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Las enfermedades cardiovasculares y el cáncer constituyen en la actualidadlos principales problemas de salud en los países desarrollados. Así, el cán-cer representa en nuestro país y en la Unión Europea la primera causa demortalidad en ambos sexos. Un informe reciente del Ministerio de Sanidady Consumo revela que en nuestro país, el cáncer ocasiona aproximada-mente unas 90.000 defunciones al año, lo que supone el 25% de todas lasmuertes, con una incidencia anual de 162.000 casos nuevos cada año.
El cáncer colorrectal es una de las neoplasias más frecuentes en nuestromedio; ocupa el segundo lugar en orden de frecuencia tumoral en ambossexos. En nuestra Comunidad, según el Sistema de InformaciónOncológico (SIO) el cáncer de colon y recto es el de mayor incidencia paratoda la población y causa unas 1.300 muertes aproximadamente al año.Por este motivo, el cáncer constituye una de las prioridades más importan-tes en nuestro sistema sanitario.
En este marco, la Consellería de Sanitat elaboró el Plan de Salud de laComunidad Valenciana para el período 2005-2009, donde se definen laslíneas estratégicas para la mejora de salud de toda la población. Entre susobjetivos se incluyen en materia de asistencia sanitaria: la organización yplanificación de sus recursos; y la integración de la actividad prestada enlos diferentes niveles asistenciales para lograr, el abordaje multidisciplinarque todo paciente oncológico precisa. En este contexto, se desarrollancomo herramienta de gestión de los procesos asistenciales, las diferentesguías de actuación clínica, y los protocolos de derivación.
Por este motivo, y con el fin de desarrollar las líneas de actuación que enmateria oncológica recoge el II Plan de Salud, desde la Dirección Generalde Salud Pública se elaboró el Plan Oncológico de la ComunidadValenciana 2007-2010, que establece cinco campos principales de actua-ción: los sistemas de información en cáncer, la prevención primaria, la pre-

Presentación

7



vención secundaria, la asistencia sanitaria en niños y adultos, y la forma-ción e investigación. Dentro del ámbito asistencial se establecen tres obje-tivos estratégicos: establecer la resolución de los procesos oncológicoscomo una de las prioridades del sistema sanitario público, disponiendo demecanismos efectivos para agilizar la confirmación diagnóstica y el iniciodel tratamiento; ofrecer asistencia multidisciplinar, y mejorar la organiza-ción de los recursos asistenciales.
En la asistencia que se presta al paciente con cáncer, es imprescindible laparticipación de un equipo multidisciplinario, que abarque desde la pre-vención primaria hasta los cuidados del paciente en fase terminal. Una delas acciones propuestas en el Plan Oncológico, con el fin de conseguir unabordaje multidicisciplinar, es la elaboración de documentos de normali-zación  de práctica clínica, entre los que se encuentran las llamadas onco-guías. Estas guías constituyen una herramienta que pretende ayudar alprofesional sanitario en la toma de decisiones sobre cada situación clínicaconcreta.
Esta "Guía del cáncer colorrectal" de la Comunidad Valenciana que aquípresentamos, constituye la tercera, tras la de mama y melanoma, de unaserie de oncoguías que tenemos previsto editar. En su realización han inter-venido profesionales de distintos ámbitos sanitarios, y su objetivo es mejo-rar la calidad de la atención sanitaria que se ofrece a todos los pacientescon cáncer.

Manuel Cervera TauletConseller de Sanitat
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El cáncer colorrectal es una enfermedad común y potencialmente mortal.En los últimos años hemos asistido a un importante avance en el conoci-miento de los mecanismos involucrados en el desarrollo y la progresiónde esta enfermedad y su aparición está relacionada con factores tantogenéticos como ambientales. Se pueden distinguir tres formas de apari-ción: una esporádica que constituye aproximadamente el 70% de loscasos, otra hereditaria (5-10%), y por último otra familiar (20%).
Se trata de un tipo de cáncer donde juegan un papel importante lasmedidas de prevención, tanto primaria: promoviendo la adquisición dehábitos y estilos de vida saludables, como con estrategias de prevenciónsecundaria, que en este momento se están desarrollando desde laConsellería de Sanitat con el programa de detección precoz de cáncercolorrectal.
Como todo proceso oncológico precisa ser abordado de forma integral,con un enfoque multidisciplinar. En este sentido, una de las herramientascon las que cuentan los distintos profesionales sanitarios son las guías depráctica clínica. Éstas pretenden, normalizar los diferentes procesos asis-tenciales y ser un instrumento de ayuda a la hora de tomar decisiones clí-nicas, disminuyendo la incertidumbre que acompaña a cada una deellas, evitando así la duplicidad de pruebas, acortando los tiempos entreéstas y los tratamientos y en definitiva, mejorar la calidad asistencial.
En la elaboración de esta oncoguía han participado profesionales dediferentes especialidades médicas que incluyen: médicos de atenciónprimaria, digestólogos, radiólogos, cirujanos, patólogos, oncólogosmédicos, oncólogos radioterapeutas y técnicos de Salud Pública de laComunidad Valenciana. El grupo determinó, por consenso: la estructu-ra de la guía, la redacción de cada uno de los capítulos, la elaboraciónde algoritmos y protocolos, la gradación del nivel de evidencia en quese basan las recomendaciones. Se contó con un Comité Editorial quedio soporte a los grupos de profesionales, supervisando y coordinandolos diferentes apartados de la guía. Se ha solicitado su revisión por tresprofesionales de reconocido prestigio de otras ComunidadesAutónomas, expertos en el tema y por el Instituto Médico Valenciano,

9

Prólogo



para su valoración. Cada uno de estos profesionales implicados ha par-ticipado de forma desinteresada en su elaboración.
Esta oncoguía está estructurada en diferentes capítulos que abarcandesde una perspectiva epidemiológica, seguida de aspectos como la pre-vención primaria, secundaria e historia natural de la enfermedad, hastalos procesos de confirmación diagnóstica, estadificación, tratamiento yseguimiento de este tipo de pacientes.
Por último, se incluye un apartado de anexos donde se detallan losaspectos metodológicos en la elaboración de la guía, protocolos utiliza-dos en la colonoscopia, hojas de intervención quirúrgica y de anatomíapatológica, cáncer hereditario y un glosario de preguntas a las que se hapretendido responder.
Finalmente, se detalla un cuadro con el resumen de las principales reco-mendaciones por apartados, acompañadas del nivel de evidenciacorrespondiente.

Manuel Escolano Puig Mª Luisa Carrera HuesoDirector General Directora General de Salud Pública de Asistencia Sanitaria
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1.1.-JUSTIFICACIÓN Y NECESIDAD DE LA GUÍA
En los países desarrollados el cáncer constituye uno de los mayores proble-mas de salud y es una de las enfermedades más prevalentes, así actual-mente representa la primera causa de muerte en la Unión Europea y enEspaña. El cáncer colorrrectal (CCR) es una de las neoplasias más frecuen-tes en nuestro medio; ocupa el segundo lugar en orden de frecuenciatumoral en ambos sexos (tras el de pulmón en hombres y el de mama enmujeres) 1 2 .
Este tumor junto con el de mama y el de cérvix uterino reúne las con-diciones exigibles a una enfermedad susceptible de cribado: represen-ta un problema de salud frecuente y grave, tiene un curso clínicoconocido, un estadio sintomático claramente definido, su tratamientoen un estadio presintomático reduce la mortalidad; y además se dis-pone de una prueba de cribado fácil, sencilla, barata, reproducible yválida 3-5. Así, siguiendo las directrices del Consejo de la UniónEuropea sobre cribado de diciembre de 2003, se recomienda la rea-lización de cribado del cáncer colorrectal mediante el test de sangreoculta en heces en hombres y en mujeres con edades comprendidasentre 50 y 74 años de edad 1 .
La necesidad de esta guía se justifica por la elevada frecuencia que pre-senta esta enfermedad en nuestro medio y por la ausencia de una guíaque abarque aspectos tan importantes como la prevención primaria ysecundaria del CCR, y al mismo tiempo nos proporcione las pautas deactuación diagnóstico-terapeúticas que, elaboradas a modo de reco-mendaciones apoyadas en la evidencia científica, sirvan de ayuda a losdistintos profesionales sanitarios a la hora de tomar decisiones clínicas.

1
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1.2-OBJETIVOS
Las Guías de práctica clínica se definen según el Institute of Medicine delos Estados Unidos (1990) 6 como: "El conjunto de recomendaciones des-

arrolladas de forma sistemática para ayudar a los profesionales y a los pacien-

tes en la toma de decisiones sobre la atención sanitaria más apropiada, selec-

cionando las opciones diagnósticas y/o terapéuticas más adecuadas en el

abordaje de un problema de salud o una condición clínica específica".

El objetivo que se persigue es ser una herramienta de utilidad para losdistintos profesionales sanitarios a la hora de tomar decisiones clínicas,mediante una serie de directrices con las que poder resolver a través dela evidencia científica los problemas que surgen diariamente con lospacientes. Estas directrices, elaboradas a modo de recomendacionesdesarrolladas de forma sistemática, pretenden informar y aconsejarsobre cómo actuar en cada circunstancia clínica determinada; y de estamanera disminuir la incertidumbre que acompaña a las decisiones médi-cas, reducir la variabilidad profesional y en definitiva, mejorar la calidadasistencial.

1.3-METODOLOGÍA DE ELABORACIÓN
Esta guía que aquí presentamos se caracteriza por estar basada en laevidencia: estandariza la búsqueda y evaluación crítica de la bibliogra-fía, establece un sistema de ponderación para las diversas recomenda-ciones que, basándose en un nivel  de evidencia determinado, pretendeminimizar los sesgos.
La clasificación del nivel de evidencia utilizada es la del  Centro deMedicina Basada en la Evidencia de Oxford (OCEBM) 7, y se justifica por-que en esta oncoguía se valoran aspectos sobre procedimientos diagnós-ticos, intervenciones terapéuticas y preventivas, factores pronósticos y deriesgo; que no son tenidos en cuenta en otras clasificaciones.

20 Introducción



En su elaboración se han seguido las directrices del documento AGREE(Appraisal of Guidelines Research and Evaluation for Europe,http://www.agreecollaboration.org).
Para su confección se crearon grupos de trabajos formados por profesio-nales de los distintos ámbitos sanitarios: médicos de atención primaria,gastroenterólogos, oncólogos médicos, patólogos, oncólogos radiotera-peutas, cirujanos, radiólogos y médicos de salud pública. Se repartieronlas tareas por áreas temáticas; para cada una de estas áreas se elabora-ron preguntas clínicas, se realizó una búsqueda de la literatura científica,se identificó la evidencia mediante la revisión sistemática de la literatura yse formularon las recomendaciones de acuerdo al peso de la evidenciasobre la que se sustentaron.

1.4-REDACCIÓN, REVISIÓN Y ACTUALIZACIÓN
La guía se presenta escrita en dos versiones: una guía completa, que con-tiene toda la información y una guía resumida que, en formato breve, con-tiene todas las recomendaciones por cada capítulo y apartado, así comolos principales algoritmos.
Una vez redactada, la guía ha sido sometida a una revisión externa parapoder garantizar su validez. Así, se solicitó su valoración por  revisoresexternos: profesionales de prestigio del Instituto Médico Valenciano y deotras Comunidades Autónomas.
Está prevista la actualización de esta guía transcurridos 3 años desde supublicación.
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Epidemiología y prevención

2.1-SITUACIÓN ACTUAL: IMPORTANCIA Y FRECUENCIA
A nivel mundial, el cáncer se está convirtiendo en un factor cada vez másimportante en la carga de morbilidad. Actualmente hay alrededor de 25millones de personas diagnosticadas de cáncer, y se calcula que para elaño 2020 la cifra se habrá incrementado a 30 millones. El aumento delpromedio de vida, la industrialización y los estilos de vida poco saluda-bles (consumo de tabaco y alcohol, alimentación incorrecta, inactividadfísica) así como la exposición a carcinógenos ambientales y agentes infec-ciosos que se dan en los paises industrializados son algunos de los facto-res claves en el crecimiento de esta enfermedad. Según datos de laInternational Agency for Research on Cancer (IARC) 8, en el año 2002 seregistraron un total de 1.023.152 casos nuevos de cáncer colorrectal(CCR) en todo el mundo (550.465 en hombres y 472.687 en mujeres), loque representa el 9,5% de todos los cánceres. Como en muchos otroscánceres hay grandes diferencias entre los países menos y más desarro-llados, siendo mucho más frecuente en estos últimos (Norteamérica,Australia, Japón y Europa).
Las tasas de incidencia crudas y estandarizadas para hombres y mujeresquedan recogidas en la siguiente tabla.

cruda ASR-W cruda ASR-W
Desarrollados 60,8 40,0 50,9 26,6
Subdesarrollados 7,7 10,2 6,5 7,7
General 3,1 6,1 2,3 4,1
Tasas de incidencia crudas y estandarizadas (ASR-W) por población mundial por 100.000 habitantes.Fuente: GLOBOCAN 2002. IARC.

Tabla 1.- Tasas  de incidencia crudas y estandarizadas
HOMBRES MUJERES



Figura 1.- Cáncer de colon y recto. Hombres
Tasa de incidencia estandarizada por 100.000
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cruda estandarizada cruda estandarizada
Desarrollados 27,5 17,7 25,1 12,3
Subdesarrollados 4,6 6,2 3,9 4,7
General 8,9 10,2 8,1 7,6
Tasas de mortalidad crudas y estandarizadas (ASR-W) por población mundial por 100.000 habitantes.Fuente: GLOBOCAN 2002. IARC.

Tabla 2.- Tasas de mortalidad crudas y estandarizadas
HOMBRES MUJERES

El impacto de este tumor en la mortalidad general es elevado; la IARCregistró para el año 2002 un total de 528.978 defunciones (278.446 enhombres y 250.532 en mujeres). Las tasas crudas y estandarizadas segúnsexo, se exponen en la tabla 2.

Los siguientes mapas muestran las variaciones en la incidenciapor continentes:



En Europa, el mismo organismo (IARC) 8  en el año 2002 registró, 371.706casos nuevos  de CCR (192.982 en varones y 178.724 en mujeres). Lastasas crudas y estandarizadas de incidencia en las distintas regiones deEuropa se muestran en la tabla 3.

En el año 2006 el número total de casos de cáncer incidentes estimados decualquier localización fue de 3.191.600, de los cuales el 12,9% correspon-dieron al cáncer colorrectal; la incidencia estimada para hombres y muje-res fue de 217.400, y 195.400 respectivamente 9. 
27Epidemiología y prevención

Figura 2.- Cáncer de colon y recto. Mujeres
Tasa de incidencia estandarizada por 100.000

cruda estandarizada cruda estandarizada
Europa norte 62,2 37,5 54,1 26,4
Oeste 72,2 42,9 64,3 29,8
Sur 61,6 35,9 48,0 23,5
Central y este 39,1 30,1 36,0 20,1
Tasas de mortalidad crudas y estandarizadas (ASR-W) por población mundial por 100.000habitantes. Fuente: GLOBOCAN 2002. IARC.

Tabla 3.- Tasas de incidencia crudas y estandarizadas
HOMBRES MUJERES
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El número de muertes por esta causa en el año 2002, según datos de dichaAgencia internacional fue de 203.296 (102.230 defunciones en varones y101.066 en mujeres). Las tasas crudas y estandarizadas de mortalidad enen las distintas regiones de Europa se muestran en la tabla 4.

Las estimaciones de mortalidad en el año 2006 para todos los cánceresfueron de 1.703.000 defunciones, el 12,2% de los cuales correspondían alcáncer colorrectal. La mortalidad estimada para hombres y mujeres fue de107.600 y 99.900 respectivamente 9.
La supervivencia relativa al año según resultados del programa EUROCA-RE-III 10 para tumores diagnosticados entre 1990-1994, fue del 70,6% y71,7% en hombres y mujeres respectivamente (intervalo de confianza al95%:70,0-71,3 para hombres, y del 71,1-72,2% en mujeres). A los 5 añosla supervivencia relativa fue del 47,6% y 50,5% en hombres y mujeres(intervalo de confianza al 95%: 46,7-48,4% en hombres, y del 49,7-51,3%en mujeres).
Datos del programa EUROCARE-4 para los tumores diagnosticados entre1995-1999, muestran cifras de supervivencia relativa para el cáncercolorrectal a los 5 años, del 53,8% (intervalo de confianza al 95%: 53,3-54,1%) 11.
En España, al igual que en la Unión Europea el cáncer es una de lasenfermedades más prevalentes y constituye la primera causa de muer-te1. El número de casos nuevos de CCR registrados para el año 2002(IARC) 8 fue de 22.964, de los cuales 12.418 se presentaron en hom-bres y 9.546 en mujeres. Las tasas crudas y estandarizadas se exponenen la siguiente tabla.
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cruda estandarizada cruda estandarizada
Europa norte 29,9 17,6 27,8 12,7
Oeste 33,4 19,0 33,0 14,0
Sur 30,6 17,1 24,5 11,0
Central y este 25,8 19,7 24,4 12,9
Tasas de mortalidad crudas y estandarizadas (ASR-W) por población mundial por 100.000habitantes. Fuente: GLOBOCAN 2002. IARC.

Tabla 4.- Tasas de mortalidad crudas y estandarizadas
HOMBRES MUJERES



En nuestro país1, en términos absolutos, el cáncer constituye la primeracausa de muerte, causando aproximadamente unas 90.000 defunciones alaño, lo que supone el 25% de todas las muertes. El impacto en la mortali-dad por este tumor es muy elevado, constituyendo la segunda localizacióntumoral en orden de frecuencia tanto en hombres como en mujeres, conuna tendencia temporal ascendente y un incremento medio del 2,6%anual 2. Datos más recientes del Centro Nacional de Epidemiología12  en elaño 2005 mostraron un total de 12.917 defunciones, y unas tasas crudasy estandarizadas de mortalidad que están reflejada en la tabla 6.

La supervivencia relativa, en nuestro país, según resultados del programaEUROCARE-III 10 para tumores diagnosticados entre 1990-1994 es del72,2% y 73,4% al año en hombres y mujeres respectivamente (intervalo deconfianza al 95%: 70,9-73,6 para hombres, y del 72,0-74,9% en mujeres).A los 5 años la supervivencia esperada fue del 53,0% y 54,7% en hombresy mujeres (intervalo de confianza al 95%: 51,1%-54,9% en hombres, y del52,8%-56,7% en mujeres).
Datos preliminares del programa EUROCARE-4 para los tumores diagnos-
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cruda estandarizada
Hombres 63,8 36,8mujeres 46,9 22,5
Tasas de mortalidad crudas y estandarizadas (ASR-W) por población mundial por 100.000habitantes. Fuente: GLOBOCAN 2002. IARC.

Tabla 5.- Tasas crudas y estandarizadas
HOMBRES MUJERES

Nº Defunciones Tasa cruda Tasa estandarizada
Hombres Colon: 5.556 Recto: 1.905 Colon: 26,15Recto: 8,97 Colon: 12,76 Recto: 4,605
mujeres Colon: 4.288 Recto: 1.168 Colon: 19,53Recto: 5,32 Colon: 7,08 Recto: 2,09
Fuente: Centro Nacional de Epidemiología.Tasas de incidencia crudas y estandarizadas (ASR-W) por población mundial por 100.000habitantes. Fuente: Centro Nacional de Epidemiología.

Tabla 6.- Mortalidad España 2005

2



ticados entre 1995-1999, muestran cifras de supervivencia esperada parael cáncer colorrectal a los 5 años en nuestro país, del 52,5% 11.
En la Comunidad Valenciana (CV) 13  14, el cáncer de colon y recto figura comoel primero en incidencia para ambos sexos. La incidencia estimada por elSistema de Información Oncológico (SIO), es de 2.359 casos nuevos en elaño 2004. El SIO, aporta incidencias estimadas a partir de las altas hospita-larias ocurridas en nuestra Comunidad. La tasa de incidencia estimada ajus-tada a la población europea de CCR se sitúa para la Comunidad Valencianaen el 2004 en 38,5 (IC al 95%: 36,9 -40,1) por 100.000 habitantes. Por sexopredomina, la afectación masculina 50 (IC al 95%: 47,3 - 52,8) sobre lafemenina 29,3 (IC al 95%: 27,3 - 31,2), ambas por debajo de las tasas deincidencia a nivel nacional obtenida de registros poblacionales.
Los datos de mortalidad en nuestra comunidad durante el año 2004 mues-tran que de las 34.439 muertes acaecidas, 9.681 (28,1%) fueron debidasal cáncer y, de éstas, 1.314 (13,6%) lo fueron por cáncer colorrectal, conunas tasas de mortalidad ajustadas a población europea de 27 por100.000 hombres, frente a 15 por 100.000 mujeres. En la gráfica siguien-te se comparan las tasas de mortalidad de la CV con respecto a las tasasde las tres provincias que presentan cifras más elevadas, más bajas, asícomo las del total de  España.

Figura 3.-Colon-Recto. 
Tasas ajustadas de mortalidad (ASRE) por sexo. España 2004
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Frente al resto de neoplasias, el cáncer colorrectal, supuso un 12,2% de lasmuertes en los hombres, ocupando el segundo lugar en importancia trasel cáncer  de pulmón (29,2%); mientras que en las mujeres fue responsa-ble del 15,9% de las muertes tumorales y es el segundo en importancia trasel cáncer de mama (16,7%).
La distribución de la mortalidad según edad y sexo presenta un mayor pesoen los hombres en la franja de edad de 55 a 74 años, mientras que en lasmujeres la mayor mortalidad se sitúa en el periodo de mayores de 75años, tal y como se observa en la siguiente gráfica.

Figura 4.- Distribución porcentual 
de la mortalidad del cáncer por edad y sexo. CV. 2004

En la distribución por topografía, de las 1.314 defunciones por cáncercolorrectal el cáncer de colon es responsable de 1.001 (77%), frente al 313(33%) del cáncer de recto.
La relación de la mortalidad por sexos también señala diferencias según latopografía del cáncer. En el caso del cáncer de colon mantiene una dife-rencia escasa entre hombre y mujeres: 546 (55%) defunciones para loshombres frente a 455 (45%) defunciones en mujeres.
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En el caso del cáncer de recto la relación es casi de 2:1 a favor de los hom-bres, que presentaron 195 (66,6%) muertes, frente a las 118 (33.3%) muje-res que fallecieron.
Estas diferencias por tipo de cáncer y por sexo quedan reflejadas en lastasas de mortalidad estandarizadas por el método directo a la poblacióneuropea por 100.000 habitantes en el 2004.

El comportamiento de la mortalidad durante el periodo 1995-2004 mues-tra una estabilidad en la razón de sexo Hombre/Mujer (1,8), lo que quedareflejado en las siguientes gráficas. Por tipo de tumor y sexo, no se apre-cian cambios de tendencia importantes.
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Defunciones ASR(E) Lim.Inf Lim.sup
HOMBRES Colon 546 19,7 18,0 21,4Recto 195 7,3 6,2 8,3Colon-Recto 741 27,0 25,0 29,0
MUJERES Colon 455 11,8 10,6 12,9Recto 118 3,3 2,6 3,9Colon-Recto 573 15,1 13,7 16,4
AMBOS SEXOS Colon 1001 15,2 14,2 16,1Recto 313 5,0 4,4 5,6Colon-Recto 1314 20,2 19,0 21,3
htpp://www.sp.san.gva.epidemiologia/cancer

Tabla 7.- Tasas Mortalidad CV 2004 por sexo y topografía



ASR(E): Tasas ajustadas por población europea por 100.000 habitantes Fuente : Registro deMortalidad de la CV. Elaboración: Servicio de Estudios Epidemiológicos y EstadísticasSanitarias. DGSP.
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Figura 5.- Evolución tasa de mortalidad (ASRE) del cáncer colorrectal
Comunidad Valenciana 1995-2004

Figura 6.- Evolución tasa de mortalidad (ASRE) de los cánceres de
colon y recto. Comunidad Valenciana 1995-2004
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Actualmente disponemos en la Comunidad Valenciana de informaciónsobre la incidencia observada en el 2004 en la provincia de Castellón, quese obtiene del registro poblacional de cáncer de la provincia (RTC) quejunto con otras variables descriptivas del proceso asistencial permiten obte-ner un conocimiento de la situación, previo a la instauración de la onco-guía de colon-recto.
Se presentaron resultados de los 312 casos incidentes en el año 2004.Los indicadores de calidad del registro son: porcentajes de verificaciónhistológica del 98%, porcentaje de DCO del 2,6% y razón mortalidadincidencia del 52%.
Las tasas reincidencia del RTC son: para hombres colorrectal (52 ASR E )(105) y para mujeres colorrectal (37 ASR E) (105). Las tasas específicas porgrupos de edad más elevadas son las de los grupos de 80-84 años envarones y el de 75-79 en mujeres.
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ASR(E) ASR(W)
Bruta Lim inf Lim Super Lim inf Lim Super

Colon 38,6 30,1 24,0 36,1 19,5 15,4 23,7Recto 25,0 22 16,5 27,5 15,3 11,4 19,2
Colon-recto 63,6 52,0 43,9 60,2 34,8 29,1 40,5
Registro de tumores Castellón 2004 (ASR Tasa ajustada por edad metódo directo poblacional
estándar Europea E y mundial W por 100.000, con intervalo de confianza del 95%)

ASR(E) ASR(W)
Bruta Lim inf Lim Super Lim inf Lim Super

Colon 38,7 25,0 19,7 30,3 16,4 12,7 20,1Recto 17,8 11,6 8,0 15,2 7,6 5,1 10,1
Colon-recto 56,6 36,6 30,2 42,9 24,0 19,5 28,5
Registro de tumores Castellón 2004 (ASR Tasa ajustada por edad metódo directo poblacional
estándar Europea E y mundial W por 100.000, con intervalo de confianza del 95%)

Tabla 8.- Tasas de incidencia de colon y recto por sexo (2004)
HOMBRES

MUJERES



La media de edad en los casos de la provincia de Castellón es de 71 añosen el colon y 69 en el recto, el 73% de los pacientes con cáncer de colony el 66% de recto tienen más de 65 años.

Figura 7.- Cáncer colorrectal: Tasas específicas por grupos de edad y sexo
(Registro de tumores Castellón 2004)

Figura 8.- Distribución topográfica del cáncer colorrectal
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Los signos y síntomas más frecuentes en los casos de colon son: dolor 29%,anemia 26%, rectorragia 26%, obstrucción 27%, astenia 20%, estreñimien-to 20%, otros 29%, y en los casos de recto: rectorragia 55%, dolor 20%,tenesmo 17%, pérdida de peso 16%, otros 35%.
El tiempo desde la aparición de los síntomas y la consulta hospitalaria esde menos de tres meses 45% en el colon y de 33% en el recto; entre 3meses y un año en el 21% del colon y el 36% del recto.
El tipo histológico más frecuente es el adenocarcinoma 74% en colon y87% en recto. La presentación topográfica más frecuente es el colon sig-moide tanto en el hombre como en la mujer.
Las pruebas diagnósticas practicadas más frecuentemente son: colonosco-pia 90% en colon y 97% en recto, biopsia 98% (tanto en colon como enrecto), TAC 71% en colon y 80% en recto, radiografía de torax 96% (tantoen colon como en recto), enema de bario 31% en colon y 16% en recto, yRM 9% en colon y 22 % en recto.
La extensión tumoral en la fecha de incidencia en el colon es: 6% in situ,34% locales, 21% tiene ganglios afectos, 26% tienen metástasis y el 6% sonno resecables o desconocemos su extensión tumoral; en el recto el 45% sonlocales, 20% tienen ganglios afectos, 27% tiene metástasis y en el 8% delos casos son no resecables o se desconoce su extensión.
Los tratamientos realizados son: cirugía en el 90% de los casos con linfa-denectomía en el 70%, siendo la mediana de ganglios extirpados de 9 (sinque se aprecie diferencias por hospitales). Se practica cirugía programadaen le 76% del colon y en el 84% del recto.
El tratamiento de quimioterapia se administra en el 34% del colon y en el43% del recto. Reciben radioterapia 43 casos, el 39% de los casos de recto,sólo en 9 de estos casos es neoadyuvante.
Se observa que los cánceres colorrectales se diagnostican en pacientes deedad elevada, en estadios avanzados y con un nivel de asistencia similar aotros países europeos 15-18 pero sin alcanzar el óptimo recomendado.
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2.2-HISTORIA NATURAL DE LA ENFERMEDAD
El cáncer colorrectal (CCR) es una enfermedad común y potencialmentemortal. Constituye una de las neoplasias más frecuentes en nuestro medio.En los últimos años hemos asistido a un importante avance en el conoci-miento de los mecanismos involucrados en el desarrollo y la progresión deesta enfermedad. Factores tanto genéticos como ambientales puedeninfluir en la patogénesis del CCR. Desde el punto de vista de la heren-cia genética, el CCR puede ser dividido en esporádico (70%), heredi-tario (5-10%) y familiar (20%).
La mayoría de los CCR se forman a partir de pólipos adenomatosos, queaparecen en el colon cuando los mecanismos que regulan la renovaciónde las células epiteliales se ven alterados. Múltiples evidencias anatomopa-tológicas, epidemiológicas y observacionales apoyan la hipótesis de laexistencia de una secuencia pólipo � carcinoma en la patogénesis delCCR. Se piensa que la carcinogénesis colorrectal es un proceso con múlti-ples pasos, en el que la acumulación de alteraciones genéticas en las célu-las epiteliales confiere a las mismas, una ventaja de supervivencia quefavorece su proliferación y el crecimiento tumoral19.
La resección quirúrgica es el tratamiento de elección del CCR, y el pronós-tico de la enfermedad depende en gran medida de la extensión de lamisma en el momento del diagnóstico. El cribado con test de sangre ocul-ta en heces (TSOH) o con colonoscopia puede permitir el diagnóstico enestadios más precoces, y de esta manera reducir la mortalidad.Aproximadamente el 15-20% de los pacientes tienen una enfermedadmetastásica en el momento del diagnóstico, siendo sus lugares de asenta-miento más frecuentes los ganglios linfáticos regionales, el hígado, los pul-mones y el peritoneo. Por lo general, el hígado es el primer lugar de dise-minación del CCR; sin embargo, los tumores situados en el recto distal,debido a su especial drenaje venoso, pueden metastatizar inicialmente alos pulmones.

