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RESUMEN 

El cáncer colorrectal (CCR) es un tumor de carácter maligno 
que afecta al colon y al recto, últimas partes del intestino 
grueso, a partir de lesiones conocidas como pólipos. Algu-
nos pólipos (adenomatosos) son lesiones premalignas que 
pueden transformarse con los años a cáncer. Estos pólipos 
premalignos y los CCR precoces se caracterizan por perder 
sangre en las heces, de manera intermitente, que puede 
detectarse en el laboratorio clínico con pruebas específicas, 
antes de que tengan manifestación clínica, favoreciendo 
una detección precoz. El CCR no suele presentar clínica hasta 
que está en un estadio avanzado, de ahí la importancia del 
diagnóstico precoz y los programas de cribado poblacional. 
No obstante, los síntomas más comunes son: cambios del 
hábito intestinal, hemorragias digestivas y dolor abdominal. 
El CCR constituye un problema mundial de salud pública, 
sobre todo en los países más desarrollados, y representa los 
primeros puestos tanto en incidencia como en mortalidad. 
Entre los factores de riesgo destaca la edad (>50 años), los 
hábitos alimenticios, así como los antecedentes familiares. El 
tratamiento habitual es la extirpación de estas lesiones evi-
tando así que evolucionen a cáncer y/o tratarlo, si ya existe 
CCR, con quimio-radioterapia adyuvante.

Palabras clave: Cáncer, colon, recto, prevención, sangre 
oculta en heces.

ABSTRACT

Colorectal cancer (CRC) is a malignant tumour that appears in 
the colon and rectum, from lesions called polyps. Some polyps 
(adenomatous) are premalignant lesions that can transform 
over the years into cancer. These premalignant lesions and ear-
ly CRC are characterized by intermittent inappreciable blood 
loss in the stool, which can be detected with laboratory tests be-
fore the patient have clinical manifestations, which allows ear-
ly detection. CRC does not usually present symptoms until it is 
in an advanced stage, hence the importance of early diagnosis 
and population screening programs. However, the symptoms 
that have been identified as the most common are: changes in 
bowel habits, digestive bleeding and abdominal pain. CRC is a 
global public health problem, especially in the most developed 
countries, and represents the first positions in both incidence 
and mortality. Risk factors include age (>50 years), diet, as well 
as family history. The usual treatment is the removal of these le-

sions, thus preventing them from progressing to cancer and/
or treating it, if CRC already exists, with adjuvant chemora-
diation therapy.

Keywords: Cancer, colon, rectum, prevention, occult blood in 
stool.

INTRODUCCIÓN AL CÁNCER

El cuerpo humano está constituido por células que tienen 
un ciclo vital: nacen de la división de otra célula (mitosis), 
ejercen sus funciones, se multiplican o reproducen y luego 
mueren por un mecanismo denominado muerte celular 
programada o apoptosis. Estas etapas de la “vida celular” 
se realizan de manera muy controlada, con “puntos” bajo 
control, que “están dirigidos” por genes localizados en los 
cromosomas [1].

Dentro del cáncer se encuentran aquellas patologías ca-
racterizadas por una proliferación de células excesiva. 
Mientras que las células normales se dividen y mueren en 
un periodo temporal programado, las células cancerosas/
cancerígenas o tumorales son capaces de dividirse casi sin 
límite, modificando su tamaño, forma y otras característi-
cas. Esto da lugar a que se formen masas celulares deno-
minadas neoplasias o tumores malignos. La etapa final es 
cuando estas células cancerígenas no solamente afectan a 
una zona regional/local si no que sean ya capaces de invadir 
órganos distantes, proceso denominado metástasis [2].

El cáncer constituye una de las enfermedades de mayor re-
levancia en el ámbito sanitario a nivel mundial, incluyen-
do nuestro país, ya que en los últimos años la incidencia ha 
aumentado alcanzando unas tasas de hasta 280.100 en la 
última actualización del 2022 aportada por la Red Española 
de Registros de Cáncer (REDECAN [3]). A su vez, en la última 
publicación del Instituto Nacional de Estadística (INE), en 
España el cáncer fue la 2ª causa de muerte en el año 
2020, después de las enfermedades cardiovasculares [4].

Estas estadísticas, junto con las tasas de incidencia y de 
prevalencia actúan como indicadores que nos permiten 
medir la magnitud del cáncer en la población y el riesgo de 
padecerlo. Además, esta información es muy útil para de-
finir prioridades en las estrategias de salud con el objetivo 
final de contribuir a disminuir la carga del cáncer y las des-
igualdades. Sin embargo, destacar que con la pandemia de 
la infección por SARS-CoV-2 el número de diagnósticos de 
cáncer se ha visto afectado, de manera que probablemen-
te el número real de pacientes diagnosticados habrá sido 
menor. De hecho, las estimaciones a nivel mundial indican 
que aumentará el número de casos nuevos diagnosticados 
de cáncer en las dos próximas décadas [1].

A nivel molecular, el cáncer se produce por la acumula-
ción de alteraciones genéticas somáticas en las células de 
nuestro cuerpo. En algunos casos, estas alteraciones no 
son todas somáticas, si no que se originan de una muta-
ción en la línea germinal, como es el caso de los síndromes 
de cáncer hereditario. De cualquier manera, el cáncer es 
consecuencia de múltiples alteraciones genéticas que 
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contribuyen a la pérdida de control del ciclo celular y a la 
adquisición de nuevas funciones como la invasión tisular y 
la formación de vasos sanguíneos nuevos a partir de los ya 
preexistentes (angiogénesis) [5]. En este sentido, según el 
órgano en el que se han originado, existen numerosos tipos 
de cáncer. 

En concreto, en España los cinco tipos de cáncer de mayor 
frecuencia son: El cáncer CCR, el cáncer de próstata, el de 
mama, el cáncer de pulmón y el de vejiga, por orden decre-
ciente (Tabla 1) [1]. Y, en cuanto a las tasas de mortalidad por 
cáncer en España, el cáncer de pulmón es el responsable 
primero de las mayores tasas, seguido en orden decreciente 
por el CCR, el cáncer de páncreas, el de mama y el cáncer de 
próstata (Figura 1) [1].

EL CÁNCER COLORRECTAL

El cáncer colorrectal (CCR) es, como su nombre indica, un tu-
mor maligno que afecta tanto al colon como al recto. Se 
trata de una de las neoplasias más frecuentes a nivel mundial 
y la segunda neoplasia maligna más mortal para la combina-
ción de ambos sexos. El CCR tiene fuertes asociaciones am-
bientales con ciertos elementos y/o acciones identificadas 
como factores de riesgo (modificables y no modificables, 
como la edad). Asimismo, hasta un 20% de todo el CCR se 
atribuye a síndromes hereditarios, por lo que veremos que 
la influencia genética también es muy importante. En este 
sentido, el cambio del epitelio colónico normal a una lesión 
precancerosa y, en última instancia, a un carcinoma invasivo 
va a requerir una acumulación de mutaciones genéticas ya 
sean somáticas (adquiridas) y / o germinales (hereditarias) en 
un período de aproximadamente 10 a 15 años [7].

La incidencia de nuevos casos y la mortalidad ha ido dismi-
nuyendo durante los últimos años, con algunas excepciones 
en los adultos más jóvenes (menores de 50 años), posible-
mente en relación con los cribados poblacionales, un au-
mento en la detección del CCR y mejores modalidades de 
terapia. [7].

NPuntoCáncer colorrectal

ETIOPATOGENIA

El colon y el recto son el tramo final del aparato digesti-
vo, también denominada intestino grueso, siendo órganos 

Tabla 1. Nuevos casos diagnosticados de cáncer, en España. Año: 
2021. Fuente: [1, 3].

Figura 1. Tipos de cáncer que provocan mayor mortalidad en España en el 2020 (ambos sexos). Fuente: [1, 6].
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huecos, con forma de tubo y una longitud de 90 a 125 cm en 
los adultos [8]. El colon es la región que comunica el intes-
tino delgado con la parte más distante, el recto. A su vez, el 
recto finaliza externamente en el ano [9]. Desde la perspec-
tiva anatómica, el colon está dividido en 4 partes: Colon 
derecho o ascendente, colon transverso, colon izquierdo o 
descendente y sigma. 

