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Resumen

El cancer colorrectal es una de las principales causas de morbilidad y mortalidad por
cancer. Los principales factores de riesgo incluyen edad avanzada, historia familiar, sexo
masculino y factores del estilo de vida. El cribado puede reducir las muertes por éste tipo de
cancer. Por lo tanto, prevencion y deteccion temprana son cruciales para identificar y eliminar
las lesiones preneoplasicas. Estudios complementarios tales como colonoscopia,
sigmoidoscopia flexible y andlisis de sangre oculta en materia fecal son herramientas

establecidas para la deteccion.

A través de este estudio se busca evaluar el comportamiento del cancer de colon al
momento del diagnostico en el Laboratorio de Patologia Clinico-Quirargica de Rosario en
los afios 2001, 2002, 2016 y 2017; para ello se analizan 103 piezas de colectomia con
diagnostico de céncer colorrectal. Ademas, se analiza si estos pacientes presentan

colonoscopia previa al diagnostico y si tenian como antecedente la presencia de adenomas.

Resultados: En nuestro estudio el afio en el que se recolecto el mayor nimero de biopsias
fue el 2002 con 47 piezas, seguido del 2001 con 29. En relacion a la edad, en el primer bienio
se presenta una media igual a 68,67 con un desvio estandar de 10,55 (55-80 afios); y en el
segundo bienio se encuentran valores iguales a 70,55 y 11,72 respectivamente (65-80 afos).
Los estadios tumorales (TNM) que menos se observan son T4 (11,65%), Tis (2,91%) y T1
(6,79%), mientras que los que con mayor frecuencia se encuentran son los de estadios T2
(33.98%) y T3 (44,66%).

En el primer bienio, los pacientes que tuvieron antecedentes de adenomas fueron 9

(8,73%) en total; mientras que en el segundo bienio fueron 5 (4,85%).

Conclusién: La edad de diagnostico es similar en ambos bienios. No se obtuvo relacion
con el género y el riesgo de desarrollar cancer de colon; tampoco se ha encontrado
variaciones en el estadio tumoral al comparar los pacientes que presentaban colonoscopia
previa al momento del diagndstico con los que no presentaban dicho estudio, y tampoco se

encontrd relacion con los que tenian adenomas.

Palabras claves: cancer colorrectal, adenoma, estadio tumoral, colonoscopia



Introduccion

El cancer de colon y recto o cancer colorrectal (CCR) es un tumor maligno que se

desarrolla en la ultima parte del tubo digestivo (Gualdrini, lummato, & Bidart, 2015).

El cancer colorrectal no polipoésico (CCRHNP), también conocido como sindrome de
Lynch, fue descripto originalmente por su agrupacion en una familia de canceres, que
presenta varias localizaciones como colorrectal, endometrio, estbmago, ovario, uréteres,
cerebro, intestino delgado, vias hepatobiliares y piel. El CCRHNP tiende a aparecer a edades
mas tempranas que el cancer de colon esporadico y se localiza a menudo en el colon derecho
(Kumar, Abbas, & Aster, 2015).

En la Argentina, se producen 13.500 nuevos casos cada afio, de los cuales
aproximadamente 7.200 son hombres y 6.300 mujeres. Sin distincion de sexo, es la tercer
causa de muerte por cancer (luego del cancer de mama y del cancer de prdéstata) y el segundo
de mayor mortalidad (luego del cancer de pulmdn), con més de 7.000 fallecimientos anuales.
Segun sexo, los datos de incidencia de cancer en la Argentina —estimados por la Agencia
Internacional de Investigacion sobre Cancer en 2012- sefialan que el cancer de mayor
incidencia en mujeres seria el de mama, seguido por el de cuello uterino y el colorrectal; y
en los hombres, el de prostata, seguido por el de pulmén y colorrectal (Gualdrini, lummato,
& Bidart, 2015). Este tumor aparece con mayor frecuencia entre la quinta y séptima década
de vida. En un pequefio porcentaje, el diagndstico se efectla en edades inferiores a los 40

afios, habitualmente en el contexto de formas hereditarias (Borstnar & Lopez, 2012).

Como el CCR se origina a lo largo de periodos prolongados como consecuencia de
interacciones entre la predisposicion genética y las agresiones ambientales, ha sido posible
identificar mejor las tasas de supervivencia. La rapida evolucion de los conocimientos sobre
la patogenia de este tipo de cancer, especialmente en grupos de alto riesgo, permite el
desarrollo de nuevas herramientas para identificar a los pacientes que mas se vean
beneficiados con la vigilancia y el tratamiento oportuno (Feldman, Friedman, & Brandt,
2008).

Este estudio tiene como fin aportar datos, a traves de la revision de biopsias del

Laboratorio de Patologia Clinico-Quirargica de Rosario, sobre el estadio del cancer de colon,



relacionandolo con el sexo, la edad de diagndstico, antecedente de colonoscopia y presencia
de adenomas respectivamente; ya que esta patologia es responsable de 600,000 muertes

anuales en todo el mundo.



Marco teodrico

Etiologia y datos sobre las causas

El CCR es un problema de salud publica en todo el mundo, tanto por la cantidad de
mujeres y hombres afectados, como por las complejidades que impone su abordaje. En
Argentina el 90% de los casos se producen en personas mayores de 50 afios, razon por la cual
el envejecimiento que se observa en la poblacion representa un factor primordial a tener en
cuenta para las préximas décadas (Gualdrini, lummato, & Bidart, 2015). Actualmente, se
busca relacionar como influyen los factores dietarios y ambientales en el desarrollo de este

tipo de cancer.

Acidos grasos poliinsaturados y cancer

En la actualidad bien se conoce que nuestro organismo no puede sintetizar los &cidos
grasos poliinsaturados (AGPI), por lo que son considerados esenciales (Gil & Serra, 2013).
Por otro lado, se han realizado estudios donde se demostré que estos acidos inhiben la
supervivencia de células de adenomas de colon y su efecto aumenta con el tiempo de
tratamiento. Ademas, intervienen en la expresion de genes relacionados con el control del
ciclo celular, apoptosis e inflamacion. Hoy en dia se conoce que el AGPI -3, modula la
actividad del butirato de sodio (Hofmanova, Vaculova, Koubkova, Hyzd’alova, & Kozubik,
2009), que tiene como funcién la inhibicion de la proliferacion, la induccion de la

diferenciacion celular y la induccion o represion de la expresion genica.

Se han propuesto distintos mecanismos para explicar el posible efecto preventivo de los
AGPI -3 frente al riesgo de padecer cancer. EI mecanismo mas relevante es su poder
antiinflamatorio, ya que modifican la sefial de la via inflamatoria mediada por el NF-kB
(factor nuclear potenciador de las cadenas ligeras kappa de las células B activadas) que
controla la transcripcion de una variedad de genes, dentro de los cuales se incluyen los
relacionados con la produccion de citoquinas inflamatorias. Es por ello, que hoy en dia se
considera que una dieta balanceada y rica en ®-3 tendria un efecto protector contra el cancer
colorrectal (Calder, 2012).


https://pt.wikipedia.org/wiki/Crescimento_celular
https://pt.wikipedia.org/wiki/Diferencia%C3%A7%C3%A3o_celular
https://pt.wikipedia.org/wiki/Diferencia%C3%A7%C3%A3o_celular
https://pt.wikipedia.org/w/index.php?title=Regula%C3%A7%C3%A3o_da_express%C3%A3o_gen%C3%A9tica&action=edit&redlink=1
https://pt.wikipedia.org/wiki/Repress%C3%A3o

Acidos biliares en el cancer colorrectal

Los acidos biliares secundarios no actGan como carcindgenos primarios, sino como
potentes promotores de la carcinogenia colénica. Se sabe poco sobre como los metabolitos
de los lipidos y los esteroles promueven los tumores, pero se ha mostrado que tanto los acidos
biliares como los acidos grasos libres lesionan la mucosa colénica y aumentan la actividad
proliferativa de su epitelio. EI consumo en la dieta de grandes cantidades de aceite de maiz y
de grasa de vacuno aumenta la concentracion coldnica de ornitina descarboxilasa, la cual
participa en el ciclo de la urea, y en el metabolismo del glutation y de grupos aminos, que se

asocian a una mucosa en proliferacion rapida.

