéon hacia la luz. E. Luminograma donde se visualiza estenosis en
corazon de manzana a nivel del colon transverso. F. Reconstruccién 2D sagital donde
se observa la estenosis concéntrica de transverso (Flecha).

Figura 7.8. Adenocarcinoma de colon invaginado. A. Reconstruccion 3D endoluminal
donde se observa la neoplasia invaginante en el asa invaginada. B. Reconstruccion 2D
coronal donde se visualiza la neoplasia. C. Reconstruccion 3D en malla donde se
observa la lesidn invaginante y a la derecha el artefacto de falta de distension por la
invaginacién. D. Imagen 2D transversal a la luz coldnica donde se visualizan las luces
del asa invaginante e invaginada.
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Figura 7.9. Ejemplo de CTC con preparacion con Bario-TC. Se aprecian imagenes de
calidad diagndsticas en el luminograma (A), con un buen marcaje de los restos fecales
en laimagen 2D (B) y una visualizacion adecuada de los pliegues con el cleansing (C) en
la reconstruccién en malla.
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Figura 7.10. Neoplasia estenosante a nivel de angulo hepatico. Ay B: Cortes axiales en
supino y prono, respectivamente, donde se visualiza engrosamiento asimétrico e
irregular de las paredes del colon a nivel de angulo hepatico (flechas). C: Luminograma
en supino donde la flecha seala 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 morfologia de pélipo pedunculado. A:
Imagen axial, donde se observa la lesién pedunculada que “cuelga” hacia laluzen la
proyeccién en supino (Flecha). B: Proyeccion 3D en malla con CAD, donde se tifie en
celeste la neoplasia en el centro de la imagen. Se aprecian otras “lesiones” mas
pequeiias tefidas, que corresponden a restos fecales. C: Reconstruccion transversal a
la luz del colon donde se visualiza la lesién protruyendo hacia la luz (Flecha). D: Imagen
en translucencia, donde la lesidn se tife en rojo, sugiriendo probabilidad de
malignidad.
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8. TABLAS DE RECOGIDA DE DATOS
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Tabla 8.1. Recogida general de datos

3 ) N2 NEOPLASIAS | N2 NEOPLASIAS
CASO SEXO EDAD ANTECEDENTES ALTE,RAC'ON ANEMIA SRt REGloR:E CAUSACOI | HALLAZGOS con|p6LIpo pREvVIOS| PIAGNOSTICO CRADS  |HALLAZGOSCTC| DETECTADAS | DETECTADAS
FAMILIARES TRANSITO GIA NEOPLASIA
PORCOI POR CTC
LIMITACION
1|MUJER 67|NO NO Sl NO TECNICA NORMAL NO 0| NO VALORABLE 0 0
2|HOMBRE 76|NO NO NO NO Ll,M ITACION NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0
TECNICA
LIMITACION )
3|MUJER 41fsl NO NO NO TECNICA POLIPO Sl NO 1|NORMAL 0 0
LESION NEOPLASIA
4|HOMBRE 74]sI NO Sl Sl ESTENOSANTE | ESTENGSANTE sl 4| NEOPLASIA 1 1
LESION )
5| HOMBRE 70|NO NO NO NO estenosante |POLPO Sl NO 1}otros 0 0
LESION NEOPLASIA
6| HOMBRE 81|no NO NO NO esTenosTE | Estenosante VO sl 4| NEOPLASIA 1 1
LIMITACION
7|MUJER s7|nO sl NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1}otros 0 0
8| MUJER 64|NO NO NO Sl OTROS OTROS NO NO 1}otros 0 0
9| MUJER 77|NO sl NO NO ESTENOSIS OTROS NO NO 1}otros 0 0
LIMITACION )
10| MUJER 56|NO NO NO NO TECNICA POLIPO Sl NO 1|NORMAL 0 0
LIMITACION
11| MUJER 50|NO sl NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0
LIMITACION )
12| MUJER 79|NO NO NO NO TECNICA POLIPO Sl NO 1}otros 0 0
13| MUJER 55|NO NO NO Sl ESTENOSIS NORMAL NO NO 0] NO VALORABLE 0 0
LIMITACION
14| MUJER 29|NO sl NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0
LIMITACION
15| MUJER 53|nO sl sl NO TECNICA NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0
16| HOMBRE 64|NO NO NO NO ESTENOSIS NORMAL Sl NO 3|pOLIPO 0 0
NEOPLASIA
17|HOMBRE 65|NO NO Sl NO ESTENOSIS estenosante |'© sl 4| NEOPLASIA 1 2
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuacidn)