A su vez, el recto se subdivide en tercio superior, tercio me-
dio y tercio inferior (Figura 2).

En cuanto a sus funciones, el colon absorbe las sales mine-
rales y extrae el agua de las heces, de manera que se vuel-
ven más compactas y se evita la pérdida excesiva de líquido 
en la deposición. Por su parte, el recto actúa como un re-
servorio donde se almacenarán las heces y evita la incon-
tinencia fecal, siendo fundamental la función que ejercen 
los esfínteres internos (involuntario) y externos (voluntario) 
del ano [9]. Existe la posibilidad de vivir sin colon y sin recto, 

aunque el ritmo intestinal cambiaría y algunas caracterís-
ticas de la deposición. En estos casos, puede ser necesario 
llevar, de forma transitoria o permanente, una colostomía 
o una ileostomía (aberturas por cirugía en el vientre o pa-
red abdominal sacando un extremo del intestino grueso o 
íleon por dicha abertura para que las heces se movilicen y 
salgan hasta una bolsa adherida al abdomen) [10].

El cáncer colorrectal se caracteriza por un descontrol en 
el crecimiento y proliferación de las células del colon y/o el 
recto. No obstante, para comprender la patología del CCR, 
es necesario conocer su histología, describiendo las capas 
de la pared del colon (Figura 3) [11]:

• Mucosa: Capa más interna, siendo la más cercana a la luz. 
Está compuesta a su vez por tres capas: Epitelio colum-
nar, parte más superficial que forma criptas tubulares 
que discurren entre ellas paralelamente hacia la super-
ficie; lámina propia, parte formada por tejido conectivo 
que contiene capilares, y folículos linfoides; y la muscula-
ris mucosae (que es una fina lámina de músculo liso).

• Submucosa: Capa de tejido conectivo. Contiene va-
sos sanguíneos, linfáticos y un plexo nervioso conocido 
como el plexo de Meissner.

• Muscular: A su vez está formada 2 capas, una interna de 
músculo liso en disposición circunferencial; y otra exter-
na, con fibras musculares lisas con disposición longitudi-
nal. Entre ambas capas musculares se encuentra el plexo 
nervioso mientérico de Auerbach.

• Serosa o peritoneo visceral: Capa más externa, contine 
vasos sanguíneos y linfáticos. Esta capa no se encuentra 
en el final del recto.

Figura 2. Representación de la anatomía del colon y recto. Fuente: [9].

Figura 3. Tipos de cáncer que provocan mayor mortalidad en España en el 2020 (ambos sexos). Fuente: [1, 6].
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La invasión por las células de estas capas da lugar a distin-
tos estadios tumorales, con el consecuente impacto en el 
pronóstico del paciente. En este sentido, la mayoría de los 
cánceres de CCR se desarrollan a partir de un pólipo, pero la 
posibilidad de que un pólipo se “convierta” en canceroso va 
a depender del tipo de pólipo. Es decir, una persona puede 
tener uno o varios pólipos y eso no significa que sea cáncer.

Un pólipo se define como una tumoración o masa de células 
que se forma y crece en los tejidos que cubren las membra-
nas mucosas, en nuestro caso, la mucosa colorrectal, sobre-
saliendo hacia la luz del intestino grueso. Estos pólipos pue-
den clasificarse en adenomatosos y no adenomatosos [12]:

Pólipos adenomatosos o adenomas colorrectales

Se originan en el epitelio, desarrollándose a partir de las cé-
lulas epiteliales de la mucosa que recubre el intestino grue-
so. Son células que están continuamente dividiéndose, que 
presentan mayor número de mutaciones y, a veces, pueden 
secretar moco que invade el intersticio. Por tanto, por defi-
nición, los adenomas son pólipos pre- neoplásicos, siendo 
los que mayor potencialidad maligna tienen, de manera que 
cuando los adenomas se vuelven cancerosos se les denomi-
na adenocarcinomas.

En el CCR, casi todos se desarrollan a partir de adenomas 
(>85% de los CCR son adenocarcinomas), pero sólo una pe-
queña fracción de adenomas acaban desarrollando un CCR 
(entre un 5-10%) [7, 13]. Se ha calculado que el tiempo para 
que un adenoma pueda desarrollar células cancerígenas 
está entre 7 y 10 años.

• Macroscópicamente estos pólipos adenomatosos pue-
den ser de varios tamaños, desde pequeñas lesiones 
pediculadas hasta grandes pólipos sésiles, siendo estos 
últimos los que más fácilmente degeneran. Es decir, la ca-
pacidad tumoral maligna aumenta tanto con la gravedad 
de la displasia como con el aumento del tamaño del póli-
po: Un pólipo de tamaño <1,5 cm tiene muy baja probabi-
lidad de degeneración, pero si el tamaño es ≥ 2,5 cm ya la 

probabilidad va aumentando alcanzando hasta más del 
10% de riesgo [14].

• Asimismo, otro factor que condiciona el riesgo de pro-
gresión es el número de pólipos: Más elevado riesgo 
cuando son tres o más pólipos.

Pólipos hiperplásicos o inflamatorios 
(no adenomatosos)

En la gran mayoría de los casos no son precancerosos.

La patogénesis del CCR es muy compleja y diversa, en la 
que están involucrados múltiples factores. En primer lugar, 
la mucosa del colon tiene una de las mayores tasas de pro-
liferación, lo que la hace particularmente susceptible a las 
mutaciones de su material genético dando lugar a señales 
y cascadas moleculares que favorecen su aparición.

Independientemente de la vía de aparición, los pasos en 
la secuencia del CCR han sido bien caracterizados, estable-
ciéndose la secuencia adenoma-carcinoma. [7, 15, 16]. 
A partir de las células epiteliales de las criptas intestinales 
y mucosa intestinal normal se generan pólipos adenoma-
tosos por el fallo en alguno de los pasos de proliferación 
celular y apoptosis. De tal manera que se cree que una 
vez se ha producido el primer error en una sola cripta, el 
componente proliferativo en vez de quedarse confinado 
allí en la base, se extiende por toda la cripta dando lugar 
a un adenoma. Estas células de la superficie se van acu-
mulando hacia las capas profundas del epitelio intestinal, 
interponiéndose entre las criptas normales existentes [17, 
18]. De esta manera, el CCR queda explicado por una se-
cuencia bien establecida de malignización, empezando 
por el desarrollo de pólipos adenomatosos que progre-
san a adenomas con displasia (de bajo y alto grado) y, que, 
con su evolución, pueden degenerar posteriormente en 
carcinomas invasivos (Figura 4).

La evidencia que apoya esta teoría adenoma-carcinoma 
está basada en estudios moleculares, clínicos y epide-

NPuntoCáncer colorrectal

Figura 4. Secuencia del proceso de adenoma a carcinoma: Los cambios genéticos que se han ido acumulando en la mucosa colorrectal generan una hi-
perplasia, que poco a poco evoluciona a adenoma y, finalmente pasa a carcinoma in situ e invasor. Este modelo fue postulado por Fearon y Vogelstein por 
primera vez en el año 1990, [15], partiendo de esta base de que los adenomas y el CCR tienen en común algunas mutaciones. Fuente: [21].
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miológicos [19, 20]. Por una parte, el punto de vista clíni-
co-patológico se apoya en el hecho de que, en la poliposis 
adenomatosa familiar, enfermedad en la que los pacientes 
desarrollan de cientos a miles de adenomas, la probabilidad 
de desarrollar CCR es casi del 100%. A nivel molecular, se han 
observado alteraciones muy similares tanto en adenomas 
como en las células cancerígenas en el colon. Y, por parte de 
los estudios epidemiológicos realizados hasta la fecha, se ha 
correlacionado la incidencia de adenomas colorrectales con 
la incidencia de CCR.

CLASIFICACIÓN Y ESTADIAJE

Como se ha mencionado anteriormente, la patogénesis del 
CCR es muy compleja y diversa y está condicionada por múl-
tiples factores, como los genéticos. Con respecto a estos, un 
80-85% de los casos de CCR son esporádicos, estando con-
dicionados por la exposición a los denominados factores de 
riesgo (véase en el punto correspondiente) sin presentar ante-
cedentes familiares de la patología ni alteraciones genéticas 
conocidas. Por otra parte, el CCR familiar sí que implica la 
existencia de dos o más individuos afectados dentro de la 
familia. Estas formas hereditarias del CCR suponen en torno 
a un 5-10% de todos los casos [16].