La activacion de la proteina C quinasa por los acidos biliares en la mucosa col6nica
también puede presentar un fendmeno intracelular importante mediante el cual los acidos
biliares provocan una respuesta proliferativa. Ademas, los acidos biliares pueden inducir la
liberacion de araquidonato en la mucosa, lo que puede potenciar la proliferaciéon celular
(Feldman, Friedman, & Brandt, 2008).

Fibras

Las fibras se pueden clasificar como solubles, o insolubles. Las insolubles sélo se
fermentan parcialmente, concentran el contenido luminal y aceleran el transito coldnico, por
lo tanto, pueden minimizar el tiempo de exposicion del epitelio colénico a los carcindgenos
ingeridos (Blaut, 2002). Las fibras solubles generalmente son fermentadas facilmente por
bacterias en el lumen del colon en &cidos grasos de cadena corta (AGCC) y otros metabolitos

con propiedades potencialmente beneficiosas (Cummings, Macfarlane, & Englyst, 2001).

Por otro lado, los recientes avances demuestran que la microbiota ejerce una influencia
importante en la salud humana. La mayor exposicion a microorganismos ocurre en el
intestino, particularmente en el colon, y la acumulacion de datos sugiere que la microbiota
tiene un papel importante en la etiologia de varios tipos de cancer al influir en la inflamacion,
en el dafio del ADN Yy la apoptosis (Louis, Hold, & Flint, 2014).

Diversos estudios demostraron que las fibras inducen un aumento dependiente de la dosis
en la carga tumoral colonica; también afectan la microbiota cecal, lo cual se asocia a baja

carga tumoral colonica (Hansen, y otros, 2015).



Calcio y vitamina D

Con respecto al CCR hay amplia evidencia que apoya los efectos preventivos del calcio y
vitamina D (Tarraga Lopez, Albero, & Rodriguez-Montes, 2014). En pacientes con poliposis
adenomatosa, altas dosis de calcio y vitamina D en la dieta reducen significativamente la tasa
de formacion de pdlipos después de 6 meses (Holt, y otros, 2006). El calcio en la dieta causa
altas fluctuaciones ionicas en las heces que afectan la tumorogénesis. Este cation en el
intestino forma sales insolubles con &cidos biliares potencialmente cancerigenos, como el

acido desoxicdlico y el &cido litocolico (Hobaus, Thiem, Hummel, & Kallay, 2013).

La accion conjunta de Ca 2" y 1,25D3 se debe al hecho de que ambos regulan algunos de
los principales procesos implicados en el desarrollo de varios canceres, como proliferacion,

diferenciacion, apoptosis, migracién e inflamacion (Aggarwal & Kallay , 2016).
Factores de riesgo

En los paises occidentales, el riesgo global de desarrollar CCR a lo largo de la vida es de
5%. Sin embargo, existen diversos grupos que presentan un riesgo incrementado debido a

caracteristicas epidemioldgicas y patogénicas propias como:
e Cancer colorrectal hereditario no ligado a poliposis (CCHNP) o sindrome de Lynch.
e Poliposis adenomatosa familiar
e Antecedentes familiares de CCR
e Antecedentes familiares de adenoma colonico

e Enfermedad inflamatoria intestinal (Ell). Enfermedad de Crohn (EC) y Colitis
Ulcerosa (CU)

e Antecedentes personales de CCR
e Antecedentes personales de adenoma colorrectal

e Antecedentes personales de otra neoplasia, entre ellas las de endometrio y ovario,

posiblemente en el contexto del sindrome de Lynch.



e Edad. El riesgo de padecer CCR antes de los 50 afios es bajo. A partir de esta edad,
el riesgo aumente exponencialmente; la incidencia se duplica con cada década
(Borstnar & Lopez, 2012).

Patogenia

La combinacion de episodios moleculares que conducen al adenocarcinoma de colon es
heterogénea e incluye anomalias genéticas y epigenéticas. Se han descrito al menos dos vias
genéticas diferenciadas. De forma simple, son la via APC/b-catenina, que se asocia a WNT
y secuencia clasica adenoma-carcinoma, y la via de inestabilidad de los microsatélites, que
se asocia a defectos de la reparacion de los errores de apareamiento del ADN. Ambas vias
implican la acumulacion paulatina de varias mutaciones, pero los genes involucrados y los
mecanismos por los cuales se acumulan las mutaciones son diferentes. Los episodios
epigenéticos, el mas frecuente de los cuales es el silenciamiento génico inducido por

metilacién, induce la progresion siguiendo ambas vias (Kumar, Abbas, & Aster, 2015).

e Lasecuencia clasica adenoma-carcinoma, que es responsable de hasta el 80% de los
tumores de colon esporadicos, se refiere a la mutacion APC al inicio del proceso
neoplasico.

e En pacientes con deficiencia en la reparacion de los errores de apareamiento del ADN
(por la pérdida de genes de reparacion de los errores de apareamiento) las mutaciones
se acumulan en repeticiones de microsatélites, una situacion denominada

inestabilidad de microsatélites o inestabilidad microsatelital.

e También existe un tercer grupo de canceres de colon con aumento de la metilacion

de los islotes CpG en ausencia de la inestabilidad de microsatélites (Lassmann, 2007).

Aunque la morfologia no puede predecir con facilidad los episodios moleculares
subyacentes que conducen a la carcinogenia, se han encontrado algunas correlaciones con la
deficiencia de la reparacion de errores y la inestabilidad de los microsatélites. Esas
alteraciones moleculares son frecuentes en los adenomas sésiles serrados. Ademas, los
carcinomas invasivos con inestabilidad de los microsatélites sufren una diferenciacion
mucinosa prominente con infiltrados linfociticos peritumorales (Kumar, Abbas, & Aster,
2015).



Morfologia

Las caracteristicas morfoldgicas macroscépicas del adenocarcinoma de intestino grueso
dependen de la localizacion del tumor. Los carcinomas del colon proximal, particularmente
los del ciego y los del colon ascendente, tienden a ser polipoides, grandes y voluminosos, y
con frecuencia crecen mas rapido que su vascularizacion y experimentan necrosis. En el
colon mas distal y en el recto, los tumores con mas frecuencia afectan a una mayor
circunferencia del intestino, produciendo una constriccion anular o aspecto en
<<servilletero>>. El estroma fibroso de estos tumores es responsable de la constriccion y la
estenosis de la luz intestinal, mientras que la disposicion circular de los linfaticos del colon
es responsable de su crecimiento anular. Estos tumores también se pueden ulcerar. De manera
ocasional los tumores tienen un aspecto méas plano, con una extension predominantemente
intramural; este Gltimo aspecto se ve con mas frecuencia en el contexto de una EIl. Las
caracteristicas morfoldgicas de los CCR tienen implicaciones clinicas, diagndsticas y

pronosticas (Feldman, Friedman, & Brandt, 2008).