) X N2 NEOPLASIAS | N2 NEOPLASIAS
CASO SEXO EDAD ANTECEDENTES ALTE,RAC'ON ANEMIA o CAUSA COl | HALLAZGOS COI| POLIPO PREVIOS DIAGNOSTICO CRADS  |HALLAZGOSCTC| DETECTADAS | DETECTADAS
FAMILIARES TRANSITO GIA NEOPLASIA
POR COI PORCTC

LIMITACION .

18| HOMBRE 37|nO NO Sl NO TECNICA NORMAL NO NO 3|poLIPO 0 0
LIMITACION

19| HOMBRE 78|NO S| Sl NO TECNICA OTROS NO NO 1]oTROS 0 0
LIMITACION

20| MUJER 71|NO NO Sl NO TECNICA OTROS NO NO 1]oTROS 0 0

21| MUJER 61|NO NO NO NO ”,MlTAC'ON NORMAL Sl NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
LIMITACION

22| MUIER 44|n0 NO ] NO TECNICA NORMAL NO NO 1]oTROS 0 0
LIMITACION

23| MUJER 77|NO NO ] Sl TECNICA OTROS NO NO 1]oTROS 0 0
LIMITACION

24| HOMBRE 67|NO NO NO Sl TECNICA NORMAL NO NO 1]oTROS 0 0
LIMITACION

25| MUJER 46|NO NO S Sl TECNICA NORMAL NO NO 0] OTROS 0 0
LIMITACION

26| MUJER 60|NO S| NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
LIMITACION

27| MUJER 56|sI NO NO NO TECNICA OTROS NO NO 1]oTROS 0 0
LIMITACION

28| HOMBRE 61|NO Sl NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1]oTROS 0 0
LIMITACION

29| HOMBRE 38|NO Sl NO NO . NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA

NEOPLASIA

30| MUJER 69|NO NO Sl Sl ESTENOSIS ESTENOSANTE NO Sl 4| NEOPLASIA 1 1
LIMITACION

31| MUJER 57|nO NO NO NO TECNICA OTROS NO NO 1]oTROS 0 0
LIMITACION

32| HOMBRE 70|NO NO NO NO , NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
LIMITACION

33| MUJER 46|NO NO Sl Sl TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
LIMITACION

34| MUJER 84|no Sl NO NO TECNICA NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuacidn)

3 5 N2 NEOPLASIAS | N2 NEOPLASIAS
CASO SEXO EDAD ANTECEDENTES ALTE,RAC'ON ANEMIA SL R causacol | HALLAZGOs ol |p6Lipo pRvIOs| PAGNOSTICO C-RADS  |HALLAZGOSCTC| DETECTADAS | DETECTADAS
FAMILIARES TRANSITO GIA NEOPLASIA
PORCOI PORCTC

LIMITACION

35| HOMBRE 58|NO NO NO Sl TECNICA NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0

36| HOMBRE 73|NnO NO NO NO U,M ITACION NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
LIMITACION

37| MUJER 64/l NO NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0
LIMITACION

38| HOMBRE 59|NO NO NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1]0TROS 0 0

39| MUJER 77|NO NO NO NO OTROS OTROS NO NO 1]0TROS 0 0

40| MUJER 67|sl NO NO NO NO NO 1{0TROS 0 0

41| MUJER 62|NO NO NO S| LIMITACION NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
LIMITACION

42|MUJER 48|sl NO NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0

43| MUJER 69|NO NO NO NO sl NO 1|NORMAL 0 0
LIMITACION

44| MUJER 68|NO NO Sl NO TECNICA NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0

45| MUJER 715l NO NO NO ESTENOSIS NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0
LIMITACION 3

46| HOMBRE 53|NnO sl NO NO TECNICA POLIPO NO NO 1|NORMAL 0 0
LIMITACION

47| MUJER 79|NO NO NO NO TECNICA NORMAL sl NO 1| NORMAL 0 0

48| HOMBRE 73|NnO NO Sl NO OTROS NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
LIMITACION