Además de esta clasificación, existe otra estadificación del 
CCR en estadios según la clínica que es muy importante 
a la hora de valorar las estrategias terapéuticas, establecer 
los pronósticos a corto y largo plazo y estudiar los resulta-
dos de los tratamientos en función de su eficacia. Además 
de la estadificación clínica, que se basa en el examen físico, 
la sintomatología y la colonoscopia con biopsia; se han de-
sarrollado otras clasificaciones anatomopatológicas pro-
puestas para el CCR. Las más utilizadas son la clasificación 
original de Dukes, la modificada de Astler-Coller y la de la 
institución American Joint Committee on Cancer (AJCC).

Clasificación del Dr. Dukes (1932)

Esta primera clasificación es sencilla y sobre todo se desta-
có por su correlación/correspondencia con el pronóstico. 
Basándose en el conocimiento de que la progresión local y 
linfática es determinante en el pronóstico del paciente, defi-
ne 3 estadios, según el nivel de invasión por el tumor de la 
pared: [20, 22]:

• Estadio A: El tumor está limitado a la mucosa de la pared 
intestinal, no alcanzando la submucosa.

• Estadio B: El tumor ya es capaz de sobrepasar la submu-
cosa.

• Estadio C: El tumor afecta a los ganglios regionales e inva-
de los ganglios linfáticos.

Posteriormente, se añadió el estadio “D” para los tumores 
con metástasis.

A pesar de la utilidad de la Clasificación de Dukes, esta tam-
bién tiene alguna limitación. Por ejemplo, en los estadios 
más iniciales que están más limitados a la submucosa, no es 
posible su identificación muy específica con estos criterios. 
De la misma forma, en esta clasificación de Dukes no se sub-
divide el estadio C en otros subgrupos [23].

Clasificación de Astler y Coller (1954)

Se trata de una modificación posterior de la clasificación 
de Dukes, pero en esta sí se diferencia los estadios B1-B2, 
C1-C2, según el grado de afectación del espesor de la pa-
red del colon [24].

Clasificación de la AJCC, 8ª edición (diciembre 2017/ene-
ro 2018)

Se trata de la clasificación más utilizada actualmente y uti-
liza a su vez la clasificación conocida como TNM (del inglés: 
Tumor, Node, Metastasis) [25]. Asimismo, está aprobada por 
la Unión Internacional contra el Cáncer (UICC).

Este sistema AJCC/TNM describe la extensión del tumor 
primario (T), la ausencia o presencia de afectación de los 
ganglios (nódulos) linfáticos adyacentes (N), y la ausencia 
o presencia de metástasis a distancia (M) (Tabla 2). Los nú-
meros y letras después de la T, N y M nos dan más detalles 
de tal forma que números más altos se relacionan con un 
avance mayor del cáncer.

Mencionar que a nivel pre-operatorio del CCR, esta clasi-
ficación TNM es más compleja para que sea utilizada, por 
la dificultad para evaluar tanto la afectación ganglionar 
como la presencia de metástasis, ya que pueden existir sin 
ser tan apreciables en el examen clínico. Por ello, la estadi-
ficación POST-quirúrgica pTNM resulta más útil.

Tabla 2. Clasificación del estadio T, del N, del M, del CCR según la 8º 
y última edición de la AJCC. Elaboración propia a partir de [25, 26].

TUMOR PRIMARIO

Tx El tumor primario no se puede evaluar. 

T0 No hay evidencia de existencia del tu-
mor primario.

Tis

Carcinoma in situ: Incluye al cáncer de 
células que están en el mismo sitio, 
sin estar afectada la membrana basal. 
También es posible que haya invasión 
de la lámina propia, pero sin extensión 
a través de la capa muscular de la mu-
cosa.

T1-T4
Se enumeran según el tamaño y/o la ex-
tensión local del tumor primario.

GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES

Nx Los ganglios linfáticos regionales no se 
pueden evaluar.

N0 Sin metástasis en los ganglios linfáticos 
regionales.

N1-N3
Sí hay metástasis en los ganglios lin-
fáticos regionales. Se enumeran según 
el número de ganglios con metástasis. 

METÁSTASIS A DISTANCIA

M0 Sin metástasis.

M1 Con metástasis.
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Tabla 3. Equivalencias entre clasificación de Dukes, la de Astler-Coller modificada y la AJCC/TNM. Elaboración propia a partir de [2, 26, 29].

Etapa
AJCC

Agrupamiento Descripción de la etapa Dukes Astler- Coller

0

Tis 

N0 

M0

El CCR está en su estadio más temprano. Esta etapa también se 
denomina carcinoma in situ o intramucoso (Tis). 

No ha crecido más de la mucosa.

- -

I

T1 o T2 

N0

M0

El CCR ha crecido a través de la capa muscular de la mucosa 
hasta la submucosa (T1). También existe la posibilidad de que 
haya crecido hasta la muscular propia (T2). No se ha extendido 
a los ganglios linfáticos adyacentes (N0), ni hay metástasis (M0).

T1 = A

 T2 = B1
A

II A

T3 

N0

M0

El CCR se ha extendido hacia el exterior del colon/recto, pero 
no ha atravesado las capas más externas (T3). B2

BII B

T4a

N0

 M0

El CCR ha crecido a través de la pared del colon o del recto, 
pero no hacia otros tejidos u órganos adyacentes (T4a).

B3

II C

T4b 

N0 

M0

El CCR ha crecido a través de la pared del colon o del recto y 
también crece hacia otros tejidos u órganos adyacentes (T4b).

III A

T1 o T2

N1

M0

El CCR s e  h a  propagado a entre 1 y 3 ganglios linfáticos 
adyacentes (N1). C1

C

T1

N2a 

M0

N2a quiere decir que se han afectado de 4 a 6 ganglios linfáticos 
cercanos.

II B

T3 o T4a

N1

M0

T3 = C2

 T4 = C3

T2 o T3

N2a 

M0

C1/C2/ C3

T1 o T2

N2b

M0

T4a

N2a

M0

III C

T3 o T4a

 N2b 

M0

N2b quiere decir que el CCR se ha propagado a 7 o más ganglios 
linfáticos adyacentes. Asimismo, no hay metástasis a sitios dis-
tantes (M0).

T4b 

N1 o N2

M0

El CCR ha crecido a través de la pared del colon o del recto y 
crece hacia otros tejidos u órganos adyacentes (T4b).

IV A Cualquier T Cual-
quier N M1a

El CCR se ha propagado a un órgano distante (generalmente 
hígado o pulmón) o a ganglios linfáticos distantes, pero no se 
propaga a partes distantes del peritoneo (M1a).

D -

IV B Cualquier T, Cualquier N, M1b

IV C

Cualquier T 

Cualquier N 

M1c

El CCR se ha propagado a partes distantes del peritoneo y pue-
de o no haberse propagado a órganos o a ganglios linfáticos 
distantes (M1c).

D -
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Este sistema concluye con la “etapa/estadio” final en el que 
está el tumor, estableciéndose desde el “I” hasta el “IV”, en 
función de la combinación de las categorías T, N y M del pa-
ciente. Destacar que el estadio se correlaciona de forma muy 
elevada con el pronóstico del CCR [27, 28]. Por ello, la clasifi-
cación TNM es revisada cada pocos años, con el objetivo de 
actualizarse y asegurar que las nuevas evidencias científicas 
se incorporen además de permitir su aplicación de forma 
estandarizada [26]. Adicionalmente, debido a la finalidad clí-
nica de estos sistemas de estadificación, estos estadios TNM 
también se correlacionan con la clasificación de Dukes y la 
modificada (Tabla 3).

Destacar la importancia del estadio anatomopatológico 
del CCR ya que, como veremos más delante de nuevo, es 
uno de los factores pronóstico más importante y uno de los 
pilares en el que se basa la decisión de tratamiento adyuvan-
te tras la cirugía [30].

EPIDEMIOLOGÍA

El CCR es una entidad de mucha importancia, constituyendo 
un problema de salud pública de primer orden, sobre todo 
en los países más desarrollados, tanto por su elevada inci-
dencia como por su alta mortalidad.