2.3 - MEDIDAS PREVENTIVAS
2.3.1- Prevención primaria

¿Existe alguna dieta, alimento o nutriente que prevenga el desarrollo de
CCR?
Como prueba de la influencia de la dieta en el desarrollo del CCR se haobjetivado que existe una importante variabilidad geográfica en la inciden-
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cia de este cáncer, y los estudios epidemiológicos demuestran que laspoblaciones emigrantes adquieren una incidencia similar a la de la pobla-ción de destino. Este hecho relevante, junto con la evidencia experimentalde que la dieta determina en gran medida la composición de la microflo-ra fecal y la síntesis intraluminal de sustancias potencialmente carcinogé-nicas, ha hecho centrar la atención en esta área como base para la pre-vención primaria del CCR. Sin embargo, y a pesar de los múltiples estudiospublicados, la gran diversidad de la alimentación hace que todavía que-den muchos aspectos por demostrar de dicha asociación20-22.
1. Carne y pescadoLa relación entre el consumo de carne y el desarrollo de CCR es muy con-trovertida. Existe evidencia consistente22 que relaciona el consumo de carneroja y procesada con el aumento del riesgo de CCR, asociación que pare-ce ser más significativa con el consumo prolongado y en los tramos másdistales del colon. El pescado podría tener un efecto protector en dichalocalización. El método de cocción también podría tener cierta influencia,siendo más perjudicial las carnes muy cocinadas o en contacto directo conel fuego. 23  24 (NE 2a/B)
2. GrasasLa mayoría de los datos disponibles no apoyan la idea inicial de que el con-sumo de una dieta baja en grasas reduzca el riesgo de CCR. 25 (NE 2b) 
3. FibraLa relación entre el consumo de fibra y la prevención de CCR es controver-tida. Se ha postulado que una dieta rica en fibra ejerce un efecto protec-tor frente al desarrollo de CCR (28-29), aunque existen datos discrepan-tes. 26-30 (NE 2b/B)
4. Leche y derivadosLos resultados de una revisión que incluyó 10 estudios de cohortes apoyanel beneficio de la ingesta de leche y derivados en relación con la reduccióndel riesgo de CCR. 31 (NE 2a/B)
¿Qué hábitos o estilos de vida se pueden relacionar con la aparición de
CCR?
1. AlcoholSegún el resultado de un metaanálisis de 8 estudios de cohortes, existe unarelación directa entre el consumo de alcohol y el riesgo de CCR, principal-mente cuando el consumo es elevado (superior a 25gr/día) y se incremen-ta a medida que aumenta la ingesta. 32 (NE 2a/B)
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2. TabacoLa relación entre el consumo de tabaco y el CCR se pone de manifiesto enun metaanálisis, esta asociación parece ser más evidente en el caso delcáncer de recto. El aumento del riesgo de CCR está en relación directa conel número de cigarrillos, el tiempo de exposición al tabaco, así como conla edad de inicio del hábito. 33 (NE 2a/B)
3. Ejercicio físicoLa realización de ejercicio físico de manera regular disminuye aproxima-damente un 40% el riesgo de CCR. Este efecto es independiente del índicede masa corporal (IMC) y está directamente relacionado con el nivel deactividad, así como con la intensidad, la frecuencia y la duración del ejer-cicio físico. 34 (NE 2b/B)
¿Existen fármacos que reduzcan el riesgo de desarrollo de CCR?
1. Antiinflamatorios no esteroideos (AINE)Los AINE representan el grupo farmacológico que más interés ha desper-tado en la prevención del CCR. Varios estudios han evidenciado su efectoprotector, con una reducción de más del 40% del riesgo de desarrollo deCCR en sujetos en tratamiento con ácido acetilsalicílico (AAS) u otrosAINE 35 . Además, varios ensayos clínicos han demostrado también unadisminución en el riesgo de aparición de adenomas en general 36-39 y enpacientes sometidos previamente a polipectomía endoscópica 40-43.Recientemente, se han publicado datos que evidencian la utilidad de losinhibidores selectivos de la ciclooxigenasa 2 (COXIB) en la prevención dela aparición de adenomas avanzados en pacientes con antecedentes per-sonales de resección endoscópica de pólipos 44-46.
Sin embargo, tanto los AINE clásicos como los inhibidores selectivos de laCOX 2 (COXIB) son fármacos con efectos adversos, siendo especialmenterelevantes su toxicidad gastrointestinal y cardiovascular respectivamente; laimportancia de estos efectos adversos supera el posible beneficio obteni-do, por tanto no está justificado en el momento actual su uso como qui-mioprevención del CCR en población de riesgo medio 40 41 47 48 (NE 1a/A) 
2. Terapia hormonal sustitutiva (THS)La THS utilizada en mujeres postmenopaúsicas ha mostrado una reduccióndiscreta de la incidencia de CCR. Sin embargo en la actualidad no sepuede recomendar su uso con este fin, debido a que estos beneficios sonsuperados por la alta incidencia de efectos adversos graves como el incre-mento del riesgo de cáncer de mama, de accidente cerebrovascular agudoo de cardiopatía isquémica  49 (NE 1a/A).
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3. Calcio y Vitamina DLos resultados de dos Ensayos Clínicos Aleatorizados (ECA) sugieren que lossuplementos con calcio podrían contribuir a la prevención de pólipos adeno-matosos colorrectales mientras que en estudios observacionales se ha podi-do establecer una reducción del riesgo de CCR del 50% con una dieta ricaen calcio 31 50 51 (NE 1a/A).
4. FolatosAunque inicialmente se había sugerido que la administración de folatospodría reducir el riesgo de desarrollo de CCR; los resultados de un metaaná-lisis recientemente publicado no apoyan este efecto protector 52 (NE 2a/B).
5. AntioxidantesCon los datos disponibles en la actualidad no existe evidencia científica deque la administración de antioxidantes (Vitaminas A, B, C y E; selenio ycarotenos) prevengan el desarrollo de CCR 53  (NE 1a/A).
¿Existen otros factores de riesgo asociados al desarrollo de CCR?
1. Síndrome metabólicoLos datos disponibles hacen considerar el síndrome metabólico como unfactor de riesgo para el desarrollo de CCR en hombres. Sin embargo, estaasociación no ha podido ser constatada en mujeres 54  (NE 2a/B).
2. ObesidadSe ha documentado que el aumento del IMC en forma de sobrepeso y obe-sidad condiciona un incremento del riesgo de CCR. Por otra parte, eviden-cias recientes sugieren que la obesidad central incrementa el riesgo deCCR con independencia del IMC. Todos estos hechos parecen guardarrelación con la situación de resistencia a la insulina frecuente en estos suje-tos. De manera contrapuesta, los estudios epidemiológicos demuestranque la reducción de peso tiene un efecto beneficioso en la prevención deesta neoplasia 20  55-57 (NE 2b/B).
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2.3.2-Prevención secundaria
A).-Seguimiento de lesiones precursoras
Enfermedad Inflamatoria Intestinal

¿Se deben adoptar medidas de cribado de cáncer colorrectal (CCR) en
pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal crónica (EII)? ¿En qué
tipo de pacientes?
Los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal (EII) presentan unriesgo aumentado de desarrollar cáncer colorrectal (CCR) 58-60 (NE 1a) queparece estar en el contexto de una inflamación colónica crónica ya que seha demostrado que los tumores surgen en zonas de inflamación activa oestenosis. La detección precoz de displasia y su consecuente tratamientopuede prevenir el desarrollo de CCR.
Aunque existe mucha controversia, hay pruebas indirectas de que la vigi-lancia endoscópica es efectiva para reducir el riesgo de muerte por CCRasí como que pueda resultar aceptablemente coste-efectiva 61, habiéndosepublicado guías de práctica clínica con las recomendaciones de cribado enestos pacientes 20  62-64

El riesgo de desarrollo de CCR se ha relacionado con el momento de ini-cio, la duración de la enfermedad, su extensión y gravedad 65-69  (NE 1a);de tal forma que es raro el desarrollo de CCR cuando la duración de laenfermedad es inferior a 8-10 años y es muy bajo o nulo cuando la enfer-medad sólo afecta al recto 70. Otra situación, que aumenta considerable-mente este riesgo, es la coexistencia de colitis ulcerosa (CU) y colangitisesclerosante primaria (CEP) 71-73. Como en el caso de la población general,la presencia de antecedentes familiares de CCR también supone un incre-mento adicional del  riesgo 74.
¿Qué exploración es de elección para el cribado de CCR en pacientes
con EII?
El procedimiento de cribado de elección es la colonoscopia completaacompañada de la toma de biopsias múltiples (cada 10 cm en los 4 cua-drantes) 63  75-77 y de las  lesiones sospechosas de degeneración y estenosis
65  78. Algunos estudios han mostrado que las técnicas de cromoendoscopiay magnificación favorecen la toma de biopsias dirigidas 75  76  79-83. Se reco-mienda que el seguimiento endoscópico se realice durante periodos deremisión de la enfermedad para evitar la dificultad de diferenciación entre
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cambios reactivos y displasia propiamente dicha 65  84 (NE 1a).
¿Con qué periodicidad se deben hacer las pruebas de cribado de CCR en
pacientes con EII?
Se aconseja iniciar el programa de seguimiento endoscópico para la detec-ción precoz de CCR o sus lesiones precursoras después de 8-10 años delinicio de la enfermedad en los casos de pancolitis y de 15-20 años para lacolitis izquierda 65 (NE 5/D). Se realizará mediante colonoscopia cada 3años 85, para aumentarla cada 2 años después de la segunda década debi-do al incremento del riesgo de CCR con el transcurso del tiempo 63  65 conlas siguientes matizaciones: (a) en casos de enfermedad extensa el segui-miento endoscópico podría realizarse desde el inicio cada 1-2 años 75; (b)en pacientes sin inflamación histológica 66 se pueden alargar los intervalosde seguimiento; (c) en los pacientes que asocian CU y CEP 71  86 se recomien-dan controles endoscópicos anuales tan pronto se realice el diagnóstico,situación que se mantendrá tras el trasplante hepático 65  87.
El resultado del estudio anatomopatológico marcará la actitud a seguir 65,el estudio debe diferenciar 4 posibilidades diagnósticas: (1) ausencia dedisplasia; (2) indefinido para displasia; (3) displasia de bajo grado y (4)displasia de alto grado. 
La detección de displasia de alto grado tiene una especificidad alta parala presencia o el desarrollo posterior de CCR, pero sólo tiene una sensibi-lidad moderada 88. Existe consenso para indicar colectomía en aquellospacientes en los que se confirme la presencia de displasia de alto gradopor dos patólogos independientes 64 65 (NE 2b/B).
En pacientes con displasia de bajo grado cuando es multifocal la mayoríade los grupos recomiendan la colectomía 64  65  89 (NE 2b/B); mientras que antela presencia de un único foco de displasia de bajo grado, se puede optarpor acortar los intervalos entre las exploraciones a cada 6 meses (NE 2c).
La calificación de indefinido para displasia requiere repetir la colonoscopiacon biopsias en 3-6 meses 75  90  91.
La displasia asociada a lesión o masa (DALM) parece relacionarse con unriesgo elevado de CCR, sugiriéndose que estas lesiones pueden tratarse deforma segura mediante su resección endoscópica siempre y cuando lasbiopsias de la mucosa plana inmediatamente adyacente no muestren dis-plasia. El riesgo de desarrollo de lesiones similares durante el seguimientoes alto, lo que obliga a intensificarlo 92-94. Por el contrario, la presencia de
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displasia en la mucosa adyacente sería indicación de colectomía 62  66  75  94

(NE 2b/B); actitud a seguir también en aquellos casos en los que la resec-ción endoscópica no sea posible.
El seguimiento y tratamiento de los adenomas esporádicos no diferirá delrecomendado para los pacientes sin EII 92 . (NE 2b/B).
Los pacientes con CU que en el curso de su enfermedad han requerido colecto-mía deben seguir  con vigilancia endoscópica periódica ya que algunos estudios
95-97 han mostrado la aparición de displasia en la mucosa de la anastomosis ile-oanal. La detección de displasia podría ser indicación de mucosectomía o abla-ción con láser, aunque se desconoce la eficacia de esta medida 96.
¿Existe algún fármaco útil en la quimioprevención de CCR en pacientes
con EII?
Los datos disponibles indican que la administración de aminosalicilatos(mesalazina y sulfasalazina) podría ser útil en la quimioprevención de CCRen pacientes con CU, al ejercer un efecto protector frente al desarrollo dedisplasia y CCR 98-102. De manera análoga, en los pacientes con CEP yCU, el ácido ursodeoxicólico también es un fármaco útil como agentepreventivo, ya que su uso se ha asociado con una menor prevalenciade displasia 103  104.(NE 1b/A)
Los estudios disponibles que evalúan el efecto de la administración defolatos en pacientes con EII muestran que existe una reducción depen-diente de la dosis, aunque no significativa, de la incidencia de displasiay CCR 105  106 (NE 3a/C).

Pólipos colorrectales
¿Son los pólipos lesiones precursoras de CCR? ¿Deben someterse a pro-
gramas de vigilancia los pacientes con pólipos  colorrectales?
Un pólipo es una masa de tejido diferenciado que protruye hacia la luzintestinal. Se pueden clasificar en pediculados o sésiles según su aspectomacroscópico, y en neoplásicos (con potencial maligno) o no neoplásicossegún su análisis histológico. Son lesiones muy prevalentes dado que seencuentran en más del 40% de las personas de más de 60 años. Los póli-pos neoplásicos  incluyen fundamentalmente a los adenomas mientras quelos no neoplásicos comprenden a los hiperplásicos, los inflamatorios y loshamartomatosos.
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Los pólipos adenomatosos pueden ser clasificados según su histologíaen: (a) tubulares (87%) (con menos del 20% de componente velloso yhabitualmente pediculados), (b) tubulovellosos (8%) (entre 20-80% decomponente velloso) y (c) vellosos (5%) (más del 80% de componentevelloso y a menudo sésiles) 107. Tienen importancia clínica al ser los pre-cursores de la mayoría de los CCR esporádicos, siendo ampliamenteaceptada la secuencia adenoma � carcinoma propuesta por Morson 108
109 (NE1a). De hecho, se ha demostrado que la resección endoscópica delos adenomas reduce la incidencia de CCR 109 110 (NE 1a/A); por estarazón se recomienda que todos los pólipos encontrados durante la colo-noscopia sean extirpados siempre que sea posible, y posteriormenteincluir al paciente en un programa de vigilancia endoscópica, cuyo inter-valo se establecerá entre otros factores: en función del número, el tama-ño y la histología de los pólipos resecados 111 112 (NE 1a/A). En conjunto,el riesgo del desarrollo de adenomas metacrónicos es del 5-10% poraño, aunque dependerá de los hallazgos de la colonoscopia índice, porlo que se debe hacer hincapié en cumplir unos estándares de calidad enestas exploraciones 77  113-115 (NE 1a/A).

Pólipos hiperplásicos
A pesar de que los pólipos hiperplásicos, sobre todo si son pequeños y delocalización distal se incluyen en el grupo de los pólipos no neoplásicos,hay 3 excepciones a este concepto 115:
1) En la actualidad existen dudas acerca del carácter benigno de los póli-pos hiperplásicos mayores de 1 cm, especialmente los localizados en elcolon derecho.
2) Los denominados adenomas serrados (pólipo con arquitectura histoló-gica serrada) presentan potencial maligno y, por consiguiente, deben serseguidos de la misma manera que los pólipos adenomatosos.
3) Se ha definido el denominado síndrome de poliposis hiperplásica, enti-dad caracterizada por la presencia de múltiples pólipos de extirpe hiper-plásica distribuidos por todo el colon y habitualmente de tamaño > 5mm,que deben considerarse potencialmente malignos. Para definir este síndro-me se requiere cumplir al menos uno de estos criterios:
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Al menos 5 pólipos hiperplásicos proximales al colon sigmoide, dosde los cuales han de ser mayores de 1cm.· 



El tratamiento de estos pacientes no ha sido bien definido.

Pólipos adenomatosos
Los adenomas muestran una gama de cambios displásicos cuya nomen-clatura se ha modificado recientemente, de tal manera que mientras queanteriormente se clasificaba la displasia en leve, moderada,  severa ycarcinoma in situ, hoy en día, la displasia severa y carcinoma in situ seagrupan bajo el término displasia de alto grado, y la displasia leve ymoderada se consideran equivalentes a la actualmente denominada dis-
plasia de bajo grado. Este concepto hay que diferenciarlo del de gruposde riesgo que se establece en función del número y características de laslesiones resecadas. Así, por consenso, se incluyen dentro del grupo de
bajo riesgo a los pacientes con 1 ó 2 adenomas, todos ellos menoresde 1 cm y sin displasia de alto grado ni componente velloso. El riesgo deCCR en este grupo de pacientes es similar al de la población general. Porel contrario, se consideran como grupo de alto riesgo a los que cumplencualquiera de los siguientes criterios: 3 ó más adenomas de cualquiertamaño, o adenoma > 1cm, o con componente velloso, o con displasiade alto grado. Esta situación es un factor predictor de subsiguiente neo-plasia avanzada 115.
Los adenomas con displasia de alto grado se definen por la presencia decarcinoma confinado en la capa mucosa sin invasión de la submucosa porlo que no tienen potencial metastático debido a la ausencia de linfáticos enla lámina propia de la mucosa del colon 116. En esta situación, la resecciónendoscópica es considerada un tratamiento suficiente y adecuado, siemprey cuando la lesión se extirpe completamente. El seguimiento endoscópicoposterior se debe efectuar a los 3 años. Si embargo, si la lesión es exten-sa, se extirpa de forma fragmentada ó incompleta, el seguimiento se efec-tuará entre los 3 y los 6 meses. Si quedara tejido residual, se extirpará denuevo y se volverá a revisar a los 3-6 meses para verificar la reseccióncompleta. Si el pólipo no se puede extirpar por completo tras un máximode 3 intentos, se recomendará la cirugía 117 (NE 2a/B).
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Cualquier número de pólipos hiperplásicos proximales al colon sig-moide en un paciente con un familiar de primer grado con poliposishiperplásica.
Más de 30 pólipos hiperplásicos de cualquier tamaño, distribuidos alo largo de todo el colon.

· 

· 



Ante un pólipo maligno ¿Cuándo se considera que la resección no ha
sido curativa? ¿Cómo debe tratarse?
Un pólipo se define como maligno cuando contiene carcinoma invasivoque penetra a través de la muscularis mucosa hasta la submucosa, pero sininvasión de la muscularis propia 118, variando la tasa de adenopatías encon-tradas según la profundidad de la capa submucosa afectada 116, situaciónque acontece en el 2-4% de todos los pólipos resecados endoscópicamen-te. En general, los pólipos malignos pediculados tienen un 0,3% de riesgode recurrencia o metástasis linfática después de su extirpación completa,mientras que los pólipos sésiles en similares circunstancias tienen un 4,8%de riesgo. Por esta razón, en los pólipos malignos pediculados sin factoresdesfavorables se puede considerar como curativa y suficiente la resecciónendoscópica sin necesidad de recurrir a la cirugía. Si presentan histologíadesfavorable ó el cáncer se extiende más allá de la submucosa, se reco-mienda cirugía 117. (NE 2a/B).
Los criterios considerados como desfavorables 119  120 son: (a) la presenciade adenocarcinoma pobremente diferenciado, (b) la existencia de invasiónvascular y/o linfática, (c) la afectación de los márgenes de resección a unadistancia < a 1mm o la resección endoscópica incompleta.
Los pólipos sésiles malignos confinados a la submucosa que han sido extir-pados en bloque (no fragmentados) y sin evidencia de histología desfavo-rable, tienen mayor riesgo de presentar adenopatías en comparación consus homólogos pediculados. En ellos está indicada la cirugía cuando pre-sentan histología desfavorable, invasión por cáncer más allá de la submu-cosa, los márgenes de resección no pueden determinarse adecuadamenteo han sido resecados de forma fragmentada 117 (NE 2a/B).
De todas formas, si debido a la presencia de comorbilidades lospacientes son malos candidatos a la cirugía, éste aspecto puede serreevaluado.
El seguimiento después de la resección endoscópica considerada comocurativa de un pólipo maligno se debe de efectuar en un plazo inferior alos 3 meses, con toma de biopsias en la zona de la cicatriz con el fin deconfirmar que la resección ha sido completa 117 (NE 2a/B).
Por último, y en todas las circunstancias parece razonable no proseguir lavigilancia en los pacientes con una expectativa de vida menor de 10 años.De la misma manera, el beneficio de continuar la supervisión después deuna o más colonoscopias sin evidencia de nuevos adenomas es incierto 114.
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Aunque existe poca evidencia científica en la literatura referente a los inter-valos tras la segunda y posteriores colonoscopias, el esquema propuestopor el grupo de trabajo es el siguiente: (Ver algoritmo 1) 2
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En pacientes con pólipos hiperplásicos pequeños (<5mm) a nivelrectal, la colonoscopia puede ser considerada como normal y elintervalo de seguimiento será a los 10 años; una excepción son lospacientes con síndrome de poliposis hiperplásica, que necesitanun seguimiento más intensivo.
Los pacientes de bajo riesgo (con 1 ó 2 adenomas, menores de1cm, sin displasia de alto grado ni componente velloso) el interva-lo de seguimiento de la colonoscopia será cada 5-10 años en fun-ción de: los hallazgos previos, los antecedentes familiares, la pre-ferencia del paciente y el criterio médico.
Los pacientes de alto riesgo (con 3 a 10 adenomas, o un adeno-ma > 1 cm, o un adenoma con histología vellosa o displasia dealto grado) deben realizarse el próximo control a los 3 años, siem-pre que la resección haya sido completa y no fragmentada. Si enla colonoscopia de control no hay adenomas o aparecen sólo 1 o2 pequeños adenomas tubulares con displasia de bajo grado, elintervalo siguiente será a los 5 años.
Los pacientes que tienen más de 10 adenomas en una colonosco-pia, deben ser revisados en menor tiempo (< de 3 años) y debeconsiderarse la posibilidad de un síndrome familiar.
Los pacientes con pólipos sésiles que son resecados en fragmen-tos, el intervalo de seguimiento debe ser corto (en 2-6 meses)hasta verificar la resección completa; cuando se consigue, el inter-valo de seguimiento necesita ser individualizado. La reseccióncompleta se basará en los hallazgos de la endoscopia e histología.

1.

2.

3.

4.

5.



2.3.3-Algoritmo (1): Control postpolipectomía
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B).-Cribado de cáncer colorrectal
El cáncer colorrectal es un importante problema de salud en España 1  2,tanto por su elevada incidencia como por su mortalidad.
En este sentido la prevención primaria es una herramienta fundamentalpara disminuir la incidencia de esta enfermedad; su objetivo es intentarevitar los principales factores de riesgo (vida sedentaria, malos hábitos ali-menticios, tabaquismo, etc). No obstante estas estrategias se pueden com-binar con otras de prevención secundaria (cribado o detección precoz).
¿Qué se entiende por cribado?
La OMS 121 define el cribado como "la identificación presuntiva, con laayuda de pruebas, exámenes u otras técnicas susceptibles de aplicaciónrápida, de los sujetos afectados por una enfermedad o por una anomalíaque hasta entonces había pasado desapercibida".
El cribado es una medida de prevención secundaria cuyo objetivo es dis-minuir la incidencia de complicaciones secundarias a una enfermedad, asícomo reducir la mortalidad por esta causa y/o aumentar la calidad de vidade las personas afectadas por una patología determinada.
¿Qué características ha de reunir una enfermedad para ser suceptibles
de cribado?
El screening de una enfermedad en la población general está justificadocuando ésta cumple unas determinadas condiciones, que se pueden resu-mir en:

2
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La enfermedad constituye un importante problema de salud públicaen la población, considerando su morbilidad, mortalidad, letalidady complicaciones.
Existe una fase preclínica de la historia natural de la enfermedad,detectable pero sin expresión clínica para ser diagnosticada. Estopermite detectar los casos en estadios precoces.
La prueba de cribado debe ser válida, con alta sensibilidad y espe-cificidad en la detección de casos, así como, su fiabilidad o repro-ducibilidad tiene que ser elevada.

·

·

·



¿Está indicado realizar cribado de cáncer colorrrectal?
El CCR reúne estos requisitos para ser objeto de un programa de cribadode carácter poblacional:

En conclusión, el cribado poblacional de cáncer colorrectal puede dismi-nuir la morbilidad y la mortalidad de esta enfermedad.

¿Cuáles serían las estrategias recomendadas de cribado del cáncer
colorrectal?
Se han realizado numerosos estudios analizando distintas estrategias pre-ventivas para su diagnóstico y tratamiento precoz 122, no obstante la únicaque ha mostrado su eficacia mediante ensayos comunitarios es la que uti-liza la determinación de sangre oculta en heces (TSOH) como prueba decribado y la colonoscopia óptica como prueba de confirmación diagnósti-ca. Un metaanálisis y cuatro ensayos comunitarios 123-127, han confirmado
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Es un importante problema sanitario por su elevada incidencia ymorbimortalidad asociada.
Su historia natural es conocida; el proceso de transformación de lamucosa sana a carcinoma, pasando por la etapa de adenoma/scolorrectal dura varios años de manera, que permite diferenciar unafase preclínica antes de que aparezcan signos o síntomas de cáncercolorrectal.
Existen algunos métodos diagnósticos que permiten detectar laenfermedad en fases iniciales.
Los tratamientos son más efectivos cuando se diagnóstica la enfer-medad en un estadio precoz.

1.

2.

3.

4.

La prevalencia de la enfermedad en la fase preclínica debe ser sufi-ciente para obtener un valor predictivo adecuado.
Las pruebas deben ser aceptables por la población, seguras y nocomplicadas.
Es necesario garantizar la confirmación del diagnóstico y el trata-miento de la enfermedad para ello, el cribado se debe realizar en elcontexto de programas institucionales organizados.

·

·

·



que mediante dicha estrategia puede reducirse la mortalidad en un 16%(NE la). En el estudio de Minnesota 123, tras 18 años de seguimiento, seencontró una disminución del 20% en la incidencia del cáncer de colon enel grupo cribado anual, y del 18 % en el de cribado bienal.
El Consejo de la Unión Europea, a propuesta de la Comisión, en sus reco-mendaciones para los estados miembros sobre el cribado de cáncer de2003, incluye la TSOH como prueba de cribado. En España, la Estrategiaen Cáncer del Sistema Nacional de Salud (2006) resalta la importancia dela prevención del cáncer del colon y recto 1  128.
Ya se han puesto en marcha varios proyectos pilotos: el primero enCataluña, otro en Valencia y un tercero en Murcia; todos ellos utilizan elTSOH como prueba de cribado y colonoscopia como prueba electiva deconfirmación diagnóstica.
¿Cuál debe ser la población diana?
El Consejo de la Unión Europea, a propuesta de la Comisión Europea,recomienda ofrecer el cribado organizado de base demográfica para laprevención del cáncer de colon y recto a hombres y mujeres de entre 50 y74 años. Esta recomendación se fundamenta en los resultados de los ensa-yos comunitarios.
¿Cuál debería ser la prueba de cribado y con que  periodicidad debería
aplicarse?
Se ha demostrado la eficacia del cribado utilizando la determinación de
sangre oculta en heces mediante el test de guayaco. Mas recientemente, se
han estudiado métodos alternativos para otras determinaciones, en espe-
cial los basados en pruebas inmunoquímicas, que permiten detectar san-
gre humana y por tanto no precisan de restricciones dietéticas 122 129 130. Estos
últimos, parece que son más sensibles tanto en la detección de cánceres
como de adenomas sin disminuir la especificidad. Además, permiten una
medición cuantitativa y automatizada así como modificar el umbral para
clasificar a los participantes en positivos o no. No obstante, son más caros,
aunque los estudios de coste beneficio muestran que son eficientes pero no
han sido probados en ensayos comunitarios 131-135.
Respecto a la periodicidad, basándose en el resultado de los ensayos rea-
lizados, se propone repetir la prueba cada dos años.

2
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¿Se está haciendo cribado de cáncer colorrectal en la Comunidad
Valenciana?
En diciembre de 2005, la Conselleria de Sanidad de la ComunitatValenciana, puso en marcha un estudio piloto de prevención del cáncercolorrectal. El estudio va dirigido a hombres y mujeres de 50 a 69 años(además se estudió un grupo de 70 a 74), alrededor de 106.000 personasde los Departamentos de Salud 04, 07 y 13. La fuente de datos poblacio-nal es el Sistema de Información Poblacional (SIP), que incluye a toda lapoblación empadronada en la Comunidad, independientemente del siste-ma de aseguramiento.
Los Centros de Salud Pública (técnico de salud pública responsable del pro-grama y los recursos administrativos) de cada departamento remiten a lapoblación diana una carta nominal informativa del Conseller de Sanidadacompañada de un tríptico informativo y una tarjeta de aceptación paraparticipar en el programa ya franqueada para su envío por correo al Centrode Salud Pública o bien, para llevar de forma personalizada al Centro deSalud. A aquellas personas que aceptan participar se les remite desde elCentro de Salud Pública el test de Sangre Oculta en Heces (TSOH) junto conlas instrucciones para la toma de las muestras. Una vez recogida las mues-tras, los usuarios las depositan en las urnas que están habilitadas para estefin en los centros de salud y consultorios participantes.
Con la finalidad de conocer cual es el mejor método de participación, sehan seleccionado dos zonas de salud en los que se aplica una segundaopción de "invitación-participación"; en esta opción toda la población dianade 50 a 74 años recibe el material para la recogida de las muestras en laprimera carta que se les remite junto con el folleto informativo.
Los TSOH son analizados en el Centro de Salud correspondiente por per-sonal del centro de salud, que ha sido formado por el laboratorio delHospital de referencia.
Los resultados del TSOH negativos (ausencia de sangre oculta en heces) secomunican por carta, así como los errores técnicos que imposibiliten elprocesado del test, en cuyo caso, se indica de nuevo la prueba como sifuera la primera vez.
Las personas con resultado TSOH positivo (presencia de sangre en heces)o resultado dudoso se les notifica a través de su médico de cabecera queinforma al paciente del significado del resultado de positividad del TSOHy de la indicación de la colonoscopia como prueba diagnóstica.
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La colonoscopia, si procede, se lleva a cabo en las Unidades deEndoscopias de los tres hospitales de referencia.
El Plan Oncológico 2007-2010, contempla ir extendiendo progresivamen-te este programa a todos los departamentos de salud de la ComunidadValenciana.

2
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El equipo multidisciplinario y 
la toma de decisiones en torno al

cáncer de colon y recto
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En los últimos años el cáncer de colon y recto ha pasado de ser una enfer-medad tratada casi exclusivamente por cirujanos, con contribuciones pun-tuales de otros especialistas, a un proceso patológico en el que se requie-re la participación de un equipo multidisciplinario, integrado por profesio-nales altamente especializados. La participación de todos los miembros delequipo multidisciplinario en las discusiones de todos los detalles del diag-nóstico y estadificación, antes de la toma de cualquier tipo de decisionesterapéuticas es esencial. Todo equipo multidisciplinario que trata pacientescon cáncer de colon y recto se puede beneficiar de un programa de entre-namiento coordinado. El equipo está constituido por un grupo central demiembros con interés y experiencia en cáncer colorrectal, que ademásmantiene el compromiso firme de una formación continuada. Los miem-bros centrales del equipo son cirujanos colorrectales, oncólogos médicos,radioterapeutas, radiólogos, gastroenterólogos y enfermeras especialistasen estomaterapia 136. En situaciones más concretas y según la presencia dealgunas situaciones más puntuales, puede ser necesaria la participaciónocasional de cirujanos hepáticos o torácicos y especialistas en cuidadospaliativos o consejo genético. Por otra parte, la actuación de los equiposmultidisciplinarios ha de fundamentarse en guías clínicas nacionales oregionales disponibles con el objetivo de normativizar las decisiones ymejorar los resultados obtenidos 137.
Aunque en la actualidad no hay pruebas derivadas de ensayos clínicos queavalen el papel fundamental del equipo multidisciplinario, es difícil decomprender cómo puede de otra manera mejorarse la calidad de los cui-dados, dado que hay un numeroso grupo de diferentes especialistas invo-lucrados en distintas intervenciones diagnósticas y terapéuticas en el cán-cer de colon y recto. Las deliberaciones del equipo deben ser eficientes,permitiendo que todos los pacientes sean presentados y discutidos antes decualquier intervención terapéutica. Además, el equipo ha de tener unaimportante misión educativa, estimulando las interacciones entre sus
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miembros, facilitando la transmisión de los nuevos conocimientos y tecno-logías, y promoviendo entre los especialistas en formación la creación deun espíritu crítico y sólido que permita el desarrollo de un temperamentoclínico juicioso 138.
Las opciones terapéuticas novedosas potencialmente más eficaces sehallan en una evolución casi constante, lo que introduce dilemas sobre elestablecimiento de un plan terapéutico óptimo, y de cómo éste debe serpresentado a los pacientes. La coordinación, la comunicación y el procesode toma de decisiones entre los profesionales sanitarios y los pacientes sonaspectos que también pueden mejorar considerablemente en el trabajo deun equipo multidisciplinario. Sin embargo, esta aproximación no estáexenta de barreras que dificultan su puesta a punto. Teóricamente, la apro-ximación multidisciplinaria debería garantizar una coordinación más eficazy, sobre todo, una asistencia continuada y de calidad a los pacientes concáncer de colon y recto, al integrar a profesionales clave con todos losconocimientos, habilidades y experiencia. Los equipos multidisciplinariosdeben garantizar un diagnóstico de alta calidad, decisiones fundamenta-das en la Medicina basada en la evidencia, planes terapéuticos óptimos yun nivel de excelencia en la puesta a punto de dichos planes. La composi-ción multiprofesional de los equipos debería aumentar la posibilidad deque a cada paciente individual se le ofrezca el tratamiento más apropia-do, dado que el plan de tratamiento estará basado desde su inicio, no endecisiones de individuos aislados, sino en el conocimiento de un ampliorango de expertos que trabajan en común, considerando todas las diferen-tes opciones y disciplinas que pueden ser usadas 139.
Esta aproximación es obviamente más importante en las situaciones máscomplejas, donde se implican más acciones distintas, sobre todo cuandoel tiempo y la elección de las distintas modalidades de tratamiento son másdifíciles. En situaciones más sencillas, el trabajo en equipo debería asegu-rar que los protocolos aplicados y las decisiones estén actualizados y basa-dos en la evidencia. En las reuniones que el equipo ha de tener, sus miem-bros deben ser conscientes de las formas más eficientes de planificar el tra-tamiento, simplificando los procesos de referencia y admisión de pacien-tes, evitando la duplicación de pruebas y finalmente, acortando los tiem-pos entre la solicitud de la consulta inicial y el inicio del tratamiento acor-dado en la discusión 140.
El trabajo en equipo supone un instrumento útil para renovar la atenciónsanitaria especializada. La necesidad de desarrollar estos equipos multidis-ciplinarios de alta calidad es reconocida de modo universal en el trata-

58 El equipo multidisciplinar y la toma de decisiones



3

59El equipo multidisciplinar y la toma de decisiones

miento de todos los tumores. Sin embargo, han de ponerse a punto tam-bién sistemas contrastados para evaluar la efectividad de tales equipos. Esnecesario explorar también las discrepancias existentes entre las decisionestomadas en el contexto multidisciplinario y los tratamientos realizados indi-vidualmente 141.
Las reuniones del equipo multidisciplinario de cáncer colorrectal han de serperiódicas y las actividades a realizar serían las siguientes: a) Revisión detodos los casos nuevos vistos durante la semana anterior antes de que sehaya tomado o decidido cualquier acción terapéutica. En pacientes concáncer de recto, la revisión de los datos de la estadificación sistémica ylocal, sobre todo con la resonancia magnética, ha de ser presentada porel radiólogo y discutida por el equipo. La decisión acerca del plan terapéu-tico ha de basarse en la información completa disponible. b) Revisión detodos los informes histopatológicos de los pacientes recientemente opera-dos, haciendo hincapié en la calidad de la pieza quirúrgica, la situación delos márgenes distales y circunferenciales, así como la definición del esta-dio. c) Discusión de la selección del tratamiento postoperatorio. d)Discusión y análisis de todas las recaídas locales y sistémicas. e)Elaboración de un informe o auditoría anual que resuma la actividad yresultados del grupo. Esta auditoría ayudará a detectar y a cuantificar pro-blemas que han de ser tenidos en cuenta para su análisis, discusión y solu-ción 142. 
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4.1-SIGNOS Y SÍNTOMAS DE SOSPECHA
¿Cuáles son los síntomas y signos que deben hacer sospechar la presen-
cia de un CCR?
El CCR es un tumor de crecimiento lento, por lo que puede pasar muchotiempo hasta que se establezca su diagnóstico. Además, suele seguir uncurso clínico larvado lo que dificulta su diagnóstico precoz. De hecho, el85% de los pacientes diagnosticados de CCR fuera del contexto de los pro-gramas de cribado, presentan tumores que han invadido toda la paredintestinal y/o afectando a los ganglios locorregionales.
La sintomatología del CCR está en relación con la localización del tumor,dado que su crecimiento locorregional favorecerá la aparición de unossíntomas u otros. Los síntomas y signos más frecuentemente asociadosson: el cambio del hábito intestinal, la hemorragia digestiva baja (recto-
rragia o hematoquecia) y la anemia ferropénica. El cambio del hábito
intestinal puede ser en forma de estreñimiento o diarrea, ya sean concarácter fijo o alternante; suele ser más característico de los tumores loca-lizados en el colon izquierdo, ya que sólo el 25% de los de colon derechose manifiestan de esta forma. La hemorragia digestiva baja es debida a lapresencia de una vascularización anómala condicionada por el propiocrecimiento tumoral, junto con la presencia de ulceraciones y la friabili-dad al roce del paso de las heces; de cualquier forma el sangrado raravez se manifiesta como una hemorragia digestiva grave con inestabilidadhemodinámica, más bien condiciona un sangrado lento y crónico quesobre todo, en los casos de tumores del colon derecho pasa desapercibi-do por el paciente y únicamente se detecta por el desarrollo de una ane-
mia ferropénica. Por el contrario, si el tumor se localiza en colon izquier-do, y sobretodo en recto-sigma, el sangrado puede ser macroscópica-mente visible.