49| MUJER 69|NO NO NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0
LESION ) )

50| MUJER 82|Nno sl Sl NO estenosate | POUPO sl NO 3|PoLIPO 0 0
LIMITACION

51| MUJER 40|NnO NO Sl Sl TECNICA NORMAL NO NO 1{0TROS 0 0
LESION NEOPLASIA

52| MUJER 63|NO NO NO Sl estenosaNTE lesenosante 1O Sl 4|NEOPLASIA 1 1

151




Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuacidn)

. . N2 NEOPLASIAS | N2 NEOPLASIAS
CASO SEXO EDAD ANTECEDENTES ALTE,RAC'ON ANEMIA SOH/RECTORRA CAUSACOI | HALLAZGOS coi|PéLIPO PREVIOS| DYAGNOSTICO C-RADS HALLAZGOSCTC| DETECTADAS | DETECTADAS
FAMILIARES TRANSITO GIA NEOPLASIA
POR COI PORCTC

LIMITACION )

53| MUJER 59|NO NO NO NO TECNICA POLIPO NO NO 1|NORMAL 0 0
LIMITACION

54| MUJER 63[NO NO ] NO TECNICA NORMAL NO NO 1|oTROS 0 0
LIMITACION ESTENOSIS

55| MUJER 71|NO NO NO NO TECNICA ANATOMICA NO NO 1|0TROS 0 0
LIMITACION

56| MUJER 69|NO NO NO ] TECNICA NORMAL Sl NO 1|oTROS 0 0
LIMITACION

57| MUJER 53|sI NO NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1|oTROS 0 0
LIMITACION

58| MUJER 42|31 NO NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0
LIMITACION

59| MUJER 71|NO NO NO 3] TECNICA NORMAL NO NO 1|oTROS 0 0
LESION NEOPLASIA

60| HOMBRE 77|NO Sl NO ] EsTENOSANTE | EsTenosanTe |NO ] 4|NEOPLASIA 1 1
LIMITACION .

61| HOMBRE 58|NO sl NO ] TECNICA NORMAL NO NO 3|péLIPO 0 0

62| MUJER 65[NO NO S| NO ESTENOSIS NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0
LIMITACION .

63| HOMBRE 73|NO sl NO ] TECNICA NORMAL NO NO 3|POLIPO 0 0
LIMITACION

64| MUJER 72|NO NO NO NO , NORMAL NO ] 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
LIMITACION

65| MUJER 77|NO NO ] NO TECNICA OTROS NO NO 1|0TROS 0 0
LIMITACION

66| MUJER 53|sI NO NO NO TECNICA OTROS NO NO 1|oTROS 0 0
LIMITACION

67| HOMBRE 43|NO NO NO NO TECNICA NORMAL Sl NO 1|NORMAL 0 0

68| MUJER 41|si NO NO NO ESTENOSIS NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0
LIMITACION

69| HOMBRE 60[NO NO ] NO TECNICA OTROS NO NO 1|oTROS 0 0
LIMITACION

70| HOMBRE 83|NO NO NO NO TECNICA NORMAL Sl NO 1|0TROS 0 0
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuacidn)

ANTECEDENTES | ALTERACION SOH/RECTORRA DIAGNOSTICO Ne NEOPLASIAS | N2 NEOPLASIAS
CASO SEXO EDAD X ANEMIA CAUSA COl | HALLAZGOS COI| POLIPO PREVIOS CRADS  |HALLAZGOSCTC| DETECTADAS | DETECTADAS
FAMILIARES TRANSITO GIA NEOPLASIA
POR COI POR CTC

71|HOMBRE 62|NO NO Sl NO LIMITACION POLIPO NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA

72|MUJER 55|51 NO NO NO ESTENOSIS NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
LIMITACION

73| MUJER 57|NO NO NO NO , NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA

74| HOMBRE 78|NO Sl Sl NO LIMITACION POLIPO NO Sl 4| NEOPLASIA 0 2
TECNICA

75| MUJER 43|N0 NO NO NO LIMITACION NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA

76| HOMBRE 74|NO NO NO NO LIMITACION NORMAL S| NO 2|pPbLIPO 0 0
TECNICA

77|MUJER 74|NO NO Sl N LIMITACION NORMAL NO NO 1]otROS 0 0
TECNICA

78| MUJER 82[NO NO ] NO LIMITACION OTROS NO NO 1]otROS 0 0
TECNICA
LIMITACION

79| MUJER 4s)si NO ] NO . NORMAL NO NO 1|NO VALORABLE 0 0
TECNICA

80| MUJER 69|NO NO NO NO LIMITACION OTROS NO NO 1]otROS 0 0
TECNICA
LIMITACION

81|HOMBRE 76|NO NO NO NO . NORMAL NO NO 4| NEOPLASIA 0 1
TECNICA

82| MUJER 49|NO NO NO N LIMITACION NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA

83| MUJER 64|NO sl NO NO LESION NEOPLASIA NO Sl 4| NEOPLASIA 1 1
ESTENOSANTE | ESTENOSANTE

84| MUJER 56|NO NO Sl NO LIMITACION NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA

85| HOMBRE 80|NO NO S sl LESION NEOPLASIA NO NO 4|NEOPLASIA 1 2
ESTENOSANTE | ESTENOSANTE

86| HOMBRE 84|NO NO Sl NO LESION NEOPLASIA Sl Sl 4| NEOPLASIA 1 1
ESTENOSANTE | ESTENOSANTE
LIMITACION

87|HOMBRE 67|NO Sl NO sl , NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
LIMITACION

88| HOMBRE 57|l NO NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuacidn)

ANTECEDENTES | ALTERACION SOH/RECTORRA DIAGNOSTICO N2 NEOPLASIAS | N® NEOPLASIAS
CASO SEXO EDAD X ANEMIA CAUSACOl | HALLAZGOS COI| POLIPO PREVIOS CRADS  |HALLAZGOSCTC| DETECTADAS | DETECTADAS
FAMILIARES TRANSITO GIA NEOPLASIA
POR COI PORCTC

89| MUJER 62| NO NO NO LIMITACION NORMAL NO NO 1|0TROS 0 0
TECNICA

90| MUJER 40[NO NO Sl NO LIMITACION NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA

91|HOMBRE 75|NO Sl NO Sl LIMITACION NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA

92| HOMBRE 58|NO NO NO NO LIMITACION POLIPO Sl NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA

93| MUJER 74|NO NO NO Sl LIMITACION OTROS NO NO 1}otroS 0 0
TECNICA

94| HOMBRE 46|NO Sl NO NO ESTENOSIS OTROS NO NO 1|0TROS 0 0

97| MUIER 37|NO NO Sl NO LESION NEOPLASIA NO Sl 4| NEOPLASIA 1 1
ESTENOSANTE | ESTENOSANTE

98| HOMBRE 65|NO NO NO NO LIMITACION POLIPO Sl NO 1{0TROS 0 0
TECNICA

99| HOMBRE 70|NO NO NO NO LIMITACION OTROS Sl NO 1|0TROS 0 0
TECNICA
LIMITACION )

100| MUJER 45|NO NO NO S| , POLIPO NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA

101| MUJER 60| s NO NO NO LIMITACION OTROS NO NO 1}otros 0 0
TECNICA
LIMITACION

102| HOMBRE 67|NO NO NO NO , OTROS NO NO 1|0TROS 0 0
TECNICA
LIMITACION

103|HOMBRE 74|NO NO Sl NO , NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA

104| MUJER 50| NO NO NO Sl NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
LIMITACION

106| MUJER 76|NO NO NO NO , NORMAL NO NO 4| NEOPLASIA 0 0
TECNICA

108| MUJER 80| NO NO NO Sl LIMITACION NORMAL NO NO 2|PéLIPO 0 0
TECNICA

109| MUJER 60| NO NO NO NO LIMITACION NORMAL Sl NO 3|péLIPO 0 0
TECNICA
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuacidn)