A nivel mundial, el CCR es el segundo cáncer que causa el 
mayor número de fallecimientos (9,4% del total de muertes 
por cáncer), después del cáncer de pulmón [1]. Se estima que 
aproximadamente cada año en Europa se detectan 345.346 
nuevos casos de CCR [31]. En España, el CCR ocupa tam-
bién la segunda posición en cuanto a mortalidad se refiere 
(estimación del año 2020 con 16.470 fallecimientos conside-
rando ambos sexos), y actualmente es el tipo de cáncer más 
frecuente teniendo en cuenta ambos sexos en conjunto.

El proyecto GLOBOCAN de la Organización Mundial de la Sa-
lud (OMS) tiene el objetivo de dar estimaciones e irlas actua-
lizando sobre las tasas de incidencia, mortalidad y prevalen-
cia de los principales tipos de cáncer, abarcando hasta 184 
países. Estas estimaciones se basan en los datos más recien-
tes disponibles en la Agencia Internacional para la Investiga-
ción sobre el Cáncer (IARC) [6, 32]. De esta manera, según la 

última actualización del año 2020, GLOBOCAN emitió que 
el CCR es el tercer cáncer más frecuente en hombres y el 
segundo en mujeres en todo el mundo.

En cuanto a las tasas de incidencias, existen diferencias 
geográficas [33]: En los países menos desarrollados, África 
y Asia meridional, se encuentran las tasas más bajas, aun-
que mencionar que dichas estadísticas no son informadas 
en su totalidad por lo que puede que dichoso ratios no 
tengan toda la especificidad y fiabilidad disponibles (Fi-
gura 5). En Estados Unidos (EEUU) la incidencia del CCR 
en adultos de más de 50 años ha disminuido aproximada-
mente un 2% en los últimos 15 años, debido al comienzo 
de programas de prevención. 

Por el contrario, estas tasas de incidencia se han elevado 
muy rápido en muchos países occidentales, entre ellos 
España [34]. Este aumento, además de poderse explicar 
por una mayor cobertura diagnóstica, también se debe 
en parte a los cambios en los estilos de vida y dietas [32]. 
En nuestro caso, a pesar de que la alimentación mediterrá-
nea actúa como un factor protector, la reciente tendencia 
a adoptar malas dietas con mucha grasa y poca fibra (ve-
remos posteriormente que estos dos hechos son conside-
rados factores de riesgo) hace que se vea una tendencia 
mayor de esta neoplasia de CCR [6]. En este sentido, el pro-
gresivo envejecimiento de la población también influye 
al ir aumentando la esperanza de vida [35].

No obstante, aunque la incidencia haya aumentado en los 
últimos años, se observa una disminución de la morta-
lidad por CCR, en ambos sexos. Esta tendencia ha sido 
documentada en España a partir del año 1995 y estaría 
reflejando una mejoría en las estrategias diagnósticas y las 
opciones terapéuticas del CCR. En este sentido, un ejem-
plo de estrategia de diagnóstico precoz es la implemen-
tación de los programas de cribado poblacional para 
intentar lograr una detección más temprana, como ve-
remos más adelante [34, 36-38].

En términos generales, el CCR predomina en la población 
más anciana, con una edad media de presentación de 65-
70 años y la mayoría tienen más de 50 años cuando se les 

Figura 5. Número estimado de muertes por CCR en 2020 a nivel mundial (ambos sexos, todas las edades). Fuente: [33].
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diagnostica [6]. No obstante, el CCR también puede darse en 
personas de edad más joven y hay que estar alerta ante la 
presentación clínica más habitual.

SÍNTOMAS

El CCR es un cáncer que crece relativamente lento, poco a 
poco, hasta que aparecen ya los síntomas es en estadios 
más avanzados, de manera que se dificulta un diagnóstico 
precoz [39]. En los estadios iniciales, el CCR generalmente 
no suele dar síntomas, aunque hay una serie de mani-
festaciones que pueden alertar sobre una posible incidencia 
(Figura 6). Entre estos síntomas y signos más frecuentes se 
encuentran los siguientes [1, 21, 39, 40]:

• Sangre y/o moco en las heces: Uno de los episodios clíni-
cos más frecuentes son las hemorragias digestivas bajas, 
en forma de rectorragia (pérdida de sangre roja o fresca a 
través del recto, bien sola o asociada a las heces) o hema-
toquecia (pérdida de sangre roja o de color vinoso por el 
recto, generalmente no acompañada de heces). General-
mente es un sangrado lento y crónico que no suele tener 
repercusión a nivel hemodinámico.

• Cambios en el tránsito intestinal: Con estreñimiento o 
diarrea, generalmente dura más de 6 semanas de evolu-
ción, que puede presentarse de manera constante o inter-
mitente. Esto sobre todo se aprecia más en los cánceres 
del colon del lado izquierdo.

• Anemia ferropénica: Patología en la cual una persona no 
tiene suficiente concentración sanguina de hierro, de ma-
nera que el organismo no puede producir una concentra-
ción suficiente de hemoglobina. Recordar que la hemog-
lobina es la molécula presente en los eritrocitos mediante 
la cual se transporta el oxígeno. Como consecuencia, el 
paciente puede presentar debilidad, cansancio o astenia. 
También puede haber una disminución de peso. Más fre-
cuente en el CCR derecho.

• Dolor abdominal: El dolor puede ser inespecífico, de loca-
lización difusa o ya estando más localizado en una deter-
minada zona. También se puede acompañar de síndrome 
constitucional (astenia, anorexia y pérdida significativa de 

peso) o cambio del hábito intestinal. Más en CCR más 
avanzados.

• Cuando el CCR se localiza más específicamente en el 
recto puede tener el «síndrome rectal». Este síndro-
me se caracteriza por tenesmo (sensación de defecar, 
aunque el intestino está vacío), urgencia a la hora de la 
defecación, sangrado en el recto y moco con las depo-
siciones.

La edad a la que habitualmente aparece es entre los 60 
y 80 años y, en las formas hereditarias, suele producirse 
antes de los 50 años [7]. Sin embargo, el valor predictivo 
positivo (VPP) de los síntomas de sospecha de CCR puede 
variar según la edad. Por ejemplo, en el grupo de pacien-
tes entre 40-59 años, el VPP de la rectorragia es menor si 
se compara con el grupo de 70-79 años: Del 2% frente al 
21%, respectivamente (2). Por lo tanto, este nivel bajo del 
VPP de los síntomas produce a veces dificultades para su 
valoración clínica. [28, 31].

Asimismo, se ha descrito que algunas de las manifestacio-
nes clínicas dependen de la localización y extensión tumo-
rales [7, 41]:

• CCR derecho: Destaca el dolor entre la ingle y el pecho 
(descrito muchas veces como dolor abdominal agudo), 
la anemia y ocasionalmente la palpación de una masa 
abdominal.

• CCR izquierdo: Dado que esta parte izquierda es más 
estrecha, el crecimiento del CCR ocluiría la luz intestinal 
provocando un cuadro característico de obstrucción 
intestinal con dolor cólico, distensión del abdomen y 
vómitos. Asimismo, es probable que estos pacientes re-
fieran más alteración del hábito intestinal y rectorragia.

• Cáncer de recto-sigma: Como las heces van hacién-
dose más consistentes y se concentran más a medida 
que atraviesan el colon, primero pasando por la zona 
del transverso y luego por el colon descendente, los tu-
mores localizados en esta zona de recto-sigma impiden 
el paso de las heces al exterior. Esto ocasiona una obs-
trucción del íleon e incluso el paciente puede llegar a 
tener una perforación intestinal. En esta localización es 

NPuntoCáncer colorrectal

Figura 6. Principales síntomas del CCR. Elaboración propia.



NPuntoVol. V. Número 56. Noviembre 2022

12 Revista para profesionales de la salud

frecuente la aparición de sangre en las heces y tenesmos 
rectales. El paciente puede llegar a tener hematuria, por-
que se pueden ver invadidas ciertas estructuras vecinas 
(aunque no se suele encontrar anemia).

FACTORES DE RIESGO

El desarrollo del CCR es complejo. No obstante, para su es-
tudio y simplificación se representa de manera esquemáti-
ca, como en la siguiente figura 7, pudiendo observarse que 
existen 2 factores determinantes: 1) Ambientales, y 2) Gené-
ticos del propio huésped; incidiendo ambos sobre el epitelio 
del intestino grueso hasta que se forme el CCR.