4
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El cáncer de recto cursa con un cuadro clínico diferencial en donde predo-mina la presencia de un síndrome rectal con tenesmo y urgencia defecato-ria asociado en la mayoría de los casos con la evidencia de sangrado rec-tal sólo o asociado a las deposiciones, las cuales pueden presentar tam-bién moco.
La aparición de otros síntomas como dolor abdominal o masa abdominal
palpable suelen ser indicativos de tumores en estadios localmente másavanzados. El dolor abdominal suele ser de carácter inespecífico, a vecesse trata de una sensación de plenitud o molestia vaga, unas veces difusa yotra localizada.
El CCR también se puede diagnosticar por el desarrollo de complicacioneslocales, siendo la más frecuente la oclusión intestinal seguida de la perfo-ración, que aunque es poco frecuente, empeora el pronóstico. Otras com-plicaciones locales incluyen la formación de abscesos y la aparición de fís-tulas. La invasión tumoral a órganos vecinos (lo más frecuente el aparatogenitourinario) condiciona síntomas característicos, como hematuria ypolaquiuria en el caso de la invasión vesical o la emisión de heces a tra-vés de vagina en caso de invasión tumoral de ésta.
Finalmente, el CCR puede causar síntomas generales cursando con un sín-drome constitucional clásico: astenia, anorexia y pérdida de peso o por lapresencia de metástasis a distancia, como la aparición de ictericia en elcaso de metástasis hepáticas, o la aparición de ascitis como signo indirec-to de la presencia de una carcinomatosis peritoneal 20  21 64  143  144. 
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4.2-PRUEBAS DE LABORATORIO
4.2.1-Marcadores tumorales

¿Cuál es la utilidad de los marcadores tumorales en el CCR? ¿Cuáles son
los principales?
La implicación de los marcadores tumorales en la práctica clínica habitualen los pacientes con sospecha y/o diagnóstico de CCR supone considerarpor separado las 4 fases por proceso diagnóstico-terapéutico: 1) Cribadode CCR en pacientes con riesgo alto o intermedio para esta neoplasia; 2)Diagnóstico en pacientes con sospecha fundada de CCR; 3) Significadopronóstico y 4) Seguimiento de la enfermedad tras instaurar el tratamiento.
En el momento actual, el marcador tumoral de referencia para el CCRsigue siendo el antígeno carcinoembrionario (CEA) 145-147, aunque se haestudiado el papel de otros como los antígenos carbohidratos CA 19.9, CA242, CA 72.4 (TAG-72) (significado buscar) y CA 50, los antígenos poli-peptídicos tisular (TPA) y tisular específico (TPS), así como el inhibidor tisu-lar de metaloproteinasa 1 (TIMP-1) 148, oncogenes (K-ras y p53) y la inesta-bilidad de microsatélites. Sin embargo, hoy en día, no hay suficientes datospara recomendar su uso rutinario en el manejo de los pacientes con cán-cer colorrectal 145-147. De todas formas, y como ocurre en otras neoplasias,los marcadores tumorales no son específicos de ninguna de ellas, pudien-do estar aumentados en condiciones benignas 149.
Los datos disponibles en relación a la sensibilidad y especificidad del CEApara el diagnóstico precoz del CCR desaconsejan su uso para el cribadode esta neoplasia 147  150 (NE 2b/B) y sólo juega un discreto papel de apoyoen el diagnóstico en casos en los que ya se ha establecido éste por otrosmétodos más sensibles; sin embargo, si parece ser un marcador bastantesensible para el diagnóstico de metástasis hepáticas.
El papel más importante de los niveles séricos de CEA es en lo relativo alpronóstico en el momento del diagnóstico, así como para el seguimientoclínico tras el tratamiento. En cuanto al pronóstico, se ha evidenciado quesu concentración se relaciona con el tamaño tumoral, y que la existenciade niveles elevados de CEA en el preoperatorio es un indicador de malpronóstico con mayor probabilidad de recidiva postoperatoria y en un perí-odo más breve 151-153 (NE 2b) pudiendo identificar a un subgrupo de pacien-tes que podrían beneficiarse de tratamiento adyuvante. Sin embargo, elverdadero valor clínico de los marcadores tumorales reside en el segui-



miento tras o durante el tratamiento, y tanto en aquellos tratados con inten-ción curativa como con fines paliativos. En el caso de los pacientes trata-dos quirúrgicamente con intención curativa, la determinación de los nive-les de CEA es capaz de detectar de manera precoz la recidiva local o a dis-tancia de la enfermedad, incluso antes de que aparezcan los síntomas 146  147

(NE 2b/B) (sensibilidad 80% y especificidad 70%). Como normal general,los niveles de CEA se normalizan tras 1-4 meses de la intervención, de talforma que cuando esta normalización no acontece puede ser consideradocomo un indicador indirecto de resección incompleta o recurrencia. Se haestipulado que el intervalo óptimo de las determinaciones de CEA parapacientes en estadio II y III debería ser cada 2 ó 3 meses durante, comomínimo, los 2 primeros años del diagnóstico 148  152  154-156, y anualmente hastalos 5 años 154. En el caso de pacientes con enfermedad avanzada, la deter-minación de los niveles de CEA permite controlar la respuesta al tratamien-to quimioterapéutico 152  156. (NE 2b/B)

4.2.2-Test de sangre oculta en heces
¿Cuál es la utilidad del test de sangre oculta en heces en el manejo del
cáncer colorrectal?
El test de sangre oculta en heces (TSOH) realizado de forma anual o bien-al es una de las exploraciones centrales en el cribado de CCR y su uso hademostrado que es capaz de prevenir la mortalidad por CCR 123  127 (NE1a/A). Sin embargo, en la práctica clínica, es dudosa su utilidad como testaislado para el diagnóstico de CCR. Los cánceres pueden sangrar demanera intermitente, incluso, así incluso el TSOH capaz de detectar lamínima cantidad de sangre en heces tiene una sensibilidad limitada. Porotra parte, existen otras muchas causas de sangrado digestivo, lo cual tam-bién limita la especificidad del TSOH. Por tanto, la utilidad de este testpara el diagnóstico de CCR, fuera de los programas de cribado poblacio-nal, es escasa 157 (NE 2b/B).
La eficacia del TSOH en el cribado de CCR ha sido demostrada en test bio-químicos basados en la reacción del guayaco (Hemoccult II). Esta reaccióndepende de la actividad peroxidasa de la hemoglobina en las heces. Puedehaber falsos positivos con la carnes rojas, peroxidasas vegetales, y falsosnegativos con dosis altas de vitamina C. Además, el uso de estos testsrequiere, por lo general, de restricciones dietéticas, con el fin de evitar fal-sos positivos.  La sensibilidad y especificidad del TSOH son del 30-40% y
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del 96-98%, respectivamente, en muestras no rehidratadas (4). La rehidra-tación de las muestras, aumenta la sensibilidad hasta el 60%, pero baja laespecificidad al 90%, y por tanto aumenta el número de falsos positivos porlo que no se recomienda su uso 158.
¿Qué tipo de test de sangre oculta en heces muestra mejores resultados?
Los TSOH inmunológicos trabajan por medio de anticuerpos dirigidos con-tra secuencias parciales de sitios antigénicos en la porción de la globina dela hemoglobina humana, y no requieren hemoglobina humana intactapara reaccionar. Este tipo de TSOH no requiere de restricciones dietéticasy, en estudios llevados a cabo  muestran una mejor sensibilidad y especifi-cidad que los tests bioquímicos 159  160 (NE 2b).
Tanto en el contexto de una campaña de cribado poblacional de CCR,como en un estudio diagnóstico por sospecha de CCR, el hallazgo de unTSOH positivo debe ir siempre seguido por la realización de una colonos-copia completa para descartar la presencia de un CCR o un adenomacolónico 161. (NE 1a/A).

4.3-MÉTODOS DIAGNÓSTICOS Y DE ESTADIFICACIÓN
4.3.1-Enema opaco

¿Qué papel desempeña la realización de un Enema Opaco con doble
contraste como técnica de imagen diagnóstica en el cáncer colorrectal
(CCR)? ¿Cuándo estaría indicada su utilización?
La colonoscopia es el método de elección utilizado para el estudio de lapatología del colon, habiendo demostrado ser superior al enema con bariopara la detección del cáncer colorrectal (CCR) 162; sin embargo, las explo-raciones realizadas por expertos endoscopistas pueden ser incompletas enun porcentaje variable  que oscila entre el 6 y el 26% de colonoscopias rea-lizadas 163. El enema con doble contraste es una técnica de fácil realización.Tras la limpieza intestinal con enemas o administración de solucioneslaxantes, se introduce aire en el colon después de que la mayoría del bariohaya sido expulsado; no precisa de utilización de sedantes y el riesgo deperforación es muy bajo. Esta técnica permite detectar mejor las pequeñaslesiones mucosas, mientras que el enema opaco simple es mejor para eva-luar la obstrucción del colon 164. El enema opaco con doble contraste sólo

4
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está indicado en el diagnóstico de CCR cuando la colonoscopia previa hasido incompleta pues  permite explorar hasta el ciego 163 (NE 4/C).
La sensibilidad del enema con doble contraste para diagnosticar lesionesmalignas es muy alta (89%), pero disminuye para la detección de póliposy depende del tamaño de la lesión, otras técnicas como la colonografía porTomografía Axial Computarizada (TAC) tiene una sensibilidad del 78% yésta es casi del 100% en el caso de la colonoscopia, por ello no se utilizacomo prueba de elección en el diagnóstico del CCR 165-168. (NE 2b/B).

4.3.2-Colonoscopia
¿Qué utilidad tiene la colonoscopia en el diagnóstico del cáncer colo-
rrectal?
La colonoscopia constituye la exploración más precisa para el diagnósticode CCR y de sus lesiones precursoras: permite la visualización de éstas, latoma de muestras para su estudio anatomopatológico, el tratamiento deciertas lesiones, y también  el marcaje de zonas de interés para facilitar sulocalización .Por tanto, se considera ésta, la exploración de elección a rea-lizar en todo paciente con sospecha clínica de CCR 117 (NE 1c/A).
La sensibilidad de la colonoscopia para la detección de CCR y sus lesionesprecursoras es muy alta (95%), superior a la del enema opaco y la colono-grafía-TAC162  165  168-170. Sin embargo, pese a que la colonoscopia se consi-dera como el patrón oro para el diagnóstico de CCR y sus lesiones precur-soras, no es perfecta ya que diferentes estudios han objetivado una tasa,aunque baja, de infradiagnósticos sobre todo cuando se trata de lesionesplanas o de pequeño tamaño (< 1 cm) 77  162  171 172. Los factores relaciona-dos con estas pérdidas diagnósticas, dependientes de la calidad de la colo-noscopia y de la experiencia del endoscopista son: la realización incomple-ta de la colonoscopia (sin alcanzar el ciego), una inadecuada preparacióndel colon; la interpretación errónea de las lesiones visualizadas y/o laobtención inadecuada de las biopsias 77.
¿Cómo debe realizarse?
Con el objetivo de minimizar las pérdidas en el diagnóstico se recomien-da esmerar la preparación del colon previa a la colonoscopia (anexo
8.3), así como la realización de una exploración exhaustiva 77 112  173  174. Lalimpieza del colon se efectuará, siempre que sea posible, mediante la
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administración de soluciones evacuantes administradas por vía oral 174-176.
La colonoscopia es una exploración invasiva que no está exenta de com-plicaciones que, aunque poco frecuentes, pueden ser graves  Estas compli-caciones pueden ser secundarias a la preparación, a la propia exploracióny/o a la sedoanalgesia. Las más frecuentes e importantes son las deriva-das de la propia técnica fundamentalmente, hemorragia y perforación. Lafrecuencia estimada de estas complicaciones es difícil de establecer dadala dificultad de comparación entre los diferentes estudios 177.
El número de muestras óptimo para establecer el diagnóstico de CCR esde 4-6 ya que se consigue un escaso beneficio adicional cuando se supe-ra esta cifra. En casos en los que las biopsias no sean diagnósticas y la sos-pecha de cáncer sea alta se debería considerar la necesidad de revisar lasbiopsias y/o repetir la colonoscopia para obtener biopsias adicionales. 178

Además de su importancia en el diagnóstico de CCR, la colonoscopia tieneun papel fundamental en la facilitación de la localización de las lesionesdurante la cirugía ya que permite el marcaje endoscópico mediante inyec-ción de sustancias o colocación de clips metálicos 179-183 (NE 2b/B).
Los pacientes en los que no es posible la realización de colonoscopia com-pleta previa a la cirugía (por estar contraindicada por perforación u obs-trucción, por requerir cirugía urgente o porque la lesión neoplásica esteno-sa la luz) debe realizarse ésta en los primeros 3-6 meses tras la cirugía conel objetivo de identificar lesiones sincrónicas 176  184.
En los últimos años se han desarrollado nuevas modalidades endoscópi-cas (cromoendoscopia, endoscopia de alta resolución, endoscopia demagnificación, ecoendoscopia con minisondas) con el objetivo de mejorarla capacidad diagnóstica de esta técnica, así como la discriminación entrelesiones malignas. La técnica más extendida es la cromoendoscopia con osin magnificación que consiste en la aplicación de colorantes (fundamen-talmente azul de metileno o índigo carmín) sobre la mucosa del colon,siendo especialmente útil para la visualización y diferenciación de lesionesplanas La aplicación de estas técnicas posiblemente aporte en el futuro unnuevo enfoque en el diagnóstico precoz 185  186.
En  la actualidad la indicación de la sigmoidoscopia en el diagnóstico delpaciente con sospecha de CCR ha quedado prácticamente en desuso,puesto que es fundamental en el proceso diagnóstico la visualización detodo el marco cólico.

4
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4.3.3-Colonografía -TAC
¿Es la colonografía-TAC la técnica de elección en el diagnóstico del cán-
cer de colon? ¿En qué casos está indicada?
Entendemos por colonografía-TAC el estudio del colon y del recto median-te la realización de finas secciones de corte en Tomografía Computarizaday el estudio de estos datos mediante imágenes en dos y tres dimensiones.Se trata de una exploración mínimamente invasiva que no requiere seda-ción ni analgesia. Los resultados de 2 metaanálisis recientemente publica-dos indican que la especificidad y sensibilidad para el diagnóstico de póli-pos entre 6-9 mm y mayores de 1 cm es lo suficientemente elevada comopara plantear la colonografía-TAC como una técnica alternativa o comple-mentaria a la colonoscopia convencional; así en pólipos de tamaño de 6-9 mm. la sensibilidad de la técnica oscila entre 70-86%, y la especificidadentre 86-93%; y para los pólipos de más de 9 mm la sensibilidad y espe-cificidad oscilan entre 85-93% y el 97% respectivamente; en los pólipos de<6 mm no se logran resultados fiables. Sin embargo, no puede sustituir ala colonoscopia convencional en el diagnóstico de CCR por la imposibili-dad de la toma de muestras para el estudio anatomopatológico 187 188 (NE1a/A).
Estos resultados concuerdan con los de un estudio 189 de un año de evolu-ción con 1192 pacientes en el que se ha obtenido un valor predictivo posi-tivo para pólipos mayores de 6 mm del 93,8% (lesiones concordantes concolonoscopia), datos que bajan a un 72,3% si se tienen en cuenta única-mente lesiones en las que se confirma neoplasia.
En cuanto a la técnica, la Sociedad Europea de Radiología Gastrointes-tinal y Abdominal ha publicado recientemente  un documento de consen-so donde se especifican las recomendaciones a seguir en la realización deesta técnica: pautas de preparación intestinal, uso de agentes marcadoresde heces y de contraste intravenoso, distensión del colon, parámetros téc-nicos, protocolo de lectura y número mínimo de casos requeridos parasuperar la curva de aprendizaje; además, aconseja el uso sistemático deespasmolíticos. También puede realizarse mediante resonancia magnética.Se recomienda su realización en pacientes con sospecha o diagnóstico deCCR por colonoscopia convencional, en los que ésta no haya podido lle-gar hasta ciego 190 (NE 2a/B).
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4.3.4-Tomografía Axial Computarizada (TAC)
La TAC en el cáncer colorrectal está indicada en diferentes situaciones clí-nicas que son las que se exponen en la siguiente tabla, con su grado derecomendación:

Tabla 9.- Indicaciones de la TAC
4
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Diagnóstico: Antesospecha de tumoren el intestino grue-so (dolor, hemorra-gia, cambio de los hábitos defecatorios)

Diagnóstico: En situaciones de oclusión aguda delintestino grueso

Diagnóstico: Antepaciente con masaabdominal palpable

Estadificación

Seguimiento

PROBLEMA CLÍNICO COMENTARIOS SITUACIÓN
Como método de diagnóstico del procesotumoral debe reservarse para los casosde personas que no soportan el enema,tales como los ancianos. También cuandose sospeche la neoplasia en estadiolocalmente muy avanzado o complicadacon perforación y/o abcesificación 191 192.(NE 2a/B) 
Puede sustituir al enema opaco en ciertascircunstancias ya que en casos de neopla-sias obstructivas, la TAC puede determinarel nivel de obstrucción, la causa, y en sucaso la estadificación 193 194. (NE 3/C) 
Usualmente se realiza después de laEcografía 195 196. (NE 1a/A)

La TAC multidetector es una técnica muyútil en el estudio de la invasión locorregio-nal. Además está indicada en pacientesque requieren valoración exacta delnúmero y tamaño de las lesiones, comoen los casos de enfermedad metastásicacandidatas a tratamiento quirúrgico 197 198.(NE 2a/B)
La TAC es una técnica útil en la detecciónde metástasis hepáticas, afectación gan-glionar y de recidivas locales. Para ladetección de metástasis hepáticas la TACtiene mayor sensibilidad que la Ecografía,por lo que resulta útil en aquellos casos enque existen dudas de persistencia de acti-vidad tumoral (postratamientos) o negati-vidad de otras técnicas de imagen consospecha evidente (por marcadores tumo-rales) de actividad tumoral 199-201. (NE 2a/B)

No
sistemáticamente

indicada

No
sistemáticamente

indicada

Indicada

Indicada

Indicada



4.3.5-Ecografía endorrectal: estadificación local preoperatorio
La ecografía endorrectal consiste en la introducción transanal de unasonda ecográfica con un transductor giratorio de 360º, con una frecuen-cia de ultrasonidos que oscila entre 6 y 20 mHz (megaherzios), dependien-do de la profundidad que se quiera alcanzar. La adaptación a las paredesrectales se realiza mediante un globo que se rellena con una cantidadentre 30 y 60 ml de agua. El uso del ecógrafo en conjunto con un recto-sigmoidoscopio adaptado, permite la visualización y estadificación inclusode tumores de tercio superior de recto. La ecografía endorrectal ofrece lasventajas de ser una prueba barata, fácilmente transportable y accesible enla mayoría de centros hospitalarios. Es la prueba con mayor fiabilidad paravalorar el grado de invasión de la pared rectal y  está especialmente indi-cada para tumores precoces, presentando una fiabilidad similar a laResonancia Magnética (RM) para el diagnóstico de adenopatías perirrecta-les infiltradas. Sin embargo, se requiere una curva de aprendizaje con unarecomendación de al menos 50 exploraciones. Además es observadordependiente, lo que conlleva  posibles errores de interpretación. Por otraparte, también presenta limitaciones técnicas como son la imposibilidad devalorar tumores estenosantes, y errores de imagen causados por dificultadpara posicionar correctamente la sonda respecto al tumor. La interposiciónde aire o heces entre el globo y la pared rectal o los cambios anatómicosdebidos a biopsias previas de la zona tumoral pueden producir artefactos.Todos ellos pueden ser factores que conduzcan a la  sobreestadificacióntumoral. Por último, la ecografía endorrectal presenta una mayor limita-ción que la RM pélvica para la evaluación de la afectación del margen cir-cunferencial lateral y la fascia mesorrectal 198  202-218 (NE 2a/B).

4.3.6-Resonancia Magnética (RM)
¿Qué es la Resonancia Magnética y en que se basa?
La RM es una técnica de diagnóstico por la imagen utilizada, en relacióncon el cáncer de recto, para la estadificación local (T, N). Está basada enla utilización de campos magnéticos y emisión de radiofrecuencia, no uti-liza radiaciones ionizantes y se caracteriza por su capacidad de obtenciónde una señal que permite la discriminación entre tejidos y órganos sanos ypatológicos. Así mismo, tiene la capacidad de realización de planos decorte en todas las direcciones del espacio permitiendo un abordaje diag-nóstico multiplanar de las enfermedades y de la extensión e infiltración delos tumores (anexo 8.5).
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Por regla general en la actualidad, para estudiar la pelvis, y por tanto elrecto, se utilizan bobinas de superficie (no endorrectales) con una óptimaseñal y resolución, que permiten la visualización y análisis del recto, susparedes y su relación con todas las estructuras pélvicas que le rodean, yfundamentalmente con el mesorrecto y su fascia 203 (NE 2b/B).
No se precisa una preparación especial de los pacientes, a lo sumo unalimpieza previa del recto mediante un enema.
¿Cuándo estaría indicada su utilización y qué ventajas ofrece?
En base a las características antes comentadas las ventajas principales queofrece la RM en la estadificación del cáncer de recto son 205  210  219-233 (NE 2b/B):

4
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Estudio de la relación global del recto con todas las estructuras y órganospélvicos y por tanto, sin limitaciones técnicas por reducciones tumorales desu luz como ocurre, con la ecografía endorrectal, con los tumores esteno-santes de recto.
Análisis total del mesorrecto desde el promontorio hasta el canal anal.
Situación y posición del recto en la pelvis.
Determinación de la extensión longitudinal del tumor a lo largo de lapared rectal.
Relación del nivel del tumor con la reflexión peritoneal.
Evaluación y análisis de todas las capas de la pared rectal.
Tipo de crecimiento tumoral endoluminal del tumor y su relación con lainfiltración de pared hasta la muscular (tumores T1 y T2).
Visualización y análisis del grado de infiltración y penetración del tumor enla grasa del mesorrecto (tumores T3).
Visualización, análisis y medición (en mm) de la relación del tumor con laFascia del Mesorrecto y por tanto con el Margen de ResecciónCircunferencial (MRC.).
Visualización y análisis del grado de infiltración del tumor con estructurasosteomusculares y vasculares pélvicas y órganos pélvicos de vecindad(tumores T4).
Evaluación global de los implantes y adenopatías en el conjunto de lagrasa del mesorrecto desde el promontorio hasta el canal anal, y análisisdetallado de las características de las mismas para detección de maligni-dad (Nx).

1. 

2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

10.

11.
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* Aumenta el índice de sospecha de CCR si: edad >50 años, antecedentes familiares o perso-nales de CCR o pólipos, corta evolución de los síntomas.
** Síntomas de sospecha de CCR menos consistentes: molestias abdominales inespecíficas,cambios del ritmo intestinal sin sangre en las heces, cambios consistencia o forma de las heces.

Evaluación y análisis de posibles adenopatías pélvicas extramesorrectalesen cadenas ilíacas e inguinales.12.

4.3.7-Tomografía por emisión de positrones (PET)
La Agencia de Evaluación de Tecnologías Sanitarias del Ministerio deSanidad y Consumo (AETS), recomienda la utilización de esta prueba enlas siguientes situaciones: -Reestadificación de carcinoma colorrectal con sospecha de recurrencia y susceptible de cirugía.-Los requerimientos son:

· Metástasis única o múltiple siempre que sea resecable.
· Elevación progresiva del CEA con pruebas de diagnóstico por la imagen (TAC, RM) no concluyentes.
· Valoración de la respuesta terapéutica de lesiones metastásicas ante técnicas de imagen no concluyentes.

4.3.8-Algoritmo (2): Pruebas diagnósticas

NOSÍ
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4.3.9-Algoritmo (3): Seguimiento
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4.4- DIAGNÓSTICO HISTOLÓGICO DE MATERIAL ENDOSCÓPICO

4.4.1 Pólipos (Polipectomia endoscópica)
Debe remitirse cada pólipo en un envase separado. En la hoja de peticiónse hará constar para cada pólipo: tamaño, tipo (sésil o pediculado), loca-lización, resección completa o incompleta, incidencias (fragmentación,pérdida intracolónica…) (anexo 8.7). Si la intención no es la polipectomíasino la biopsia del pólipo, debe especificarse en la hoja de petición.

Se debe valorar:
Tipo histológico: (a) adenoma tubular (b) adenoma velloso (c)adenoma tubulovelloso (menos del 80% tubular o velloso) (d) ade-noma serrado (e) adenoma mixto (serrado y adenomatoso) (f)pólipo hiperplásico (g) polipo de Peutz-Jeghers (h) pólipo juvenil(i) otros.
Grado de displasia (alto o bajo grado) en los pólipos neoplásicos.

1. 

2.

4



En el Informe anatomopatológico debe constar el tipo histológico,grado de displasia y tamaño del pólipo. En los casos de adenocarci-noma sobre pólipo, debe constar además: a) la distancia del tumor ala base de resección b) la presencia/ausencia de invasión linfo-vascu-lar c) el grado de diferenciación del adenocarcinoma (alto o bajogrado).

4.4.2. Biopsia endoscópica
Debe realizarse una biopsia endoscópica en las lesiones sospechosasde neoplasia, excepto en los pacientes intervenidos de urgencia. En lahoja de petición debe figurar la sospecha clínica, localización de lalesión, tamaño y el aspecto morfológico endoscópico. El objetivo es eldiagnóstico del tipo de lesión (adenocarcinoma, otras lesiones neoplá-sicas, lesiones no neoplásicas). En el informe anatomopatológico noes necesario especificar el tipo histológico ni el grado de diferencia-ción en las biopsias de los adenocarcinomas.
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Presencia de Adenocarcinoma:
· En el colon y recto, se acuerda el denominar adenocarcinoma a las neoplasias que infiltran submucosa o más allá.
· A los carcinomas intraepiteliales o intramucosos se acuerda el denominarlos como displasia de alto grado, dado su nulo riesgo demetástasis. Esta nomenclatura es la más utilizada en la literatura.
· Los pólipos con adenocarcinoma se denominan también "póliposmalignos".
· Son pacientes con alto riesgo de enfermedad residual 234 235 aque-llos con adenocarcinomas sobre pólipo con:

a) carcinoma en el margen de polipectomía o a menos de 1mm ób) invasión de linfáticos o venas óc) carcinoma pobremente diferenciado ód) carcinoma en pólipo sésil óe) escisión endoscópica incompleta

3.
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DIAGNÓSTICO DE CARCINOMA COLORRECTAL
(endoscópico, anatomopatológico, métodos de imagen)

Estadificación
Colonoscopia total (si no se dispone)
Analítica con CEA y CA 19.9
ECO endorrectal: aproximación a factor T y N en carcinoma recto en estadios iniciales
RM:  aproximación a factores T y N en recto
RX tórax: búsqueda de metástasis pulmonares. A completar por TAC torácico si
sospecha clínica o hallazgos equívocos en RX tórax
TAC toraco-abdomino-pélvico: búsqueda de lesiones metastásicas, diseminación
peritoneal o grandes adenopatías retroperitoneales

Tratamientos

4.5- ESTADIFICACIÓN Y EVALUACIÓN
Ante la sospecha de un CCR se debe elimi proceder a realizar un correctodiagnóstico de extensión y estadificación clínica del tumor. Las pruebasrecomendadas para la estadificación local, se recogen en la siguientetabla.

Tabla 10.- Pruebas para la estadificación clínica

La clasificación anatomopatológica, emplea los datos recogidos tras elexamen de muestras obtenidas del tumor y nos proporciona datos precisosque se utilizan para valorar el pronóstico y los resultados finales.
Tanto para el diagnóstico de extensión clínico como anatomopatológico seemplea la clasificación TNM (anexo 8.8).
En cada caso, la valoración clínica y la evaluación del diagnóstico deextensión deben ser revisadas por un grupo multidisciplinario, para deter-minar la opción terapéutica más adecuada en cada caso.
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5.1-CUIDADOS PERIOPERATORIOS

5.1.1-Preparación intestinal
La preparación mecánica del colon es todavía hoy día una práctica habi-tual en la cirugía colorrectal. Sin embargo, los metaanálisis más recien-tes, muestran que hay significativamente más dehiscencia anastomóticacon la preparación mecánica de colon, igualmente hay mayor tendenciaa la infección de herida aunque sin diferencias significativas. La prepa-ración mecánica de colon puede ser útil en determinadas situacionescomo la colonoscopia peroperatoria, pero no por requerimientos de lapropia cirugía 236-239 (NE 1a/A).

5.1.2-Profilaxis antibiótica
El papel de la profilaxis antibiótica en la prevención de complicacionesinfecciosas tras cirugía está bien establecido 240-242 (NE 1b).
La administración por vía oral parece ser igual de eficaz que la intrave-nosa, sin embargo, es mayor la intolerancia con más nauseas, vómitosy dolor abdominal sin añadir ventajas en la prevención de complicacio-nes sépticas 241-243 (NE1b).
La pauta más habitual suele ser la utilización de un anaerobicida (metro-nidazol, clindamicina) junto con un aminoglucósido (gentamicina, tobra-micina) o una cefalosporina 244 (NE 1b). Comparando una dosis única deantibiótico con dosis múltiples, no se han encontrado diferencias significa-tivas en la infección de herida 245 (NE 1a). Estudios más recientes recomien-dan el uso de carbapenemes (ver pág. 66)
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Se recomienda la profilaxis antibiótica en todos los pacientes que vayan aser sometidos a cirugía colorrectal. Una dosis única intravenosa preopera-toria de los antibióticos adecuados parece ser suficiente 240-245 (NE 1a/A).

5.1.3-Profilaxis tromboembólica
Los pacientes sometidos a cirugía del intestino grueso o del recto tienen unriesgo considerable de desarrollar complicaciones vasculares, como trom-bosis venosa o embolismo pulmonar. Estas complicaciones pueden causaruna deficiencia en la función venosa de las piernas de por vida o, en oca-siones, la muerte súbita postoperatoria. Se ha demostrado como esta mor-bimortalidad se reduce considerablemente aplicando medidas de profila-xis tromboembólica 246-248 (NE 1a).
La profilaxis óptima en la cirugía colorrectal es la combinación de medias decompresión graduada y heparina no fraccionada en dosis bajas 247 (NE 1a).
Las complicaciones relacionadas con el sangrado parecen ser menores conla heparina de bajo peso molecular 248 (NE 1a), 249 (NE 1b), y con esta hepa-rina también se reduce la morbimortalidad significativamente por lo que sepuede reemplazar la heparina no fraccionada con la heparina de bajopeso molecular 246  247 (NE 1a).
Por todo lo mencionado se recomienda el empleo de heparinas de bajo pesomolecular y medias de compresión graduada en la cirugía del cáncer colo-rrectal a menos que exista una contraindicación específica 246-249 (NE 1a/A).

5.1.4-Consideraciones postoperatorias: 
Rehabilitación multimodal o Fast-Track

La rehabilitación multimodal o Fast-Track (FT) es un conjunto de modalida-des peroperatorias encaminadas a acelerar la recuperación de los pacien-tes sometidos a cirugía convencional o laparoscópica, sin incrementar lamorbilidad de los cuidados peroperatorios tradicionales.
Debemos discutir con el enfermo antes de la intervención quirúrgica todoslos pasos a seguir como son: la no necesidad del ayuno preoperatorio clá-sico, la no preparación mecánica del colon, la cirugía mínimamente inva-siva o de incisiones horizontales, la utilización de analgesia epidural torá-cica alta y la movilización y alimentación iniciadas el mismo día de la inter-vencion quirúrgica.
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Los estudios controlados y randomizados demuestran como disminuye laestancia hospitalaria y la morbilidad cuando se aplican medidas de reha-bilitación multimodal para la cirugía de colon 250 (NE 1b). Los resultadosson similares en la cirugía laparoscópica o abierta cuando se asocia laRehabilitación multimodal 251 (NE 1b), sin embargo en el último estudiorandomizado prospectivo los resultados mejoran cuando la rehabilita-ción multimodal se asocia a la cirugía laparoscópica 252 (NE 1b). Serecomienda el uso de medidas de Rehabilitación multimodal en la ciru-gía de colon 250-252 (NE 1b/A).

5.2-CÁNCER DE COLON NO METASTÁSICO
5.2.1-Tratamiento quirúrgico

A)-Cirugía abierta:
a.1) -Tipo de resección. El pronóstico del paciente así como el tratamiento postoperatorio seencuentran determinados por el estadio tumoral y por el tumor no reseca-do en la intervención.

¿En qué consiste una resección curativa?
Es una resección "en bloque" de toda la enfermedad, con márgenes histo-lógicamente libres y ausencia de metástasis ganglionares residuales o enórganos distantes, ya que si no sería una resección paliativa 253-256.
¿Qué se entiende por resección R0, R1 ó R2? 
Con la letra R se describe la ausencia o presencia de tumor residual tras eltratamiento quirúrgico. Hablamos de resección R0 cuando se ha realizadouna exéresis en bloque del tumor con márgenes histológicos libres deenfermedad, R1 cuando los márgenes histológicos son positivos y R2 cuan-do se ha dejado tumor residual macroscópico. Si todos estos datos no pue-den ser aportados hablaríamos de una resección Rx 253-256. El pronóstico deacuerdo con la clasificación TNM presupone la resección completa tumo-ral y para que el tratamiento adyuvante sea curativo se requiere tambiénla resección R0 257 (NE 4).
¿Existe una tasa aceptable de resecciones curativas en el cáncer de
colon?
La tasa comúnmente aceptada de resecciones curativas es del 60 %. Sin



embargo, si la proporción de pacientes intervenidos en estadios avanzadoses alta disminuirá ese porcentaje 255  256.
¿Influye el volumen de pacientes o el cirujano en los resultados?
Aunque puede ser objeto de debate, según una reciente revisión de la lite-ratura, todo parece indicar que cuánto mayor sea el volumen del hospitaly del cirujano, así como su formación, mejores son los resultados en mor-bilidad/mortalidad postoperatoria y en supervivencia a largo plazo 258 259

(NE 2a). Sin embargo, aunque todo parece orientar en el sentido mencio-nado, estos datos deben ser examinados con cautela por varias razones:(a) en los resultados influyen gran número de variables no siempre refleja-das en los estudios, (b) los grupos de pacientes no siempre tienen la homo-geneidad deseada, (c) los resultados no se muestran como índices ajusta-dos a la casuística y (d) hay una gran variabilidad en el punto de corteentre lo que supone mucho y poco volumen, tanto del hospital como delcirujano 258-262 (NE 2a).

a.2). -Técnica quirúrgica general

¿Tiene valor la maniobra de "no tocar" el tumor?
Esta técnica supone la ligadura de los pedículos vasculares y la oclusión de laluz cólica proximal y distal al tumor antes de su movilización. Actualmente no
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a.2.1). -Vía de acceso. La más utilizada es la laparotomía mediaque permite tanto la exploración adecuada de la cavidad abdomi-nal como su extensión según necesidad, a la vez que deja los flan-cos libres en caso de precisar un estoma no previsto 263 264 (NE 4).
a.2.2).-Necesidad o no de protección del campo operatorio. Elprotector de la herida de tamaño adecuado minimiza la contamina-ción y el riesgo de implantes tumorales. El separador automáticoayuda a la exposición.
a.2.3).-Evaluación intraoperatoria. El primer gesto tras la laparoto-mía debe ser la exploración meticulosa de toda la cavidad abdomi-nal: hígado, ovarios, peritoneo, omento, adenopatías mesentéricasy retroperitoneales, se deben biopsiar aquellas lesiones sospechosasde metástasis. Todo esto debe constar en el informe operatorio
(anexo 8.6) 253-256 (NE 1c/A).



hay evidencia de que la técnica de "no tocar" durante la resección curativatenga influencia sobre la recidiva tumoral o la supervivencia 265 266 (NE 1b/A).
¿Qué variables pronósticas son relevantes en el momento de efectuar la
resección quirúrgica?
Las variables admitidas son: el estadio tumoral, el grado de diferenciación,la infiltración de la serosa del colon, la invasión linfática o vascular, lasmetástasis ganglionares o a distancia y niveles de CEA preoperatoriamen-te elevados 267-269 (Nivel 2a), así como la técnica quirúrgica cuidadosa porplanos anatómicos 270 (Nivel 2a). En menores de 40 años habría que aña-dir la transfusión, teniendo en cuenta que las mayores necesidades de san-gre suelen estar en relación con estadios más avanzados 271 (Nivel 3a).También destacan como factores relacionados negativamente con lasupervivencia a los 5 años: la cirugía urgente, fistulización o perforación,infiltración de vísceras vecinas, comorbilidad, sexo masculino y el hecho deser realizada la cirugía por no especialistas 259-272-274 (NE 3a).