. . N2 NEOPLASIAS | N2 NEOPLASIAS
CASO SEXO EDAD ANTECEDENTES ALTE,RAC'ON ANEMIA SO CTERES CAUSA COl | HALLAZGOS COI | POLIPO PREVIOS DIAGNOSTICO C-RADS HALLAZGOS CTC| DETECTADAS | DETECTADAS
FAMILIARES TRANSITO GIA NEOPLASIA
POR COI PORCTC
LIMITACION
110| MUJER 55[NO NO NO ] TECNICA NORMAL NO NO 1|0TROS 0 0
LESION NEOPLASIA
111|HOMBRE 74|NO NO NO NO esTenOSANTE |estenosante [ NO 4|NEOPLASIA 1 1
LIMITACION )
113|HOMBRE 70[NO NO NO ] TECNICA POLIPO NO NO 1|0TROS 0 0
LIMITACION .
114| MUJER 74|NO NO ] NO TECNICA OTROS NO NO 3|péLIPO 0 0
LIMITACION
118| HOMBRE 74|NO NO ] NO TECNICA NORMAL NO NO 1|0TROS 0 0
LIMITACION
119| MUJER 51|NO NO NO ] TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
LIMITACION
120|HOMBRE 66|NO sl NO NO . NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA
LIMITACION
121| MUJER 60|NO NO ] NO TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
NEOPLASIA
124| HOMBRE 67|NO NO ] NO ESTENOSIS EsTENOSANTE | ] 4|NEOPLASIA 1 2
LIMITACION
126|HOMBRE 49|sI NO NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1|0TROS 0 0
LIMITACION
127| MUJER 49INO NO NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
LIMITACION
128| MUJER 68[NO NO ] NO TECNICA OTROS NO NO 1|0TROS 0 0
LIMITACION
129| MUJER 26]sl Sl NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1|NORMAL 0 0
LIMITACION .
131|HOMBRE 55|NO NO NO NO TECNICA OTROS NO NO 3|péLIPO 0 0
LESION NEOPLASIA
133|HOMBRE 77|NO Sl NO ] estenosante |estenosante MO ] 4|NEOPLASIA 1 1
LIMITACION
134|MUJER 73|NO NO 3] NO TECNICA NORMAL NO NO 4|NEOPLASIA 1 1
LESION NEOPLASIA
135|MUJER 48|si Sl NO NO estenosante |estenosante MO ] 4|NEOPLASIA 1 2
LIMITACION
136| MUJER 50| NO Sl NO NO TECNICA NO NO 0|NO VALORABLE 0 0
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuacidn)

3 X N2 NEOPLASIAS | N2 NEOPLASIAS
CASO SEXO EDAD ANTECEDENTES ALTE,RAC'ON ANEMIA ST CAUSACOI | HALLAZGOS coi|P6LIpopRevios| DIAGNOSTICO CRADS  |HALLAZGOSCTC| DETECTADAS | DETECTADAS
FAMILIARES TRANSITO GIA NEOPLASIA
PORCOI PORCTC
LESION NEOPLASIA
137|HOMBRE 54|NO Sl Sl S| EsTENOSANTE | esTenosante | MO S 4|NEOPLASIA 1 1
ESTENOSIS
138| HOMBRE 75|NO NO 3] S| ESTENOSIS amaromca |8 NO 4|NEOPLASIA 1 1
LIMITACION
139| MUJER 75|NO Sl NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
LIMITACION
140|MUJER 43|sl NO NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
LIMITACION
141|MUJER 86|NO Sl NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
LIMITACION
142|HOMBRE 71|NnO NO Sl S| TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
LIMITACION
143|MUJER 76|NO Sl NO NO , NORMAL NO NO 0|NO VALORABLE 0 0
TECNICA
LIMITACION
144|MUJER 75|NO NO Sl NO TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
ESTENOSIS )
145|HOMBRE 64| NO Sl NO NO ESTENOSIS ANATOMICA NO NO 3|PALIPO 0 0
146/ HOMBRE 54]s NO NO NO NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
147|HOMBRE 80|NO NO Sl S| NO NO 1|oTROS 0 0
LIMITACION )
148|MUJER 37|n0 NO Sl NO TECNICA NORMAL NO NO 3|pOLIPO 0 0
LIMITACION
149|MUJER 79|NO Sl NO NO . NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
LIMITACION
150| MUJER 76|NO Sl NO S| TECNICA OTROS NO NO 1|oTROS 0 0
LIMITACION
151| MUJER 61|NO Sl NO S| TECNICA OTROS NO NO 1|oTROS 0 0
LIMITACION ESTENOSIS )
152| HOMBRE 73|NO NO NO ] TECNICA aaromea |NO NO 2|PoLIPO 0 0
LESION NEOPLASIA
153|HOMBRE 67|NO Sl NO NO esTENOSANTE |estenosante |NO Sl 4|NEOPLASIA 1 1
LESION NEOPLASIA
154/ HOMBRE 78|NO NO NO S| esTENOSANTE |estenosante |NO Sl 4|NEOPLASIA 1 2
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuacidn)