A continuación, se van a desarrollar los principales factores 
que se han asociado al desarrollo del CCR, agrupándolos en 
función de si pueden ser modificados o no, y si son conside-
rados de riesgo o beneficiosos frente a este cáncer.

Factores de riesgo NO modificables

a. Edad

La edad es el principal factor de riesgo del CCR, ya que, en 
más del 90% de los casos, éste se presenta a partir de los 50 
años; con un aumento de su incidencia en el intervalo de 65-
75 años [42]. La edad aumenta la probabilidad de tener CCR 
de manera progresiva ya que favorece que con el tiempo se 
acumulen errores en la replicación y que estés expuesto a 
más factores ambientales de riesgo [43].

b. Factores genéticos

El CCR tiene una elevada proporción de casos familiares. 
Ya se ha descrito anteriormente que la mayoría de los CCR 
están clasificados dentro de los tumores de tipo esporádico, 
de tal manera que no poseen una carga genética heredada. 
Sin embargo, algunos estudios han descrito que hasta el 20-
30% de los CCR tienen un componente familiar. Esto quiere 
decir que son tumores en los que hay agregación familiar 
(varios familiares lo han padecido) pero que no se conoce 
con exactitud la mutación concreta ni el modelo de he-
rencia genética. 

Asimismo, un 5% de los CCR sí están asociados a mutacio-
nes conocidas, a nivel germinal, siendo los CCR hereditarios 
[44, 45].

Esta agregación familiar del CCR podría explicarse por un 
lado a compartir hábitos y el entorno, pero se considera 
que la explicación principal es que estos individuos com-
parten mutaciones/variantes genéticas que les dan una 
mayor susceptibilidad a desarrollar CCR [46]. La edad de 
presentación es más temprana, comparada con las formas 
esporádicas, además de mostrar una mayor susceptibili-
dad a desarrollar múltiples tumores.

Esta susceptibilidad genética heredada, asimismo, se pue-
de clasificar en función de si está ligada a síndromes de 
poliposis (Poliposis Adenomatosa Familiar, Poliposis Fami-
liar Juvenil, síndrome de Gardner) y le llamaremos Cáncer 
Colorrectal Hereditario Asociado a la Poliposis (en torno al 
1% de casos) [47, 48]. No obstante, el CCR también pue-
de ocurrir en ausencia de estos síndromes de poliposis y 
entonces se denominaría Cáncer Colorrectal Hereditario No 
Asociado a la Poliposis (en torno al 4% de los casos).

• CCR hereditario no polipósico o Síndrome de Lynch (OMIM 
#120435): Es el CCR hereditario más frecuente. Se origi-
na por mutaciones en la línea germinal en unos genes 
denominados reparadores del ADN, que se inactivan 
dando inestabilidad genómica. Se hereda de forma au-
tosómico dominante. Los CCR en estas familias apare-
cen a edad más temprana (media de 45-48 años) y sue-
len localizarse en la zona derecha del colon, todo ello en 
ausencia de pólipos [49]. Mencionar que, aunque el CCR 
es el cáncer más asociado al SL, las personas con este 
síndrome tienen también incrementado el riesgo de te-
ner otros tumores fuera del colon, como de endometrio, 
de páncreas, de próstata, de mama e incluso del Siste-
ma Nervioso Central [50, 51]. A nivel de biología mole-
cular, el SL está causado por variantes a nivel germinal 
que provocan la aparición de tumores con defectos en 
la reparación del ADN cuando este se replica. Algunos 
de estos genes son MLH1 (MIM: 120436), MSH2 (MIM: 
609309), MSH6 (MIM: 600678) y PMS2 (MIM: 600259), 
entre otros [52].

• Poliposis adenomatosa familiar (PAF) (OMIM #175100): 
Representa el 1% de los CCR, siendo la segunda forma 
de CCR hereditario más común. Se hereda de forma au-
tosómica dominante, con penetrancia del 100%. El gen 
afectado es el APC, afectando a una vía de señalización 
supresora de tumores. Se caracteriza por la aparición 
de cientos a miles de pólipos adenomatosos por todo 
el colon que, sin tratamiento quirúrgico, progresarán y 

Figura 7. Factores implicados en los cambios en el epitelio colónico. Elaboración propia.
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se desarrollará CCR y de manera mucho más temprana en 
edad (media de 40-43 años y fallecimiento 42-46 años). 
Los pacientes con PAF también poseen un mayor riesgo 
de desarrollar otro tipo de neoplasias como cáncer duo-
denal, gástrico, tiroideo y biliar [53].

• Síndromes de poliposis hamartomatosa: incluyen va-
rios síndromes. Los más frecuentes son el Síndrome de 
Peutz-Jeghers (gen afectado LKB1) y el Síndrome de po-
liposis juvenil (genes afectados PTEN, SMAD4) [55]. El pri-
mero se caracteriza por pólipos en el colon y en el intestino 
delgado que sangran, y también presentan lesiones con 
pigmentación en la mucosa de la boca y en los dedos. Por 
su parte, el síndrome de poliposis juvenil también presen-
ta pólipos, pero no manifestaciones extra-intestinales.

Historia familiar de adenomas o CCR. La presencia de ade-
nomas previos sí se relaciona a tener mayor riesgo de de-
sarrollar nuevos adenomas, pero recordemos que no todos 
los adenomas van a malignizar. Asimismo, el antecedente de 
afectación de un pariente de primer grado de CCR duplica el 
riesgo de padecer CCR [56]. Por ello, los antecedentes fami-
liares directos son uno de los puntos con mayor peso en la 
historia del paciente.

Antecedentes personales de otros cánceres [57, 58]: Ló-
gicamente, si el paciente ha sufrido otros tipos de cánceres 
(útero, mama, ovarios) es considerado que actúan como fac-
tores predisponentes. Una posible explicación científica es 
considerar que todos estos tipos de cánceres tienen factores 
de riesgo comunes como son la dieta y/o los factores hor-
monales. 

El diagnóstico de CCR requiere un alto nivel de sospecha por 
parte del profesional sanitario y supone unas importantes 
consecuencias, no solo para el propio paciente sino también 
para los familiares, pues pueden ser portadores de esta mis-
ma patología.

Posteriormente se describirá cómo a los sujetos afectados 
por estas formas hereditarias se recomienda realizar consejo 
genético.

c. Enfermedad inflamatoria intestinal (EII)

Se ha descrito que la enfermedad inflamatoria intestinal au-
menta la probabilidad de padecer CCR, siendo este riesgo 
proporcional a la gravedad de la clínica y al tiempo transcu-
rrido desde el diagnóstico inicial [59]. 

La EII engloba a la colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn. 
La incidencia y las características del CCR son similares en 
ambas enfermedades. El riesgo es más alto para los casos de 
más de diez años de evolución y, sobre todo, cuando se trata 
de una afectación extensa (pancolitis).

Factores de riesgo modificables: AMBIENTALES (no 
genéticos)

Las diferencias en la incidencia de CCR que hay entre zonas 
geográficas evidencia la participación de los hábitos y esti-
los de vida en la secuencia del desarrollo del CCR [60,61]. En 
este sentido, destacar que los factores de riesgo que más se 
han descrito han sido los dietéticos, ya que el colon y el rec-

to son órganos muy expuestos a las sustancias ingeridas y 
producidas en la digestión.

a. Consumo de grasa

El consumo de grasas en la dieta se ha relacionado, de 
manera lineal, con un aumento de la presencia del CCR. 
Asimismo, existe una correlación entre la cantidad consu-
mida de grasa y la mortalidad por CCR [28].

No obstante, el riesgo de aparición del CCR no depende 
únicamente del total consumido de grasas sino también 
del tipo de grasa, pues se ha demostrado que las grasas de 
los pescados (que tienen alta proporción de ácidos grasos 
poliinsaturados n-3 (omega-3) y el aceite de oliva pueden 
disminuir la incidencia de esta neoplasia.