¿Cuál debe ser la extensión de la resección de tubo intestinal?
Aunque es un tema debatido parece ser que entre 5 y 10 cm a amboslados del tumor son suficientes para extirpar los ganglios epicólicos y para-cólicos y evitar la recidiva local 275 (NE 2a/B). No obstante, dependerá de
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Tabla 11.- Cirugía abierta en cáncer de colon: factores pronósticos
FACTOR PRONÓSTICO NIVEL DE EVIDENCIA

Disección cuidadosa de planos anatómicos 2a
Estadio tumoral 2a
Grado de diferenciación 2a
Infiltración serosa 2a
Invasión linfática o vascular 2a
Metástasis ganglionar o a distancia 2a
CEA elevado 2a
Cirugía urgente 3a
Perforación tumoral 3a
Fistulización 3a
Invasión de órganos adyacentes 3a
Comorbilidad 3a



la extensión de la resección linfovascular. Resecciones más extensas no handemostrado mejoría de la supervivencia. La longitud de ileon resecado noafecta a la recidiva, no obstante debe minimizarse para evitar problemasmalabsortivos. Los pacientes con cáncer de colon establecido que presen-ten otro tumor  sincrónico o sean individuos de una familia con cáncercolorrectal hereditario no polipósico (CCHNP) son candidatos a colectomíatotal con ileorrectostomía. En casos de colitis ulcerosa con displasia graveo cáncer se realizará proctocolectomía, ya sea restauradora o con ileosto-mía definitiva 253-255.
¿Cuál debe ser la magnitud de la resección linfovascular?
La resección linfovascular tiene implicaciones pronósticas y terapéuticas.Así, pacientes con afectación de los ganglios apicales presentan una reduc-ción significativa de la supervivencia a los 5 años 276 (NE 2a). Por otra parte,a mayor número de ganglios analizados se identifica mayor porcentaje deadenopatías con micrometástasis, lo que condiciona la estadificación y eltratamiento. Aún así, estudios prospectivos no han demostrado que la liga-dura alta de los vasos, o linfadenectomía extendida, mejore la superviven-cia. En caso de ser extirpados los ganglios apicales deben ser marcadospara el estudio patológico. La linfadenectomía se realizará desde la raíz delos vasos y se extenderá a los ganglios fuera del campo de resección si haysospecha de infiltración. Dejar nódulos positivos indica que se trata de unaresección incompleta (R2). Se deben examinar un mínimo de 12 gangliosnegativos para establecer que se trata de un estadio II y está demostradoque esto se asocia positivamente con la supervivencia, tanto en ese estadioII como en el estadio III 253  254  277-279 (NE 2a/B).
En un estudio 275, tras el análisis del patrón de diseminación linfática se hapodido concluir que en tumores pT3 y pT4 es imprescindible ligar los vasosen su raíz para realizar una linfadenectomía completa, mientras que en lostumores pT1 y pT2 basta con extirpar los ganglios intermedios, ya que noaporta beneficios la ligadura en la raíz si no están afectados los ganglios
280 (NE 3a/B).
¿Cómo tratar los tumores localmente avanzados?
El tumor se encuentra adherido a la pared o a órganos vecinos en un 15%de los pacientes. En estos casos si se puede se realizará resección en "blo-que" con los órganos o estructuras afectadas y con márgenes histológica-mente libres para considerar la resección curativa. Sólo así, se pueden con-seguir tasas de supervivencia similares a las de la resección estándar, aun-
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que gravados por una mayor morbilidad, debida a la extensión de la resec-ción. Las adherencias del tumor a estructuras vecinas son neoplásicas en un40-50% de casos y "a priori" macroscópicamente es imposible saberlo. Porello, se recomienda la exéresis en "bloque", puesto que si el tumor se indi-vidualiza de sus adherencias puede ocurrir diseminación tumoral, con loque empeora la supervivencia y la cirugía se considerará incompleta 253 254 281

(NE 2a/B). Además de ésto, los únicos factores asociados con la superviven-cia en este tipo de resecciones son las metástasis ganglionares y la transfu-sión 282 283 (NE 3a). Por otro lado, si ocurre perforación tumoral durante ladisección aumentan las posibilidades de recurrencia local y de disminuciónde la supervivencia 273 (NE 3b). El tumor perforado se clasificará como T4 yla resección como R1. En cualquiera de estos casos localmente avanzadoses conveniente marcar con clips metálicos el lecho quirúrgico por si se plan-tea radioterapia postoperatoria en el futuro (NE 1c/A).
No existen suficientes datos que apoyen la ooforectomía profiláctica derutina y mucho menos, en mujeres en edad fértil 284 (NE 3a). La ooforecto-mía bilateral es discutible cuando el tumor se encuentra adherido al ova-rio o uno o ambos ovarios están aumentados de tamaño 253 254 (NE 5/D).

a.3).- Técnica quirúrgica según localización concreta 
y situaciones especialesBásicamente, la técnica quirúrgica consistirá en una colectomía resecandoel segmento donde asienta el tumor con el mesocolon correspondiente y elepiplon adyacente al territorio ganglionar. El segmento de colon resecadodependerá de la altura de la sección vascular efectuada para extirpar todoel territorio ganglionar de drenaje 263 281 285 (NE 1c). La anastomosis puedeefectuarse manual o mecánica, según la preferencia del cirujano, ya queno hay ventajas entre ambas 286, pero teniendo presente que debe ser conunos cabos bien vascularizados y sin tensión, por lo que en determinadasocasiones habrá que liberar los ángulos del colon. 263

Según la localización del tumor, ¿Cuál es el estándar de tratamiento
quirúrgico?
Colon derecho. Hemicolectomía derecha más o menos extensa según lalocalización del tumor, ligando los vasos  ileocólicos, cólicos derechos y larama derecha de los cólicos medios y con anastomosis ileotransversa.
Colon transverso. Se podrá realizar una colectomía segmentaria, ligandolos vasos cólicos medios y con una anastomosis colocólica. En el caso de
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tumores transversos situados hacia la derecha la tendencia actual es reali-zar una hemicolectomía derecha extendida hacia la izquierda con anasto-mosis ileocólica. Si el tumor asienta cerca del ángulo esplénico se aplica-rá la técnica descrita para tumores de dicho ángulo.
Ángulo esplénico. Colectomía izquierda alta, ligando los vasos cólicosizquierdos superiores y con una anastomosis colocólica. Sin embargo, unaactitud muy extendida es la hemicolectomía derecha ampliada, practican-do una anastomosis ileosigmoidea, seccionando la rama ascendente de laarteria mesentérica inferior.
Colon descendente. Hemicolectomía izquierda, ligando la arteria mesen-térica inferior en su raíz y la vena en el borde inferior del páncreas, reali-zando una anastomosis colorrectal.
Colon sigmoide. Colectomía segmentaria baja, ligando la arteria mesen-térica por arriba o debajo de la cólica izquierda y la vena en el borde infe-rior del páncreas; anastomosis colorrectal.
En general, y a modo de síntesis, podemos decir que actualmente la mayo-ría de los autores considera dos posibilidades: colectomía derecha o colec-tomía izquierda con diferente extensión según la localización del tumor.
¿Cuándo y por qué hay que efectuar cirugía radical tras la exéresis
endoscópica de un pólipo de colon?
La polipectomía endoscópica es un tratamiento correcto en casos de ade-nocarcinoma in situ o intramucoso y en determinados casos de carcinomaprecoz (T1 Nx Mx). El carcinoma precoz es invasor, ya que rompe la mus-cularis mucosa, y puede haber invasión ganglionar o metastásica, ésto nosobliga a determinar parámetros para considerar si la polipectomía es sufi-ciente o se debe realizar una resección oncológica. Hay que efectuar ciru-gía radical tras la exéresis endoscópica de un pólipo de colon si se eviden-cia alguno de los siguientes criterios: tumor en el margen de resección o amenos de 1 mm (escisión incompleta), infiltración vascular o linfática,tumor pobremente diferenciado. Se aconseja en presencia de uno de estosdatos la resección oncológica por la gran probabilidad de enfermedadresidual 287-289 (NE 3a/B). Hay autores que dividen la submucosa en terciosy recomiendan cirugía radical si la neoplasia afecta al tercio más profun-do o al tercio medio en tumores planos o deprimidos. 288

¿Modifica la actitud quirúrgica la existencia de alguno de los supuestos
siguientes?
Tumores y/o pólipos sincrónicos: El adenocarcinoma sincrónico aparece
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entre el 2-9% de los casos. No se han encontrado diferencias en resulta-dos o complicaciones entre la doble resección y la colectomía subtotal, ladecisión dependerá de la localización de los tumores y de factores delpaciente. Así, será aceptable una colectomía ampliada, una doble colecto-mía o una colectomía subtotal o total con una anastomosis ileorrectal,sobre todo se considerará en la gente joven por el relativo riesgo de tumo-res metacrónicos posteriores 281 (NE 5/D).
Sindromes de predisposición hereditaria (anexo 8.1)

B)-Abordaje laparoscópìco
¿Es factible efectuar una resección de colon con criterios oncológicos por
la vía de abordaje laparoscópico?
Es totalmente factible, desde un punto de vista técnico, realizar una resec-ción de colon mediante un abordaje laparoscópico. En el caso de unaresección con criterios oncológicos, distintos estudios prospectivos y rando-mizados, realizados en pacientes afectos de cáncer colorrectal no han evi-denciado diferencia con respecto a la extensión de la resección, número deganglios linfáticos evaluados y longitud del pedículo vascular primario,entre la cirugía abierta y el abordaje laparoscópico 290-292 (NE 1a).
¿Con morbimortalidad intra y postoperatoria y tiempo operatorio similar
a la de la cirugía abierta?
Los estudios prospectivos y randomizados no han objetivado diferenciasestadísticamente significativas en la tasa y severidad de las complicacio-nes intraoperatorias y postoperatorias, así como en la mortalidad pos-toperatoria. Así, en el estudio Clinical Outcomes of Surgical TherapyStudy Group (COST) el porcentaje global de complicaciones en la ciru-gía abierta frente a la cirugía laparoscópica fue de 20% y 21% respec-tivamente; el porcentaje de complicaciones intraoperatorias fue del 2%y del 4%; y el porcentaje de complicaciones postoperatorias fue del 19%frente al 19%. En el metanálisis publicado recientemente por Schwenkrefiere una mortalidad global baja, con un riesgo relativo en el grupode abordaje laparoscópico de 0.55 (IC al 95%:0.26 a 1.18) sin diferen-cias significativas con el grupo de cirugía abierta. Con respecto al tiem-po operatorio, dichos estudios prospectivos y randomizados reflejan untiempo operatorio significativamente mayor  para la cirugía laparoscó-
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pica (rango: 142-210 minutos) con respecto a la cirugía abierta (rango:95-138 minutos) 252  290-297 (NE 1a).
¿Con similar confort y estancias postoperatorias?
La cirugía laparóscopica ofrece un mayor confort postoperatorio con dife-rencias significativas en los distintos estudios realizados, con respecto a lacirugía abierta. Así Stage et al refieren en los pacientes con abordaje lapa-roscópico una disminución significativa del dolor en reposo, durante losaccesos de tos y durante la movilización postquirúrgica. En el estudio COSTse observa una disminución significativa en el uso de narcóticos y analge-sia oral 252 290-296 (NE 1a).
La estancia postoperatoria ha sido significativamente menor en los pacien-tes en los que se realizó el abordaje laparoscópico frente a aquellos inter-venidos con cirugía abierta (rango: 5.0-5.2 días y rango: 6.0-6.8 días res-pectivamente). Incluso en el más reciente de los estudios publicados, seobtiene una disminución significativa en la estancia postoperatoria, a pesarde que en ambos grupos se practicaba un programa de recuperación pos-toperatoria incrementada o rehabilitación multimodal 252 290-296 (Nivel 1a).
¿Con similares resultados en términos de recurrencia e implantes
peritoneales?
Estudios prospectivos y randomizados que evalúan la recurrencia, no handetectado diferencias significativas en la misma entre el abordaje laparos-cópico y la cirugía abierta (17-27% frente al 17.4-19.6% respectivamente).La tasa de recurrencias en las heridas quirúrgicas (incluyendo metástasis enpuertas de entrada) en los estudios prospectivos y randomizados no hasido significativamente diferente entre el abordaje laparoscópico y la ciru-gía abierta, siendo menor al 1% en ambos grupos 290-292 (NE 1a).
¿Con similares resultados a largo plazo en términos de supervivencia
libre de enfermedad?
De los diferentes estudios que evalúan la supervivencia libre de enferme-dad a largo plazo, dos estudios no han detectado diferencias significativasen la misma, entre el abordaje laparoscópico y la cirugía abierta (86-75%frente al 85-78% respectivamente). Aunque ha sido motivo de controversia,el estudio de Lacy et al objetiva una tasa de supervivencia libre de enfer-medad significativamente mayor en el grupo de pacientes con abordajelaparoscópico 290-292 (NE 1a).
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¿Es necesario un entrenamiento y experiencia  previa en cirugía
laparoscópica?
Como en cualquier nuevo procedimiento quirúrgico, para la realización deuna adecuada resección oncológica del colon mediante un abordaje lapa-roscópico, será necesario un adecuado aprendizaje y entrenamiento siste-matizados para adquirir la experiencia necesaria 298-299 (NE 2b).
¿Cuáles son las contraindicaciones de la cirugía laparoscópica?
Una contraindicación absoluta para el abordaje laparoscópico del cáncerde colon es la existencia de una neoplasia localmente avanzada y/o coninfiltración de órganos adyacentes (T4). En estos casos, la manipulaciónserá supuestamente mayor, por lo que habrá más riesgo de liberación decélulas neoplásicas y de su diseminación por efecto del dióxido de carbo-no (CO2). Por el mismo motivo, el cáncer de colon perforado será tambiénuna contraindicación absoluta. Otras formas complicadas como la obs-trucción severa, así como localizaciones tumorales de difícil acceso, pue-den ser contraindicaciones relativas por el incremento de la dificultad téc-nica. Así mismo, una vez iniciado el abordaje laparoscópico, la imposibi-lidad de realizar la intervención con principios oncológicos, debe ser moti-vo de una pronta conversión a una cirugía abierta 300 (NE 1a).

5.2.2-Tratamiento sistémico
A)-Estadios 0 y I
No existe indicación de tratamiento adyuvante tras la cirugía.
B)-Estadio II

Los resultados de los ensayos clínicos realizados y los metaanálisis practi-cados de quimioterapia adyuvante frente a observación tras la cirugía noson concluyentes. Se estima que el beneficio absoluto sobre la superviven-cia no supera el 4%. Por tanto, no se recomienda la administración siste-mática de quimioterapia adyuvante a todos los pacientes 301-306 (NE 1a/A).Debe discutirse individualmente con el paciente los posibles riesgos y bene-ficios. Algunos autores y paneles de expertos como los de la SociedadAmericana de Oncología Clínica (ASCO) recomiendan administrar qui-mioterapia en los pacientes con criterios de alto riesgo 307 (NE 1b/A).
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* Modificado de Desch CE, Benson AB 3rd, Somerfield MR, Flynn PJ, Krause C, Loprinzi CL,
et al. Colorectal cancer surveillance: 2005 update of an American Society of Clinical
Oncology (A.S.C.O) practice guideline. J Clin Oncol. 2005; 23 (33): 8512-9.
Si se decide administrar quimioterapia adyuvante, deberían emplearse losmismos esquemas que se mencionan en el estadio III.

C)-Estadio III
A diferencia de lo que ocurre en el estadio II, desde 1990 se aceptacomo estándar la administración de quimioterapia adyuvante en todoslos pacientes con cáncer de colon resecado en estadio III. Se estimaque el beneficio absoluto sobre la supervivencia es del 7% (IC: 95% a5-9%). Los estudios aleatorizados has demostrado el beneficio de losesquemas de fluropirimidinas (5-fluorouracilo + ácido folínico, cape-citabina, tegafur-uracilo + ácido folínico) durante 6 meses con respec-
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Tabla 12.- Factores pronóstico de riesgo
Pacientes de alto riesgo Pacientes de bajo riesgo

# Estadio III (ganglios positivos). # Estadio I
# Estadio II de alto riesgo:

a) Obstrucción o perforación 
intestinal al diagnóstico

b) CEA preoperatorio elevado (> 5 ng/ml)
c) T3N0 < 12* ganglios linfáticos examinados
d) Invasión de órganos adyacentes
e) Histología de riesgo:

· Tumor poco diferenciado.
· Coloide.
· Células en anillo de sello.
· > 50% componente mucinoso.
· Aneuploidía celular.
· Embolización linfática.
· Embolización vascular.
· Embolización perineural
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to al tratamiento quirúrgico exclusivamente 306 308-313 (NE 1a/A). Dosestudios recientes sugieren que la adición de oxaliplatino (FOLFOX oFLOX) durante 6 meses puede mejorar los resultados de supervivenciacon respecto a los esquemas de fluoropirimidinas a expensas de unamayor toxicidad. Por ello, los esquemas de combinación con oxalipla-tino y fluoropirimidinas representan la alternativa de elección en laactualidad 314 315 (NE 1b/A).
Por el contrario, la adición de irinotecán a los esquemas de fluoropi-rimidinas no ha demostrado beneficio en ningún parámetro con res-pecto a éstas solas 316 (NE 1a/A) Los estudios en marcha actualmenteestán evaluando el papel de la adición de los nuevos fármacos bioló-gicos (bevacizumab o cetuximab).
En pacientes frágiles o con comorbilidad grave asociada, la adminis-tración del tratamiento adyuvante y el esquema elegido deberíanadaptarse a su situación clínica 303 306 (NE 1c/A).

5.2.3-Algoritmo (4): Tratamiento cáncer de colon 
localizado tras resección

*Ver apartado 5.2.4
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5.2.4-Tratamiento y técnica radioterápica
A).-Tratamiento

¿Qué papel juega la radioterapia en el cáncer de colon?
El papel de la radioterapia (RT) en el cáncer de colon es controvertido y sehan publicado pocos estudios prospectivos que avalen su indicación. Engeneral, se tiene la percepción de que el carcinoma de colon (al contrarioque el cáncer de recto) es más probable que recurra sistémicamente, y quepor lo tanto el tratamiento local ofrece poco beneficio en términos desupervivencia.
Para determinar el beneficio potencial de la RT en el cáncer de colon es útilanalizar el patrón de recurrencia tras cirugía exclusiva. Datos de series qui-rúrgicas indican que el riesgo de recidiva local depende de la extensión dela enfermedad, siendo mayor en los T4 o T3N+, en los que la tasa derecurrencia puede llegar al 48% 317-320 (NE 2a/B))
¿En qué casos podría indicarse la radioterapia como tratamiento adyu-
vante en el cáncer de colon?
Estudios retrospectivos de pacientes con cáncer de colon, han apuntadoque la RT adyuvante podría desempeñar un posible papel en estos tumo-res 321-327. En un estudio del Massachussets General Hospital, Willet et alsugieren que la RT postoperatoria podría disminuir la recidiva local enpacientes con tumor adherido a las estructuras adyacentes o con penetra-ción a través de la pared intestinal y ganglios positivos. Así, con cirugíaexclusiva, la recurrencia local fue del 31%, 36 % y 53 % para T4N0, T3N+y T4N+ respectivamente, y al añadir RT postoperatoria esta tasa se redujoal 7%, 30% y 28%; estos autores encuentran sobre todo un beneficio del12 % en la supervivencia libre de enfermedad en tumores T4 321 (NE 2a/B).En un análisis posterior de este último grupo de tumores, el control locala 10 años en los pacientes que se sometieron a una resección completafue del 78% (87% si N0 y 65% si N+). La supervivencia libre de enferme-dad a distancia y de recidiva local a 10 años fue de 63 y 48% respectiva-mente 328 (NE 2a/B).
Estudios de la Clínica Mayo y de la Universidad de Florida muestran uncontrol local del 90% con RT adyuvante en el cáncer de colon localmenteavanzado resecable. Amos et al en 78 pacientes a los que se realizó resec-ción completa por cáncer de colon estadios B2-C y posterior RT postope-ratoria, reporta una tasa de control local a los 5 años y una supervivencia
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causa-específica a los 5 años del 88 y 63% respectivamente 329 (NE 2a/B).Schild et al analizan los resultados del tratamiento de 103 pacientescon cáncer de colon avanzado, que recibieron RT postoperatoria, qui-mioterapia (QT) con 5 fluoracilo (5FU) tras máxima resección quirúrgi-ca. La tasa de recidiva local a los 5 años fue del 10% en pacientes sinenfermedad residual frente al 79% con residuo macroscópico(p<0.0001), con una supervivencia actuarial a 5 años del 66% frentea un 23 % respectivamente 330 (NE 1c/A).
Solo un ensayo clínico randomizado realizado por el North Central CancerGroup ha evaluado de papel de la QT-RT comparado con la QT exclusivaen el tratamiento adyuvante del cáncer de colon. Se evaluaron 187 pacien-tes con cáncer de colon ascendente o descendente resecado, T4 o T3 N1-2, los cuales fueron randomizados a recibir 5FU- leucovorin (LV) con o sinRT. La supervivencia global (62% en el grupo de QT y 58% en el de QT-RT)y la supervivencia libre de enfermedad (51% en ambos) a los 5 años fuesimilar en los dos grupos, pero la toxicidad hematológica fue mayor en elgrupo QT-RT. Sin embargo, estos resultados deben interpretarse con cau-tela debido al alto número de pacientes que tuvieron que ser excluidos delensayo y al poder limitado del estudio para poder detectar diferencias sig-nificativas 331 (NE 1b/A).
En tumores localmente avanzados cuya resección completa es imposible,la probabilidad de control local y de supervivencia es baja con RT externaexclusiva   QT. La RT intraoperatoria (RIO), utilizada como boost en el lechotumoral para completar la dosis de RT externa, permite administrar unamayor dosis de radiación con mínima toxicidad del intestino delgado yotras estructuras críticas. El control local y la tasa de supervivencia enpacientes con enfermedad residual que reciben RIO parece ser significati-vamente mayor que los que reciben RT externa exclusiva. En el estudio deSchild et al  en los pacientes con enfermedad residual, el fallo local era del11% si recibían RIO comparado con 82% si solo se aplicaba RT externa. Enpacientes con enfermedad residual, la supervivencia a los 5 años fue mayorcuando se asociaba RIO a la RT externa (76% frente a 26%) 330 (NE 1c/A).La clínica Mayo ha publicado su experiencia con 100 pacientes diagnosti-cados de cáncer de colon localmente avanzado o recurrente a los que seaplicó un tratamiento combinado consistente en resección quirúrgica máxi-ma, RIO y posteriormente RT externa y QT adyuvante.  La supervivencia alos 5 años en enfermedad localmente avanzada fue de 49%, en los casosde carcinoma de colon recurrente  fue 24,7%, y se eleva hasta el 37,4%cuando se conseguía una resección completa 332 (NE 2a/B).

5

95Tratamiento



96 Tratamiento

1.- Dosis de RT  en tratamientos estándar:
· Margen amplio: 45 G y a 1,8 Gy/fracción. 
· Boost: hasta 55-60 Gy con el mismo fraccionamiento.

2.- Volúmenes a irradiar:
Valorar áreas de irradiación según la localización tumoral:

· Volumen Blanco: lecho + 5 cm de margen (como mínimo 3 cm.), 
más las cadenas linfáticas de riesgo.

· Lecho: Tramo de intestino afecto +/- órgano o estructura adyacente 
afecta. Si el órgano o estructura afecta adyacente ha sido resecada 
totalmente no se incluye su lecho, pero si lo ha sido parcialmente, se 
incluye la mayor parte de este órgano o estructura hasta 45Gy. Si 
existe alguna adherencia a  la pared pélvica, al diafragma o al músculo: 
se debe incluir el área de adherencia con un margen de 3-5 cm.

· Nódulos linfáticos:
1. Área ganglionar histológicamente afecta.
2. Si existe adherencia a pared posterior abdominal, se incluyen 

ganglios para-aórticos.
3. Si existe adherencia a pared pélvica lateral o fosa 

iliaca, se incluyen iliacos externos.
3.- Órganos de riesgo: similar a otras localizaciones.

· Intestino delgado: siguiendo las tablas de Emami se recomienda que no 
más de 150cc. reciban una dosis mayor a 40 Gy.  (V40 < 150 cc).

· Hígado: 2/3 del hígado deben recibir menos de 30 Gy.
· Riñones: al menos 2/3 de un riñón reciba menos de 20 Gy.
· Médula espinal: menos de 45 Gy.

4.- Recomendaciones: 
· Dieta de protección intestinal.
· Ropas de algodón o de fibras naturales.
· Mantenimiento de las marcas en piel.
· Consulta semanal con control de peso.

B).-Técnica de Radioterapia:



5.3-CÁNCER DE COLON METASTÁTICO

5.3.1-Resecable
La única posibilidad de curación del cáncer colorrectal cuando presentametástasis hepáticas (MH), es la resección completa del tumor primario yde las metástasis.
Históricamente solamente del 10 al 20% de pacientes con MH de CCR hansido candidatos a resección con intención de radicalidad. Sin embargo, losavances recientes en las técnicas de imagen preoperatorias, el perfeccio-namiento en las técnicas quirúrgicas y anestésicas, así como la introduc-ción de nuevos agentes citotóxicos y biológicos para la quimioterapia prey postoperatoria y la adecuada selección de los pacientes, han mejoradolas tasas de resecabilidad y de supervivencia a  los 5 años. En las últimasdos o tres décadas casi se ha doblado la tasa de supervivencia a los 5 añospara los pacientes con MH de CCR resecados, situándose en torno al 60%en algunas series 333-335 (NE 2b).
Estos cambios conllevan que el manejo de los pacientes con MH de CCRhaya ido cambiando progresivamente, haciéndose cada vez más comple-jo e incrementándose el número de pacientes con opciones de resecciónquirúrgica. En este nuevo escenario, se hace imperativo una redefinición yuna actualización continua de los estándares que guían el manejo y cuida-do de estos pacientes 335  336 (NE 2b).
¿Deben resecarse las MH de CCR o existe algún tratamiento mejor?
La supervivencia de los pacientes no tratados de MH es nula a cinco años,mientras que en los pacientes tratados con resección hepática está alrede-dor del  35-58% en las series de los últimos años. 
No existen estudios prospectivos y aleatorizados que comparen la resec-ción quirúrgica con la abstención terapéutica o con otras modalidades detratamiento en pacientes con metástasis resecables, pero hoy en día no esético plantear este tipo de estudios, dado el incremento demostrado en lasupervivencia a largo plazo cuando se practica resección quirúrgica 337-340

(NE 1c/A).
¿Quién debe decidir la resección y quien debe realizar la intervención?
De igual forma que se acepta que el tratamiento de todos los pacientes conCCR debe ser responsabilidad de un equipo multidisciplinario, la indica-
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ción quirúrgica de las MH debe establecerse en el ámbito de un equipomultidisciplinar que incluya al oncólogo, radiólogo y cirujano hepático.Existe actualmente un gran interés en el impacto que tienen en los resulta-dos quirúrgicos de ciertas patologías, la especialización y la agrupación decasos ,y se ha preconizado la centralización de las mismas, entre ellas lacirugía hepática en determinados hospitales.
Hasta hace pocas décadas las resecciones hepáticas estaban gravadas conuna mortalidad de 5-15% y una morbilidad de 20-40%. Hoy en día, estascifras han descendido de forma importante en centros con gran casuística,que obtienen tasas de mortalidad <5 % y morbilidad <20%. A ésto ha con-tribuido el mejor conocimiento de la anatomía funcional hepática, el perfec-cionamiento de las técnicas quirúrgicas y anestésicas gracias a la evolucióndel instrumental auxiliar intraoperatorio y el mejor control postoperatorio.
Los pacientes tienen una opción de curación mediante la resección por unequipo quirúrgico con experiencia en cirugía hepática. Aunque no esimprescindible que la cirugía se realice en grandes centros, sí es indispen-sable disponer de unos mínimos requisitos técnicos y humanos exigiblessegún los estándares actuales que condicionen la acreditación para reali-zar este tipo de tratamiento quirúrgico 339-347 (NE 2a/B).
¿Cuándo tienen indicación quirúrgica las MH de CCR? 
Hasta ahora, los estándares vigentes sobre los que se decidía si una resec-ción era conveniente o no, estaban basados en estudios que establecíandeterminados factores clínico-patológicos como contraindicaciones para laresección. En consecuencia, la resección se indicaba solamente en lospacientes con 1 a 3 metástasis unilobares, diagnosticadas preferiblementetras 12 meses después de la resección del tumor primario, con lesionesresecables con un margen sano del hígado de al menos 1 centímetro, y enausencia de adenopatías hiliares o enfermedad extrahepática.
Más recientemente la experiencia divulgada por grandes centros de ciru-gía hepatobiliar de todo el mundo ha demostrado que pacientes con estosfactores clínico-patológicos adversos tradicionales pueden tener unabuena supervivencia a largo plazo tras la resección hepática. Estos infor-mes han precipitado un cambio en los criterios que definen la indicaciónde resecabilidad, dejando atrás los criterios morfológicos y aceptando elconcepto de resección completa tanto macroscópica como microscópica(R0) en todas las lesiones del hígado como dato fundamental para optarpor la resección quirúrgica.
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Los límites de la resecabilidad ya no vienen definidos por la enfermedadque se extirpa, sino que este concepto está superado y se establecen en elremanente que queda tras la resección. Ésto, representa un importantepaso adelante que condiciona un aumento en el número de pacientesbeneficiarios de la indicación quirúrgica 348-353 (NE2a).
¿Se debe hacer la cirugía del tumor primario y de las metástasis en uno o
en dos tiempos?
El mejor momento para realizar la resección quirúrgica de las MH sincró-nicas de CCR y del tumor primario no está aún bien definido.Convencionalmente, se optaba por una resección inicial del tumor prima-rio, seguida de la resección de las MH transcurridos de 1 a 3 meses.Actualmente en varios estudios se ha observado que la resección simultá-nea de las MH no se asocia con mayor morbilidad, estancia hospitalaria,ni mortalidad perioperatoria, y además permite iniciar antes el tratamien-to adyuvante. La decisión final debe de ser individualizada, y basarse en laexperiencia del cirujano, en pacientes con una completa estadificación dela enfermedad, y cuando su estado general lo permita 354-356 (NE2b/B).
¿Cuál debe ser el margen sano en la resección?
En los estándares clásicos se impuso que el margen sano mínimodebía ser de 1 centímetro, contraindicándose el tratamiento quirúrgi-co cuando se preveía que éste no se iba a conseguir. En estudios másrecientes se ha constatado que la anchura real del margen quirúrgi-co no tiene ningún efecto en la supervivencia ni en la recidiva localhepática siempre que el margen microscópico sea por lo menos de 1milímetro 357 (NE 2b/B).
¿La presencia de enfermedad extrahepática contraindica la resección
quirúrgica?
Históricamente, la enfermedad extrahepática estaba considerada casi demanera universal como una contraindicación para la resección de lasMH. Sin embargo, recientemente se ha podido demostrar que es posibleconseguir un índice de supervivencia a los 5 años del 12-37% después dela resección del hígado en determinados pacientes con enfermedadextrahepática, independientemente de su localización (pulmón, ganglioslinfáticos del tumor primario, retroperitoneales o del pedículo hepático,carcinomatosis y misceláneos peritoneales).
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Sin embargo, estos pacientes deben ser seleccionados cuidadosamente ydebería considerarse la resección en ellos sólo después de confirmar unaestabilidad de la enfermedad o tras obtener una buena respuesta a laquimioterapia sistémica y siempre y cuando se vaya a obtener una resec-ción R0 de la enfermedad intra y extrahepática 358 359 (NE2b/B).
¿Estaría indicado el tratamiento con quimioterapia adyuvante tras la
reseección de las metástasis?
Dado el elevado riesgo de recidiva, debería considerarse la administra-ción de quimioterapia adyuvante previa o posterior 360 (NE1b/A). No obs-tante, el papel de la quimioterapia en este contexto y el esquema óptimode administración no están claramente establecidos. Estamos a la espe-ra de los resultados de ensayos clínicos específicos en esta población.
¿Se puede aumentar la resecabilidad quirúrgica?
Actualmente la Oclusión de la Vena Porta (PVO), es una técnica bien estable-cida para mejorar la función hepática residual tras practicar una hepatecto-mía al aumentar el remanente hepático entre el 10% y el 15%. El objetivo dela PVO es la redistribución del flujo portal hacia los segmentos del hígadorestante tras la cirugía. La PVO se puede realizar percutáneamente con con-trol ecográfico y fluoroscópico, con el paciente bajo sedación y consciente enla sala de radiología intervencionista y sin necesidad de laparotomía.
Las indicaciones para la PVO dependen de los factores que afectan al volu-men residual hepático que se necesita para mantener la función hepáticaadecuada posthepatectomía en cada paciente por separado. La presenciade enfermedad del hígado subyacente, la administración de quimioterapiapreoperatoria, el índice de masa corporal del paciente, el grado y la com-plejidad de la resección prevista, así como las comorbilidades del pacien-te deben tenerse en cuenta. Por todo ello, el límite del volumen residualpara una resección segura varía de un paciente a otro.
Se han establecido unos límites guía. En pacientes con un hígado sano, seindica la PVO cuando el volumen residual calculado es < 20% (el biseg-mento lateral izquierdo -II y III- supone el 20% del volumen total en másdel 75% de pacientes en ausencia de hipertrofia) 361. La quimioterapia pre-operatoria repercute de forma negativa en la función hepática, por lo quese ha establecido la indicación de PVO en los pacientes que han recibidoquimioterapia si el volumen residual calculado es < 30%. En los pacientescon fibrosis o cirrosis hepática se indicará la PVO si el volumen residual es< 40% 362 363 (NE2 b/B).
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Para convertir en resecables, metástasis que inicialmente eran irresecables,se ha promulgado el concepto de downstaging usando la quimioterapiasistémica. Con los nuevos regímenes de quimioterapia combinando 5-fluo-rouracilo, ácido folínico y oxaliplatino o irinotecan, se ha conseguido res-catar para la cirugía del 10 al 30 % de pacientes, y se prevé cifras mayo-res con los nuevos anticuerpos monoclonales (cetuximab y bevacizumab).Además la supervivencia a largo plazo conseguida en estos pacientes escasi superponible a la de los pacientes resecados por primera intención. Lacirugía hepática debe ser realizada tan pronto como la enfermedad seconvierta en resecable, sin prolongar la quimioterapia, ya que ésta no esinocua para el hígado. La progresión del tumor durante la administraciónde la quimioterapia neoadyuvante, debe ser considerada una contraindi-cación relativa a la resección, ya que se ha visto que es un factor desfavo-rable en el pronóstico. Otras formas de aumentar la resección de las MHson la cirugía programada en dos tiempos y la resección combinada conradiofrecuencia o criocirugía 364-369 (NE 2b/B).
¿Tienen indicación de resección quirúrgica las recidivas hepáticas?
En pacientes tratados quirúrgicamente con intención curativa se presenta-rá una recidiva de la enfermedad en alrededor del 60% de los casos, delos cuales en un 20% se tratará exclusivamente de una recidiva hepática ysubsidiaria de una segunda resección cumpliendo los mismos criterios deindicación de la primera. El papel de las resecciones hepáticas repetidaspor recurrencia de la enfermedad ha sido motivo de estudio en los últi-mos años por diferentes grupos de trabajo. Analizando los resultados deseries controladas  en las que se mantenían las indicaciones similares alas de la primera resección,  se ha demostrado que la morbilidad y mor-talidad quirúrgica (19-32% y 0-2% respectivamente) son comparables ala primera resección y se consigue una supervivencia media de entre 32y 46 meses 370 (NE 2a/B).