La mayoria de los tumores estan formados por células cilindricas altas que se parecen al
epitelio displasico encontrado en los adenomas. EI componente invasivo de esos tumores
provoca una respuesta desmoplasica importante en el estroma que es responsable de su
consistencia firme caracteristica. Algunos tumores mal diferenciados forman pocas
glandulas, otros producen abundante mucina que se acumula dentro de la pared intestinal,
esto generalmente se asocia a un mal pronéstico. Los tumores también pueden estar formados
por células en “anillo de sello” que son similares a las del cancer géastrico. Otros muestran

caracteristicas de diferenciacion neuroendrocrina (Kumar, Abbas, & Aster, 2015).
Caracteristicas clinicas

La disponibilidad de la deteccion selectiva endoscopica combinada con el reconocimiento
de que la mayoria de los carcinomas surgen sobre adenomas, representa una oportunidad
Unica para la prevencion del cancer. Por desgracia, los canceres colorrectales evolucionan
insidiosamente y, por lo tanto, pasa mucho tiempo antes de que sean detectados (Kumar,
Abbas, & Aster, 2015). La forma de presentacion varia segun la localizacion del tumor. Los

tumores del colon izquierdo se manifiestan en general en forma de rectorragia o cambios en



el ritmo deposicional (estrefiimiento o falsa diarrea), condicionados por la reduccion de la
luz del colon. El crecimiento del tumor hasta ocluir la luz intestinal puede provocar un cuadro
agudo de obstruccion intestinal con dolor colico, distension abdominal, vomitos y cierre
intestinal (Borstnar & LoOpez, 2012). Los sintomas constitucionales (astenia, dificultad
respiratoria, angina) secundarios a anemia hipocromica microcitica puede ser la
manifestacion inicial principal de los tumores de colon derecho. Con menos frecuencia la
sangre de los canceres del colon derecho se mezcla con las heces y aparece como <<heces
en caoba>>. A medida que el tumor crece, produce una molestia abdominal inespecifica o se
manifiesta como una masa palpable. La obstruccion es infrecuente en estos tumores debido
a los grandes didmetros de ciego y de colon ascendente, aunque los canceres fecales pueden
bloquear la valvula ileocecal y producir obstruccidn del intestino delgado distal (Feldman,
Friedman, & Brandt, 2008).

Evolucion natural y estadificacion

Los CCR comienzan como lesiones epiteliales intramucosas, y habitualmente se originan
en polipos o en glandulas adenomatosas. A medida que los canceres crecen se hacen
infiltrantes, penetrando en la muscular de la mucosa del intestino e invadiendo conductos
linfaticos y vasculares hasta afectar a los ganglios linfaticos regionales, estructuras
adyacentes y localizaciones alejadas. La mayoria de las veces tienen periodos prolongados
de crecimiento silente, antes de producir sintomas intestinales (Feldman, Friedman, &
Brandt, 2008).

Los céanceres de colon pueden producir invasion transmural hasta penetrar en la pared
intestinal y afectar a los linfaticos regionales y después a ganglios alejados; el drenaje
linfatico generalmente es paralelo a la vascularizacion arterial de un segmento intestinal
dado. El higado es la localizacion mas frecuente de diseminacion hematdgena por los tumores
de colon a traveés del sistema de la vena porta. Las metastasis pulmonares del cancer de colon

se deben en general a metastasis hepaticas.

De acuerdo con observaciones de lo que se pensaba que era una progresion ordenada de
la invasion locorregional por los canceres rectales, Cuthbert Dukes propuso en 1929 una
clasificacion que desde entonces se ha modificado muchas veces en un intento de aumentar

su utilidad prondstica en canceres de recto y de colon. La modificacién mas utilizada del



sistema de Dukes es la de Astler y Coller. Esta clasificacion utiliza las siguientes

denominaciones:
e A, tumores limitados a la mucosa
e B1, tumores que se extienden hacia la muscular propia, pero que no la atraviesan

e B2, tumores que penetran en la muscular propia, pero sin afectacion de los ganglios

linfaticos
e C, tumores con afectacion de los ganglios linfaticos regionales

Los tumores en estadio C se subdividen en tumores primarios limitados a la pared
intestinal (C1) y los que penetran mas alla de la misma (C2). Por el contrario, en el sistema
propuesto por el Gastrointestinal Tumor Study Group, lesiones C1 son aquellas en las que
entre uno y cuatro ganglios linfaticos regionales contiene tumor, y las lesiones C2 son
aquellas en las que contienen tumores mas de cuatro ganglios linfaticos. Otras
modificaciones, de Turnbull y cols., afladieron una categoria D que refiere a las metéstasis a

distancia.

En un intento de proporcionar una clasificacién uniforme y ordenada de los CCR, el
America Joint Committee on Cancer (AJCC) ha introducido la clasificacion tumor-ganglio-
metastasis (TNM) para el CCR (Cancer, American Joint Committee on, 2002). Este sistema
clasifica la extension del tumor primario (T), el estado de los ganglios linfaticos regionales
(N) y la presencia o ausencia de metastasis a distancia (M). Los casos se asignan al mayor
valor de TNM que describa toda la extension de la enfermedad y se agrupan en cinco estadios
(de 0 a IV). Los cinco estadios han adquirido importancia para aleatorizar de manera
uniforme a los pacientes de CCR en estudio terapéutico y, en la mayoria de los casos, han

sustituido a la clasificacién de Dukes (ver anexo).
Diagnostico
La modificacion del estilo de vida, la identificacion de individuos en riesgo y la

eliminacion de lesiones preneopléasicas son las medidas méas importantes para la prevencion

del cancer colorrectal (Rothwell, y otros, 2011).



Deteccion de sangre oculta

La morbilidad y la mortalidad relacionadas con el CCR pueden reducirse mediante
programas de deteccion. Para ello se utilizan las pruebas de heces que detectan sangre oculta
y sigmoidoscopia flexible. Las pruebas de heces no invasivas incluyen gFOBT (pruebas de
sangre oculta en heces de guayaco) y FIT (pruebas inmunoquimicas fecales para
hemoglobina). Estas pruebas detectan cantidades microscopicas de hemo (gFOBT) o globina
humana (FIT) (Hewitson, Glasziou, Watson, & Towler, 2008). Por un lado, la prueba de
gFOBT presenta un impacto limitado para el diagnostico del CCR, ya que presenta una
sensibilidad de 10-15% para detectar adenoma avanzado y un 30-35% para carcinoma. A
diferencia de los gFOBT, los FIT son especificos para la globina humana y tienen una mayor

sensibilidad para el adenoma avanzado y el cancer.

Hasta la fecha, no hay ensayos controlados aleatorios disponibles que demuestren la
superioridad de los FIT sobre los gFOBT en términos de la reduccion de la mortalidad
relacionada con el CCR. Sin embargo, considerando los hechos de que tanto FIT como
gFOBT identifican componentes de eritrocitos, se ha demostrado que gFOBT reduce la
mortalidad, y el rendimiento de varios FIT en términos de sensibilidad y especificidad es
superior al gFOBT, es muy probable que el examen inmunoquimico fecal tenga un superior
efecto sobre la deteccion y la disminucion mortalidad por cancer colorrectal (Tinmouth,
Lansdorp-Vogelaar, & Allison, 2015).