En cuanto a los mecanismos moleculares para explicar la 
acción de las grasas en la carcinogénesis existen modelos 
que van desde la acción de los esteroles biliares favore-
ciendo una hiper-proliferación del epitelio del colon, hasta 
cambios de la propia flora intestinal que favorezcan el de-
sarrollo del tumor. Asimismo, cuando se oxidan las grasas 
se forman radicales oxigenados y productos peroxidados 
que favorecen la procarcinogénesis.

b. Carne roja/proteínas

El contenido proteico también se ha relacionado con un 
incremento del riesgo al CCR. Esta capacidad de mutage-
nicidad procede de las fuentes de proteínas de la dieta que 
hayan sido “muy” cocinadas. No obstante, el pescado suele 
tener menor concentración proteica que la carne roja. [62, 
63]. De esta manera, la presencia de compuestos añadidos 
durante los procesos de conservación o que, durante la 
cocción de los productos proteicos animales, se produ-
cen una serie de mutágenos, entre los que se encuentran:

• Aminas heterocíclicas (AHC): Son sustancias químicas 
que se producen cuando se cocina la carne (músculo) 
a elevadas temperaturas o por durante tiempo prolon-
gado [64]. No obstante, estas AHC tienen luego que ser 
activadas por la acción de enzimas de las bacterias de 
la mucosa intestinal transformándose en compuestos 
reactivos ya capaces de dañar el ADN [65].

• Hierro hemo: El hierro hemo se encuentra en las carnes 
rojas y los pescados, aumentando su concentración a 
medida que envejece el animal [64]. El potencial cance-
rígeno del hierro es porque es capaz de formar radicales 
hidroxilos (OH-). Estos radicales OH- son capaces de in-
hibir la actividad de células de nuestro sistema inmuni-
tario y favorecer la proliferación de las células tumorales. 
Por tanto, luego este hierro libre aumenta el estrés oxi-
dativo, por medio de la producción de las denominadas 
Especies Reactivas de Oxígeno (ROS), y favorece las reac-
ciones de peroxidación de lípidos. Todo esto deriva en 
favorecer daños y mutaciones al ADN [66, 67].

• Compuestos N-nitrosos: Los nitratos y nitritos son em-
pleados en la industria de la alimentación como aditivos 
para “curar” las carnes rojas procesadas, como el jamón o 
las salchichas. Por un lado, estos compuestos retrasan la 
proliferación de las bacterias y preservan la apariencia 
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físicamente y el sabor de los alimentos. Sin embargo, 
estos productos también pueden generar N- nitrosaminas. 
Estas N-nitrosaminas han sido ampliamente relacionadas 
con un aumento del riesgo de cáncer en general, pero de 
manera más particular con el CCR [65].

c. Ácidos biliares

Para explicar la asociación entre el CCR y las comidas con 
abundantes grasas se propuso un primer mecanismo y to-
davía sigue vigente. Este se fundamenta en su eje central 
en el metabolismo de los ácidos biliares. Este punto ha sido 
recientemente más estudiado y se basa en que el aumento 
en la ingesta de grasas provoca una elevación de la poste-
rior producción de ácidos biliares por la actuación de las 
propias bacterias intestinales. Esto resulta en un aumento 
de la concentración de sus formas conjugadas en el colon. 
Dichas formas, se desconjugan y deshidroxilan, de manera 
que los ácidos biliares primarios se convierten en las formas 
secundarias (ácido desoxicólico y ácido litocólico), las cuales 
actúan sobre las células colorrectales induciendo su prolife-
ración descontrolada [68].

d. Hierro

De todo el hierro ingerido, generalmente absorbemos me-
nos del 10%, permaneciendo el resto del hierro de la dieta 
en la luz del colon durante un largo periodo de tiempo. De 
esta forma, la concentración del hierro en el medio del co-
lon es muy superiores a los de otra parte del organismo. El 
hierro, en su forma de catión ferroso (Fe2+) contribuye a la 
formación de los radicales OH- y otros oxidantes perjudicia-
les para nuestra salud [66, 69].

e. Obesidad y calorías

En la obesidad, entendida como una enfermedad de gran 
complejidad, se almacena un exceso de lípidos en todo el 
cuerpo o más en sitios específicos (local). Esto aumenta el 
riesgo de padecer enfermedades crónicas no transmisibles, 
como la diabetes mellitus tipo 2, hipertensión arterial y cán-
cer, entre otras [70]. Tener un Índice de Masa Corporal (IMC) 
>30 es un claro factor de riesgo de padecer no solo CCR sino 
también de adenomas de colon (recordemos que sería el es-
tadio premaligno) [72].

f. Tabaco

El tabaco contiene muchos radicales libres y más de 60 sus-
tancias carcinógenas que afectarían a la mucosa del colon 
[73]. Esta asociación entre tabaquismo y CCR, en general, 
depende del número de cigarrillos consumidos cada día, del 
tiempo de exposición y, lógicamente, de la edad a la que se 
empezó a fumar. El riesgo relativo es mayor en el cáncer de 
recto [74].

g. Alcohol

Generalmente se ha establecido que un consumo de alco-
hol de, al menos, 30 g/día aumentaría el riesgo de desarro-
llar CCR. Se han descrito varios factores a nivel más general, 
como la inmunosupresión, la alteración de la capacidad de 

las enzimas del hígado como principal órgano detoxifi-
cador; a factores más locales a nivel del medio del colon, 
como la estimulación de la proliferación de la mucosa, la 
activación de agentes procarcinógenos intestinales, etc. 
[70, 75, 76].

h. Radiación

Se han descrito casos de pacientes que han recibido radia-
ción sobre todo en la zona de la pelvis y hay tenido un alto 
riesgo de padecer cáncer recto-sigmoideo [77].

Factores PROTECTORES ambientales:

a. Fibra

La hipótesis de que la fibra actúa como protectora frente al 
CCR fue propuesta inicialmente por Burkitt y Trowell [71], 
al observar que personas de origen africano que consu-
mían una dieta con mucha más proporción de fibra tenían 
una incidencia mucho menor de CCR, en comparación con 
población europea que consumían una dieta con muchas 
menos fibras. 

Desde entonces se han publicado muchos artículos cien-
tíficos con este concepto, si bien no todos han podido de-
mostrar esta relación. En esta línea, un aspecto que difi-
culta la validez de estos estudios es que la fibra no es 
una entidad química específica, sino que está formada 
por varios componentes que tienen en común su origen 
vegetal y que son resistentes a la acción de las enzimas di-
gestivas del hombre, pero tienen diferentes características 
físico-químicas [78].

Algunas de las explicaciones que se han atribuido a este 
papel protector de la fibra han sido: 1) Disminución del 
tiempo de tránsito a lo largo del colon disminuyendo la ex-
posición de la mucosa a los mutágenos, 2) la fibra es capaz 
de fijar y diluir los carcinógenos, neutralizando sus efectos, 
3) cambios de la microbiota, la flora y las bacterias de la mi-
crobiota del colon, lo cual produciría a su vez alteraciones 
en el metabolismo de los ácidos biliares, y 4) acidificación 
del pH del colon reduciendo la capacidad dañina de los 
ácidos grasos libres y los ácidos biliares.

b. Frutas y verduras

Desde hace varias décadas se ha asociado la ingesta de 
vegetales y frutas con un efecto protector, sobre todo los 
vegetales verdes y si se consumen crudos. Parte se ha aso-
ciado al contenido de vitaminas antioxidantes (A, E y C) 
que, como se explica a continuación, actúan como protec-
toras frente al CCR. Por otro lado, también se ha descrito 
una relación inversa entre la presencia de carotenoides de 
frutas y verduras y el CCR [79].

c. Calcio y vitamina D

El calcio ha sido identificado como un inhibidor de la ac-
ción promotora de las grasas ya que el calcio puede unirse 
a las sales biliares del intestino de manera que bloquea su 
acción citotóxica al convertirlos en sustancias insolubles. 
Numerosos estudios soportan dicha teoría, pero se nece-
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sitan estudios más concluyentes ya que algunos resultados 
discordantes se han publicado [80]. De la mano del calcio, se 
encuentra la vitamina D, por lo que los efectos beneficiosos 
siempre han sido valorados en conjunto.

d. Vitaminas antioxidantes

Las sustancias oxidantes tienen una alta acción perjudicial de-
bido a los radicales libres que se producen tras las reacciones 
oxidativas, afectando al material genético como los ácidos 
nucleicos y proteínas y membranas celulares. Por ende, las 
vitaminas que tienen una acción antioxidante han sido pro-
puestas como protectoras frente a la aparición del CCR [81]:

• Vitamina A: Su principal característica es su actividad reti-
nol, la cual es beneficiosa. El precursor de la provitamina A 
es el carotenoide. Las fuentes principales de carotenoides 
son las hortalizas y las frutas. Estas aportan, aproximada-
mente el 25% de la vitamina A presente en la dieta. Hay 
algunos estudios que indican el uso de ciertos retinoides 
en la prevención e incluso en el tratamiento de algunos 
cánceres; pero, en el CCR hacen falta más evidencias.