5.3.2-Irresecable
La quimioterapia paliativa mejora la supervivencia y la calidad de vida delos pacientes con cáncer colorrectal metastático en comparación con el tra-tamiento sintomático. Por tanto se recomienda su administración en todoslos casos cuyo estado general lo permita (NE 1a/A). La terapia estándaractual consiste en la combinación de una fluoropirimidina y uno de los fár-macos: irinotecán u oxaliplatino 371-375 (NE 1a/A). No obstante, en enfermos
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con deterioro clínico, edad avanzada o comorbilidad significativa puedeestar justificada la monoterapia con fluoropirimidinas o raltitrexed (en casode cardiopatía grave).
La adición de bevacizumab o cetuximab al tratamiento de primera líneaofrece mejoría en la tasa de respuestas y, en algún estudio, en la supervi-vencia global. Deberían ofrecerse estos fármacos al menos en aquellospacientes con posibilidad de rescate quirúrgico en caso de respuesta favo-rable a la quimioterapia 376 (NE 1c/A). En este caso (respuesta favorable ala quimioterapia) siempre debe reconsiderarse la posibilidad de realizaruna resección quirúrgica completa de las lesiones metastáticas 377  378. Porello es conveniente una comunicación fluida con los equipos quirúrgicosdentro de los grupos multidisciplinarios.
La quimioterapia de segunda línea también mejora la supervivencia y cali-dad de vida 379 (NE 1b/A). Su elección depende de los fármacos emplea-dos en primera línea. La supervivencia final de los pacientes se relacionamás con el número de fármacos administrados que con la secuencia de suintroducción 380  381 (NE 1c/A).
5.3.3-Algoritmo 5: Tratamiento cáncer de colon metastático

5.4-CÁNCER DE RECTO NO METASTÁTICO
5.4.1-Estadificación, Evaluación y Plan terapéutico

Una vez que se ha confirmado el diagnóstico histopatológico de un cáncerde recto ha de procederse a su correcta estadificación clínica, antes de rea-
102 Tratamiento


 � ���� �

&���������
������'����

!"�#	
�	�	 ( �������� ��������	�����
$)"


� �����'�	�	�*�� ����� ���
$)"

�����+��� 	�	���*��� 

������������

,��� �

�����-�

.������	�&
��	�	����
� � ���-�

������	� -�� &���������	� �����'����



lizar cualquier gesto terapéutico. La TAC del tórax, abdomen y pelvis permi-te detectar, o descartar en su caso, la presencia de metástasis a distancia yes la prueba recomendada para la estadificación sistémica 137 (NE 2a/B).
Las pruebas recomendadas para la estadificación local son: el tacto rectal, larectoscopia rígida, la resonancia magnética de alta resolución de la pelvis, yla ecografía endorrectal 384. El tacto rectal nos permite estimar la altura deltumor y su proximidad al margen anal. Un cirujano experto puede determi-nar también el grado de fijación y la afectación en su caso de la musculatu-ra esfinteriana. La rectoscopia rígida permite una estimación más precisa dela distancia del límite inferior del tumor al margen anal o a la línea pectínea.La resonancia magnética es la prueba diagnóstica más precisa para deter-minar la extensión transmural del tumor rectal y la presencia de depósitosganglionares metastáticos en el mesorecto, con una alta especificidad y sen-sibilidad para estimar la afectación de la fascia mesorectal. Su utilidad parapredecir la afectación del margen circunferencial tras la resección quirúrgi-ca. La convierte en una exploración imprescindible en la estadificación localde los tumores rectales avanzados 203 230-233. La ecografía endorrectal es tam-bién de utilidad, complementa los hallazgos de la resonancia magnética ypuede ser más precisa en tumores menos extensos 205  210 (NE 2a/B).
Los detalles de la estadificación de cada caso de cáncer de recto han de serrevisados y discutidos en el seno de un equipo multidisciplinario a fin dedeterminar la opción terapéutica más adecuada 136 137 383 (NE 3b/C). Los tumo-res con mayor extensión locorregional serán propuestos para tratamientos dequimiorradioterapia preoperatoria 384-386 (NE 1b/A), mientras que aquellosmás limitados que apenas se extienden a la grasa perirrectal podrían serobjeto de una resección quirúrgica de intención curativa.
La elección terapéutica ha de hacerse tras una evaluación detallada del diag-nóstico de extensión, las características y comorbilidades de cada individuo ylos deseos del paciente.
En los pacientes que no hayan recibido tratamiento preoperatorio, el análi-sis de la pieza resecada determinará la calidad de la escisión mesorrectal ypor tanto de la intervención quirúrgica realizada y además nos confirmará eldiagnóstico patológico de extensión definitivo, que se tomará como referen-cia para la elección, si fuese necesario, de un tratamiento postoperatorio 387

(NE 1c/A).
En los pacientes que se indique un tratamiento oncológico preoperatorio, eldiagnóstico de extensión fundamental será el clínico, determinado antes decualquier intervención terapéutica y no el patológico, ya que con frecuencia
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en la evaluación de la pieza resecada se aprecian signos de necrosis einfraestadificación del tumor primario. La determinación del estadio post-tra-tamiento parece tener relevancia pronóstica 388 389 (NE 2b/B).
Si se contempla la posibilidad de una amputación del recto o simplementese va a realizar una ileostomía temporal de protección, se recomienda con-sultar con una enfermera especialista en estomatoterapia para marcar ellugar de la ostomía y con el propósito de aleccionar al paciente en su fun-cionamiento 137 (NE 3b/C).

5.4.2-Algoritmo 6: Tratamiento cáncer de recto no metastático
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5.4.3-Cáncer de recto localizado
A)-Estadíos iniciales: (Estadíos 0 y I)

a.1-Escisión local (T1 N0)
¿Qué se entiende por "cáncer de recto precoz"?
Se define como "cáncer rectal precoz" a aquel que invade sólo la capa sub-mucosa de la pared rectal, o sea, los T1NxMx de la clasificación TNM.Estos tumores se encuentran en el 2-12% de las exploraciones endoscó-picas y en el 3-6% de las piezas de resección colorrectal. Pueden ser sub-sidarios de escisión local (resección transesfintérica, resección endoscó-pica transanal y TEM-Transanal endoscopic microsurgery-) o resección colo-rrectal abdominal. La polipectomía colonoscópica queda reservada paralos cánceres in situ sobre pólipos pediculados 119 390 (NE 1b).
¿Escisión local o resección radical?
La escisión local tiene una baja morbilidad, evita la formación de esto-mas definitivos y preserva la función anorrectal. Por el contrario, la resec-ción radical, incluso en manos expertas, se acompaña de una mayormorbilidad perioperatoria y de una mayor afectación de la función intes-tinal y sexual 391-393 (NE2b).
No existen estudios prospectivos y randomizados comparando los resulta-dos oncológicos entre la escisión local y la cirugía radical para los tumo-res rectales T1 y T2. Existen tres series recientes retrospectivas, bien diseña-das en las que se pone de evidencia el riesgo de 3 a 5 veces superior derecidiva local tras la escisión local en los tumores T1, en comparación conla cirugía radical (7-18% frente al 0-3%), debiendo reservarse exclusiva-mente para aquellos casos de bajo riesgo. La cirugía de rescate en loscasos de recidiva tras la escisión local, no ofrece los mismos resultados quecuando se lleva a cabo una resección radical de inicio, lo cual enfatiza laimportancia de una apropiada selección de los pacientes subsidarios decirugía local. Las tasas de recurrencia local están claramente relacionadascon la invasión tumoral de la pared rectal (T) y con la afectación linfática(N). El riesgo de diseminación linfática es del 0 al 12% para los tumoresT1, del 12-28% para los T2 y del 36-79% para los tumores T3 y T4.  Sitenemos en cuenta que la escisión local sólo puede curar a aquellos tumo-res confinados a la pared rectal, es decir, sin afectación linfática, es obvioque tenemos que llevar a cabo una selección preoperatoria muy estricta deaquellos paciente de bajo riesgo que creamos puedan curarse con esta

5

105Tratamiento



terapia. Para ello, es crucial identificar aquellos factores relacionados ínti-mamente con la aparición de metástasis linfáticas 119  394-402 (NE 2b/B).
¿Cuál parece ser  el papel real actual de la escisión local?
En el momento actual, y hasta la publicación de estudios prospectivos yrandomizados comparando la cirugía radical (gold estándar) y la escisiónlocal asociada a adyuvancia, los únicos tumores rectales subsidarios deescisión local son los T1, y con algunos matices. Los tumores T2 son unaindicación de cirugía radical salvo contraindicación quirúrgica o por deseodel paciente debidamente informado, por el alto riesgo de metástasis lin-fáticas (entre el 12 y 28%) y recidivas locales tras escisión local exclusiva-mente (26%-37%- 47%) 119  392  395  396  403-405 (NE 2b/B).
¿Cómo debe hacerse?
La escisión local correcta incluye la exéresis del tumor con un margen librede al menos 1cm e incluyendo el espesor completo de la pared rectal(hasta la grasa perirrectal), con el objetivo de poder llevar a cabo un estu-dio histológico adecuado.
¿Qué factores histológicos recomendaría una resección radical tras la
biopsia-escisión local completa?
La profundidad de invasión tumoral en la submucosa (sm) aparece comouno de los principales factores implicados en la diseminación linfática y, portanto, en la aparición de recidivas locales. La submucosa se ha divido entres tercios: tercio superior (sm1), tercio medio (sm2) y tercio inferior (sm3).Los tumores T1 que invaden la submucosa hasta su tercio más profundo(sm3) tienen un riesgo de diseminación linfática significativamente mayor(>20% frente <10%), por lo que la escisión local sóla sería un tratamientoinsuficiente, requiriendo una resección radical 118  119  401  406-410 (NE 2b/B).
La invasión linfovascular aparece como variable independiente pronósticaadversa, asociándose de forma significativa con la aparición de metásta-sis linfáticas. En estos casos es necesario completar el tratamiento con unaresección anterior oncológica 118  400 404  406  408 409  411 (NE 2b/B).
El tamaño tumoral no es una variable independiente pronóstica adversa,pero tiene un gran interés técnico. Los tumores mayores de 5cm parecentener un mayor riesgo de invasión linfática, además de ser técnicamentemás difíciles de extirpar, lo cual contraindica la escisión local. Algunosautores prefieren referirse al porcentaje de la circunferencia rectal afecta-
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do por el tumor, estableciendo el límite en el 40% (en términos de dificul-tad técnica) 119  400 401 405-406 408 409 (NE 2b/B).
No existe unanimidad en cuanto a la importancia pronóstica de la varia-ble localización tumoral, por lo que no podemos contraindicar la escisiónlocal en los tumores rectales situados en el tercio inferior, localización rela-cionada, según algunos autores, con un mayor riesgo de diseminación lin-fática 119 401 406 409 (NE 2b/B).
El hallazgo anatomopatológico de un grado histológico de alto riesgo(pobremente diferenciado) se asocia significativamente a un mayor riesgode diseminación linfática y a un peor pronóstico 119 400 405 (NE 2b).
En resumen, los tumores rectales pT1 con invasión linfovascular, invasiónsubmucosa hasta el tercio más profundo (sm3), pobremente diferenciados,localizados en el tercio inferior del recto y los pT2 tienen un alto riesgo demetástasis linfáticas y de recidivas locales, por lo que deben someterse acirugía radical hasta que estudios prospectivos randomizados demuestrenel beneficio real de la escisión local seguida de radio o quimiorradiotera-pia. Hasta la fecha la mayoría de las series revisadas son retrospectivas yheterogéneas en cuanto a la selección de los pacientes, estadio tumoral,histología, tipo de escisión realizada, detalles de la adyuvancia y segui-miento (NE 2b/B).
¿Qué ventajas aporta el TEM -"Transanal Endoscopic Microsurgery"- en
relación a la escisión transanal convencional?
El TEM ofrece numerosas ventajas sobre la escisión local tradicional (mejorexposición, visualización, y accesibilidad a lesiones más proximales). Apesar de la escasa potencia de los estudios realizados hasta la fecha paradetectar diferencias en relación al pronóstico y las complicaciones, el TEMparece tener una menor tasa de recidivas locales e igual tasa de compli-caciones que la escisión local convencional y no se han encontrado dife-rencias significativas en cuanto al pronóstico al comparar el TEM con laresección radical cuando está indicado en los tumores T1 sin factores deriesgo. Es muy importante tener en mente que los criterios de selección delos tumores subsidarios de TEM son los mismos que para la escisión localtransanal. Series institucionales y multicéntricas, como la británica, mues-tran tasas de recidiva local del orden del 8-20% para los T1, del 9-25%para los pT2 y del 59% para los pT3, y concluyen que la escisión localqueda reservada únicamente para algunos tumores pT1 y revindicando lanecesidad de futuros estudios que evalúen el TEM combinado con la tera-pia adyuvante 119  412-418 (NE 2b/B).
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a.2-Cirugía radical (T2 N0): resección radical curativa   
a.2.1) Resección anterior: Escisión total del mesorrecto (ETM)

¿Qué es la "Escisión Total del Mesorrecto (ETM)"?
La cirugía representa un papel clave en el tratamiento con intención cura-tiva del cáncer de recto y su evolución depende, en gran medida, del ciru-jano. La influencia individual del cirujano quedará reflejada no sólo en lamorbi-mortalidad, sino también en las tasas  de recidiva local, sistémica yen la supervivencia global, sin olvidar la calidad de vida, reflejada en granmedida a través de la tasa de cirugía preservadora de esfínteres.
La técnica quirúrgica convencional, basada en la disección manual del recto,no sólo suponía la obtención de un mesorrecto incompleto e insatisfactoriosino que, además, frecuentemente asociaba lesiones nerviosas. El logrobásico y determinante ha sido la aceptación y difusión de la técnica deno-minada "Escisión Total del Mesorrecto", liderada por R.J. Heald. Según éste,la escisión completa e intacta de esta estructura optimizaría los resultadosoncológicos del cáncer de recto. La importancia de estos resultados llevó acirujanos individuales e instituciones a la incorporación de dicha técnica y ala evaluación posterior de los resultados obtenidos. Todas las series de ciru-gía con criterios de ETM obtienen iguales o mejores resultados en el controlde la enfermedad que la cirugía convencional. La especialización mediantela puesta al día y entrenamiento en la práctica quirúrgica mejora los resul-tados en la cirugía colorrectal. La eficacia de la ETM ha sido refrendada anivel nacional en países como Holanda, Suecia o Noruega a través de estu-dios prospectivos y multicéntricos, demostrando como el adiestramientoadecuado de los cirujanos en la ETM supone una reducción en la tasa derecidivas locales y un incremento de la supervivencia 387  419-426 (NE 1a/A).
¿Por qué es tan importante la especialización y entrenamiento en la ciru-
gía del cáncer de recto?
Existe una amplia variabilidad inter-cirujanos en cuanto a las cifras de reci-divas locales (del 4 al 55%) y de supervivencia (del 43 al 84%), relacionadacon el entrenamiento, la especialización y con el volumen de pacientes tra-tados. Los pacientes intervenidos quirúrgicamente por cirujanos con especialdedicación a la cirugía colorrectal y con un elevado número de casos opera-dos al año tienen un pronóstico mejor. Además, las tasas de formación deestoma definitivo y de morbilidad perioperatoria son menores en  los hospi-tales que intervienen más de 30-40 casos al año 427-438 (NE 1b/A).
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¿Qué significa que la resección quirúrgica es "Curativa"?
Cirugía curativa es aquella en la que el cirujano es capaz de extirpar todala enfermedad macroscópica seguida de la comprobación histológica deausencia de tumor en los márgenes de la pieza. Clasificaremos como R0cuando se ha realizado una exéresis completa del tumor con márgenes his-tológicos libres de tumor, R1 cuando los márgenes histológicos estén afec-tos por tumor y R2 cuando se ha dejado tumor macroscópico residual. Sedebe tender a conseguir un índice global de resecciones curativas del 60%,aunque esto va a depender, en parte, del estadio tumoral en el que se pre-senten los pacientes. Tras la implantación y estandarización de la ETM, esteíndice se ha elevado por encima del 80%, lo cual parece atribuirse a laespecialización y entrenamiento de los cirujanos.
Se considerarán resecciones incompletas con fines curativos (paliativas)aquellas que se realizan en presencia de metástasis a distancia o cuandosean clasificadas como R1 o R2, recomendándose la investigación histoló-gica sistemática del margen circunferencial (MC) 421  435 (NE 2a/B).
¿Escisión Total o Subtotal de Mesorrecto?
Se considera "mesorrecto" al tejido graso, linfovascular y neural adheridocircunferencialmente al recto desde el promontorio, donde la arteriahemorroidal superior se divide en sus ramas izquierda y derecha, hasta elnivel de los músculos elevadores del ano, en el tercio inferior del recto. Seacepta como técnica quirúrgica estándar del cáncer de recto la exéresisanatómica, bajo visión directa del recto y su mesorrecto, preservando sufascia visceral. Se debe realizar la escisión total del mesorrecto en lostumores situados en el tercio medio e inferior del recto. Sin embargo, enlos tumores del tercio superior del recto el mesorrecto debe extirparse almenos 5cm por debajo del tumor, pues existe suficiente evidencia de laexistencia de implantes mesorrectales tumorales hasta 4cm alejados deltumor 439-444 (NE 2a/B).
¿Cuándo es posible la resección rectal con o sin presevación esfinteriana?:
Resección anterior baja frentes a amputación abdominoperineal (AAP)
En pacientes con : adecuada función esfinteriana preoperatoria, pelvisanchas, pacientes no obesos y tumores no muy voluminosos; la cirugíapreservadora de esfínteres es habitualmente posible para los cánceres derecto situados a 1cm por encima de la musculatura del puborrectal. Encualquier caso, el cirujano debe ser consciente de todas estas situacionesa la hora de seleccionar los pacientes subsidiarios de cirugía de preserva-
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ción esfinteriana. La AAP es una intervención en franca regresión; trescuartas partes de los pacientes con cáncer de recto de tercio inferior pue-den someterse a una cirugía preservadora de esfínteres. Aunque la propor-ción ideal entre la resección anterior y la amputación abdominoperineal nose puede determinar, se recomienda que el porcentaje de tumores rectalestratados con amputación abdominoperineal sea inferior al 40%. Llegando,incluso, en centros con especial dedicación a la cirugía colorrectal a menosde un 10% 420  445-448 (NE 3b/B).
La amputación abdominoperineal debe limitarse a aquellos tumores queinfiltran el aparato esfinteriano y los indiferenciados a menos de 2 cm dela línea pectínea. Otra indicación de la AAP es la existencia de unaincontinencia fecal previa a la aparición de la sintomatología tumoral opacientes muy ancianos o con enfermedades asociadas, que suponganun alto riesgo de fracaso anastomótico o bien de incontinencia fecalsevera. La indicación de la amputación abdominoperineal tras el correc-to estadiaje preoperatorio no debe variar tras la administración de qui-miorradioterapia preoperatoria por el riesgo de dejar islotes neoplásicosresiduales. La asociación de quimiorradioterapia preoperatoria ha per-mitido incrementar la tasa de cirugía preservadora de esfínteres en lostumores del tercio inferior de recto (<6cm) manteniendo los mismos prin-cipios oncológicos 448-452 (NE 3b/B).
¿Qué es el llamado "efecto cono o cintura o reloj de arena"?
Existe una corriente actual de pensamiento que resalta la importancia de evi-tar la disección mesorrectal abdominal hasta los músculos elevadores y tra-tar de incluir amplios márgenes de resección a este nivel.  En la realizaciónde la AAP se debe evitar el llamado efecto "reloj de arena" que observába-mos en las piezas de resección. Así, cuando se establece la indicación de laAAP, la realización de la cirugía de la ETM siguiendo los planos anatómicoshasta el suelo pélvico parece que no es lo más adecuado para el tratamien-to oncológico de estos tumores. Dicha disección da lugar a lo que se cono-ce como efecto "cintura o reloj de arena", pues el mesorrecto se va estrechan-do hasta desaparecer a nivel de los músculos elevadores, por lo que lostumores asentados a este nivel, siguiendo este plano, tienen una mayor afec-tación del MC y, por tanto, de riesgo de recaída local. De nuevo, autorescomo Heald, Denhi y Pahlman abogan por una resección en bloque del rectocon escisión amplia de los músculos elevadores del ano por vía perineal, sinrealizar la disección completa del mesorrecto hasta dichos músculos por víaabdominal. La modificación de la técnica quirúrgica disminuirá la tasa deMC afectos y mejorarán los resultados oncológicos 387  453-456 (NE 3b/B).
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Resección en bloque: ¿por qué es tan importante?
La invasión de órganos o estructuras adyacentes por cáncer colorrectalocurre en el 15% de estos pacientes. La "resección en bloque" es la téc-nica quirúrgica ideal en el manejo del cáncer de recto localmente avan-zado y adherido a estructuras adyacentes. Si el tumor se secciona a tra-vés de las adherencias locales, donde en alrededor del 40% estas adhe-rencias son tumorales, la resección es incompleta y se asocia a una altaincidencia de recaídas. La resección se considera completa (R0) si lasestructuras adyacentes infiltradas directamente por el tumor primario(útero, anexos, vagina, vejiga urinaria, próstata,…) son extirpadas enbloque con el tumor, a juicio del cirujano, con lo que se consigue una dis-minución de las recaídas y un aumento de la supervivencia. Después esel patólogo quien confirma que los márgenes de resección están libres.Las lesiones consideradas clínicamente como T4, en las que se practicauna resección en bloque y en las que posteriormente, en el análisis his-topatológico, sólo se evidencian adherencias inflamatorias no debenconsiderarse como T4. 253  440  457-460 (NE 3b/B).
¿Tiene vigencia en la actualidad la técnica del "No-Touch"?
En los años 60, Turnbull et al protocolizaron la técnica del "No-touch" alencontrar diferencias significativas a los 5 años en un análisis retrospecti-vo de su serie. Sin embargo, posteriormente, Wiggers et al, en el únicoensayo clínico prospectivo y randomizado sobre esta técnica, concluyeronque no existe una clara ventaja sobre la técnica convencional en lo que serefiere a tasas de supervivencia, por lo que no se puede recomendar su usorutinario. Estudios recientes tampoco han podido demostrar las ventajasoncológicas de la técnica 265  266  461 (NE 3b/B).
¿Ligadura alta o baja de la arteria mesentérica inferior?
Numerosas evidencias sugieren que para realizar una linfadenectomíaadecuada en el cáncer de recto es necesaria la exéresis de todo el tejidolinfo-vasculo-graso hasta el origen de la principal arteria nutricia deltumor. En el caso del cáncer de recto, es hasta el origen de la arteria hemo-rroidal superior, justo después de la salida de la arteria cólica izquierda.No existe evidencia sobre el beneficio de la ligadura de la arteria mesen-térica inferior en su origen. En el caso de sospecharse la existencia denódulos linfáticos tumorales, se recomiendo la exéresis completa de losmismos si es técnicamente posible. Los ganglios linfáticos periaórticos sos-pechosos deben biopsiarse para estadiaje 462  463 (NE 3b/B).
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Perforación tumoral: ¿es un factor pronóstico adverso?
La perforación inadvertida del recto a la cavidad peritoneal durante la ciru-gía debe ser recogida en la hoja operatoria (anexo 8.6). Aunque lospacientes con un tumor perforado tienen un alto riesgo de recidiva locorre-gional y disminución de la supervivencia, la resección debe ser consideradacompleta (R0).  Estos casos son clasificados como pT4 en el sistema de esta-dificación del TNM. Son necesarios más estudios para considerar los tumo-res perforados a cavidad como resecciones no curativas (R1) 464 465 (NE 3b).
¿Es necesario el lavado de la ampolla rectal en la cirugía del cáncer
de recto?
Numerosos estudios han demostrado la existencia de células tumoralesviables en la luz del recto y en los aparatos de sutura mecánica. Sin embar-go, ningún estudio ha demostrado, concluyentemente, una reducción enlas recidivas locales o en las implantaciones tumorales anastomóticas trasel lavado rectal con soluciones citolíticas. A pesar de la evidencia de lapotencial implantación anastomótica, no existe evidencia que apoye ellavado de la ampolla rectal, aunque se recomienda el empleo de solucio-nes citolíticas (povidona yodada diluida o etanol al 40%) para el lavado delmuñón rectal previo a la sección ya que se trata de un gesto sin riesgo ycon un coste mínimo 253  446  466-468 (NE 4/C).
¿Cuándo y cómo debe realizarse un reservorio de colon?
Tras la resección anterior ultrabaja se recomienda la realización de unreservorio colónico, ya que los resultados funcionales (urgencia y aumentode la frecuencia defecatoria) y la calidad de vida de los pacientes sonmejores que tras la anastomosis directa 469-476 (NE 1a/A).
El tipo de reservorio cólico más utilizado y recomendado es la "J" de colon,que no debe superar los 6 cm de longitud para evitar la denominada defe-cación obstructiva, ya que proporciona una función defecatoria adecuadacon una baja morbilidad. No existen diferencias significativas en cuanto aresultados funcionales y calidad de vida entre el reservorio de colon  en Jy la anastomosis lateroterminal 471  472  475  477-479 (NE 1a/A).
La coloplastia transversa también puede ser usada con la misma morbili-dad y resultados funcionales, siendo muy útil en aquellas pelvis estrechasen las que una J de colon no llega hasta el ano. Sin embargo, ensayos clí-nicos recientes refieren una mayor tasa de fugas anastomóticas con estetipo de reservorio. Por ello, debe recomendarse en aquellos casos en los
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que no sea posible un reservorio en J 480  481 (NE 1b/A).
¿Cuándo está indicado realizar un estoma de protección?
El empleo de un estoma de protección en las resecciones anteriores ultra-bajas ha supuesto una reducción en la tasa de fugas anastomóticas querequieren cirugía y, así, en las severas consecuencias clínicas de dichasfugas, aunque algunos autores han publicado tasas de fugas clínicas acep-tables sin ileostomía de protección.
Existe suficiente evidencia para recomendar su empleo rutinario en lasanastomosis ultrabajas. Por el contrario, no está indicado de forma rutina-ria en las anastomosis en el tercio medio o superior del recto. Sin embar-go, parece justificado su empleo en aquellos casos en los que la cirugíasea más dificultosa (ej. pelvis estrechas, hombres obesos, contaminaciónintraoperatoria,…) 482-488 (NE 2b/B).
Ensayos clínicos prospectivos y randomizados revisados recientemente noclarifican si es mejor una ileostomía o una colostomía derivativa 489 (NE 1b).Teniendo que inclinarse por una de ellas, se recomienda la realización deileostomía en asa ya que tiene menos tendencia al prolapso postoperato-rio. Sin embargo se requieren ensayos clínicos prospectivos y randomiza-dos con mayor número de casos para contestar esta cuestión.
¿Son necesarios los drenajes abdominales?
La finalidad de los drenajes es evitar la acumulación de líquidos en la cavi-dad peritoneal y permitir la detección temprana de la dehiscencia anasto-mótica por la descarga fecal o purulenta a través del drenaje. 
No existe acuerdo sobre el uso profiláctico de los drenajes perianastomó-ticos en la cirugía colorrectal electiva. Una vez producida la fuga anasto-mótica, existe unanimidad sobre la utilidad de los drenajes con fines tera-péuticos. Sin embargo, no existen pruebas suficientes que demuestren queel drenaje habitual después de la anastomosis colorrectal evite las compli-caciones anastomóticas ni otras complicaciones, por lo que no está indica-do su uso profiláctico 490 (NE 1a/A).
¿Cuál debe ser la longitud mínima de la pieza de resección?
No existen estudios que indiquen que la longitud de la pieza tengaalgún efecto sobre las recidivas locales ni sobre la supervivencia a los 5años. Un margen proximal de 5 cm y distal de 2 cm parece ser suficien-
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te, sin que se haya evidenciado ningún beneficio con una resecciónmayor de colon o recto 253 268 (NE 4/C).
¿Por qué es tan importante valorar el Margen Circunferencial de
Resección (MCR)?
Existe numerosa evidencia científica de la gran importancia pronósti-ca del MCR, independientemente del TNM. La afectación tumoral deeste margen o borde se considera la principal causa de recidiva local.Cuando se realiza la ETM de forma correcta, la presencia del MCRafecto es un índice inequívoco de enfermedad avanzada, con capaci-dad de predicción significativa sobre la supervivencia.
La obtención de un MCR negativo supone una drástica disminución enlas tasas de recidiva local, recidiva sistémica y un aumento en lasupervivencia. Hasta el momento, no existe una tasa de afectación delMCR considerada como el estándar a seguir, si bien es lógico pensarque ha de ser la más baja posible. Así, oscila entre el 9% según elestudio nacional noruego, sin radioterapia preoperatoria y el 18% delgrupo tratado sólo con ETM del estudio nacional holandés.
La importancia combinada de la calidad macroscópica del mesorrec-to y el MCR necesita corroborarse con otros estudios, ya que el análi-sis del estudio nacional holandés carecía de información suficiente. Eneste estudio, ante la presencia de un MCR negativo, los especímenescon un mesorrecto satisfactorio o parcialmente satisfactorios se aso-ciaban con una baja tasa de recurrencia global en comparación conlos mesorrectos insatisfactorios 253  387  422  491-494 (NE 2b/B)
¿Cuál debe ser el Margen distal oncológicamente adecuado?
El margen distal ha perdido vigencia y se considera suficiente un mar-gen de 2 cm, excepto en los tumores pobremente diferenciados o enaquellos con invasión neural o linfovascular. Incluso, cuando se reali-za la ETM con preservación esfinteriana en los tumores del tercio infe-rior del recto, este margen se ha reducido a menos de 1cm sin aumen-tar la tasa de recidivas locales, especialmente si asociamos quimiorra-dioterapia. En caso de tumores voluminosos, especialmente aquelloscon factores histológicos adversos, debemos conseguir márgenes dis-tales superiores a 1cm. Si el margen distal es muy estrecho (1-2 cm),se recomienda la evaluación intraoperatoria del margen distal máspróximo al tumor 253  440  495-500 (NE 3/B).
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¿Cuál es, actualmente, el papel de la Laparoscopia en la cirugía del cán-
cer de recto?
Los pocos estudios existentes, con pocos casos y no randomizados, sugie-ren que la ETM por vía laparoscópica es factible cuando es realizada porcirujanos expertos. Dos estudios prospectivos y randomizados recientesdemostraron resultados oncológicos similares entre la cirugía laparoscópi-ca y convencional del cáncer de colon; sin embargo, los resultados onco-lógicos para el cáncer rectal aún no están disponibles. Teniendo en cuen-ta los resultados iniciales de instituciones individuales, parece que la mor-bilidad perioperatoria es menor por vía laparoscópica y que los resultadosoncológicos no están comprometidos. Sin embargo, son necesarios estu-dios prospectivos, randomizados, multicéntricos y con seguimientos largos,para poder concluir que la cirugía laparoscópica es, por lo menos, igualde efectiva que la convencional, en términos de recidivas y supervivencia,morbilidad y calidad de vida 290  291  501-503 (NE 2a).

a.2.2) Resultados de la técnica quirúrgica: Morbilidad perioperatoria
La cirugía del cáncer de recto con preservación esfinteriana en unidadesespecializadas es posible realizarla en más de dos tercios de los pacientesy se asocia con una baja morbilidad (14-40%) y mortalidad (<4%). En ciru-gía de urgencia la morbilidad se incrementa hasta un 30-70% y la morta-lidad hasta un 15% 422  446  504-507 (NE 2b).
¿Cuál es la tasa recomendada de dehiscencia anastomótica?
La dehiscencia de sutura es la mayor causa de morbilidad y mortalidadtras la cirugía del cáncer de recto. La tasa de fugas clínicas anastomóti-cas tiene que ser inferior al 8% en aquellos pacientes sometidos a resec-ción anterior baja. En los casos de resecciones ultrabajas estas cifraspueden elevarse hasta el 10-20%. Las anastomosis ultrabajas, la quimio-rradioterapia preoperatoria, la presencia de acontecimientos adversosintraoperatorios como la contaminación fecal o la dificultad técnica, pro-longando en exceso el tiempo quirúrgico y el sexo masculino se compor-tan como variables independientes de riesgo de fuga anastomótica clíni-ca, en los análisis multivariantes. Para minimizar el efecto clínico de estacomplicación se recomienda, en estos casos, el empleo juicioso de unestoma derivativo 508-514(NE 3/B).
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¿Cuál es la tasa recomendada de infección de la herida quirúrgica?
La tasa de infección de la herida quirúrgica debe ser inferior al 10%.Actualmente, la profilaxis antibiótica recomendada para cirugía colorrec-tal electiva es una dosis única preoperatoria de un agente antimicrobianopor vía parenteral, entre 1 y 4 horas antes de la incisión 244  515-517 (NE 1a/A). 
En cuanto al antibiótico a emplear,  nuevos ensayos clínicos prospectivosy randomizados parecen recomendar el uso de los carbapenemes, ya queson más efectivos, aunque son necesarios más ensayos clínicos randomi-zados para avalar dicha afirmación 518 (NE 1b)
Metaanálisis y ensayos clínicos prospectivos y randomizados llevados acabo durante el periodo 1975-1995 demostraron que el empleo asocia-do, en cirugía colorrectal electiva, de antibióticos por vía oral y parente-ral disminuía significativamente la tasa de infecciones de herida al com-pararlo con el uso exclusivo por vía parenteral. Sin embargo, otros estu-dios más recientes no avalan dicha afirmación, por lo que no se reco-mienda el empleo de antibióticos orales. Los criterios específicos emple-ados en la selección de la correcta profilaxis antibiótica deben ser respe-tados, y deben basarse en los microorganismos aislados habitualmenteen las heridas quirúrgicas y en la epidemiología microbiana específica decada hospital 243   519-521 (NE 2b/B).
El uso intraoperatorio de una nueva dosis de antibiótico se recomienda enlos casos de cirugía duradera para prevenir la infección de la herida qui-rúrgica 522 (NE 1b/B).
¿Qué morbilidad perineal se asocia con la AAP?
La amputación abdominoperineal es el tratamiento quirúrgico estándar delcáncer de recto distal que infiltra esfínteres, pero está asociada con unaimportante morbilidad. Además, la asociación de quimiorradioterapia preo-peratoria ha incrementado de forma significativa dicha morbilidad. Sinembargo, los resultados oncológicos han mejorado significativamente condicha asociación. Por ello, deben extremarse los cuidados del cierre primariode la herida perineal además del empleo de drenajes pélvicos para tratar dedisminuir dicha complicación 512   523-525 (NE 2b).
Son necesarios estudios prospectivos, aleatorios y randomizados quedemuestren la efectividad y baja morbilidad de los colgajos miocutáneos ymusculares.
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B)-Localmente avanzado resecable (Estadios II y III): 
T3-4 N0 y cualquier T N+

Tradicionalmente se consideran localmente avanzados a aquellos tumoresestadiados como II (IIA T3N0, IIB T4N0) y III (IIIA T1-2 N1, IIIB T3-4 N1, IIICcualquier T N2) mediante resonancia magnética y ecografía endorrectal.
Estos tumores comprenden un grupo muy heterogéneo en cuanto a su pro-nóstico. Existen datos retrospectivos que sugieren que existe un subgrupode pacientes que por su buen pronóstico no precisarían un tratamientoasociado a la cirugía 526  527. Gunderson et al realizaron un análisis retros-pectivo de 3.500 pacientes con cáncer de recto estadio II y III, de 5 estu-dios randomizados identificando 3 subgrupos en función del riesgo derecaida local y a distancia: intermedio (T3N0, T2N1), moderadamente alto(T1-2N2, T3N1 y T4N0) y alto (T3N2 y T4N1-2). Los pacientes de riesgointermedio presentaban un riesgo de recidiva local del 10% a 5 años (sinuna resección adecuada del mesorrecto) 528 (NE 1a). Así mismo además delTNM debería valorarse el margen circunferencial a la hora de definir elriesgo de recidiva de estas subpoblaciones. Quirke et al demostró laimportancia pronóstica del MRC negativo para el control local de la enfer-medad. Estudios mas recientes con un amplio número de pacientes confir-man estos resultados 494  529  530.
Estos subgrupos de pacientes deberían, en base a los datos disponibleshasta la fecha, valorarse de forma individualizada.

b.1).-Tratamiento:
b.1.1)-  Cirugía radical: (ver apartado 5.4.3 a .2)
b.1.2).- Tratamiento combinado preoperatorio: 

La eficacia de la RT postoperatoria combinada con la Quimioterapia (5-Fu)en los estadios II y III del cáncer de recto, fue establecida por los resulta-dos del Gastrointestinal Study Group (GITSG 7175), NCCTG 79-47-51 yNSABP. Estos estudios evidenciaron que la radioquimioterapia postoperato-ria consigue un aumento del control local y de la supervivencia frente a lacirugía exclusiva. Ante estos resultados el NCI (National Cancer Institute)recomendó, en 1990 en la Conferencia de consenso, el tratamiento conradioquimioterapia postoperatoria como estándar para pacientes con esta-dios T3-T4 y/o N1-2 531 (NE 1a/A).
Actualmente el tratamiento neoadyuvante quimiorradioterápico debe con-siderarse el tratamiento de elección en estos pacientes. El estudio alemán

5
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(German Rectal Cancer study Group) CAO/ARO/AIO 94 es el primer estu-dio randomizado con un número adecuado de pacientes que demuestrade forma estadísticamente significativa una reducción en las recaidas loca-les a 5 años en los pacientes tratados preoperatoriamente con quimiorra-dioterapia (QT/RT) (6%) frente al 13% de los pacientes que recibieron eltratamiento QT/RT tras la cirugía. Así mismo tanto la toxicidad agudacomo tardía fue menor en el brazo de la neoadyuvancia (27 frente al 40%y 14 frente al 24%) 384 (NE 1a). El estudio de la RTOG 0012 confirma elbeneficio de la quimiorradioterapia neoadyuvante en el cáncer de recto. Eneste estudio prospectivo sobre 106 pacientes, se observa un elevado por-centaje de respuestas completas patológicas tras la neoadyuvancia (28%)independientemente del esquema de quimioterapia utilizado 532 (NE 2b).