ANTECEDENTES | ALTERACION SOH/RECTORRA DIAGNGSTICO NENEOPLASIAS | N° NEOPLASIAS
CASO SEXO EDAD i ANEMIA CAUSA COl | HALLAZGOS COI| POLIPO PREVIOS C-RADS HALLAZGOSCTC| DETECTADAS | DETECTADAS
FAMILIARES TRANSITO GIA NEOPLASIA
POR COI POR CTC
LIMITACION
155| HOMBRE 37|NO NO NO ] . NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA
LIMITACION
156/ MUJER 80[NO Sl ] NO , NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
157| MUJER 69|NO Sl NO NO LIMITACION OTROS NO NO 1] 0TROS 0 0
TECNICA
158| MUJER 61|NO Sl NO NO LIMITACION POLIPO 3] NO 4|pOLIPO 0 1
TECNICA
159| MUJER 76|NO NO ] NO LESION NEOPLASIA NO Sl 4| NEOPLASIA 1 1
ESTENOSANTE | ESTENOSANTE
160| HOMBRE 66|NO Sl NO NO LESION NEOPLASIA NO Sl 4| NEOPLASIA 1 1
ESTENOSANTE | ESTENOSANTE
LIMITACION
163| HOMBRE 64|NO Sl NO NO . NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
LIMITACION
164|MUJER 51|NO NO ] 3] , NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
165| MUJER 51|NO Sl NO NO LIMITACION NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA
166| MUJER 78|NO NO sl NO ESTENOSIS ESTENOSIS NO NO 1| NORMAL 0 0
ANATOMICA
167| MUJER 85[NO NO NO ] LIMITACION POLIPO NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA
LIMITACION
168| HOMBRE 57|NO Sl NO NO . NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA
169| MUJER 53]sl NO NO ] ESTENOSIS ESTENOSIS NO NO 1| NORMAL 0 0
ANATOMICA
LIMITACION
170| MUJER 50[NO NO NO 3] . NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA
171|MUJER 68|sI NO NO ] LIMITACION NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA
LIMITACION
172| MUJER 72|NO NO ] NO . NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
173| MUJER 63|NO Sl NO NO LIMITACION NORMAL NO NO 1| oTROS 0 0
TECNICA
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuacidn)

3 5 N2 NEOPLASIAS | N2 NEOPLASIAS
CASO SEXO EDAD ANTECEDENTES ALTE,RAC'ON ANEMIA Ee AT CAUSACOl | HALLAZGOS COI| POLIPO PREVIOS DIAGNOSTICO CRADS  |HALLAZGOSCTC| DETECTADAS | DETECTADAS
FAMILIARES TRANSITO GIA NEOPLASIA
POR COI PORCTC
LIMITACION
175|MUJER 51|NO Sl Sl NO TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
ESTENOSIS
177|HOMBRE 47181 NO NO NO ESTENOSIS INATOMICA NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
LIMITACION )
178|MUJER 63|NO Sl NO NO TECNICA POLIPO NO NO 1| NORMAL 0 0
NEOPLASIA
179| HOMBRE 65|NO NO NO NO ESTENOSIS ESTENOSANTE NO NO 4| NEOPLASIA 1 1
LIMITACION
180| MUJER 75|NO NO Sl Sl TECNICA NORMAL NO NO 1|0TROS 0 0
LIMITACION
181|MUJER 81|NO NO Sl Sl TECNICA NORMAL NO NO 1|0TROS 0 0
LIMITACION
182|HOMBRE 81|NO NO Sl NO TECNICA OTROS NO NO 1{0TROS 0 0
LIMITACION
183|MUJER 78|NO Sl NO NO TECNICA OTROS NO NO 1|oTROS 0 0
184|MUJER 61|NO Sl NO NO ESTENOSIS POLIPO NO NO 4|poLIPO 0 0
LIMITACION
185|MUJER 61|NO Sl NO NO , NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
LIMITACION
186| MUJER 47|No NO NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
LIMITACION
187|MUJER 77|NO Sl NO NO TECNICA OTROS NO NO 1|0TROS 0 0
LIMITACION
188|MUJER 55|NO NO Sl NO , NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
189| HOMBRE 44|No NO NO N ESTENOSIS POLIPO NO NO 1| NORMAL 0 0
LIMITACION
190| MUJER 64|NO NO NO Sl TECNICA OTROS NO NO 1|0TROS 0 0
NEOPLASIA
191|HOMBRE 77|NO NO Sl NO ESTENOSIS ESTENOSANTE NO NO 4| NEOPLASIA 1 1
LIMITACION
192| MUJER 50| NO NO Sl NO TECNICA OTROS NO NO 1|oTROS 0 0
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Tabla 8.1. Recogida general de datos (continuacidn)