• Vitamina C: Es una vitamina hidrosoluble, lo cual quiere 
decir que se disuelve en agua. Asimismo, entre sus propie-
dades beneficiosas o protectoras frente al CCR está la de 
estimular el sistema inmunitario y actuar como antioxi-
dante, especialmente en la zona rectal [82].

• Vitamina E: Es una vitamina liposoluble porque se disuelve 
en grasas y aceites, propiedad que se ha especulado que 
ayuda en su acción antitumoral [70].

d. Selenio

El selenio es un oligoelemento esencial que forma parte 
de uno de nuestros sistemas enzimáticos denominado de 
la glutation peroxidasa. También interviene en la síntesis de 
prostaglandinas y anticuerpos. Existen estudios epidemioló-
gicos que sugieren una relación entre un bajo consumo de 
selenio y la aparición de tumores, entre ellos el CCR. También 
el selenio ha demostrado ser tóxico para las células que es-
tán en una constante y rápida división durante el proceso 
carcinogénico [83, 84].

f. Ácido fólico y metionina

Un consumo bajo de estas 2 sustancias se ha relacionado 
con un incremento del riesgo de adenoma y de cáncer co-
lorrectal [34]. También se ha encontrado que en pacientes 
con EII a los que se les ha dado dosis adicionales de folato, 
ha disminuido la incidencia del CCR [85]. 

g. Anticonceptivos orales (ACO) y hormonas  
 reproductivas [86, 87]

Algunos estudios indican que el uso de ACO y los niveles 
hormonales durante la época reproductiva de la mujer son 
factores protectores respecto al CCR. 

• Los estudios han demostrado que las mujeres posme-
nopáusicas que reciben terapia de reemplazo hormonal 
tienen un riesgo reducido de desarrollar CCR, y este efec-

to se puede mantener hasta 10 años después de que se 
haya suspendido la terapia [87].

• Pr su parte, el uso de ACO también se ha propuesto que 
disminuye el riesgo de CCR si se asocia a una menarquia 
más tardía.

h. Ácido acetilsalicílico (AAS) y Antiinflamatorios No  
Esteroideos (AINES)

El uso del AAS o los AINE en la prevención primaria del CCR 
se ha estudiado ampliamente y se ha encontrado una re-
ducción en la recurrencia del adenoma a los 3 años de se-
guimiento. Esto se asocia sobre todo a efectos secundarios 
tanto a nivel cardiovascular como gastrointestinal y renal, 
por lo que hay que tomar con cautela estos datos [88].

Este mecanismo protector se basa en su acción inhibito-
ria de la formación de las prostaglandinas-E2: Los AINE 
pueden actuar de inhibiendo la enzima COX-2 de manera 
selectiva, o no selectivamente inhibiendo ambas enzimas 
COX-1 y COX-2. De esta manera se interrumpe la formación 
de tromboxano, prostaciclina y prostaglandinas a partir 
del ácido araquidónico, los cuales actuarían sobre las cé-
lulas de cáncer de colon potenciando su crecimiento [89].

i. Actividad física

El factor actividad física se ha inferido en un intento de se-
pararlo del peso corporal a pesar de la aparente relación. 
Los que tenían más hábitos de ejercicio (más actividad fí-
sica) tenían menor riesgo de desarrollar CCR en compa-
ración con los sedentarios. En este sentido, el hábito no 
tiene que ser reciente, pues su influencia podría no tener 
tanta relevancia; es decir, tiene que hacer ejercicio físico 
de manera regular. El mecanismo de actuación puede ser 
múltiple, desde el aumento del peristaltismo, favorecer la 
secreción de hormonas protectoras e incluso un impacto 
positivo sobre el sistema inmunitario [90].

j. Consumo de café

El café aumenta la motilidad del intestino por lo que se 
favorece que los mutágenos estén menos tiempo en con-
tacto con la mucosa del colon. Asimismo, el café tiene 
compuestos de fenol y cafeína que reducen los niveles de 
excreción de ácidos biliares y esteroles, que recordemos 
que eran perjudiciales para nuestra salud. Así se favorece 
la reducción del riesgo de CCR [91, 92].

PREVENCIÓN

Actualmente, la importancia del diagnóstico precoz de los 
tumores colorrectales en la etapa preclínica ya no se discu-
te debido a las mejores tasas de supervivencia. De hecho, 
la evidencia de que los adenomas son lesiones precance-
rosas proviene del hecho de que la detección y extirpa-
ción de estos pólipos (que son más fáciles de tratar con 
polipectomía endoscópica) reduce la incidencia de CCR. 

Por lo tanto, uno de los objetivos de las pruebas de de-
tección es detectar y extirpar pólipos adenomatosos, es-
pecialmente adenomas grandes o adenomas con displasia 
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grande (aquellas referenciadas como lesiones >10 mm, con 
componente velloso o con displasia de alto grado) para dis-
minuir la incidencia del CCR y obtener diagnósticos en esta-
dios más precoces [93].

Otras de las características del CCR que lo hacen aún más 
susceptible de prevención, tanto primaria como secun-
daria, son: 1-La etiología asociada a hábitos dietéticos fácil-
mente modificables, 2-la biología del CCR y su evolución a 
largo plazo permiten una detección precoz, 3-el tratamiento 
precoz del CCR corresponde a una mejor supervivencia y 
4-la alta incidencia de la neoplasia colorrectal, junto con su 
elevado costo social, justifica el uso de los medios posibles 
para conseguir disminuir sus efectos [94].

Por ello, dos líneas de prevención están disponibles en el 
CCR:

Prevención primaria

Intenta conseguir la disminución de la incidencia de la neo-
plasia colorrectal a través de la identificación y reducción de 
factores patogénicos para alterar sus efectos en el tumor.

Para ello, se debe evitar y/o disminuir los factores etiológi-
cos y de riesgo anteriormente explicados y aumentar los 
factores propuestos como protectores. Por ejemplo, a nivel 
dietético: Disminuir el consumo de grasas saturadas e insa-
turadas; aumentar o incluir la fruta, las verduras y los granos 
integrales en la dieta diaria; minimizar al máximo la ingesta 
de alimentos salados, ahumados y en conserva; evitar carci-
nógenos como conservantes en la dieta; favorecer el consu-
mo de alimentos frescos; consumo moderado del alcohol; 
entre otros [95].

En este sentido, la Comunidad Europea, a través de su Plan 
Europeo contra el Cáncer, ha elaborado un código común-
mente conocido como los “Diez Mandamientos” y recomien-
da en su apartado de alimentación: Disminuir las  grasas, in-
crementar las fibras, las frutas y vegetales [96]. Sin embargo, 
estas recomendaciones son de tipo general contra el cáncer 
y también muy generales en los grupos de alimentos, lo que 
puede dificultar la interpretación para la población general. 
En este apartado también se incluiría el resto de factores de 
estilo de vida y el aumento del ejercicio físico.

Como conclusión, se estima que alrededor de un 60-70% de 
los casos de CCR podrían evitarse con modificaciones de die-
ta y del estilo de vida, ya que, aunque es una enfermedad 
compleja, es prevenible en una gran parte.

Prevención secundaria

Su objetivo es identificar lesiones neoplásicas o etapas tem-
pranas de CCR en un intento de curarlas lo antes posible 
(diagnóstico temprano) [97].

En primer lugar, hay que tener en cuenta que el programa 
de cribado no sólo consiste en la realización de pruebas, sino 
que es un complejo de actividades coordinadas de carácter 
multidisciplinar y debe ser continuo en el tiempo. Sus ob-
jetivos son comunes, basados en criterios y estándares de 
calidad que permiten garantizar los beneficios y reducir los 
riesgos. Por ello, primero informa a la población del cribado 

patológico y finaliza con el seguimiento y tratamiento de 
todos los casos positivos encontrados en el cribado [98]. 