Estudios sucesivos han ido reflejando los siguientes hechos:

Tratamiento de quimioterapia
El esquema de quimiorradioterapia más adecuado, en el estudio de laClínica  Mayo/NCCTG 86-47-51 se observó una mayor eficacia en lospacientes tratados con 5fluorouracilo (5FU) en infusión continua frenteaquellos que recibieron 5FU en bolus junto a  la radioterapia 555. El estudio
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La quimiorradioterapia neoadyuvante de ciclo largo no incrementala supervivencia, control local o toxicidad tardía comparada conesquema de RT exclusiva de ciclo corto seguida de cirugía inmedia-ta 533  (NE 1c/A).
El estudio EORTC 22921 y el FFCD 9203 demostraron que la adiciónde bolus 5-FU-LV a la RT preoperatoria incrementa el número de res-puestas patológicas y el control local pero sin aportar mejoría de lasupervivencia 385  386 (NE 1c/A).
El Swedish Rectal Cancer Trial, demostró que la radioterapia hipofrac-cionada seguida de cirugía reducía la tasa de recidivas locales e incre-mentaba la supervivencia frente a cirugía exclusiva.
La disminución de la recaída local y aumento de la supervivencia hasido demostrada en múltiples estudios randomizados tanto en asocia-ción neoadyuvante como adyuvante 384  524  531  534-576 (NE 1c/A)

·

·

·

·



aleman de Sauer también utiliza 5-FU (1000 mg/m2 /d en infusión conti-nua de 120h) concomitante con las semanas 1ª y 5ª de la radioterapia 384.En la misma línea se realiza el estudio de Mohiuddin con dosis de 225mg/m2/d x 7dias concomitante con la radioterapia en monoterpia o aso-ciado a otros fármacos 532. El tratamiento neoadyuvante con 5FU en infu-sión continua concomitante con radioterapia sería el tratamiento de elec-ción hasta la fecha 384  532  555 (NE 1a/A).
El uso de otros esquemas de quimioterapia como folfox, xelox o capecita-bina en monoterapia es una extrapolación de los datos obtenidos en cán-cer de colon y todavía no disponemos de ensayos randomizados en fase IIIque confirmen los resultados. Los resultados de ensayos fase I y II concapecitabina concomitante con RT  han demostrado que es un tratamien-to con una eficacia y toxicidad adecuada 577  578 (NE 2b/B), lo mismo ocurrecon la combinación de xeloda y capecitabina o con el esquema folfox.

Tratamiento de radioterapia
La indicación de la radioterapia en la actualidad, debería regirse bajo lossiguientes criterios:
1._Tratamiento neoadyuvante quimiorradiación de ciclo de RT largo (frac-
cionamiento convencional: Se establece como tratamiento convencional
Tres estudios randomizados comparan el tratamiento neoadyuvante frenteal adyuvante, dos con ciclo largo, y uno compara ciclo corto versus ciclolargo, se concluye  como opción estándar, ante resultados similares desupervivencia y libre de enfermedad, con una menor toxicidad aguda y tar-día, una mayor preservación de esfínteres, una disminución de recaídaslocales y un aumento de las respuestas patológicas 384  547-550 (NE 1c/A). Endos metaanálisis se encuentra una disminución de las recaídas locales enun 50% aproximadamente y un aumento de la supervivencia en el 15%versus CIR sola 543  579 (NE 1c/A).
2._Tratamiento neoadyuvante de ciclo de RT corto (Hipofraccionada): Se
establece como tratamiento alternativo
La quimiorradioterapia neoadyuvante no incrementa la supervivencia, con-trol local o toxicidad tardía comparada con esquema de RT exclusiva deciclo corto.
La RT de ciclo corto ha demostrado una disminución de la recaída local
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frente a la cirugía óptima mesorrectal de un 2,4% frente a un 8,2% concirugía aunque no mejora la supervivencia. La toxicidad es menor que lasde ciclo largo. En comparación entre RT ciclo corto, frente a la cirugíasola se observa una mayor toxicidad un 30% con RT frente a un 10% concirugía, pero superponibles a la RT postoperatoria. Si se establece comotratamiento se debe usar la quimioterapia (QT) como adyuvante 524  545  552
553  556  557  559 (NE 1c/A).
3._Tratamiento adyuvante quimiorradiación de ciclo de RT largo: Se
establece como tratamiento estándar si no se ha realizado tratamiento
neoadyuvante previo
La quimioterapia exclusiva en tratamiento adyuvante no ha disminuido elíndice de recaídas locales aunque mejore la supervivencia 533 537 (NE 1c/A).La asociación QT+RT disminuye la recaída local y mejora la supervivenciaen 2 estudios randomizados 539  540 (NE1c/A).
4._Tratamiento adyuvante de ciclo de RT largo: Se establece como tra-
tamiento estándar en pacientes sin quimioterapia
Dos meta-análisis (uno con 22 estudios randomizados y el segundo con 8estudios randomizados) establecen el beneficio de la RT adyuvante en ladisminución de la recaída local, no así en la supervivencia 534  576 (NE 1a/A).
5.- Indicaciones de radioterapia en situaciones especiales:

120

Pacientes intervenidos por urgencia (oclusión, hemorragia) y estadios II yIII con factores de riesgo (márgenes afectos, cirugía subóptima, númerode ganglios aislados menor de 12, infiltración vascular o perineural olinfática): RT pelvis, 45 Gy y boost 5,4-9 Gy (concomitante con QT)
Tratamiento paliativo o antiálgico 30 Gy
Tratamiento metástasis similar a otras localizaciones

Tratamiento
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·
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B.2).-Técnica de Radioterapia:

5
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1.- Dosis de RT  como tratamiento alternativo
· Ciclo largo: 45-50,4 Gy a 1,8 Gy/fracción. 
· Ciclo corto:25Gy en cinco días.

2.- Volúmenes a irradiar:
· Mesorrecto, tejido adiposo con estructuras neurales, linfo-vasculares encapsulado por la fascia mesorrectal
· Área pélvica posterior: espacio presacro, plexo hipogástrico inferior.
· Área pélvica lateral y zona lateral más allá de la fasciamesorrectal.
· Área pélvica inferior: triángulo anal del preiné, esfínter anal, espacio perianal, y fosa isquirectal. (si afectación dentro de los 6 cms del margen anal e intención de preservar esfínter; invasión del esfínter anal).
· Área pélvica anterior: órganos pélvicos anteriores al mesorrecto(si afectación)
· Nódulos linfáticos:- Mesorrectales y los que rodean arteria rectal superior.- Superiores que rodean la arteria mesentérica inferior.- Laterales: nódulos arteria rectal media, medio rectales, obturadores (si tumor a < 10 cm. del margen anal) e iliacos internos.- Iliacos externos (si afectación órganos pélvicos anteriores)- Inguinales (si afectación tercio inferior vagina, extensión mayor en esfínter anal interno y externo)

3.-Determinación de volúmenes
· GTV:1. GTV-1: tumor + adenopatías 2. GTV-2: tumor  y mesorrecto.
· CTV:

CTV-1: incluye áreas de enfermedad macroscópica(GTV)  y localizaciones de enfermedad subclínica (tejidoblando mesorrectal, anastomosis o cicatriz perianal encaso de RT postoperatoria, pared pélvica- espacio que vadesde espacio presacro hasta promontorio sacro- y cade-

1. 
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nas de drenaje de recto. Si el tumor afecta esfínter, afec-ta ano, ó infiltra estructuras pélvicas se deben irradiartambién las ilíacas externas. Para cubrir bien el mesorrec-to se debe dar un margen de 2 cm en sentido craneal ycaudal a la enfermedad macroscópica y para cubrir bienlos linfáticos es suficiente seguir el trayecto de los grandesvasos con un margen de 7 mm.
CTV1: GTV-1 + mesorrecto + áreas ganglionares + grasa perrirectal.

CTV-2: recto y mesorrecto a nivel de la enfermedadmacroscópica con margen de seguridad de 2-3 cm ensentido craneocaudal en caso de radioterapia preopera-toria. En caso de tratamiento postoperatorio incluye ellecho tumoral (definido por clips quirúrgicos ó por técni-cas de imagen) con el mismo margen de seguridad.
Volumen que debemos generar a partir del CTV paraasegurar que la dosis prescrita se administre realmente aese volumen. Debemos tener en cuenta: movimientosfisiológicos y variaciones en tamaño, localización, formade órganos y tejidos que están contenidos ó adyacentesal CTV. Esto corresponde al Margen Interno (IM).En los estudios publicados (Nuyttens) se concluye que entumores de recto superior todos los bordes del CTV sonestables ya que están determinados por el hueso, múscu-lo y grandes vasos, mientras que en la pelvis inferior, pró-ximo a vejiga es donde más variaciones hay en el despla-zamiento anterior del CTV (desviación estándar de 1 cm.)El PTV se obtendrá expandiendo el CTV 1 cm de manerauniforme en todos los niveles pélvicos excepto en aquellosen que coincidan con la vejiga en donde se aumentará elmargen a 2 cm. 
Podemos definir 2 PTV:1. PTV-1: se genera a partir del CTV-1 + 1 cm. de margen y recibe habitualmente una dosis de 45 Gy aun fraccionamiento de 180 cGy x 5

2. PTV-2: a partir del CTV-2 se administra una dosis

2. 

· PTV: 
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4.- Órganos de riesgo:

5.- Recomendaciones: 
· Dieta de protección intestinal.
· Ropas de algodón o de fibras naturales.
· Mantenimiento de las líneas
· Consulta semanal con control de peso.

· Intestino delgado: es el único órgano a tener en cuenta en elmomento de planificar sin embargo en ningún estudio publica-do queda definido como se debe contornear. Se contornea laporción de intestino delgado que se encuentra dentro de la pel-vis, hasta 2-3 cm. por encima del limite craneal del PTV, por lotanto deberemos hablar de volumen de órgano y no de porcen-taje al no estar contorneado el órgano completo. El contorneofinal de PRV es imposible de determinar margen estándar debi-do a la gran movilidad de la estructura y a la influencia que tie-nen sobre las estructuras próximas como la vejiga. Siguiendo lastablas de Emami se recomienda que no más de 150 cc recibanuna dosis mayor a 40 Gy. (V40 < 150 cc).

de 5.4 Gy si los márgenes son negativos o no se puede excluir el intestino delgado o de 9 Gy si losmárgenes son próximos o están afectos y al mismo tiempo se puede excluir intestino delgado.



5.5.- CÁNCER DE RECTO METASTÁTICO
Los  pacientes que presentan un cáncer de recto sincrónico con metástasisa distancia deberán ser valorados para el tratamiento local en función dela indicación de resecabilidad o no  de las metástasis. 

5.5.1- Cáncer de recto metastático con enfermedad resecable
En general en pacientes  seleccionados con cáncer de recto con metástasislimitadas en pulmon o hígado consideradas resecables se debe tratar qui-rúrgicamente ambas localizaciones. La intervención será en uno o dostiempos dependiendo de las características clínicas de cada paciente ydeberá decidirse en cada comité multidisciplinario. 
El tratamiento neoadyuvante o adyuvante también será valorado en cadacaso en función de las características del paciente y del centro, basándoseen la experiencia del equipo multidisciplinario.

5.5.2- Cáncer de recto metastático con enfermedad no resecable
En caso de enfermedad metastática no resecable se valorará el tratamien-to local del cáncer de recto (cirugía frente quimiorradioterapia definitivaversus quimiorradioterapia con intención preoperatoria) en función de lascaracterísticas clínicas del paciente. Las bases para el tratamiento sistémi-co son las mismas que para el cáncer de colon avanzado. 

5.6-RECIDIVA LOCORREGIONAL EN EL RECTO
Las recaídas locales son un problema relativamente frecuente en el cáncerde recto, oscilando en las series históricas quirúrgicas entre el 20 y el 30%de los casos. Con las modernas técnicas quirúrgicas y con la administra-ción de nuevas estrategias terapéuticas con quimioterapia y/o radiotera-pia, la incidencia se ha reducido a menos del 10%. La recaída local es unasituación de difícil manejo. El abordaje terapéutico debe ser siempre con-templado dentro de un equipo multidisciplinario. Sólo cuando se diagnos-tica precozmente puede ser resecable.
Para los pacientes con recaida  local aislada  después de un intento inicialde resección curativa se debe intentar un rescate quirúrgico agresivo quepuede incluir la resección abdominoperineal o exenteración pélvica total.Si la resección radical es posible se  puede obtener  un largo período desupervivencia libre de enfermedad 580 (NE3b/B).
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El uso de la quimiorradioterapia en pacientes no irradiados previamentecon recaidas pélvicas locales localmente avanzadas  (invasión de la paredpélvica, el sacro, o los órganos adyacentes), puede aumentar la posibili-dad de resección 581 582 (NE3b/B).
La radioterapia intraoperatoria en aquellos pacientes con recaida local queya han recibido RT externa previamente, podría mejorar el control localcon morbilidad aceptable. Otra posibilidad en estos pacientes seria inten-tar una neoadyuvancia con el esquema mas activo posible con la finalidadde obtener una reducción del tumor previo a la cirugía de rescate 583

(NE3b/B).
La presencia de hidronefrosis asociada con la recaida parece ser una con-traindicación para la cirugía con intenciones curativas 584

5.6.1-Algoritmo 7: Tratamiento cáncer de recto metastático

*Valorar la posibilidad de reirradiación

5.7-TRATAMIENTO DE LAS URGENCIAS COLORRECTALES
¿Cuál es la prevalencia de las complicaciones de Cáncer Colorrectal
(CCR)?Entre un 15-20% de los tumores de colon se presentan como una emer-gencia quirúrgica y la manifestación urgente más frecuente es la obstruc-ción 585 (NE 2b). El CCR es la primera causa de oclusión del colon y su inci-dencia se relaciona con la edad avanzada y con la localización; es mas fre-
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cuente en los tumores de ángulo esplénico, seguida de los tumores izquier-dos 586 (NE 3b). Otra complicación es la perforación, cuya incidencia esmenor y puede ocurrir  tanto a nivel del tumor como de forma diastásica,proximalmente al tumor y secundaria a la oclusión, presentando en estoscasos una mayor morbimortalidad por isquemia intestinal, peritonitis yshock séptico frecuentemente asociados. La hemorragia masiva comocomplicación de CCR es rara.
¿Tiene la presentación urgente un impacto negativo en el pronóstico de
CCR?
La presentación urgente parece tener un impacto negativo en el pronóstico.Estudios prospectivos y multicéntricos documentan la supervivencia a largoplazo menor en los pacientes intervenidos de forma urgente (52,9-61% enla cirugía urgente frente al 70,9-80% en la electiva) así como una estadifi-cación más avanzada.  Incluso se ha constatado una tasa de resección infe-rior  en la cirugía urgente con relación a la cirugía electiva 587-589 (NE 2b).
¿Qué cifra máxima de mortalidad quirúrgica se acepta en cirugía urgente?
La bibliografía ofrece cifras muy variables de mortalidad postoperatoria enpacientes intervenidos de forma urgente. El rango abarca del 8-21% de lasintervenciones urgentes comparada con el 3-9% en las electivas, con dife-rencias significativas (p<0.001). En todo caso, la mortalidad global de lacirugía urgente debería ser inferior al 20% 256  588 (NE 1a).
¿Qué pruebas complementarias se recomiendan para confirmar el diag-
nóstico clínico de CCR?
El diagnóstico clínico de CCR complicado debe confirmarse con pruebascomplementarias. Los métodos diagnósticos clásicos para la obstrucción sebasan en la radiología simple de abdomen y el enema opaco, que certifi-ca la localización y probablemente la etiología de la oclusión, excluyendootros procesos como la pseudoobstrucción 590 (NE 2b). En los últimos años,la colonoscopia y la TAC se han incorporado de forma creciente al diag-nóstico de las oclusiones del colon. En el CCR perforado la radiología sim-ple de abdomen es imprescindible, aunque la TAC es útil para el diagnós-tico diferencial con una complicación diverticular y para valorar el gradode peritonitis. Ante cuadros de hemorragia, la colonoscopia es el mejormétodo de confirmación diagnóstica.
¿Debe prepararse al paciente para la cirugía?
El paciente ocluido debe prepararse cuidadosamente para la cirugía con
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un adecuado aporte de líquidos, monitorizando la presión sanguínea y ladiuresis. Debe administrarse profilaxis antibiótica y antitrombótica. Lahemorragia masiva, la perforación y la obstrucción con válvula ileocecalcompetente son urgencias no diferibles. Sin embargo, la obstrucción sinpeligro de perforación puede realizarse como urgencia diferida, siempreque sea posible, por cirujanos y anestesistas experimentados, intentandoresecciones curativas definitivas 256 (NE 1a).
¿Cuáles son las opciones quirúrgicas para el CCR?
Las opciones quirúrgicas para el CCR  dependen principalmente de la loca-lización del tumor, la extensión de la enfermedad, el estado clínico delpaciente y la comorbilidad asociada. Una vez optimizado el soporte generalque permita el control de la situación de urgencia vital, el primer debate secentra en la posibilidad de resección del segmento del colon enfermo.Diferentes estudios prospectivos 591-593 (NE 2b) han buscado determinar si laresección primaria tiene ventajas sobre la resección por etapas, en términosde morbilidad, mortalidad y supervivencia. En ninguno de ellos se han obje-tivado diferencias en estos parámetros y lo único que han demostrado es unaestancia hospitalaria significativamente inferior en la resección primaria.Aunque una revisión Cochrane en 2004 594 (NE 1a), no emite conclusionesclaras en este sentido por falta de ensayos clínicos aleatorizados de mayortamaño, parece ya consolidada la idea de que, salvo en circunstancias palia-tivas o de extrema gravedad, la resección tumoral urgente es mandatoria yasí lo han reflejado las guías de actuación  Esta resección debe ser oncológi-camente radical, aplicando los mismos principios oncológicos que guían lacirugía electiva 256 (NE 1a).
¿Cuáles son las resecciones recomendadas en función de la localización
del tumor?
Es ampliamente aceptado que la estrategia para el tratamiento de lesionesoclusivas y perforaciones proximales al ángulo esplénico de colon es larealización de una hemicolectomía derecha o derecha ampliada, conanastomosis primaria ileocólica. Sin embargo, el tratamiento de las urgen-cias del colon izquierdo sigue siendo un tema controvertido y la bibliogra-fía muestra poco consenso acerca del tratamiento óptimo para un pacien-te en particular.
La intervención de Hartmann proporciona unos resultados satisfactorioscon un índice de mortalidad que varía entre el 2,6 y el 9%, y ha sido la téc-nica de elección para el manejo de la patología urgente del colon izquier-
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do. Su principal desventaja es la necesidad de una segunda intervenciónque añade morbilidad y mortalidad al proceso 595  596 (NE 2b), lo que conlle-va una baja tasa de reconstrucciones. En la actualidad, la cirugía en untiempo se considera segura en pacientes seleccionados incluso en presen-cia de peritonitis, y la decisión para realizar una anastomosis primaria debebasarse, sobre todo, en las condiciones generales del paciente más que enlos hallazgos intraoperatorios. Aunque faltan estudios de evidencia, el usode scores pronósticos puede ayudar a la toma de decisiones 597 (NE 2b).
¿Existen diferencias entre la colectomía subtotal/total y el lavado intrao-
peratorio con resección segmentaria?
La colectomía subtotal/total con anastomosis ileo-rectal y la resección seg-mentaria de colon con lavado cólico intraoperatorio y anastomosis prima-ria han sido analizadas en numerosos estudios con cifras bajas de morta-lidad  y morbilidad. En un estudio multicéntrico, prospectivo y aleatorizadoque compara ambas técnicas en pacientes con neoplasia oclusiva, no seobtienen diferencias en cuanto a mortalidad y complicaciones postopera-torias, hallando únicamente diferencias en el seguimiento, con mayor fre-cuencia de diarreas en el grupo de las colectomías subtotales. En otrosestudios prospectivos se concluye que la resección con lavado conlleva másinfecciones de herida, con similar mortalidad y tiempo quirúrgico más ele-vado que la colectomía, aunque esta última desventaja parece mejorar conla experiencia. En resumen, no hay grandes diferencias entre ambas técni-cas, aunque la colectomía subtotal estaría especialmente indicada en lasperforaciones diastásicas de ciego y en las neoplasias sincrónicas, mien-tras que sería preferible la resección con lavado en los tumores distales yen pacientes con historia previa de incontinencia 598-601 (NE 2b).
¿Qué lugar ocupa la prótesis endoluminal (stent) en la urgencia obstruc-
tiva del colon?
Cuando se compara el uso de la prótesis endoluminal con respecto a lacirugía urgente, se evidencia una menor morbilidad postoperatoria , asícomo de colostomías en la primera; sin embargo, no se ha objetivado unadisminución de la supervivencia global y de recidivas tumorales. Las indica-ciones principales de las prótesis son: como puente a la cirugía, y de formapaliativa cuando existe enfermedad diseminada con un alto riesgo quirúrgi-co; otra ventaja teórica del empleo de stents sería el poder efectuar la ciru-gía de forma electiva por personal más entrenado para ello 602-605 (NE 2b).
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5.8.-PROCEDIMIENTOS PALIATIVOS
A).-Prótesis de colon

¿Cuándo está indicada la colocación de una prótesis de colon en un
paciente diagnosticado de CCR?
El cáncer colorrectal se presenta aproximadamente en un 15-20% de lospacientes en forma de oclusión intestinal , situación considerada una urgen-cia quirúrgica de elevada morbimortalidad dada la mala preparación delcolon.Varios estudios han comparado la colocación de prótesis autoexpan-dibles metálicas frente a la cirugía urgente tradicional en este contexto clí-nico, demostrando que el primer grupo asociaba  menor mortalidad (5%frente a 11 % respectivamente), menor porcentaje de estomas permanentes(2% frente a 14%) y menor número de complicaciones infecciosas postqui-rúrgicas, tanto locales como sistémicas. Sin embargo, no parecen existirdiferencias respecto a la supervivencia a largo plazo 603  606  607.
Varias revisiones sistemáticas han establecido que las dos principales indi-caciones de las prótesis en el CCR son la descompresión colónica comopuente a cirugía electiva y la descompresión permanente como tratamien-to paliativo de neoplasias estenosantes irresecables. El éxito de colocación(éxito técnico) se alcanza en el 92% de los pacientes, siendo el éxito clíni-co (resolución de la oclusión) del 88%. Las complicaciones mayores son laperforación (4%), migración de la prótesis (9,8%), reobstrucción (9,9%) ymuerte (1%). La única contraindicación absoluta es la presencia de unaperforación colónica. La vía de colocación de las prótesis puede ser bajocontrol radiológico o combinada (radiológica y endoscópica) sin que exis-tan diferencias en cuanto al porcentaje de éxito o fracaso técnico ni respec-to a la dosis de radiación administrada. Cuando se emplea la vía endos-cópica las prótesis se introduce a través del endoscopio para neoplasiassituadas a más de 20 cm del margen anal, y paralelo a éste cuando la dis-tancia es inferior, teniendo en cuenta que el límite aconsejado desde elextremo distal no  debe ser inferior a 4 cm desde  la línea pectínea. Lacolocación de la prótesis no es un impedimento para la cirugía posterior nipara la colación de una nueva prótesis en caso de obstrucción de lamisma, por crecimiento tumoral o migración cuando la intención es palia-tiva 605  608-611 (NE 2a/B).
En términos de coste-eficacia, algunos autores han demostrado que lacolocación de prótesis autoexpandibles se asocia a un beneficio significa-tivo en el coste en pacientes con intención curativa respecto a la cirugíaurgente convencional 603  612. Sin embargo el coste global es similar en
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ambos grupos cuando se comparan con intención paliativa 613. Un estudioreciente ha demostrado la posibilidad de realizar un estudio endoscópicoa través de la prótesis a partir del quinto día de colocación, siendo el por-centaje de endoscopias completas alto con mínimas complicaciones 614.

B).-Radioterapia
En la actualidad no se disponen de ensayos prospectivos aleatorizados, quedefinan el uso de la radioterapia en el marco del tratamiento paliativo delcáncer de colon. No obstante, y de forma clásica el uso paliativo de laradioterapia se ha reservado para el control de síntomas derivados de laprogresión tumoral, tanto a nivel local como de sus metástasis. En este sen-tido, los síntomas más relevantes derivados de la progresión del cáncer decolon accesibles a tratamiento radioterápico son: dolor, obstrucción intesti-nal, hemorragia intestinal. El empleo de la radioterapia en estas situacio-nes, proviene de  experiencias monoinstitucionales de grupos expertos y enel momento actual se reservan para situaciones puntuales, dada la existen-cia de alternativas válidas accesibles derivadas de la oncología médica,radiología intervencionista, o quirúrgicas, usualmente más accesibles.
Una situación clínica emergente, en cáncer de colon, son las oligometás-
tasis: lesiones confinadas o "limitadas"a un solo órgano, en número <5 ,y con tamaño <5 cm de diámetro tanto en hígado como en pulmón, quepor sus características de enfermedad limitada y con tendencia en la mayo-ría de los casos a la confinación en  la víscera afectada.  Por otra parte, elabordaje con radioterapia en estas situaciones clínicas, principalmentemetástasis hepáticas y pulmonares, requieren de la disponibilidad de téc-nicas de irradiación de alta complejidad tecnológica, que están disponiblesen varios centros de la Comunidad Valenciana, por lo que podrían bene-ficiarse de las mismas un grupo de pacientes seleccionados 615.

b.1).-Metástasis Hepáticas
La incidencia de metástasis hepáticas en el carcinoma de colon se estimaen aproximadamente el 50% de los pacientes 333  616-618 (NE 2c), 28% en eldiagnóstico, su mortalidad hoy supone hasta el 90% 619-624. Un 30% de losmismos se consideran candidatos a intentos de tratamiento curativo quirúr-gico, 350  625-628, con un porcentaje de éxito entre el 25-38% (49% en casosselectos), tumores con márgenes negativos, de pequeño tamaño, lejos delos vasos y en número limitado 629-635 (NE 2c).
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El abordaje "curativo" más común, es la resección quirúrgica pero asímismo han sido ensayados otros tales como la crioablación, la ablacióncon radiofrecuencia y diversos abordajes radioterápicos 636-642 (NE 2c).
El uso de radioterapia convencional hepática, holohepática ha sido muypoco relevante, como consecuencia de la pobre tolerancia del hígadocuando se irradia completamente. Dosis de tolerancia a volumen total 28Gy, pudiendo sin embargo recibir dosis tan importantes como 90 Gy, sinmenoscabo en la función hepática si el volumen tratado hepático represen-ta menos del 20% del total 643-646 (NE 2c).
Radiation Therapy Oncology Group (RTOG) en 1981, presentó un ensayo clí-nico de escalada de dosis basado en uso de hiperfraccionamiento, con el finde disminuir en lo posible los efectos tardíos, la supervivencia media fue de4 meses y la dosis más elevada fue de 33 Gy 647 (NE 2b). PosteriormenteLawrence y cols, 1991, presentaron otro estudio de escalada de dosis, utili-zando en metástasis difusas irradiación holohepática  hasta 36 Gy y en enfer-medad limitada, una irradiación holohepática de hasta 33 Gy y un comple-mento sobre las lesiones que osciló entre 12 y 36 Gy adicionales. Sus datosen orden de toxicidad fueron favorables, pero el hallazgo de progresión enáreas de alta dosis hizo desestimar el uso del componente holohepático,cobrando interés el incremento de dosis local en el tratamiento de pacientescon oligometástasis 648 (NE 2b). En la siguiente tabla se presentan diferentesabordajes de irradiación hepática local con intensificación de dosis.

Tabla 13: Radioterapia hepática local con intensificación de dosis
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HDR Ir192

Braquiterapia Y90

Braquiterapia I125

IMRT-IGRT

Técnica Resultados Referencia
Control Local: a 6 meses y al año74-40% lesiones  > 5,5 cm100-93% lesiones  < 5,5 cm
Control Local:  35% a 2 años 
Control local: 28% a 3 años(En lesión única: 38% a 5 años)
Control Local: 70-100% 3-5 añosControl de síntomas: 54-80%Supervivencia: 49% a 3 años

649-652

653-655

656

657-663

HDR: high dose rate IMRT: intensity modulated radiotherapy IGRT: image-guided radiotherapy



Estos abordajes con radioterapia sitúan a la misma como un tratamientopaliativo de pacientes con metástasis hepáticas irresecables y refractarias aquimioterapia. Sus indicaciones son: tumores de pulmón inoperables enestadios precoces, tumores hepáticos primarios o de vía biliar y metástasispulmonares o hepáticas limitadas. Dentro de las metástasis los criterios deselección aceptados son: pacientes con 1-3 metástasis hepáticas, un  lími-te de tamaño máximo establecido en 6 cm, con un buen estado general(Índice de Karfnosky > 60% ) y no haber recibido anteriormente irradiaciónhepática. Además se requiere una función hepática adecuada (bilirrubina< 3 mg/dl; Albúmina > 2,5 g/dl, transaminasas < 3 veces el límite supe-rior de la normalidad), no presentar enfermedad extrahepática, ni infec-ción activa hepática y una función renal aceptable (creatinina < 1,8mg/dl). Los índices de control local oscilan entre el 78-100% y superviven-cias en grupos seleccionados hasta el 49% a 3 años con largas superviven-cias sin enfermedad 657  659  661-667 (NE 2b/B).

b.2).-Metástasis Pulmonares
Parecidas afirmaciones pueden hacerse en el caso de pacientes con metás-tasis pulmonares, que cumplan criterios semejantes a los definidos para elcaso de las metástasis hepáticas: número limitado, control de enfermedadfuera del pulmón, función respiratoria conservada. El tratamiento con dosishipofraccionadas de 10-12,5 Gy administradas en 3 - 4 fracciones entre 5-15 días logra a los dos años un control local entre el 76-83% y una super-vivencia estimada entre el 21 y el 32% 668-672 (NE 2b/B).

132 Tratamiento







6
135

Seguimiento 6





6.1-MOTIVACIÓN DEL SEGUIMIENTO
¿Cuál es el objetivo del seguimiento?
El seguimiento sirve para identificar aquellos pacientes con posibilidad decirugía de rescate y/o tratamiento paliativo, así como para la identificaciónde segundos tumores en una etapa tempranas 673.
¿Cuántos pacientes se beneficiarían del seguimiento?
Según una revisión reciente que analiza 16 estudios, 33 de cada 100pacientes sometidos a resección curativa de cáncer colorrectal (CCR) ten-drán recurrencias. En el 20% de estos pacientes se puede hacer cirugíacurativa, y de éstos, el 50% quedará curado, mientras que el restante 50%tendrá una nueva recurrencia 674 (NE1a).
¿Resulta beneficioso en cuanto a detección precoz de recurrencias?
Las recurrencias de CCR (33% de resecciones curativas) pueden ser:
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a) Locales (13%): intraluminales (4%) y extraluminales (11%). De todaslas recurrencias locales, el 50% son candidatas a cirugía y la supervi-vencia a  los 5 años es del 20-25%. De los pacientes con recurrencialocal, el 65% podría ser susceptible de resección si se hace un segui-miento intensivo, frente a sólo el 10% en el caso de seguimiento menosintenso 675 (NE 1a).
b) Metástasis (14%): Hepáticas (8%), (ver el apartado 5.5.1) y pulmo-nares (3%), de las que el 50% son candidatas a cirugía y la superviven-cia a los 5 años es del 30-50%. Tanto las recurrencias locales como lasmetástasis son potencialmente curables con cirugía, cosa que no ocu-rre en el caso de la enfermedad diseminada.
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¿Resulta beneficioso en cuanto a detección precoz de tumores metacrónicos?
El riesgo de desarrollo de cáncer metacrónico es de 0'35% por año deseguimiento. A los 5 años tras la cirugía, la posibilidad de aparición depólipos metacrónicos se incrementa hasta el 50%. La detección de tumoresmetacrónicos se realiza fundamentalmente por colonocoscopia. Estudiosrandomizados disponibles en la actualidad demuestran un beneficio en elsegumiento con colonoscopia en los 5 a 7 años tras cirugía durante esteperíodo de seguimiento 674  677-680 (NE1b/A).
¿Resulta beneficioso en cuanto a mejora de supervivencia a largo plazo?
Los estudios disponibles hasta el momento muestran resultados contradic-torios: La Sociedad Europea de Oncología Médica (ESMO), en el 2005afirma que no hay pruebas de que un seguimiento regular después de untratamiento adecuado mejore la supervivencia. Sin embargo, otros estu-dios, como el de la Asociación Americana de Oncología (ASCO), laAsociación de Coloprotólogos de Gran Bretaña e Irlanda, la AsociaciónAmericana de Cirujanos Colorectales (ASCRS), y el metaanálisis de Ohlsonmuestran un claro beneficio (entre el 7-10%) con el seguimiento. Por todolo anterior existe recomendación suficiente para justificar el seguimiento encuanto a la supervivencia a largo plazo se refiere 673-675  677  681  682  (NE 1b/B).
¿Resulta beneficioso en cuanto a mejora de calidad de vida y cuidados
paliativos?
Varios estudios randomizados y un metaanálisis, demuestran que la qui-mioterapia (QT) prolonga la supervivencia y mejora el confort depacientes con CCR diseminado. Estos estudios demuestran que si, ade-más, la QT se inicia en estadios asintomáticos, se obtiene una prolon-gación del periodo libre de enfermedad de hasta 6 meses y, además,aumenta la calidad de vida si se compara con los mejores cuidadospaliativos. Ésto motivaría un seguimiento más intensivo con el propósi-to de identificar pacientes con recurrencias asintomáticas no resecablessubsidiarias de QT paliativa 371  674  676  683-685 (NE 1b/A).
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c) Enfermedad diseminada (6%): Su tratamiento es la quimioterapia.Tiene mejores resultados si se inicia en estadios asintomáticos, mejo-rando la calidad de vida y aumentando la supervivencia . Se recomien-da la realización de seguimiento por el impacto positivo en la supervi-vencia en los casos de recurrencia local y de metástasis localizadassubsidiarias de cirugía curativa. Si existe recurrencia con enfermedaddiseminada, el tratamiento con quimioterapia ofrece mejores resulta-dos si se inicia en estadios asintomáticos precoces 676 (NE 1b/A).