Endoscopia

En la actualidad, se demostrd que la sigmoidoscopia flexible redujo la incidencia (18-
23%) y la mortalidad (22-31%) del CCR (Holme , y otros, 2015). La colonoscopia es el
estandar de oro como una herramienta de diagnoéstico para el colon y sirve como el método
de eleccion para el anélisis posterior de las pruebas de heces positivas y las sigmoidoscopias,
tanto en los estudios como en la rutina clinica. Los estudios de cohortes han demostrado que
la colonoscopia, en combinacion con la polipectomia, es capaz de reducir la incidencia y la

mortalidad por CCR, reduciendo la mortalidad un 68% (Zauber, y otros, 2012).

La aparicion de “canceres de intervalo” luego de una colonoscopia de deteccion

inicialmente negativa es un tema importante. Los canceres de intervalo son canceres



colorrectales que se diagnostican dentro de los 5 afios de la dltima colonoscopia con un
resultado negativo o seguido de la eliminacion de todos los adenomas. Existen tres razones
principales para la aparicion de canceres de intervalo del colon: 1) la colonoscopia omitié
adenomas avanzados o cancer; I1) polipectomia incompleta; y I1l) carcinogénesis rapida de

novo.

Se han desarrollado varias herramientas nuevas para el cribado del cancer colorrectal que
se estan probando actualmente. Estos incluyen colonografia por tomografia computarizada
(CTC), colonografia por resonancia magnética (MRC), endoscopia de cépsula de colon
(CCE), heces moleculares y andlisis de sangre (Frank Kolligs, 2016).

Tratamiento

El tratamiento de eleccién del CCR es la intervencion quirdrgica. La reseccion con
finalidad curativa debe incluir el segmento célico afectado por la neoplasia, con ampliacion
de unos 4-5 cm de intestino sano en cada uno de los extremos, y los ganglios linfaticos
regionales. El tipo de tratamiento quirdrgico varia segin la localizacion tumoral y la
presencia o ausencia de complicaciones asociadas (perforacion, obstruccion). En los tumores
situados en el ciego y el colon ascendente resulta obligado efectuar una hemicolectomia
derecha con ileotransversostomia, mientras que en hemicolon izquierdo puede efectuarse una
reseccion segmentaria del segmento afectado y la anastomosis terminoterminal es siempre la
intervencion deseable, lo cual depende de la distancia que separe el tumor del margen anal.
Asi, y aunque la seguridad de la anastomosis ha mejorado notablemente con el uso de suturas
mecanica, en ocasiones debe procederse a la amputacién anal y a la instauracion de una

colostomia definitiva (operacion de Miles).

En los casos de laparotomia urgente por perforacion u obstruccion con compromiso
vascular de una neoplasia de colon izquierdo, la reseccién col6nica debe acompafiarse de una
colostomia de descarga provisional (operacion de Hartmann). En ocasiones es posible

efectuar un lavado quirargico que permita la realizacion de una anastomosis terminoterminal.

La introduccion de la cirugia laparoscépica ha permitido que la practica total de la
intervencion mencionada pueda realizarse por esta via de abordaje, con garantia de efectuar

una reseccion oncoldgicamente adecuada. Asi, se ha demostrado que la cirugia laparoscépica



se asocia a una menor morbilidad y menor estancia hospitalaria, y permite obtener una

supervivencia y recuperacion similar a la de la intervencién convencional.

En los pacientes en los que la reseccion quirdrgica ha sido radical y no hay evidencia de
diseminacion a otros érganos es conveniente efectuar un tratamiento complementario con el
fin de reducir la tasa de recidivas locales o a distancia y, consecuentemente, mejorar la
supervivencia. El tratamiento complementario incluye quimioterapia y radioterapia (Borstnar
& Lbpez, 2012).



Problema

¢ Cudles son los estadios del cancer de colon al momento del diagndstico en el Laboratorio
de Patologia Clinico-Quirdrgica de Rosario en los afios 2001, 2002, 2016 y 2017?

Objetivos

A. General

Evaluar el comportamiento del cancer de colon al momento del diagndstico en el

Laboratorio de Patologia Clinico-Quirdrgica de Rosario en los afios 2001, 2002, 2016 y 2017.
B. Especificos

e Determinar la edad y el sexo mas frecuente en el momento del diagndstico en

la poblacion en estudio

e Establecer si existen diferencias entre los estadios encontrados al momento
del diagnostico en los afios 2001, 2002 con el de los afios 2016, 2017

e Establecer si existe relacion entre la edad de diagnéstico con el estadio

tumoral
e Identificar cudl es el estadio més frecuente al momento del diagnostico

e Analizar el porcentaje de pacientes que presentaban colonoscopia previa, y de

ellos identificar los que fueron diagnosticados con adenomas

e Evaluar si existe relacion entre la presencia de adenomas y el estadio tumoral
Metodologia

A. Disefo de estudio

Se realizo6 un estudio de tipo observacional, analitico, retrospectivo y de corte transversal.

Se relevaron los datos de registros de archivos de biopsias con diagnostico de cancer



colorrectal del Laboratorio de Patologia Clinico-Quirurgica de Rosario en los periodos 2001-
2002 y 2016-2017.

Se analizd un nimero de 103 pacientes; los mismos cumplen con el criterio de inclusién
del estudio y se encuentran en el rango de los periodos estudiados. El estudio utilizé la
clasificacion TNM para estadificar el cancer colorrectal.

B. Criterios de inclusion

e Pacientes entre 20 y 90 afios cuya pieza de colectomia presente cancer de

colon
C. Criterios de exclusion
e Pacientes sin diagndéstico de cancer de colon
e Pacientes que no presenten pieza de colectomia
e Pacientes que hayan sido diagnosticados fuera de los periodos a analizar
e Pacientes menores de 20 afios 0 mayores de 90 afios

D. Variables de estudio

1. Variables cuantitativas
e Continuas: Edad en afios cumplidos al momento del diagnéstico
2. Variables cualitativas

e Nominales dicotdmicas:

> Sexo: Femenino o Masculino
» Colonoscopia previa: Si 0 No
> Antecedente de adenoma: Si 0 No

e Nominales politdmicas: Clasificacion TNM




E. Andlisis de datos

La informacion fue transcripta en una ficha de Microsoft Excel, en el cual cada paciente
se representd por un nimero, de modo que se respeto el derecho a la confidencialidad de los

datos de los pacientes, de acuerdo con lo dispuesto en la ley N° 26.529 inciso D.

Los resultados fueron expresados en tablas y/o gréfico. El analisis de los resultados se
realizd mediante técnicas estadisticas descriptivas y se calcularon las unidades de resimenes
de tendencia central (media aritmética) y de dispersion (desvio estandar). En todos los casos

se considerd un 95% de confianza.



Resultados

Descripcion de la poblacién en estudio

La poblacién estudiada estd compuesta por 103 pacientes diagnosticados con CCR que
contaban con pieza de colectomia en el Laboratorio de Patologia Clinico-Quirdrgica de
Rosario en los afios 2001, 2002, 2016 y 2017.

El afio en el que se obtuvo el mayor nimero de pacientes con diagnostico de CCR fue el
2002 con 47 biopsias, seguido del afio 2001 en el cual se detectaron 29 caso. En los afos

2016 y 2017 solo se diagnosticaron 11 y 16 casos respectivamente. (Grafico N°1)

En general, en el primer bienio (2001-2002) se estudiaron 76 pacientes con diagnostico
de CCR, y en el segundo (2016-2017) se obtuvieron 27 pacientes que presentaban dicho

diagnostico.