ANTECEDENTES | ALTERACION SOH/RECTORRA DIAGNOSTICO N NEOPLASIAS | N2 NEOPLASIAS
CASO SEXO EDAD X ANEMIA CAUSACOl | HALLAZGOS COI| POLIPO PREVIOS CRADS  |HALLAZGOSCTC| DETECTADAS | DETECTADAS
FAMILIARES TRANSITO GIA NEOPLASIA
POR COI PORCTC
LIMITACION
193|HOMBRE 78|NO Sl NO NO , NORMAL NO NO 0| NO VALORABLE 0 0
TECNICA
194| HOMBRE 77|NO NO NO NO LIMITACION POLIPO sl NO 3|péLIPO 0 0
TECNICA
195|HOMBRE 45|NO NO Sl sl LIMITACION NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA
196| MUJER 72|NO NO Sl NO ESTENOSIS NEOPLASIA NO NO 4| NEOPLASIA 1 1
ESTENOSANTE
197|MUJER 62| Sl NO NO LIMITACION NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA
198| MUJER 38|sl NO NO NO LIMITACION NORMAL NO NO 1| NORMAL 0 0
TECNICA
LIMITACION
199| MUJER 605! NO NO NO TECNICA NORMAL NO NO 1|0TROS 0 0
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Tabla 8.2. Caracteristicas de los CCR detectados en nuestra serie.

4 70 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA  TUBULOVELLOSO Sl

6 50 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA | TUBULAR Sl
17 120 DESCENDENTE CONCENTRICO ADENOCARCINOMA Sl

VALVULA VALVULA

17 ILEOCECAL ENGROSADA ADENOCARCINOMA  TUBULAR Sl
30 17 SIGMA SESIL ADENOCARCINOMA NO
52 50 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA NO
60 63 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA NO
74 20 ASCENDENTE SESIL ADENOCARCINOMA  TUBULOVELLOSO Sl
74 60 ASCENDENTE SESIL ADENOCARCINOMA Sl
81 100 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA NO
83 50 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA NO
85 40 ASCENDENTE CONCENTRICO ADENOCARCINOMA Sl
85 35 ASCENDENTE SESIL ADENOCARCINOMA  TUBULOVELLOSO ALTO Sl
86 50 DESCENDENTE CONCENTRICO ADENOCARCINOMA NO
97 90 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA NO
111 40 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA Sl
124 40 DESCENDENTE CONCENTRICO ADENOCARCINOMA Sl
124 40 ASCENDENTE PEDUNCULADO ADENOCARCINOMA | TUBULAR ALTO Sl
133 77 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA NO
134 70 ASCENDENTE SESIL ADENOCARCINOMA NO
135 48 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA Sl
135 48 RECTO SESIL ADENOCARCINOMA Sl
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137 54 | RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA NO
138 48 SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA NO
153 50 RECTO PEDUNCULADO ADENOCARCINOMA NO
154 55 RECTO PEDUNCULADO ADENOCARCINOMA Sl
154 80 RECTO PEDUNCULADO ADENOCARCINOMA Sl
158 30 RECTO PEDUNCULADO ADENOCARCINOMA Sl
159 110 TRANSVERSO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA Sl
160 47 DESCENDENTE CONCENTRICO ADENOCARCINOMA Sl
179 70 RECTO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA NO
191 73 | SIGMA CONCENTRICO ADENOCARCINOMA NO
196 90 | TRANSVERSO CONCENTRICO ADENOCARCINOMA NO
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