Por otra parte, recientes combinaciones de QT han conseguido importan-tes regresiones en enfermedad metastásica hepática, previamente conside-rada irresecable, que han hecho posible resecciones con supervivencias alargo plazo y posibilidades de intención curativa, lo que apoyaría aún másun seguimiento intensivo 378 (NE2b/B).
¿Resulta beneficioso en cuanto a mejora del apoyo psicológico?
Se sugiere que el seguimiento puede provocar consuelo o también ansie-dad en el paciente. Diferentes autores describen una tendencia hacia unamayor confianza en el seguimiento en los pacientes en los que éste fue másintenso 686  687. (NE 1b/A).
¿Quién debe encargarse del seguimiento?
El paciente oncológico logra un mayor beneficio mediante un abordajemultidisciplinar. La presente guía sugiere que cada departamento de saludestablezca un consenso entre especialistas que optimice la rentabilidad delseguimiento evitando la duplicidad de exploraciones.

6.2-SISTEMÁTICA ACONSEJABLE
El seguimiento estricto de los pacientes con cáncer colorrectal en estadiosII y III tras la cirugía durante los 2-3 primeros años, mejora su superviven-cia con respecto a un seguimiento más laxo. No está recomendado unseguimiento estricto de los pacientes con cáncer colorrectal con estadio I,ya que el riesgo de recurrencia es muy bajo 688  689 (NE 1b/A).
Existen diversos organismos nacionales e internacionales 673  677  681 que publi-can periódicamente recomendaciones para el seguimiento de estospacientes. Por su multidisciplinariedad, amplitud y difusión internacionalseguimos en esta guía las directrices de la ASCO que se exponen en lasiguiente tabla, teniendo en cuenta que cada hospital debe adaptar éstasa sus propios protocolos y particularidades.
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1º Año2º Año

3º Año

4º Año5º Año

>5 Año

Al año

Alto riesgo
(estadio II -III)

Bajo riesgo
(estadio 0 -I)

Cada 
3 meses

Antes de 
6 meses

A los 
12 meses

Cada 
3 - 6 meses

A los 12 meses

Cada 6 meses

A los 12 meses

A los 12 meses

A los 12 meses

- Consulta/Exploración clínica
- CEA
- Exploración anastomosis en 

cáncer de recto y/o
- Rectosigmoidoscopia (opcional) y/o
- Ecografía endorectal 

(si hallazgos patológicos)
- Colonoscopia (si no es completa) 

y sólo en el 1er año.
- Prueba imagen hepática
- Tac toraco-abdomino-pélvico

- Consulta/Exploración clínica
- CEA
- Prueba imagen hepática
- Tac toraco-abdomino-pélvico
- Colonoscopia

- Consulta/Exploración clínica
- CEA
- Prueba imagen hepática
- Tac toraco-abdomino-pélvico

- Consulta/Exploración clínica
- CEA
- Colonoscopia (cada 5 años)

- Consulta/Exploración clínica
- CEA
- Colonoscopia (cada 5 años)
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Tabla 14 Esquema recomendado de seguimiento
Años tras Tipo de paciente Intervalos entre Pruebas solicitadas

el diagnóstico exploraciones
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Calidad de vida en el paciente 
con cáncer colorrectal

7





La calidad de vida es un concepto amplio que se relaciona con la capa-cidad y posibilidad de realizar funciones vitales. Refleja cómo la enfer-medad es percibida por el paciente y qué consecuencias se derivan deella en su desarrollo sociopersonal. La calidad de vida relacionada conla salud (CVRS) depende, entre otros factores, del estado de salud, delimpacto de la enfermedad y de las expectativas del paciente. La utili-zación de los cuestionarios de CVRS (genéricos y/o específicos) comoinstrumentos de medida complementan a las variables aplicadas tradi-cionalmente para valorar la enfermedad y reflejan el verdadero impac-to de la misma sobre el paciente. Se han desarrollado cuestionariosespecíficos para evaluar la CVRS en pacientes oncológicos, de maneraglobal, y otros aún más específicos para aquellos con cáncer colorrec-tal (CCR), como el Functional Assessment of Cancer Therapy-Colorectal(FACT-C), del que se dispone en versión traducida y validada en nues-tro idioma, el Colorectal Cancer-Quality of Life. (CRC-QoL), elEuropean Organization for Research and Treatment of Cancer Qualityof Life Questionnaire-Core 30 (EORTC-QLQ-C30), el EuropeanOrganization for Research and Treatment of Cancer Quality of LifeQuestionnaire-Colorectal 38 (EORTC-CR38), y el Patient GeneratedIndex (PGI) 690-697.
¿En que medida se altera la calidad de vida relacionada con la salud
en pacientes con cáncer colorrectal? ¿Qué factores o situaciones
influyen en este deterioro?
La importancia de la evaluación de la CVRS en pacientes oncológicosestá basada en diferentes aspectos entre los que se incluyen la posibi-lidad de mejorar la relación médico-paciente, así como el propio esta-do de bienestar del paciente, sin que para ello sea necesario disminuirel intervalo entre los controles clínicos. La psicoterapia adyuvante esun factor que puede contribuir a la mejoría de la CVRS 687  698-701.
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Como en otras enfermedades, hay datos que confirman que los pacientescon cáncer en general y CCR en concreto, tienen alterada la CVRS, la cualvaría en función de la historia natural de la enfermedad. Así se ha encon-trado que existen diferentes factores que tienen un impacto negativo en laCVRS del paciente con CCR, entre ellos cabe destacar el impacto negativoque supone la presencia de enfermedades asociadas diferentes al cáncer,la depresión, el desarrollo de complicaciones quirúrgicas y la edad al diag-nóstico, ya que el impacto de la enfermedad parece ser mayor entre lospacientes más jóvenes 702-707. 
El conocimiento del estado de la CVRS en el paciente con CCR tambiénpuede ayudar en la estrategia diagnóstica-terapéutica y en predecir la evo-lución así, por ejemplo, se ha objetivado que los pacientes con CCR y peo-res puntuaciones de CVRS previa a la cirugía presentan de manera signifi-cativa una estancia hospitalaria más prolongada 708. 
Se ha demostrado la mejoría de la CVRS en estos pacientes  tras el trata-miento quirúrgico, equiparándose ésta a la de población general, y essimilar a la de los pacientes sometidos a tratamiento quirúrgico por enfer-medades benignas del colon, incluso en algunos aspectos es mejor que lade los pacientes con cáncer de otra localización. Los dominios relativos alfuncionamiento emocional y social son los que se mantienen más afecta-dos a largo plazo. Sin embargo, y en relación con la cirugía de CCR, hayque distinguir dos circunstancias concretas: la vía de abordaje quirúrgico(abierto frente a laparoscópico) y la posibilidad de preservación de esfín-teres, es decir la necesidad o no de realizar colostomía. En el primer caso,y de manera similar a lo demostrado en otros aspectos (morbilidad, estan-cia hospitalaria, etc), la cirugía por vía laparoscópica condiciona unamenor afectación de la CVRS en el paciente con CCR, aunque estas dife-rencias disminuyen a medida que transcurren los años. En el segundocaso, la necesidad de realización de una colostomía definitiva en pacien-tes con CCR supone un mayor impacto negativo en la CVRS en compara-ción con aquellos en los que no se realiza. Sin embargo, cuando se inclu-yen sólo a pacientes intervenidos por cáncer de recto, la situación es dife-rente ya que ambos grupos (con o sin colostomía) presentan una CVRSmuy similar, e incluso en algunos aspecto mejor para aquellos con colos-tomía. Esta situación, puede estar en relación con las consecuencias adver-sas de preservar esfínteres en determinados pacientes con cáncer rectal;así hay datos que demuestran que la realización de anastomosis colorrec-tales muy bajas, conlleva una serie de efectos secundarios que condicionaun impacto negativo sobre la CVRS, mayor que si se hubiera realizado lacolostomía 693  698  704  705  707  709-714.
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En cuanto a la terapia adyuvante, en pacientes con cáncer de recto, laadministración de radioterapia neoadyuvante no parece condicionar unimpacto negativo en la CVRS, una vez transcurridas las primeras 4-6 sema-nas, desaparecen los principales efectos adversos de este tratamiento. Enpacientes con enfermedad avanzada o metastática la CVRS es superior, enaquellos en los que se añade quimioterapia al tratamiento de soporte, conrespecto a los que ésta no se añade. La administración de morfina no hademostrado mejorar la CVRS global de los pacientes, con la excepción deldominio relativo al dolor 715-718.  
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8.1-CÁNCER DE COLON HEREDITARIO
En la etiología del cáncer colorrectal (CCR) influye la interacción de unaserie de factores, tanto ambientales como genéticos. Aproximadamente el3-4% de los pacientes tienen un síndrome hereditario causado por unamutación en un gen de alta penetrancia. El más frecunte es el cáncer decolon hereditario no polipósico (CCHNP) o síndrome de Lynch. La polipo-sis adenomatosa familiar (PAF) es otro síndrome hereditario bien definido,responsable de menos del 1% de todos los casos de CCR. Recientementese han identificado formas de poliposis con herencia autonómica recesivaque se asocian a mutaciones en el gen MUTYH. Se han descrito otros sín-dromes familiares asociados con el desarrollo de CCR, sin embargo, enmuchos de estos casos, la estimación del riesgo de cáncer, el asesoramien-to genético y las recomendaciones de seguimiento resultan inciertas.
El Síndrome de Lynch se origina por mutaciones en la línea germinal enalguno de los genes reparadores del ADN (MMR). El 50-60% de las muta-ciones se identifican en MLH1 o MSH2, mientras que en MSH6 y PMS2 sonmenos frecuentes 719. La inactivación de los genes MMR incrementa la tasade mutaciones (inestabilidad genómica) durante la síntesis del ADN, lo queconfiere una característica que se denomina "inestabilidad de microsatéli-tes" (IMS). La IMS se observa en la mayoría de los tumores de pacientes conCCHNP, pero también ocurre en aproximadamente un 15% de CCR espo-rádicos. Por otra parte, la inmunohistoquímica (IHQ) con anticuerpos fren-te a las proteína MMR muestra si hay pérdida de expresión de los genesMMR y puede ser útil para identificar alteraciones en los mismos.
Los portadores de una mutación en un gen MMR tienen alto riesgo de des-arrollar CCR, cáncer de endometrio y otros cánceres asociados 720. Los cán-ceres en estas familias aparecen a edades tempranas (mediana de 48años), suelen localizarse en el colon derecho, y la incidencia de tumoressincrónicos o metacrónicos es muy elevada 721. Los criterios de Ámsterdam
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I y Ámsterdam II definen clínicamente el síndrome de Lynch 722. Los criteriosde Bethesda revisados son apropiados para seleccionar a las familias parael análisis molecular (IMS) de los CCR. 723 (NE2b/B). (ver algoritmo 8)
Aproximadamente el 30% de las familias que cumplen criterios de Ámster-dam I, tienen CCR con IMS negativa, es el denominado CCR familiar detipo X 724. La edad de diagnóstico de CCR es más avanzada, no tienentumores múltiples ni neoplasias extracolónicas. El riesgo de CCR en losmiembros de estas familias es inferior al del síndrome de Lynch 725.
La colonoscopia es útil para la detección precoz de adenomas y CCR, y seasocia a una disminución significativa de la mortalidad por CCR 726

(NE2b/B). En el caso de cumplirse criterios de Bethesda y la IMS resultenegativa, dependiendo de si hay o no agregación familiar de CCR, el cri-bado con colonoscopia variará respecto a los pacientes pertenecientes afamilias con criterios de Ámsterdam, aunque la evidencia en este sentidoes muy reducida (ver tabla 15).
Por otra parte, en los pacientes jóvenes (<50 años) con CCR está indicadala realización de una colectomía subtotal 727 728, en los casos en que ésta nose practique, siempre se inspeccionará el resto del colon. Al igual que lahisterectomía y salpingo-ooforectomía profilácticas pueden ser una opciónpara reducir el riesgo de cáncer de útero y ovario en las mujeres con sín-drome de Lynch 729 (NE 2b/ B).
Por último, algunos estudios sugieren que los pacientes con tumores ines-tables se benefician menos de un tratamiento adyuvante basado en 5-FU,aunque suelen tener mejor pronóstico 732 733 (NE 3b).
La Poliposis Adenomatosa Familiar (PAF) se caracteriza por la apariciónde al menos 100 pólipos adenomatosos distribuidos de manera difusa porel colon. Es un síndrome autosómico dominante causado por una muta-ción germinal en el gen APC. Varios estudios han correlacionado mutacio-nes específicas de APC con el fenotipo clínico 732.
La poliposis se desarrolla típicamente en la segunda o tercera décadas dela vida. La mediana de edad de aparición de los pólipos es de 15 años. Alos 35 años, el 95% de los pacientes presentan más de 100 pólipos. Laedad de diagnóstico de CCR oscila entre los 34 y los 43 años si no se rea-liza la colectomía. Además, los pacientes con PAF pueden presentar unaamplia variedad de manifestaciones extracolónicas: pólipos extracolónicos(adenomas de intestino delgado y estómago) 733, lesiones cutáneas, tumo-res desmoides, osteomas, quistes mandibulares, anomalías dentales, lesio-nes pigmentadas en el fondo de ojo (hipertrofia congénita del epitelio pig-
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mentado de la retina) y angiofibromas nasofaríngeos. También puedenaparecer otras neoplasias como hepatoblastomas, tumores del tracto gas-trointestinal superior, tumores tiroideos, tumores de la vía biliar, cáncer depáncreas y tumores del sistema nervioso central. Dos variantes de la PAFcon manifestaciones extraintestinales son el síndrome de Gardner y el sín-drome de Turcot.
La PAF atenuada se caracteriza por la presencia en el intestino grueso demenos de 100 pólipos adenomatosos 734, afecta más al colon derecho, lapenetrancia de cáncer es inferior y la edad de diagnóstico es más tardía(media de retraso de 12 años) 735. La PAF atenuada se debe tanto a muta-ciones en el gen APC como a mutaciones en el gen MUTYH, cuyo patrónde herencia es autonómico recesivo 736.
La poliposis asociada a MUTYH se origina por mutaciones bialélicas en elgen MYH. Los pacientes presentan entre 15 y 100 pólipos, aunque elnúmero es muy variable 737. El 60% de los casos de CCR son derechos y lamediana de edad de diagnóstico es de 45 años. Se han descrito manifes-taciones extracolónicas similares a la PAF, tumores de glándulas sebáceasy el riesgo de cáncer de mama podría ser más elevado. Los portadoresmonoalélicos tienen un incremento mínimo del riesgo de CCR.
El diagnóstico de PAF se basa en la historia clínica de más de 100 póliposadenomatosos, excepto en los pacientes de PAF atenuada. Ante la sospe-cha de PAF se debiera realizar el estudio genético de APC a partir de los10-12 años de edad. Si se encontrara una mutación, se debería proponeral resto de los familiares de riesgo  el estudio genético 738.Aproximadamente el 30% de los pacientes con PAF tienen una mutacióngerminal de novo en APC o mutaciones en el gen MUTYH 739. El estudio delgen MUTYH se ofrecerá a los pacientes con una historia familiar compati-ble con un patrón de herencia recesivo que tengan un fenotipo similar a laPAF o a la PAF atenuada, particularmente a éstos con 15 o más adenomaso CCR diagnosticado precozmente.
El seguimiento adecuado y la cirugía del colon en los pacientes con PAFevitan la aparición de cáncer y mejoran su pronóstico 740 (ver Tabla 16).Sulindac se utiliza para enlentecer el desarrollo de los adenomas pero noevita el seguimiento ni la cirugía 741. La colectomía está indicada a partir dela pubertad o cuando no se pueda garantizar un control endoscópico ade-cuado 738. Cuando la afectación duodenal es grave (pólipos múltiples,grandes, vellosos o con displasia grave -estadio IV de la clasificación deSpigelman-) se recomienda duodenopancreatectomía cefálica con preser-vación del píloro y anastomosis pancreato-gástrica 740.
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(1) Siempre 10 años antes del primer diagnóstico de cáncer en la familia. * En individuos de familias con síndrome de Lynch que tengan casos de cáncer gástrico. ** En individuos de familias con síndrome de Lynch que tengan casos de tumores de vías urinarias.
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Síndrome deLynch

Criterios deÁmsterdam con IMS eIHQ normales(CCR familiartipo X)

24-45años
> 45 años

30 años

35 años

35 años

45 años

Bienal

Anual

Anual

Bienal

Bienal

Trienal

Colonoscopia

Colonoscopia
Exploración ginecológica
Ecografía transvaginal 
Aspirado endometrial
Gastroduodenoscopia*
Ecografía abdominal**
Citología de orina**

Colonoscopia

III - Grado B

III - Grado B

IV - Grado C

IV - Grado C

III - Grado B

Nivel de Edad de Exploraciones Frecuencia evidencia Grado comienzo (1) de recomendación 

Tabla 15. Seguimiento en familias con síndrome de Lynch



* Colonoscopia completa a partir de los 20-25 años en PAF atenuada ** Si pólipos, colonoscopia cada 6-12 meses hasta la cirugía. Si colectomía subtotal, rectoscopia cada 6-12 meses. Si reservorio ileoanal, ileoscopia cada 1-3 años.
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Sigmoidoscopia flexible*

Panendoscopia digestivaalta con visión lateral

Palpación tiroidea
Ecografía abdominal yniveles de alfafetoproteína
Ortopantomografía

Fondo de ojo

<25 años � Anual**25-35 años � Bienal35-45 años � Trienal>45 años � Quinquenal
Trienal

Anual

Semestral

Cada 3 años (si no esposible el diagnósticogenético)

10-12 años

20-25 años
Desde el diagnóstico

0-6 años 

Al diagnóstico

Al diagnóstico

Exploración Edad de comienzo Periodicidad
Tabla 16. Seguimiento en personas con PAF
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Algoritmo 8: Actuación ante la sospecha de síndrome de Lynch
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8.2-CONSENTIMIENTOS INFORMADOS
La Constitución Española en su artículo 43 recoge el derecho a la protec-ción de la salud.
A nivel nacional se publica la Ley 41/2002 de 14 de noviembre, Leybásica reguladora de la autonomía del paciente y de derechos y obliga-ciones en materia de información y documentación clínica, que recogeentre sus principios básicos la necesidad del consentimiento informadoprevio de los pacientes, a cualquier actuación en el ámbito de su salud.Define así el consentimiento informado como "la conformidad libre, volun-

taria y consciente de un paciente, manifestada en el pleno uso de sus faculta-

des después de recibir la información adecuada, para que tenga lugar una

actuación que afecta a su salud".
En la Comunidad Valenciana, y en virtud de la atribución a laGeneralitat Valenciana de desarrollo y ejecución de la legislación bási-ca del Estado en materia de sanidad interior, se publica la Ley 1/2003de  28 de enero, de Derechos e Información al Paciente de laComunidad Valenciana. Esta ley tiene por objeto reconocer y garantizarlos derechos y obligaciones en materia sanitaria de los pacientes denuestra Comunidad. Recoge en su título IV el consentimiento informado,el otorgamiento de éste por sustitución, las excepciones a la exigenciadel consentimiento, la información previa y responsabilidad del médico,así como los datos mínimos que ha de contener el documento del con-sentimiento, y la creación de una Comisión de ConsentimientoInformado.
En virtud de la citada Ley, se crea por Decreto 93/2004 del Consell laComisión de Consentimiento Informado en la Comunidad Valenciana, yse define el consentimiento como: "la conformidad expresa del paciente,

manifestada por escrito, previa la obtención de la información adecuada con

tiempo suficiente, claramente comprensible para él, ante una intervención qui-

rúrgica , procedimiento diagnóstico o terapéutico invasivo y en general siempre

que se lleven a cabo procedimientos que conlleven riesgos relevantes para la

salud". Así mismo, se especifican los datos mínimos que han de constar
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en los formularios del consentimiento, y que son los siguientes:
· -Identificación del centro.
· -Identificación del paciente.
· -Identificación del representante legal, familiar o allegado que preste el consentimiento.
· -Identificación del médico que informa.
· -Identificación del procedimiento.
· -Lugar y fecha.
· -Firmas del médico y persona que presta el consentimiento.
· -Apartado para la revocación del consentimiento.

Siguiendo las directrices anteriores, desde la Consellería de Sanitat, y conla colaboración de los profesionales de las distintas especialidades médi-cas se han elaborado formularios de consentimientos informados paracada una de las actuaciones médicas. 
El procedimiento para la obtención del consentimiento informado es el quese expone a continuación. Los distintos formularios están disponibles en:http://www.gva.es/jsp/portalgv.jsp?deliberate=true
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8.3-HOJA DE PREPARACIÓN DE LA COLONOSCOPIA: (Recomendaciones)
Colonoscopia sin sedación

1.- Preparación del colon con Polietilenglicol
Para realizar bien la exploración es imprescindible que el intestino esté abso-lutamente limpio. Para ello deberá seguir las siguientes instrucciones.

No puede tomar: ensaladas, verduras y legumbres, fruta, patatas, carneso pescados en salsa, embutidos, leche, grasas, pasteles y bebidas con gas.

Si la colonoscopia se le va a realizar durante el horario de mañanas:
· La tarde anterior tomará 2 litros de Polietilenglicol (Solución EvacuanteBohmR, CasenglicolR, etc): un sobre diluido en un vaso de agua cada 15minutos, hasta un total de 8 sobres, comenzando a las 20 horas.
El mismo día de la colonoscopia tomará 2 litros de Polietilenglicol (SoluciónEvacuante BohmR, CasenglicolR, etc): un sobre diluido en un vaso de aguacada 15 minutos, hasta un total de 8 sobres, comenzando a las 6 horasde la mañana.
Si la colonoscopia se le va a realizar en horario de tardes:
· El mismo día de la colonoscopia tomará 3 litros de Polietilenglicol(Solución Evacuante BohmR, CasenglicolR, etc): un sobre diluido en un vasode agua cada 15 minutos, hasta un total de 12 sobres, comenzando a las12 horas de la mañana. 
NOTA: si es Usted muy estreñido, debería ampliar la dieta líquida a 2 ó 3días previos a la exploración y tomar complementariamente EvacuolR 15gotas o DulcolaxoR 1 compr en la mañana previa a la colonoscopia. 

· Dos días antes: iniciar dieta pobre en residuos, tales como arroz ypastas, caldos, carne y pescado a la plancha o hervido, quesos duros,galletas sin fibra, pan tostado no integral, infusiones, té y bebidas sinburbujas.

· El día previo a la exploración tomará exclusivamente dieta líquidano gaseada: agua, zumos claros, caldos filtrados, infusiones, bebidasisotónicas.
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Colonoscopia sin sedación
2.- Preparación del colon con Fosfato disódico

Para realizar bien la exploración es imprescindible que el intestino esté abso-lutamente limpio. Para ello deberá seguir las siguientes instrucciones.

No puede tomar: ensaladas, verduras y legumbres, fruta, patatas, carneso pescados en salsa, embutidos, leche, grasas, pasteles y bebidas con gas.

Si la colonoscopia se le va a realizar durante el horario de mañanas:
La tarde anterior tomará 1 frasco de Fosfato disódico (FosfosodaR,FosfoevacR etc) diluido en un vaso de agua o zumo a las 20 horas.El mismo día de la colonoscopia tomará un frasco de Fosfato disódico(FosfosodaR, FosfoevacR etc) diluido en un vaso de agua o de zumo a las 6horas de la mañana. 
Si la colonoscopia se le va a realizar en horario de tardes:
El mismo día de la colonoscopia tomará dos frascos de Fosfato disódico(FosfosodaR, FosfoevacR etc), uno a las 6 y otro a las 12 horas de la maña-na, diluidos en un vaso de agua o de zumo. 
NOTA: si es Usted muy estreñido, debería ampliar la dieta líquida a 2 díasprevios a la exploración y tomar complementariamente EvacuolR 15 gotaso DulcolaxoR 1 compr en la mañana previa a la colonoscopia. 

· Dos días antes: iniciar dieta pobre en residuos, tales como arroz ypastas, caldos, carne y pescado a la plancha o hervido, quesos duros,galletas sin fibra, pan tostado no integral, infusiones, té y bebidas sinburbujas.

· El día previo a la exploración tomará exclusivamente dieta líqui-da no gaseada: agua, zumos claros, caldos filtrados, infusiones,bebidas isotónicas, hasta un total de 3-4 litros.

NOTA PREVIA: esta preparación no es la recomendable si Usted padeceuna insuficiencia renal, hepática o cardiaca. En tal caso consulte con laUnidad de Endoscopias.
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Colonoscopia con sedación
3.- Preparación del colon con Polietilenglicol

Para realizar bien la exploración es imprescindible que el intestino esté abso-lutamente limpio. Para ello deberá seguir las siguientes instrucciones.

No puede tomar: ensaladas, verduras y legumbres, fruta, patatas, carneso pescados en salsa, embutidos, leche, grasas, pasteles y bebidas con gas.

Si la colonoscopia se le va a realizar durante el horario de mañanas:
· La tarde anterior tomará entre 2 y 3 litros de Polietilenglicol (SoluciónEvacuante BohmR, CasenglicolR , etc): un sobre diluido en un vaso deagua cada 15 minutos, hasta un total de 8 a 12 sobres, comenzando alas 20 horas.
El mismo día de la colonoscopia tomará 1 litro de Polietilenglicol (SoluciónEvacuante BohmR, CasenglicolR , etc): un sobre diluido en un vaso de aguacada 15 minutos, hasta un total de 4 sobres, comenzando a las 6 horas dela mañana. No deberá tomar nada más por boca hasta la realización dela colonoscopia. 
Si la colonoscopia se le va a realizar en horario de tardes:
· El mismo día de la colonoscopia tomará 3 litros de Polietilenglicol(Solución Evacuante BohmR, CasenglicolR, etc): un sobre diluido en un vasode agua cada 15 minutos, hasta un total de 12 sobres, comenzando a las9 horas de la mañana. Después no deberá tomar nada más hasta la rea-lización de la colonoscopia.
NOTA: si es Usted muy estreñido, debería ampliar la dieta líquida a 2 ó 3días previos a la exploración y tomar complementariamente EvacuolR 15gotas o DulcolaxoR 1 compr en la mañana previa a la colonoscopia.

· Dos días antes: iniciar dieta pobre en residuos, tales como arroz ypastas, caldos, carne y pescado a la plancha o hervido, quesos duros,galletas sin fibra, pan tostado no integral, infusiones, té y bebidas sinburbujas.

· El día previo a la exploración tomará exclusivamente dieta líquida nogaseada: agua, zumos claros, caldos filtrados, infusiones, bebidasisotónicas.
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Colonoscopia con sedación
4.- Preparación del colon con Fosfato disódico

Para realizar bien la exploración es imprescindible que el intestino esté abso-lutamente limpio. Para ello deberá seguir las siguientes instrucciones.

No puede tomar: ensaladas, verduras y legumbres, fruta, patatas, carneso pescados en salsa, embutidos, leche, grasas, pasteles y bebidas con gas

Si la colonoscopia se le va a realizar durante el horario de mañanas:
La tarde anterior tomará 1 frasco de Fosfato disódico (FosfosodaR,FosfoevacR etc) diluido en un vaso de agua o zumo a las 20 horas.
El mismo día de la colonoscopia tomará un frasco de Fosfato disódico(FosfosodaR, FosfoevacR etc) diluido en un vaso de agua o de zumo a las6 horas de la mañana. No tome nada más hasta la realización de lacolonoscopia.
Si la colonoscopia se le va a realizar en horario de tardes:
El mismo día de la colonoscopia tomará dos frascos de Fosfato disódico(FosfosodaR, FosfoevacR etc), uno a las 6 y otro a las 12 horas de la maña-na, diluidos en un vaso de agua o de zumo. Puede tomar líquidos hastalas 12,30 horas.
NOTA: si es Usted muy estreñido, debería ampliar la dieta líquida a 2 díasprevios a la exploración y tomar complementariamente EvacuolR 15 gotaso DulcolaxoR 1 compr en la mañana previa a la colonoscopia. 

· Dos días antes: iniciar dieta pobre en residuos, tales como arroz ypastas, caldos, carne y pescado a la plancha o hervido, quesos duros,galletas sin fibra, pan tostado no integral, infusiones, té y bebidas sinburbujas.

· El día previo a la exploración tomará exclusivamente dieta líquida nogaseada: agua, zumos claros, caldos filtrados, infusiones, bebidas iso-tónicas, hasta un total de 3-4 litros.

NOTA PREVIA: esta preparación no es la recomendable si Usted padeceuna insuficiencia renal, hepática o cardiaca. En tal caso consulte con laUnidad de Endoscopias.
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Colonoscopia sin sedación
5.- En pacientes con Insuficiencia Renal Crónica 

en programa de diálisis
Para realizar bien la exploración es imprescindible que el intestino esté abso-lutamente limpio. Para ello deberá seguir las siguientes instrucciones.

No puede tomar: ensaladas, verduras y legumbres, fruta, patatas, carneso pescados en salsa, embutidos, leche, grasas, pasteles y bebidas con gas.

Deberá tomar exclusivamente una dieta liquida con agua, caldos coladoso infusiones.
Por la tarde tomará 2 litros de Polietilenglicol (CasenglicolR, SoluciónEvacuante BohmR, etc), equivalente a 1 sobre diluido en un vaso de aguacada 15 minutos hasta un total de 8 sobres.
El día de la Colonoscopia: si se le va a realizar en horario de mañanas.
A las 7 horas tomará 1 litro de Polietilenglicol (CasenglicolR, SoluciónEvacuante BohmR, etc), equivalente a 1 sobre diluido en un vaso de aguacada 15 minutos hasta un total de 4 sobres.
Si se le va a realizar en horario de tardes: A las 12 horas tomará 1 litrode Polietilenglicol (CasenglicolR, Solución Evacuante BohmR, etc), equiva-lente a 1 sobre diluido en un vaso de agua cada 15 minutos hasta un totalde 4 sobres.

· El día antes: hemodiálisis en su Centro habitual indicando que se rea-lice ultrafiltrado para aproximarle al máximo a su peso seco.