Gréfico N°1: Frecuencia de pacientes con cancer de colon segun el afio en el que se realiz6

la biopsia en el Laboratorio de Patologia Clinico-Quirdrgica de Rosario.
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En la poblacion en estudio, los estadios tumorales (TNM) que menos se observan son T4,

Tisy T1, mientras que los estadios que con mayor frecuencia se recogen son T2y T3.

En 2001 y 2002, de los 76 pacientes con CCR, 20 (19,41%) muestran estadio tumoral T2
sin ganglios positivos ni metastasis (T2NOMX); de los pacientes con estadio tumoral T3 11



(10,67%) no tienen ganglios positivos ni metastasis (T3NOMX), mientras que con este mismo
estadio tumoral 14 (13,59%) tienen méas de 4 ganglios positivos y no tienen metastasis
(T3N2MX) vy, 9 (8,73%) tienen menos de 4 ganglios positivos y no tienen metastasis
(T3N1MX). Por otro lado, 6 (5,82%) de las 76 personas cuentan con un estadio tumoral Tis

y T1, mientras que 8 (7,76%) presentan un estadio T4. (Grafico N°2)

En el segundo bienio (2016-2017) 7 (6,79%) de los 27 pacientes que cumplieron los
requisitos para ingresar al estudio, presentan estadio tumoral T2 sin ganglios positivos ni
metastasis (T2NOMX); de los pacientes con estadio tumoral T3 7 (6,79%) no tienen ganglios
positivos ni metastasis (T3NOMX). Ademas, hay 3 (2,91%) pacientes con estadio tumoral T4
y por otro lado, 4 (3,88%) con Tis 'y T1. (Gréfico N°3)

Gréfico N°2: Frecuencia de pacientes con diagndstico de cancer de colon segln el estadio
TNM en los afios 2001 y 2002.
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Gréfico N°3: Frecuencia de pacientes con diagnostico de cancer de colon segun el estadio
TNM en los afios 2016 y 2017.
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ESTADIO

La colonoscopia es una herramienta de diagnostico y es utilizada como el método de
eleccion para estudiar el colon. Ademas, a través de dicho estudio se puede identificar la
presencia de pdlipos y/o adenomas, que son lesiones que pueden predisponer a la aparicion
del CCR. Es por ello que se quiere analizar en la poblacion en estudio si los pacientes
presentaban adenomas previos a ser diagnosticados con CCR; para ello se realizan los
graficos N°4 y N°5.

En el primer gréfico se representa la poblacion del primer bienio (2001-2002) y se observa
que el 12% de los pacientes tienen adenomas previos y el 14% no. Por otro lado, en 2016-
2017, el porcentaje de personas con dicho tumor benigno alcanza el 19%, mientras que un

44% corresponde a aquellas personas que no presentan adenomas.

El 74% vy el 37% respectivamente de los pacientes mostraron no haberse realizado
colonoscopia previa al diagnéstico del CCR, por lo cual no se puede conocer si éstos

presentaban o no adenomas.



Gréafico N°4: Porcentaje de pacientes Gréafico N°5: Porcentaje de pacientes
segln si presentan 0 no adenomas previos segln si presentan 0 no adenomas previos

al diagndstico en los afios 2001 y 2002. al diagndstico en los afios 2016 y 2017.

Resolucion de los objetivos

Objetivo 1

Como primer objetivo se desea conocer cudl es la edad y el sexo mas frecuente al momento del
diagndstico del CCR en la poblacidn en estudio en los afios 2001, 2002, 2016 y 2017.

Haciendo un analisis descriptivo de la variable edad se puede obtener que en el primer bienio
presenta una media igual a 68,67 con un desvio estandar de 10,55; y en el segundo bienio se
encuentran valores de 70,55 y 11,72 respectivamente.

En relacion a la edad, se puede notar, a través de los graficos N°6 y N°7, que los pacientes
estudiados presentaban entre los 55 y 80 afios en 2001-2002, mientras que para 2016-2017 los
individuos tenian entre 65 y 80 afios cuando fueron diagnosticados con CCR. La poblacién menor
de 55 afios (para los afios 2001-2002) y de 65 afios (para los afios 2016-2017) son los que

presentaron en menor medida este tipo de cancer.

Gréafico N°6: Porcentaje de los pacientes con diagndstico de cancer de colon y recto segun edad
en los afios 2001 y 2002.
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Gréafico N°7: Porcentaje de los pacientes con diagndstico de cancer de colon y recto segun edad
en los afios 2016 y 2017.
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Con respecto al sexo, se puede observar que en el primer bienio (2001-2002), el porcentaje de
pacientes con diagnosticos de CCR predomina en pacientes del sexo femenino (54%), éste valor
no es tan distante del correspondiente al sexo masculino (46%). En el segundo bienio (2016-2017)

ocurre lo contrario, méas del 50% de los casos se dan en hombres (74%) (Graficos N°8 y N°9).
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Grafico N°8: Porcentaje de pacientes Gréfico N°9: Porcentaje de pacientes
diagnosticados con cancer de colon segun diagnosticados con cancer de colon segun

sexo para los afios 2001 y 2002. sexo para los afios 2016 y 2017.
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Objetivo 2
Como segunda instancia se quiere probar si existe diferencia entre los estadios encontrados al
momento del diagndéstico entre los bienios 2001-2002 y 2016-2017.

Para esto se recurre al test de homogeneidad de Kolmogorov-Smirnov y se obtiene un valor de
la estadistica igual a 0,069 (probabilidad asociada igual a 1) por lo que se puede concluir que, en
base a la evidencia muestral y con un nivel de significacion del 5%, no existen diferencias en los
estadios encontrados en los pacientes al momento del diagnéstico del cancer de colon entre los
bienios 2001-2002 y 2016-2017, es decir que los estadios que arrojaron las biopsias realizadas en
el Laboratorio de Patologia Clinico-Quirargica de Rosario en los afios 2001-2002 son similares a
los de los afios 2016-2017.

Objetivo 3
Se quiere analizar si existe relacién entre la edad de los pacientes diagnosticados con CCR, con
el estadio tumoral TNM para los afios 2001-2002 y 2016- 2017.

Para responder a dicho objetivo se utilizan coeficientes de correlacion basados en rangos, mas
especificamente el coeficiente de correlacion de Spearman. Se realiza la prueba para los afios 2001-
2002 y 2016-2017 y en ambos bienios se encuentra que, con un nivel de significacion del 5% y en
base a la evidencia muestral, ambas variables (edad y estadio) son independientes, lo que significa
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que no hay asociacion entre la edad de los pacientes y el estadio que cada uno de ellos presento.
Es decir, el hecho de tener una determinada edad no hace que los pacientes tengan determinado

estadio tumoral.

En los afios 2001-2002 se encontrd un valor del coeficiente igual a 0,272 y para los afios 2016-

2017 el coeficiente fue igual a 0,118.

No hay que perder de vista que para los dos primeros afios, el valor del coeficiente es muy cerca
al valor del coeficiente tabulado, y que para los afios 2016 y 2017, el tamafio de la muestra puede

no ser (til.

Objetivo 4
Se intenta analizar el porcentaje de pacientes que presentaban colonoscopia previa, y de ellos
identificar los que fueron diagnosticados con adenoma.

En el grafico N°10 correspondiente a los afios 2001-2002, se observa que el 74% de los
pacientes no presentaban colonoscopia previa al momento del diagndstico, mientras que el resto

(26%) si se la habian realizado.