· Dos días antes: iniciar dieta pobre en residuos, tales como arroz ypastas, caldos, carne y pescado a la plancha o hervido, quesos duros,galletas sin fibra, pan tostado no integral, infusiones, té y bebidas sinburbujas.
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8.4-HOJA DE RECOGIDA DE DATOS DE COLONOSCOPIA
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8.5-HOJA DE ESTADIFICACIÓN A TRAVÉS DE RM
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8.6-HOJA DE RECOGIDA DE DATOS DE LA 
INTERVENCIÓN QUIRÚRGICA EN CÁNCER DE RECTO
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8.7-HOJA DE RECOGIDA DE DATOS DE LA ANATOMÍA PATOLÓGICA

Notas aclaratorias:Adenocarcinoma: en el colon y recto se acuerda esta denominación a las neoplasias que infiltran submucosa o más allá.Displasias de alto grado: se denominan así a los carcinomas intraepiteliales o intramucosos dado su nulo riesgo demetástasis.Pólipos malignos: son los pólipos con adenocarcinoma.Pacientes de alto riesgo de enfermedad residual{ son aquellos  que presentan adenocarcinoma sobre pólipo con: car-cinoma en el margen de polipectomía o a menos de 1mm, invasión de linfáticos o venas, carcinoma pobremente dife-renciado, carcinoma en pólipo sésil, escisión endoscópica incompleta 234  235 
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Protocolo de estudio de piezas de resección de colon (1)
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Notas aclaratorias:
Grado histológico: Por convención, el carcinoma de células en anillo de sello, el carcinoma de célulapequeña y el carcinoma indiferenciado son de alto grado. El carcinoma medular, aunque es un tumor maldiferenciado, se asocia a inestabilidad de microsatélites y presenta un pronóstico mejor que el de otros car-cinomas mal diferenciados por lo que se aconseja no gradarlo. 
Invasión de grasa pericólica: Se recomienda poner en el informe, preferiblemente en el diagnóstico, losmilímetros de infiltración por debajo de la muscular propia. Esta medida será necesariamente aproxima-da cuando la muscular haya sido destruida por el tumor. La principal diferencia pronóstica es entre tumo-res con menor o igual a 5mm de infiltración o más de 5 mm.
Número de ganglios linfáticos aislados: Todos los ganglios deben ser incluidos para estudio histológico.No hay un número de ganglios inaceptable para estadificación, pero debe siempre intentar aislarse unmínimo de 12 ganglios. El número y porcentaje de ganglios metastatizados es mayor cuanto mayor elnúmero de ganglios aislados 742. El número de ganglios aislados muestra una asociación positiva con lasupervivencia en pacientes en estadio II y III 279. 
Pólipos: Si son múltiples se aconseja se mida el tamaño de los 3 más grandes, su tipo histológico ylocalización. Del resto de pólipos debe constar el número, tamaño medio (o rango de tamaños) y tiposhistológicos 279  742-745.
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Protocolo de estudio de piezas de resección de recto 387  422  426  491  530  746-749
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8.8- CLASIFICACIÓN TNM Y ESTADIFICACIÓN
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8.9-TABLAS DE NIVEL DE EVIDENCIA Y GRADO DE RECOMENDACIÓN
Para establecer los niveles de evidencia y los grados de recomendacio-nes en cada uno de los aspectos evaluados en esta guía, se ha utilizadola  clasificación propuesta por el Centro de Medicina Basada en laEvidencia de Oxford (OCBM). Actualmente existen más de 100 sistemaspara valorar la calidad de la evidencia, y en la mayoría de estas clasifi-caciones se opta por señalar unos niveles de evidencia y grado de reco-mendaciones que sólo tienen en cuenta los estudios sobre intervencionesterapéuticas.
La elección de la clasificación del Centro de Medicina Basada en laEvidencia de Oxford está justificada por la evaluación en la guía deaspectos no sólo relacionados con el diagnóstico, sino también con elpronóstico, factores de riesgo, e intervenciones terapéuticas.
Esta clasificación establece 5 niveles de evidencia (de 1 a 5), y 5 gradosde recomendación (de A a D). El grado de  recomendación A, el másalto, el  más recomendable se corresponde con estudios de nivel 1. Elgrado de recomendación B, se entiende como una recomendación favo-rable y se corresponde con estudios de nivel 2 o 3. El grado de recomen-dación C, se explica como una recomendación favorable pero de formano concluyente, y se corresponde con estudios de nivel 4. El grado derecomendación D, ni recomienda ni desaprueba la intervención a reali-zar, se corresponde con estudios de nivel 5.
Las recomendaciones descritas a lo largo de la guía se han clasificadode acuerdo al peso de la evidencia en que se sustentan, y para su redac-ción se han seguido las directrices de Guía Salud, son específicas y noambiguas, están ordenadas por capítulos, están orientadas a la acción,no utilizan nombres comerciales ni incluyen dosis de fármacos, estánredactadas de una en una, son fácilmente identificables y separadas delresto de comentarios al final  de cada capítulo; y por ultimo existe unarelación explícita entre cada una de las recomendaciones y los niveles deevidencia en que se sustentan.
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1 a

A 1 b

1 c

2a

2b

B 2c

3a

3b

C 4

Revisión sistemática de ECA, con homogenei-dad, o sea que incluya estudios con resulta-dos comparables y en la misma dirección.
ECA individual (con intervalos de confianzaestrechos)
Eficacia demostrada por la práctica clínica yno por la experimentación.
Revisión sistemática de estudios de cohortes,con homogeneidad, es decir, que incluyaestudios con resultados comparables y en lamisma dirección.
Estudio de cohortes individual y ensayos clíni-cos aleatorios de baja calidad (<80% deseguimiento)
Investigación de resultados en salud
Revisión sistemática de estudios de casos ycontroles, con homogeneidad, es decir, queincluya estudios con resultados comparablesy en la misma dirección
Estudios de casos y controles individuales
Serie de casos  y estudios de cohortes y casosy controles de baja calidad

Grado de Nivel de Fuenterecomendación evidencia

* Si tenemos un único estudio con intervalos de confianza amplios o una revisión sistemáticacon heterogeneidad estadísticamente significativa, se indica añadiendo el signo (-) al nivel deevidencia que corresponda y la recomendación que se deriva es una D 

CENTRO DE MEDICINA BASADO EN LA EVIDENCIA DE OXFORD
Estudios sobre tratamiento, prevención, etiología y complicaciones
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Estudio de diagnósticos

1 a

A 1 b

1 c

2a

B 2b

3b

C 4

D 5

Revisión sistemática de estudios diagnósticos de nivel1 (alta calidad), con homogeneidad, es decir, queincluya estudios con resultados comparables y en lamisma dirección y GPC validadas 
Estudios de cohortes que validen la calidad de unaprueba específica, con unos buenos estándares dereferencia (independientes de la prueba) o a partir dealgoritmos de estimación del pronóstico o de catego-rización del diagnóstico.
Pruebas diagnósticas con especificidad tan alta queun resultado positivo confirma el diagnóstico y consensibilidad tan alta que un resultado negativo des-carta el diagnóstico.
Revisión sistemática de estudios diagnósticos de nivel2 (mediana calidad) con homogeneidad, es decir,que incluya estudios con resultados comparables y enla misma dirección.
Estudios exploratorios que, a través de p. e. unaregresión logística, determinan qué factores son sig-nificativos, y que sean validados con unos buenosestándares de referencia (independientes de la prue-ba), o a partir de algoritmos de estimación del pro-nóstico o de categorización del diagnóstico, o de vali-dación de muestras separadas. 
Comparación cegada u objetiva de un espectro unacohorte de pacientes que podría normalmente serexaminado para un determinado trastorno, pero elestándar de referencia no se aplica a todos lospacientes del estudio.
Los estándares de referencia no son objetivables,cegados o independientes.Las pruebas positivas y negativas son verificadasusando estándares de referencia diferentes.El estudio compara pacientes con un trastorno deter-minado conocido con pacientes diagnosticados deotra condición.
Opinión de expertos sin valoración crítica explícita,ni basada en fisiología, ni en investigación juiciosani en los principios fundamentales

Grado de Nivel de Fuenterecomendación evidencia
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1a

A 1b

1c

2a

B 2b

2c

C 4

Revisión sistemática de estudios de cohortes,con homogeneidad, es decir, que incluyaestudios con resultados comparables y en lamisma dirección y GPC validadas
Estudios de cohortes individuales con > 80%de seguimiento
Resultados a partir de la efectividad y no desu eficacia demostrada a través de un estudiode cohortes
Revisión sistemática de estudios de cohorteretrospectiva o de grupos controles no trata-dos en un ECA, con homogeneidad, es decir,que incluya estudios con resultados compara-bles y en la misma dirección
Estudio de cohorte retrospectiva o seguimien-to de controles no tratados en un ECA o GPCno validadas
Investigación de resultados en salud
Serie de casos y estudios de cohortes de pro-nóstico de poca calidad

Grado de Nivel de Fuenterecomendación evidencia

Estudios de historia natural y pronóstico

*Si tenemos un único estudio con intervalos de confianza amplios o una revisión sistemática
con heterogeneidad estadísticamente significativa, se indica añadiendo el signo (-) al nivel de
evidencia que corresponda y la recomendación que se deriva es una D.
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a1

A 1b

1c

2a

B 2b

2c

3b

C 4

D 5

Revisión sistemática de estudios económicosde nivel 1 (alta calidad), con homogeneidad,es decir, que incluya estudios con resultadoscomparables y en la misma dirección.
Análisis basados en los costes clínicos o ensus alternativas; revisiones sitemáticas de laevidencia; e inclusión de análisis de  análisisde sensibilidad. 
Análisis en términos absolutos de riesgos ybeneficios clínicos: claramente tan buenas omejores, pero más baratas, claramente tanmalas o peores pero más caras.
Revisión sistemática de estudios económicosde nivel 2 (mediana calidad) con homogenei-dad, es decir, que incluya estudios con resul-tados comparables y en la misma dirección. 
Análisis basados en los costes clínicos o en susalternativas; revisiones sistemáticas con evi-dencia limitada; estudios individuales; e inclu-sión de análisis de sensibilidad.
Investigación en resultados de salud.
Análisis sin medidas de coste precisas peroincluyendo un análisis de sensibilidad queincorpora variaciones clínicamente sensiblesen las variables importantes.
Análisis que no incluye análisis de la sensibilidad
Opinión de expertos sin valoración críticaexplícita, ni basada en teorías económicas.

Grado de Nivel de Fuenterecomendación evidencia
Análisis económico y análisis de decisiones
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8.10-TABLAS DE REVISIÓN SISTEMÁTICA 
DE LA BIBLIOGRAFÍA UTILIZADA
Para la elaboración de la Guía de Diagnóstico y Tratamiento del Cáncercolorrectal se ha realizado una búsqueda sistemática de la literatura cien-tífica disponible en la actualidad en diferentes bases de datos electrónicas,búsquedas manuales en revistas, reuniones de consenso, otras guías clíni-cas etc…La bibliografía incluye distintos tipos de estudios: metaanálisis,ensayos clínicos aleatorizados, estudios de casos y controles, de cohortes,opiniones de expertos.
Los términos empleados en la búsqueda bibliográfica, así como el rangode fechas  utilizado para cada uno de los capítulos de la guía son los quese describen a continuación:

Apartado Base Términos de la Rango debúsqueda fechas

BASES DE DATOS ELECTRÓNICAS

-Epidemiología

-Prevención primaria

-Prevención secundaria
(pólipos)

-Prevención secundaria
(EII)

-MEDLINE-PUBMED

- MEDLINE-PUBMED

- MEDLINE-PUBMED

-MEDLINE-PUBMED

-Incidence, survival, prognostic factors,
guidelines and cancer colon or rectum
or colorectal
-Meat, fish, fiber,fat, alcohol, tabac,
AINES,Cox 2, food, obesity and colo-
rectal cancer
-Polypectomy-colonosocopy 
surveillance
-Colonic polyps
-Colorectal cancer-screening
-Serrated polyp
-Maligant polyp
-Colorectal cancer, colon cancer,
inflammatory bowel disease, Crohn´s
disease, ulcerative colitis, dysplasia,
screening, cholangitis 
esclerosante 

2000-2007

2003-2007

1995-2007

1999-2007
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-Diagnóstico
(Enema Opaco)

-Diagnóstico
(colonoscopia)

-Diagnóstico (TAC)

-Diagnóstico
(Ecografía endorrectal)

-Tratamiento

- 

-Calidad de vida

-MEDLINE-PUBMED

-MEDLINE-PUBMED

-MEDLINE-PUBMED

-MEDLINE-PUBMED

-MEDLINE-PUBMED

-MEDLINE-PUBMED

-Colorectal cancer barium enema
-Colorectal cancer radiologic imagin
-Colorectal cancer-screening radiologic
imagin

-Colorectal cancer, 
diagnosis, endoscopy, 
chromoendoscopy

-Colon cancer,CT,US,liver metastases

Ultrasonography, 
endosonography, rectal 
cancer, staging

-Colorectal neoplasms, volume,surgery
-Colonic cancer and prophylactic oofo-
rectomy
-Colonic cancer and curative resection,
adanced tumor and surgery
-Polypectomy and colonic cancer
-Apical node,survival, and colonic can-
cer
-Colon cancer and HNPCC, Lynch
Syndrome
-Laparoscopic colorectal cancer surgery
-Colorectal liver metastases

-Rectal cancer,review,clinical target
volume, radiotherapy, combined
modality treatment, preoperative
radiotherapy, postoperative radiothe-
rapy, treatment outcome

-Enteral self-expandable stents, -Stent
intestinalobstruction, -Stent colorrectal
cancer, -Colonic stenting

-Colorectal cancer, quality of life,
health related quality of life 

1995-2007

1999-2007

1980-2007

2002-2007

1995-2007

1980-2007

2000-2007

1999-2007
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Apartado Base Términos de la Rango debúsqueda fechas

Apartado Base Términos de la Rango debúsqueda fechas

-Prevención secundaria
(pólipos)
-Prevención secundaria
(EII)
-Diagnóstico
(Enema opaco)
-Tratamiento

-COCHRANE

-COCHRANE

-COCHRANE

-COCHRANE

-Polypectomy colorectal
-Cancer guideline
-Colorectal cancer, inflammatory bowel
disease
-Colorectal cancer guideline

-Stent colorrectal cancer

1995-2007

1999-2007

1995-2007

1995-2007

Apartado Base Términos de la Rango debúsqueda fechas
-Prevención primaria

-Prevención secundaria
(pólipos)

-Diagnóstico
(TAC)

-Tratamiento

- J Nutr Biochem
- Cancer
- Metab disord
- Colorectal dis
- Jama

-Sleisenger and Fordtran´s
gastrointestinal and liver
disease 2006. Ed:Saunders

-Algoritmos en diagnóstico
por la imagen.
1996.Ed:Masson
-American Journal of 
Clinical Oncology
-Zentralbl Gynacol
-Int J Radiat Oncol Biol Phys 

-Meat, fish, fiber,fat, alcohol, tabac,
AINES,Cox 2, float, obesity and colo-
rectal cancer

-Rectal cancer,review,clinical target
volume, radiotherapy, combined
modality treatment, preoperative
radiotherapy, postoperative radiothe-
rapy, treatment outcome

2005-2007

1987-2007

BASES DE DATOS DE REVISIONES SISTEMÁTICAS

BÚSQUEDA MANUAL EN REVISTAS

REVISIÓN DE COMUNICACIONES/RECOMENDACIONES DE CONGRESOS/REUNIONES DE CONSENSO
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Apartado Base Términos de la Rango debúsqueda fechas
-Prevención secundaria
(pólipos-EII)

-Diagnóstico
(Enema opaco-colonoscopia)

-Diagnóstico
(TAC)

-Tratamiento

-Guía de práctica clínica de
prevención del cáncer colo-
rectal (AEG-SEMFYC)
-Management of colorectal
cancer scottish intercollegia-
te guidelines network
-Oncoguía de cancer de
colon y recto de Catalúña

-Guía de práctica clínica de
prevención del cáncer colo-
rectal (AEG-SEMFYC)
-Management of colorectal
cancer scottish intercollegia-
te guidelines network
-Oncoguía de cancer de
colon y recto de Catalúña

-Royal Colege of
Radiologists. Making the
best use of a Department of
Clinical Radiology:guidelines
for doctors 

-ASGE GUIDELINE: The role
os endoscopy in the diagno-
sis, staging, and manage-
ment of colorrectal cancer

OTRAS GUÍAS CLÍNICAS

- Epidemiología        http://www-dep.iarc.fr/globocan 2002
-Prevención Primaria     http://www.guiasgastro.net

http://www.sign.ac.uk
http://www.update-sotware.com   

-Prevención secundaria (EII) http://www.geteccu.org
-Tratamiento http://www.infodoctor.org/rafabravo

OTROS
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Las Preguntas más importantes que ha pretendido contestar esta guíahan sido:
Prevención primaria
¿Existe alguna dieta, alimento o nutriente que prevenga el desarrollo de CCR?
¿Qué hábitos o estilos de vida se pueden relacionar con la aparición de CCR?
¿Existen fármacos que reduzcan el riesgo de desarrollo de CCR?
¿Existen otros factores de riesgo asociados al desarrollo de CCR?
Prevención secundaria
¿Se deben adoptar medidas de cribado de cáncer colorrectal (CCR) en
pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal crónica (EII)? ¿En qué tipo
de pacientes?
¿Qué exploración es de elección para el cribado de CCR en pacientes con EII?
¿Con qué periodicidad se deben hacer las pruebas de cribado de CCR en
pacientes con EII?
¿Existe algún fármaco útil en la quimioprevención de CCR en pacientes con EII?
¿Son los pólipos lesiones precursoras de CCR?
¿Deben someterse a programas de vigilancia los pacientes con pólipos
colorrectales?
Ante un pólipo maligno ¿Cuándo se considera que la resección no ha sido
curativa? ¿Cómo debe tratarse?
¿Qué se entiende por cribado de CCR?
¿Qué características ha de reunir una enfermedad para ser susceptible de
cribado?
¿Cuáles serían las estrategias recomendadas de cribado de cáncer colorrectal?
¿Cuál debe ser la población diana?
¿Cuál debería de ser la prueba de cribado y con qué periodicidad debería
aplicarse?

9
Preguntas

189Preguntas



¿Se está haciendo cribado de cáncer colorrectal en la Comunidad
Valenciana?

Diagnóstico
¿Cuáles son los síntomas y signos que deben hacer sospechar la presencia
de un CCR?
¿Cuál es la utilidad de los marcadores tumores en el CCR? ¿Cuáles son los
principales?
¿Cuál es la utilidad del test de sangre oculta en heces en el manejo del cán-
cer colorrectal?
¿Qué tipo de test de sangre oculta en heces muestra mejores resultados?
¿Qué papel desempeña la realización de un Enema Opaco con doble con-
traste como técnica de imagen diagnóstica en el cáncer colorrectal (CCR)?
¿Cuándo estaría indicada su utilización?
¿Qué utilidad tiene la colonoscopia en el diagnóstico del cáncer colorrectal?
¿Cómo debe realizarse?
¿Es la colonografía-TAC la técnica de elección en el diagnóstico del cáncer
de colon?¿En qué casos está indicada?
¿Qué es la Resonancia Magnética y en qué se basa?
¿Cuándo estaría indicada su utilización y que ventajas ofrece?

Tratamiento
Cáncer de colon no metastático

¿En qué consiste una resección curativa?
¿Qué se entiende por resección R0, R1 o R2?
¿Existe una tasa aceptable de resecciones curativas en el cáncer de colon?
¿Influye el volumen de pacientes o el cirujano en los resultados?
¿Qué variables pronósticas son relevantes en el momento de efectuar la
resección quirúrgica?  
¿Cuál debe ser la extensión de la resección de tubo intestinal?
¿Cuál debe ser la magnitud de la resección linfovascular?
¿Cómo tratar los tumores localmente avanzados? 
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¿Es factible efectuar una resección de colon con criterios oncológicos por la
vía de abordaje laparoscópico?

�¿Con morbimortalidad intra y postoperatoria y tiempo operatorio 
similar a los de la cirugía abierta?

�¿Con similar confort y estancias postoperatorias?
�¿Con similares resultados en términos de recurrencia e implantes 

peritoneales?
�¿Con similares resultados a largo plazo en términos de supervi-

vencia libre de enfermedad?
¿Cuáles son las contraindicaciones de la cirugía laparoscópica?
¿Que papel juega la radioterapia en el cáncer de colon?
¿En que casos podría indicarse la radioterapia como tratamiento adyuvan-
te en el cáncer de colon?

Cáncer de colon metastático
¿Deben resecarse las MH de CCR o existe algún tratamiento mejor?
¿Quién debe decidir la resección y quién debe realizar la intervención?
¿Cuándo tienen indicación quirúrgica las MH de CCR?
¿Se debe hacer la cirugía del tumor primario y de las MH en uno o en
dos tiempos?
¿Cuál debe ser el margen sano en la resección?
¿La presencia de enfermedad extrahepática contraindica la resección
quirúrgica?
¿Estaría indicado el tratamiento quimioterápico adyuvante tras la resección
de las metástasis?
¿Se puede aumentar la resección quirúrgica?
¿Tiene indicación de resección quirúrgica las recidivas hepáticas?

Cáncer de recto no metastático
¿Qué se entiende por cáncer de recto precoz?
¿Escisión local o resección radical?
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¿Qué factores histológicos recomendarían una resección radical tras la
biopsia-escisión local completa?
¿Qué ventajas aporta el TEM-"Transanal Endoscopio Microsurgery"- en rela-
ción a la escisión transanal convencional?
¿Por qué es tan importante la especialización y el entrenamiento en la ciru-
gía del cáncer de recto?
¿Qué significa que la resección quirúrgica es "Curativa"?
¿Escisión total o subtotal del Mesorrecto?
¿Cuándo es posible la resección rectal con o sin preservación esfinteriana?:
Resección anterior baja frente a amputación abdominoperitoneal (AAP)
Resección en bloque: ¿por qué es tan importante?
¿Son necesarios los drenajes abdominales?
¿Por qué es tan importante valorar el Margen Circunferencial de Resección
(MCR)?
¿Cuál debe ser el Márgen distal oncológicamente adecuado?
¿Cuál es, actualmente, el papel de la Laparoscopia en la cirugía del cáncer
de recto?
¿Cuál es la tasa recomendada de dehiscencia anastomótica?¿Cuál es la
tasa recomendada de infección de la herida quirúrgica?
¿Qué morbilidad perineal se asocia con la AAP?

Tratamiento de las urgencias
¿Tiene la presentación urgente un impacto negativo en el pronóstico de
CCR?
¿Qué cifra máxima de mortalidad quirúrgica se acepta en cirugía
urgente?
¿Debe prepararse al paciente para la cirugía?
¿Cuáles son las opciones quirúrgicas para el CCR?
¿Cuáles son las resecciones recomendadas en función de la localización
del tumor?
¿Existen diferencias entre la colectomía subtotal/total y el lavado intrao-
peratorio con resección segmentaria?
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Cuidados paliativos
¿Qué lugar ocupa la prótesis endoluminal (stent) en la urgencia obstructiva
del colon?
¿Cuándo está indicada la colocación de una prótesis de colon en un pacien-
te diagnosticado de CCR?

Seguimiento
¿Cuál es el objetivo del seguimiento?
¿Cuántos pacientes se beneficiarían del seguimiento?
¿Resulta beneficioso en cuanto a la detección precoz de recurrencias?
¿Resulta beneficioso en cuanto a la detección precoz de tumores metacrónicos?
¿Resulta beneficioso en cuanto a la mejoría de la supervivencia a largo plazo?
¿Resulta beneficioso en cuanto a la mejoría de la calidad de vida y cuida-
dos paliativos?
¿Resulta beneficioso en cuanto a la mejora del apoyo psicológico?
¿Quién debe encargarse del seguimiento?

Calidad de vida
¿En qué medida se altera la calidad de vida relacionada con la salud en
pacientes con cáncer colorrectal? 
¿Qué factores o situaciones influyen en este deterioro?
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PREVENCIÓN PRIMARIA

No se recomienda el uso de AINES, ni laterapia hormonal sustitutiva, ni el uso gene-ral de suplementos de calcio, ni el consumode antioxidantes (Vitaminas A, B, C y E; sele-nio y carotenos) como prevención de CCR.
Es recomendable moderar el consumo decarnes rojas y/o carne procesada, en la pre-vención de CCR.
Aunque no hay evidencias suficientes, no sedebe aconsejar el abandono de una dietarica en fibra.
La recomendación de una dieta rica en pro-ductos lácteos y derivados podría estar justi-ficada en la prevención de CCR.
Se recomienda evitar el consumo de alcoholy tabaco como medida de prevención deCCR.
Se recomienda la realización de ejerciciofísico regular como medida de prevenciónde CCR así como evitar el sobrepeso y laobesidad.
No se recomienda la administración de suple-mentos de folato en la prevención de CCR.

La administración de ácido ursodesoxicólicoes útil en la prevención de CCR en lospacientes con CU y CEP asociada.
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La colectomía está indicada ante el hallazgode cáncer, displasia de alto grado, displasiade bajo grado o displasia asociada a lesióno masa (a menos que la mucosa inmediata-mente circundante esté libre de displasia).
El seguimiento y tratamiento de los adeno-mas esporádicos en pacientes con EII nodifiere del propuesto para pacientes sin estaenfermedad.
La administración de aminosalicilatos puedeser útil en la prevención de CCR en pacien-tes con CU.
La extirpación endoscópica de los adenomascolónicos reduce la incidencia de CCR.Todos los pólipos encontrados durante lacolonoscopia deben ser extirpados.
Para minimizar el riesgo de CCR, lospacientes con adenomas deben ser inclui-dos en programas de vigilancia con la rea-lización de colonoscopias periódicas. Elnúmero, el tamaño y la histología de lospólipos encontrados constituyen los factorespredictivos del riesgo y determinan el inter-valo de las revisiones.
Los pacientes con pólipos sésiles que hansido resecados en fragmentos requierencontrol endoscópico precoz (en 3-6 meses)para verificar la resección completa.
En los adenomas con displasia de altogrado, la resección endoscópica se conside-ra suficiente, siempre y cuando la lesión seextirpe completamente.
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El pólipo maligno y sin factores desfavora-bles puede ser tratado mediante la resecciónendoscópica sin necesidad de cirugía.
En el caso de presentar histología desfavora-ble ó que el cáncer se extienda más allá dela submucosa, se recomienda cirugía.
El seguimiento después de la resecciónendoscópica considerada como curativa deun pólipo maligno se debe de efectuar entrelos 3 y 6 meses siguientes, con toma debiopsias en la cicatriz con el fin de confirmarla resección completa de la lesión.

Los marcadores tumorales no deben utilizar-se para el diagnóstico de CCR dada su bajasensibilidad.
La determinación de los niveles séricos deCEA es de utilidad en el control de la res-puesta al tratamiento quimioterápico enpacientes con enfermedad avanzada.
El test de sangre oculta en heces (TSOH) rea-lizado de forma anual o bienal es una de lasexploraciones centrales en el cribado deCCR y su uso ha demostrado que es capazde prevenir la mortalidad por CCR.
El hallazgo de un TSOH positivo debe irsiempre seguido por la realización deuna colonoscopia completa para descar-tar la presencia de un CCR o un adeno-ma colónico.
El test de sangre oculta en heces no es útil enel manejo diagnóstico del cáncer colorrectalfuera de los programas de cribado.
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No se debe de recomendar la realización deun enema opaco con doble contraste comotécnica de elección para el diagnóstico deCCR.
La colonoscopia es la técnica de elecciónpara el diagnóstico de CCR y sus lesionesprecursoras.
Ante lesiones difíciles de localizar durante lacirugía, se aconseja el marcaje durante lacolonoscopia diagnóstica.
En la actualidad la colonografía-TAC virtualno es una técnica sustitutiva Esta técnica nopuede sustituir a la colonoscopia en el diag-nóstico del cáncer colorectal aunque endeterminados estudios ha demostrado unasensibilidad superior a ella en la detecciónde pólipos.
La colonografía-TAC está indicada en aque-llos pacientes con sospecha o diagnóstico deCCR por colonoscopia convencional en losque no se ésta no haya podido ser completahasta ciego.
Ante un paciente con masa abdominal pal-pable está indicado como prueba diagnósti-ca la realización de la TAC después de haberefectuado una ecografía.
Ante sospecha clínica de CCR  la TAC es elmétodo de diagnóstico en  los siguientescasos: personas con mala tolerancia alenema opaco, sospecha de neoplasia enestadio localmente muy avanzado o compli-cada con perforación y/o abcesificación.
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La TAC está indicada para valorar con exac-titud el número y tamaño de las lesiones queson candidatas a la cirugía.
La TAC está indicada en el seguimiento de laenfermedad ante la sospecha de metástasishepáticas, afectación ganglionar y de recidi-vas locales.
Se recomienda realizar una estadificaciónlocal mediante ecografía endorrectal a todoslos pacientes con cáncer de recto, especial-mente en aquellos en los que se sospecha lapresencia de tumores T1 y poder sentar laindicación de una escisión local.
La RM no es una técnica de imagen útil parael diagnóstico del cáncer de recto, por lotanto no se debe de recomendar una RMpara el diagnóstico.
La RM es una técnica de imagen muy útil uti-lizada para la estadificación local (T, N) delcáncer de recto.
Se recomienda realizar una RM a todos lospacientes con cáncer de recto, especialmen-te a aquellos con estadificación uT3, ecogra-fía con sospecha de infiltración del MRC,ecografía no concluyente o a los que ha sidoimposible técnicamente la realización de lamisma por problemas recto anales o impo-sibilidad del paso del trasductor en tumoresestenosantes.
La RM es la prueba diagnóstica más preci-sa para determinar la extensión transmuraldel tumor rectal y la presencia de depósitosganglionares metastáticos en el mesorrec-to, con una alta especificidad y sensibilidadpara estimar la afectación de la fasciamesorectal. Su utilidad para predecir laafectación del margen circunferencial trasla resección quirúrgica, la convierte enuna exploración imprescindible en laestadificación local de los tumores recta-les avanzados.
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No puede recomendarse la preparaciónmecánica del colon de forma sistemática.
Se recomienda la profilaxis antibiótica entodos los pacientes que vayan a ser someti-dos a cirugía colorrectal. Una dosis únicaintravenosa preoperatoria de los antibióticosadecuados parece ser suficiente.
Se recomienda el empleo de heparinas debajo peso molecular y medias de compre-sión graduada en la cirugía del cáncer colo-rrectal a menos que exista una contraindica-ción específica.
Se recomienda el uso de medidas deRehabilitación multimodal en la cirugía decolon, tanto en cirugía abierta como lapa-roscopia.
El primer gesto tras la laparotomía es explo-rar la cavidad abdominal y los hallazgos seconstatarán en el informe operatorio
No hay evidencia de que la técnica de "notocar" durante la resección curativa, noinfluye sobre la recidiva tumoral o la super-vivencia.
Habitualmente, la resección de 5 a 10 cm detubo intestinal a ambos lados del tumor essuficiente.
El análisis de más de 11 ganglios de la piezaquirúrgica permite mejorar la estadificación
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En tumores localmente avanzados, la resec-ción en bloque aumenta la tasa de cirugíacurativa y la supervivencia.
Es conveniente marcar con clips metálicos ellecho quirúrgico por si se planteara RT pos-toperatoria.
No hay indicación alguna de quimioterapiaadyuvante en pacientes con CCR en estadio I.
No se recomienda la administración siste-mática de quimioterapia adyuvante a todoslos pacientes afectos de CCR en estadio II.En enfermos con criterios de alto riesgo y deforma individualizada, se acepta la adminis-tración de quimioterapia adyuvante con losmismos esquemas que en el estadio III.
En todos los pacientes con CCR resecado enestadio III se debe administrar quimioterapiaadyuvante basada en fluoropirimidinas .
En la actualidad se admite como tratamien-to estándar la combinación de oxaliplatino yuna fluoropirimidina.
En pacientes frágiles o con comorbilidadgrave asociada, el tratamiento y pauta elegi-da han de adaptarse a su situación clínica.
En tumores localmente avanzados con resec-ción incompleta, la RT mejora el control localy la supervivencia.
La RT postoperatoria en el cáncer de colonpodría considerarse en aquellos pacientescon riesgo de recurrencia local: tumores T4y en T3N+ en los que su por su localización(colon ascendente y descendente) no sepuede conseguir un margen de resecciónamplio.
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El tratamiento de elección de las MH de CCRes la resección quirúrgica completa de lasmismas.
La indicación quirúrgica de las MH de CCRdebe ser establecida por un equipo multidis-ciplinar, siendo una opción terapéutica conbuenos resultados en unidades donde secumplan los estándares de calidad actuales.
La decisión de una resección quirúrgica deltumor primario y de las MH en uno o en dostiempos debe de ser individualizada, basarseen la experiencia del cirujano, en pacientescon una completa estadificación de su enfer-medad y cuando su estado general lo permita.
El margen de resección menor de un centí-metro no contraindica la resección.
Existen recursos que permiten hacer reseca-bles a pacientes que inicialmente no lo eran,cumpliendo los principios de resección acep-tados.
Las recidivas hepáticas tienen indicación qui-rúrgica si cumplen los criterios de indicaciónde la primera resección.
No se debe considerar una contraindicaciónabsoluta para la resección hepática la pre-sencia de enfermedad extrahepática.
Debería considerarse la administración dequimioterapia adyuvante tras la resección delas metástasis hepáticas.
En la actualidad se admite como tratamien-to estándar en pacientes con  CCR metastá-tico la combinación de una fluoropirimidinay oxaliplatino u irinotecán. Si existe buenarespuesta y posibilidad de rescate quirúrgicoha de añadirse bevacizumab o cetuximab.
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La quimioterapia de segunda línea mejora lasupervivencia y su elección depende de losfármacos empleados en primera línea-

El tratamiento recomendado en estadíosiniciales es la cirugía con intención curativa,mientras que en los estadios localmenteavanzados es la quimiorradioterapia neo-adyuvante.
La prueba recomendada para la estadifica-ción sistémica del cáncer de recto es unaTAC toracoabdominopélvica.
La RM es la prueba diagnóstica recomenda-da en la estadificación local.
La escisión local podría considerarse comotratamiento curativo en determinadospacientes de bajo riesgo y tras una selecciónpreoperatoria muy estricta.
La escisión local sólo está indicada en tumo-res T1, mientras que en los T2 es obligadorealizar cirugía radical.
Los tumores rectales pT1 con invasión linfo-vascular, invasión submucosa hasta el terciomás profundo (sm3), pobremente diferen-ciados, localizados en el tercio inferior delrecto y los pT2 deben someterse a cirugíaradical.
En tumores de >5cm y/o con afectación cir-cunferencial del 40% son candidatos a  ciru-gía radical.
Los tumores rectales situados en el tercioinferior no contraindican la escisión local.
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La escisión local correcta ha de incluir la exé-resis tumoral con margen libre de al menos1cm e incluir todo el espesor completo de lapared rectal.
Dentro de la cirugía radical la técnica quirúr-gica de elección es la ETM, que junto con eladiestramiento adecuado del cirujano consi-gue un mejor control de la enfermedad quela cirugía convencional.
En resecciones incompletas (R1, R2) se deberealizar el análisis histológico sistemático delmargen circunferencial.
En los tumores del tercio medio e inferior delrecto se recomiendan la escisión total delmesorrecto. En los tumores del tercio supe-rior, el mesorrecto debe extirparse al menos5 cm por debajo del tumor.
Se recomienda hacer un reservorio colóni-co en las resecciones anteriores ultraba-jas. El más utilizado es la "J" de colon. Enlos casos en que no sea posible, se reco-mienda la realización de una coloplastiatransversa.
Cuando la anastomosis sea ultrabaja estáindicado un estoma de protección.
Se considera suficiente una dosis única pre-operatorio de antibióticos por via parenteralen la 4 horas previas a la intervención.
Una dosis adicional de antibióticos se admi-nistrará intraoperatoriamente si la cirugía esmás duradera de lo habitual.
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El tratamiento neoadyuvante con 5-FU eninfusión continua concomitante con RT es eltratamiento de elección en el cáncer de rectolocalmente avanzado.
Podría considerarse como 2ª opción enpacientes seleccionados las pautas de: fol-fox, xelox, capecitabina  en monoterapia yconcomitante con RT.
El tratamiento estándar actual en el cáncerde recto en estadíos II-III es quimirradiaciónneoadyuvante concomitante (RT de ciclolargo).
Se ha establecido como tratamiento alterna-tivo a la pauta anterior la RT de ciclo corto.
Si no se ha realizado tratamiento neoadyu-vante previo, se establece como tratamientoestándar la quimiorradiación adyuvante conRT de ciclo largo.
En pacientes sin quimioterapia previa, seestablece como tratamiento estándar la RTadyuvante de ciclo largo.

La mortalidad global en cirugía urgentedebería ser inferior al 20%.
El paciente ocluido debe preparase previa-mente a la cirugía con un adecuado aportede líquidos, monitorizando la presión sanguí-nea y la diuresis. Asimismo, ha de adminis-trarse profilaxis antibiótica y antitrombótica.
La cirugía urgente debe intentar reseccionescurativas definitivas aplicando los mismosprincipios oncológicos.
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Los tumores localizados en el colon derechohasta el ángulo esplénico deben ser tratadoscon colectomía derecha o derecha ampliadacon anastomosis primaria. En los tumores decolon izquierdo existe poco consenso en labibliografía y las opciones van desde laintervención de Hartmann hasta la colecto-mía subtotal/total con anastomosis primariao la resección segmentaria previo lavadointraoperatorio.

La colocación de prótesis autoexpandiblesmetálicas debe considerarse como primeraopción terapéutica en pacientes con CCRque condiciona obstrucción intestinal com-pleta, bien como puente a la cirugía o comotratamiento paliativo definitivo.
En pacientes con metástasis hepáticas y/opulmonares irresecables y que no respondenal tratamiento con quimioterapia, está indi-cada la radioterapia parcial parcial.

Se recomienda la realización del seguimien-to para la detección precoz de recurrencias,por el impacto positivo en la supervivencia.
Está indicado el segumiento con colonosco-pia durante 5-7 años tras la cirugía por laposibilidad de detección de tumores meta-crónicos.
Existe evidencia suficiente para justificar elseguimiento en cuanto a calidad de vida.
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El seguimiento ajustado al riesgo es impor-tante, incluso para pacientes con factorespronósticos favorables.
El seguimimiento se recomienda por lamejora en el apoyo psicológico del enfermo.
No está recomendado un seguimiento muyestricto en los pacientes en estadio I, ya queel riesgo de recurrencias es muy bajo.

Los criterios de Bethesda revisados son apro-piados para seleccionar a las familias parael análisis molecular (IMS) de los CCR.
La colonoscopia permite detectar CCR enestadios más precoces, produce una reduc-ción del riesgo de CCR del 63% y se asociaa una reducción significativa de la mortali-dad por CCR.
Histerectomía y salpingo-ooferectomía profi-lácticas pueden ser una opción para rdeucirel riesgo de cáncer de útero y ovario en lasmujeres con síndrome de Lynch.
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