Por otro lado, en 2016-2017 el 63% de los pacientes que fueron diagnosticados CCR en el
Laboratorio de Patologia Clinico-Quirlrgica de Rosario presentaban colonoscopia previa,
mientras que el 37% restante de los 27 pacientes no contaban con dicho estudio al momento del
diagnostico (Grafico N°11).



Gréafico N°10: Porcentaje de pacientes con Gréafico N°11: Porcentaje de pacientes con

colonoscopia previa al momento del colonoscopia previa al momento del

diagndstico en los afios 2001 y 2002. diagndstico en los afios 2016 y 2017.

En el primer bienio de los 37 pacientes que en todo el estudio expusieron tener colonoscopia
previa, 9 contaban con adenomas previos al diagnéstico y 11 no. En el segundo bienio 12 pacientes

no tenian adenomas previos y 5 si. (Tabla N°1)

Tabla N°1: Pacientes con colonoscopia previa segun si presentaban adenomas previos al
diagnostico o no en los afios 2001-2002 y 2016-2017.

- Total

12 17
23 37

Objetivo 5
Por otro lado, se quiere analizar el estadio tumoral que presentaron al momento de ser

diagnosticados con CCR los pacientes que presentaban adenomas previos.
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Para ello se realiza la tabla N°2 en la cual se puede observar que, en 2001-2002, los pacientes
que tenian adenomas previos fueron 9 en total; 1 de ellos presento el estadio Tis, 4 pacientes

tuvieron T2, 3 T3 y s6lo una persona presentd un estadio T4.

En los afios 2016-2017 5 pacientes contaban con el antecedente de adenomas, de ellos 4

presentaron un estadio T3, mientras que un solo individuo tuvo un T2.

Tabla N°2: Pacientes con adenomas previos segun el estadio tumoral que presentaban en los
afios 2001-2002 y 2016-2017.
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Discusion

En el presente trabajo se analizaron 103 piezas de colectomia con diagnostico de cancer
colorrectal del Laboratorio de Patologia Clinica-Quirurgica de Rosario, comparando los resultados
obtenidos en los afios 2001-2002 con 2016-2017.

Los datos indican que en relacion a la edad, en el primer bienio se presenta una media igual a
68,67 con un desvio estandar de 10,55 (55-80 afos); y en el segundo bienio se encuentran valores
iguales a 70,55 y 11,72 respectivamente (65-80 afios). Esto coincide con estudios realizados en
Europa (Center, Jemal, & Ward, 2009), los cuales comunicaron que la edad media en el momento
del diagndstico del CCR es de 72 afios en hombres y de 75 afios en mujeres. Ademas, en dicho
estudio se establece que los hombres presentan una mayor incidencia de la enfermedad en
comparacion con las mujeres. Segun otros investigadores europeos, las prevalencias de CCR y
adenomas avanzados son aproximadamente dos veces méas altas en hombres que en mujeres
(Niedermaier, Weigl , Hoffmeister , & Brenner , 2018). En nuestro trabajo este dato fue variable,
ya que, en los dos primeros afios (2001 y 2002) el 54% de los pacientes con cancer de colon al
momento del diagndstico fueron mujeres, mientras que 46% fueron hombres. En el segundo bienio

(2016 y 2017) ocurre lo contrario, 74% corresponden al sexo masculino y 36% al femenino.

En la poblacion analizada, los estadios tumorales (TNM) que menos se observan son T4
(11,65%), Tis (2,91%) y T1 (6,79%), mientras que los estadios que con mayor frecuencia se
constatan son T2 (33,0%) y T3 (44,6%). No se han encontrado estudios que analicen la frecuencia
de los distintos estadios tumorales en poblaciones especificas pero bien sabemos que estos se
encuentran influenciados por multiples variables tales como factores genéticos, bajo nivel de
actividad fisica, dieta alta en grasas, indice de masa corporal en el rango de sobrepeso u obesidad,
asi como por el consumo de alcohol y tabaco, por lo que asumimos que los resultados podrian

fluctuar dependiendo de las caracteristicas poblacionales.

En Europa desde el inicio de la pesquisa, el cribado del CCR revel6 un aumento significativo
en el diagnostico de este tipo de cancer que fue del 38,9% en 2000 y 82,7% en 2015. Las tasas mas
altas de deteccion se asociaron con una reduccion del 25.5% en la incidencia anual entre 2000 y
2015, y una reduccion de 52.4% en la mortalidad por CCR. Las tasas de incidencia de CCR en

estadios avanzados disminuyeron un 36.2%, y las tasas de incidencia en etapa temprana



disminuyeron 14.5% (Levin, y otros, 2018). Aqui es donde se evidencia la importancia de

estandarizar los protocolos de screening del CCR.

A través de nuestro analisis se recogio que en 2001-2002 74% de los pacientes no presentaban
colonoscopia, mientras que un 26% si; y en 2016-2017 63% contaban con dicho estudio y 37%
no. Es de suma relevancia analizar cdmo se invirtié positivamente el nimero de pacientes con
colonoscopia, ya que esto posibilita a que el diagndstico y el tratamiento se realicen en forma
temprana, de todos modos debemos aclarar que al trabajar con biopsias hay datos con los cuales
no contamos. Es decir, que debemos considerar la posibilidad de que mas pacientes cuenten con
colonoscopia previa al diagnostico pero que simplemente no disponemos de esa informacion, ya

que no consta en la boleta de remision de la pieza quirdrgica.

Las pautas actuales de los Estados Unidos recomiendan iniciar el examen para hombres y
mujeres asintomaticos a la edad de 50 afios, usando un menu de opciones de deteccidn. Se cree
que la mayoria de los canceres colorrectales surgen de lesiones precursoras llamadas adenomas.
El objetivo principal del cribado deberia ser la prevencion mediante la deteccion y eliminacion de
adenomas asintomaticos. Las directrices recientes sobre el screening del CCR del American
College of Physicians recomiendan que se realice en todos los adultos una evaluacion de riesgos
individualizada, para seleccionar una modalidad de cribado basada en su riesgo. Con base en su
riesgo absoluto, los individuos podrian estratificarse en grupos de riesgo bajo o alto, y aquellos en
el grupo de alto riesgo podrian tener prioridad para la realizarse una colonoscopia, mientras que
aquellos en grupos de bajo riesgo se les puede ofrecer diversas modalidades menos invasivas
(Shaukat, y otros, 2015). En EE. UU. se recomienda una colonoscopia a intervalos de 5 a 10 afios
para pacientes con 1 a 2 adenomas no avanzados, pero la decision a menudo se deja a la discrecion
del médico, que debe analizar los factores genéticos y ambientales de cada persona
individualmente. Por otro lado, las personas sin hallazgos adenomatosos en la colonoscopia se les

recomienda regresar al cabo de 10 afios.

A través de cuatro ensayos controlados aleatorios se ha demostrado que la sigmoidoscopia
flexible es capaz de reducir la incidencia (18-23%) y mortalidad (22-31%) del CCR (Click, Pinsky,
Hicke, Doroudi, & Schoen, 2018). En el estudio que aqui presentamos, de los 37 (35,92%)
pacientes que en el primer bienio (2001-2002) mostraron tener colonoscopia previa, 9 (8,73%)
presentaron antecedentes de adenomas y 11 (10,67%) no. En los afios 2016-2017 12 (11,65%)
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pacientes no mostraron antecedentes de adenoma y 5 (4,85%) si. El desarrollo de un puntaje de
estratificacion de riesgo clinicamente Util es importante para mejorar nuestra capacidad de realizar
un screening colonoscdpico eficaz. Es por ello que se deben realizar anlisis de costo-efectividad
para determinar los umbrales apropiados de la colonoscopia; asimismo, se deben realizar estudios

que permitan definir el intervalo de vigilancia méas conveniente.



Conclusion

En nuestro estudio el afio en el que se recolecto el mayor nimero de biopsias fue el 2002,
seguido del 2001. Con respecto al sexo, se puede identificar que en el primer bienio el porcentaje
de pacientes con diagnosticos de cancer de colon predomina en pacientes femeninos, mientras que

en el segundo bienio méas del 50% de los casos se dan en los pacientes del sexo masculino.

La edad de los pacientes en 2001-2002 se hallaba entre 55 y 80 afios, mientras que en 2016-
2017 la edad mas frecuente al momento del diagnostico se encontraba entre 65 y 80 afios. La

poblacion menor de 55 afios son los que presentan cancer de colon con menos frecuencia.

En la poblacion en estudio, los estadios tumorales (TNM) que con mayor frecuencia se detectan
son los de estadios T2 y T3. Pero un dato de suma relevancia es que en el primer bienio 14
(13,59%) pacientes presentaron un estadio T3N2MX, mientras que en el segundo bienio en
ninguna pieza quirdrgica se observo este estadio. Por otro lado, al querer cruzar las variables edad
y estadio tumoral, comprobamos que ambas variables son independientes, lo que significa que no
hay asociacion entre la edad de los pacientes de nuestra poblacion y el estadio que cada uno de
ellos presento. Es decir, el hecho de tener una edad avanzada no se relaciona con un mayor estadio

tumoral segin nuestra poblacion.

Ademas con los datos recogidos se puede observar que en el segundo bienio los pacientes
presentan colonoscopias en una mayor proporcion en comparacion con los del primer bienio antes
de ser diagnosticados con cancer de colon. También, a muchos de estos pacientes que habrian sido
sometidos a dicho estudio, habian sido diagnosticados con adenomas, lo cual aumenta el riesgo de
desarrollar cancer colorrectal. Pero, a pesar de todo, no se encontré relacion entre la colonoscopia
y el antecedente de adenomas con el estadio tumoral. Es decir, que el estadio tumoral al momento
del diagndstico no presento fluctuacién entre los pacientes que presentabas colonoscopia con los

que no, ni con los que tenian el antecedente de adenomas.
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Anexo

Rosario, 13 de noviembre de 2017
Laboratorio de patologia clinica-quirtrgica de Rosario
Sr. Director

Dr. Hernan Luis Chiesa

De mi mayor consideracion:

Por intermedic de la presente, me dirijo a Ud. a fin de solicitar su
autorizacion para recabar datos contenidos en archivos de biopsias endoscépicas de pacientes
asistidos por el Laboratorio de Patologia Clinica-Quirtrgica de Rosario que usted dirige, a fin de
poder realizar mi trabajo final para obtener el titulo de Médico.

Dicho trabajo tendra por objetivo evaluar el estadio del cancer de
colon al momento del diagndstico comparando los afios 2001, 2002 con 2016 y 2017. La
obtencion de datos serd supervisada por el Dr. Juan Carlos Picena, quien esta a cargo de la
tutoria, el mismo es requisito de la Universidad Abierta Interamericana para culminar mis
estudios.

En espera a su respuesta a mi pedido aprovecho la oportunidad
para saludarlo con mi consideracion mas distinguida.

x—/%

v
Dr. Juan Carlos Picena Kimey iflazs’Marcon
Responsable Docente

Dr. HERNAN CHIESA
MEDICO
ANATOMOPATOLOGO
MAT. 11839

Laboratorio de Patologia

Vd LS Clinico Quirdrgica
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Rosario, 18 de junio del 2018

Dr. Guillermo Weisburd
Director de la carrera de medicina
Facultad de Medicina y Ciencias de la Salud

Universidad Abierta Interamericana

De mi mayor consideracién:

Quien suscribe, Dr Juan Carlos Picena, expreso por medio de la
presente que siendo tutor del trabajo final de carrera titulado “Estadios del céncer de colon al
momento del diagndstico en el Laboratorio de Patologia Clinico-Quirurgica de Rosario.
Comparacién entre los bienios 2001-2002 y 2016-2017”, cuya autora es Kimey Nara Marcon,
alumna de la carrera de medicina de la UAI. Autorizo su presentacién para la evaluacién
correspondiente y me comprometo a acompaifiarla en el acto de defensa del mismo ante las
autoridades del tribunal evaluador, segtin las reglas dispuestas por la facultad.

Sin otro particular, lo saludo atentamente

Dr. Juan Carlos Picena
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Rosario, 18 de junio del 2018

Dr. Guillermo Weisburd
Director de la carrera de medicina
Facultad de Medicina y Ciencias de la Salud

Universidad Abierta Interamericana

De mi mayor consideracion:

Quien suscribe, Dr Hernan Luis Chiesa, expreso por medio de la
presente que siendo co-tutor del trabajo final de carrera titulado “Estadios del cdncer de colon
al momento del diagnéstico en el Laboratorio de Patologia Clinico-Quirtrgica de Rosario.
Comparacién entre los bienios 2001-2002 y 2016-2017", cuya autora es Kimey Nara Marcon,
alumna de la carrera de medicina de la UAI. Autorizo su presentacion para la evaluacién
correspondiente y me comprometo a acompafiarla en el acto de defensa del mismo ante las
autoridades del tribunal evaluador, segun las reglas dispuestas por la facultad.

Sin otro particular, lo saludo atentamente

Dr. Hernén Luis Chiesa
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Estadios

Protocolo Sexo | Edad TNM Aster-Coller | Dukes Colonos?opia Antecedente
previa de adenoma
2001-00036 M 57 T3IN1IMX C1 C No -
2001-00060 M 46 | T2NOMX Bl A No -
2001-00174 M 73 TANOMX B2 B No -
2001-00327 F 80 T2NOMX Bl A No -
2001-00383 F 61 | TAN2MX Cc2 C No -
2001-00938 F 60 T3IN2MX C2 C No -
2001-01140 F 78 | T2NOMX Bl A No -
2001-01143 F 60 TANXMX B2 B No -
2001-01165 F 85 | T2NOMX Bl A No -
2001-01186 M 77 | TINOMX A A No -
2001-02537 F 79 T3IN2MX C3 C No -
2001-02561 M 71 | T4N2M1 Cc3 C No -
2001-02747 M 69 T2N1MX C1 C No -
2001-02800 M 77 | T3NOMX B2 B No -
2001-02953 M 79 TINOMX Bl A No -
2001-03032 F 58 T2NOMX Bl A No -
2001-03359 M 58 | T3NOMX B2 B No -
2001-03583 M 61 | T3N1IMX C1 C No -
2001-03670 F 70 | T3NOMX Bl A No -
2001-03835 F 63 | T3IN2MX Cc2 C No -
2001-03861 F 63 | T3NOMX B2 B No -
2001-03938 M 82 | TAN2MX Cc2 C Si Si
2001-04279 F 66 T2NOMX B1 A Si No
2001-05062 F 51 | T3N2MX Cc2 C No -
2001-05107 M 63 T2NOMX B1 A Si No
2001-05136 M 59 | T2NOMX Bl A Si No
2001-05231 F 72 T3IN2MX C2 C No -
2001-05371 M 83 T2N2MX C1 C No -
2001-05409 F 85 | T3N2MX Cc2 C Si Si
2002-00129 M 75 T2N2MX C2 C No -
2002-00278 F 77 T2NOMX Bl A No -
2002-00381 F 80 | TisNOMO Si Si
2002-00390 M 60 | T3NOMX B2 B No -
2002-00654 F 73 | T2NOMX Bl A Si Si
2002-00700 M 75 | T2NOMX B2 B No -
2002-00911 F 65 | T2NOMX Bl A Si No
2002-00985 F 85 | T3N2MX c3 C No -
2002-01093 M 73 | T3NOMX B2 B No -




2002-01170 M 59 T2NOMX Bl A Si No
2002-01185 M 89 T2NOMX Bl A Si Si
2002-01317 M 84 | T3N2M1 C3 c No -
2002-01459 F 73 T3N2M1 C3 C Si Si
2002-01567 M 55 T2NOMX Bl A Si No
2002-01841 M 61 T3NOMX Bl B No -
2002-01879 F 52 T3N2MX C3 C No -
2002-01996 F 56 T2N1MX C1 c No -
2002-02041 F 78 T2N1MX C1 C No -
2002-02065 F 71 T3N1IMX C1 c No -
2002-02081 F 74 | T3NOMX Bl B No -
2002-02171 M 72 T2NOMX Bl A Si No
2002-2231 M 74 | T3ANOMX Bl A No -
2002-02322 M 58 T3N2MX C2 C No -
2002-2400 F 68 T4AN2M1 C3 c No -
2002-02485 F 68 T3N2MX C1 C No -
2002-02607 M 35 T3N1IMX C1 c Si Si
2002-02661 F 61 T4AN2M1 C3 C No -
2002-02671 M 62 TINOMX A A Si No
2002-02799 F 80 T3N1IMX C2 c No -
2002-03516 M 69 TINOMX A A Si No
2002-03528 M 74 | T2N2MX C1 c No -
2002-03744 M 70 T2NOMX A A Si No
2002-04075 F 85 T2NOMX A A Si Si
2002-04398 F 67 T3N2MX D D No -
2002-04520 F 56 TINOMX Bl A No -
2002-04613 F 65 T3N1IMX (ox} C No -
2002-04623 F 85 T3N1IMX (ox} C No -
2002-04849 M 58 T2NOMX B1 B No -
2002-4896 F 66 T3N1IMX (ox} C No -
2002-04982 M 49 T4AN2M1 C3 C No -
2002-05071 F 70 T3N1IMX C2 A No -
2002-05087 M 72 T2NOMX A A Si Si
2002-05124 F 62 T4AN2MX C2 c No -
2002-05196 M 70 T3N2MX (ox} c No -
2002-05221 F 75 T2N2MX c1 c No -
2002-05426 F 77 T3NOMX A A Si No
2002-05520 F 70 T3NOMX B2 B No -
2016-00084 M 83 T3NOMX A A Si Si
2016-00372 M 76 T4AN1IM1 (ox} c No -
2016-01172 M 34 | T2NOMX A A Si Si




2016-01622 F 77 T2NOMX A A Si No
2016-01871 M 56 T3N1MX (ox} C No -
2016-02250 M 68 T3INOMX B2 B Si No
2016-02291 M 51 T3N1MX (ox} C Si Si
2016-02544 F 69 T2NOMX B1 B Si No
2016-02875 M 80 T3NOMX B2 B No -
2016-02975 F 60 T2NOMX A A No -
2016-03064 M 67 T3INOMX B2 B Si No
2017-00025 M 77 TINOMX A A No -
2017-00330 F 53 T3IN1IMX C1 C Si No
2017-00371 M 69 T2N2MX (ox} C No -
2017-00402 M 78 T2NOMX A A Si No
2017-00663 M 74 T3INOMX B2 B Si No
2017-00696 F 76 T3NOMX B2 B Si No
2017-00982 M 82 T4AN2M1 C3 C No -
2017-01079 F 71 TINOMX A A Si No
2017-01365 M 85 T4AN2M1 C3 C No -
2017-01461 M 76 T2NOMX A A No -
2017-01485 M 65 TisNOMO Si No
2017-01489 M 70 TisNOMO Si No
2017-01779 M 75 T3N2MX C2 C Si Si
2017-02234 M 70 T2NOMX A A Si No
2017-3182 M 75 T3N2MX C2 C No -
2017-3293 F 88 T3INOMX B2 B Si Si
Tabla 1 Recoleccién de datos
Gabriel, Turbull Modificadod
Dukes, Dukes, Kirkliny Astler- | e Astler-Coller GITSG,
Estadio 1932 Bussey, cols., 1949 Coller, 1954 y1C906;., (Gunderson, 1975
(recto) 1935 (recto+colon) | (recto+colon) Sosin), 1974 | (colon+recto)
(recto) (colon) (recto+colon)
Limitado Limitado Limitado a Limitado a Limitado Limitado a la Limitado a
A ala pared | ala pared ala
. ) . . la mucosa la mucosa mucosa la mucosa
intestinal intestinal mucosa
Extensio
Toda la Toda la n del
B pared pared o o tumorala - -
intestinal | intestinal grasa
pericdlica




Hasta la Hasta la Hasta la Hasta la
Bl muscular muscular muscular muscular
propia propia propia propia
. Atraviesa la
. Atraviesa la
Atraviesa la serosa .
muscular . L Atraviesa la
B2 muscular . (m=microscépic
— — . propia (y la serosa
propia 0; m+g=
serosa) L.
macroscopico)
Adherido a
estructuras
B3 - - - - - -
adyacentes, o
las invade
Metasta Metasta
sis Metastasis sis
C ganglionar ganglionares ganglionar
es regionales es
regionales regionales
Metasta
sis Igual que
ganglionar gBl+q Igual que 1-4
es . . B1+ metastasis ganglios
Cc1 . metastasis . .
regionales . ganglioneres regionales
ganglioneres s .
cercadela g regionales positivos
., regionales
lesidon
primaria
Ganglio Igual que
\ B gualq Igual que .
proximal B2+ ) ) >4 ganglios
. . B2+ metastasis .
Cc2 afectado metastasis . regionales
. ganglioneres "
en el punto ganglioneres . positivos
. g regionales
de ligadura regionales
Igual que
c3 B3+ metastasis
— — — — - ganglioneres —
regionales
Metdsta
sisa
distancia
b (higado,
E— — — — pulmén, — —
hueso) o
de organos

adyacentes




Tabla 2Clasificacion de Dukes y sus modificaciones

Estadio

Criterio

Carcinoma in situ: intraepitelial o infiltracién de la lamina propia (Tis NO MO)

El tumor invade la submucosa (T1 NO MO0): Dukes A
El tumor invade a muscular propia (T2 NO MO0)

El tumor invade a través de la muscular propia hasta la serosa o hasta los tejidos pericolicos o
perirrectales no recubiertos peritoneo (T3 NO MO): Dukes B

El tumor perfora el peritoneo visceral o invade directamente otros érganos o estructuras y/o
perfora el peritoneo visceral (T4 NO MO)

Cualquier grado de perforacion de la pared intestinal con metdstasis en los ganglios linfaticos
regionales

N1: metdstasis en 1-3 ganglios linfaticos regionales

N2: metdstasis en 24 ganglios linfaticos regionales

Cualquier T N1 MO: Dukes C

Cualquier T N2 MO

v

Cualquier invasion de la pared intestinal con o sin metdstasis ganglionares linfaticas, pero con
datos de metastasis a distancia

Cualquier T

Cualquier N M1

Tabla 3Sistema de estadificacion TNM