Además, un programa de cribado o diagnóstico precoz 
sólo es admisible si se han organizado todos los disposi-
tivos asistenciales necesarios para evaluar a los pacientes 
que han resultado positivos al practicarse la prueba. Es 
evidente que no puede aceptarse un retraso diagnóstico 
por culpa de una mala planificación, cuándo lo que se pre-
tende es justamente lo contrario. En este caso, el objetivo 
del cribado del CCR será su detección precoz (preferible-
mente en su fase asintomática) para intentar permitir un 
tratamiento habitualmente más efectivo o más sencillo de 
aplicar [99].

No obstante, para valorar cualquier intervención de cri-
bado de cualquier enfermedad, se requieren una serie de 
requisitos o principios. En 1968, Wilson y Jungner desarro-
llaron unos principios, y posteriormente la OMS también 
tiene unas directrices que se deben seguir para establecer 
los métodos de screening. Siguiendo estos criterios, adap-
tados por el Sistema Nacional de Salud (SNS) de España, un 
procedimiento adecuado debe cumplir las siguientes con-
diciones [99, 100- 102]:

• La enfermedad debe ser un problema de salud pública.

• La historia natural o el curso clínico deben estar bien 
establecidos y tiene un largo periodo de latencia que 
puede ser detectado.

• Existe un adecuado conocimiento de la incidencia y 
mortalidad según edades, debiendo mejorar dichos ín-
dices.

• Suficiente base científica en la literatura sobre los pro-
cesos de diagnóstico y tratamiento.

• El tratamiento es más efectivo cuando se hace la detec-
ción precoz que si el tratamiento se aplica cuando ya el 
paciente presenta una sintomatología.

• Existen y están disponibles pruebas de cribado valida-
das y fiables, junto con unas relaciones costo/beneficios 
y costo/eficacia aceptables.

• Población diana bien definida.

El CCR cumple con todas estas condiciones mencionadas 
y que son requeridas para considerarlo susceptible de pre-
vención, ya sea primaria o secundaria. En este caso, estaría 
indicado el cribado tanto en la población de riesgo medio 
(de 50 a 69 años asintomáticos) como en la de alto riesgo.

Se vuelve a recordar que se conoce de manera precisa la 
evolución del CCR (secuencia adenoma‐carcinoma), exis-
tiendo un periodo de varios años entre la formación del 
adenoma y su progresión neoplásica [102]. Asimismo, el 
CCR es un problema de salud muy importante a nivel 
mundial y en nuestro país, tanto por su incidencia como 
por su mortalidad. Por otro lado, junto con la evidencia ac-
tual de que el cribado del CCR reduce la mortalidad asocia-
da, en España se ha evaluado por completo el programa 
de cribado publicándose unos resultados coste-efectivos 
[28, 35, 103].
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El siguiente factor a considerar es la existencia de una prue-
ba o examen adecuado. En este caso, las estrategias reco-
mendadas para dicho cribado poblacional se dividen en 2 
grandes categorías: Prueba de sangre oculta en heces y 
Pruebas estructurales. También podría incluirse la prueba 
del ADN fecal.

Prueba de sangre oculta en heces

La prueba de Sangre Oculta en Heces (SOH) detecta la 
presencia de sangre no evidente/invisible/oculta en las he-
ces mediante una reacción bioquímica. 

Los vasos sanguíneos de la superficie de los pólipos son, 
generalmente, bastante frágiles y se dañan cuando las he-
ces pasan por ahí. De esta manera, los vasos sanguíneos 
dañados liberan un poco de sangre en las heces, que es 
precisamente la que se detectará. Diversos ensayos clínicos 
aleatorizados y han demostrado que el cribado poblacional 
basado en esta prueba de SOH reduce la mortalidad del CCR 
[101, 104].

Existen dos tipos de test o pruebas de SOH: Por un lado, 
está el antiguo que es el test de guayaco (SOHg), que se 
basa en la actividad peroxidasa del grupo hemo en las he-
ces [100]. Son mayoritariamente cualitativos y presenta un 
alto porcentaje de falsos positivos [105]. No obstante, ciertos 
alimentos (vitamina C, carnes rojas) y medicamentos (AINES) 
pueden afectar los resultados de este test, de manera que 
no se pueden tomar los días anteriores [102, 104].

El otro test de SOH es el inmunohistoquímico (SOHi), cuya 
base son los anticuerpos monoclonales o policlonales que 
son capaces de detectar porciones intactas de hemoglobina 
humana [106]. Estos anticuerpos son capaces de detectar y 
unirse a mínimas concentraciones del componente globina 
de la hemoglobina humana, y no requiere ningún tipo de 
restricción dietética ni de fármacos en los días previos y du-
rante la realización de la prueba. Por ello, se disminuye el 
porcentaje de falsos positivos con hemoglobinas no huma-
nas, es decir, como las que pueden contener las carnes rojas 
de los animales [107]. En cuanto al resultado de la SOHi, este 
puede ser cualitativo (positivo o negativo) o puede analizar-
se de forma cuantitativa (permitiendo seleccionar un punto 
de corte a partir del cual considerar la prueba positiva). A 
nivel del mercado comercial, existen distintos kits de diferen-
tes casas farmacéuticas, a veces con difícil comparación en-
tre ellos, pero se han establecido estándares para favorecer 
la comparación de sus resultados proponiendo unas medi-
ciones en μg hemoglobina/gr heces [108].

Diversos estudios han comparado la precisión diagnóstica, 
en cuanto al CCR y adenomas, de los 2 test anteriores y han 
demostrado que estos últimos (test inmunológicos -SOHi-) 
son significativamente más sensibles [107]. De esta forma, 
la SOHi es más eficiente según la disponibilidad de recursos, 
siendo este test el recomendado como primera opción de 
SOH en los programas de cribado del CCR [109].

Como población diana, en ausencia de antecedentes fami-
liares, la edad es el factor que más condiciona el riesgo de 
CCR. En este sentido, los individuos con una edad <50 años 
y sin otros factores personales ni familiares afectados no se 
consideran aptos para ser partícipes de este cribado [110]. 

Por el contrario, las personas de >50 años, aunque no 
presenten otros factores, son consideradas población de 
riesgo medio y sí son subsidiarios del programa español 
de cribado poblacional de CCR. Por último, los individuos 
con factores de riesgo personales incluyen aquellos que 
han presentado en alguna ocasión adenomas o enferme-
dad predisponente (por ejemplo, EII). Estos individuos se 
consideran de alto riesgo para el desarrollo de CCR y son 
tributarios de programas de cribado o vigilancia específi-
cos [65, 101, 107].

En esta línea, para el triaje de los pacientes sintomáticos: 
Diversos autores han sugerido que SOHi es un test apro-
piado para establecer las preferencias a la hora de realizar 
una colonoscopia preferente a pacientes sintomáticos 
[111, 112]. Incluso, el destacado estudio de Cubiella et al. 
de 2014 [28] indica que la SOHi tiene una mayor precisión 
diagnóstica en pacientes sintomáticos que los criterios 
SIGN y NICE (los cuales son aplicados con frecuencia en 
la práctica clínica). En este estudio se estima que si se usa-
ra un punto de corte de 100 ng/ml de hemoglobina en 
heces (equivalente a 20μ Hb/gr heces), en sustitución de 
los criterios propuestos por NICE, se detectarían un 42 % 
más de CCR y se realizarían un 19,6 % menos de colonos-
copias [39]. 

Para el triaje de pacientes Asintomáticos: La detección de 
SOH con una frecuencia de 1 vez al año, o incluso 2 veces al 
año, es la estrategia más extendida para el cribado pobla-
cional del CCR. Esto se fundamenta en la eficacia demos-
trada por esta frecuenta y prueba para reducir de forma 
significativa la mortalidad y la incidencia a largo plazo del 
CCR, así como en su ratio coste-efectividad muy positivo. 
De hecho, es la opción recomendada en la actualidad por 
la Comisión de Europa [113], por la Estrategia en Cáncer 
del SNS [114] y por la Guía Europea para el cribado y diag-
nóstico del CCR [115].

Con respecto a los pasos posteriores a seguir si el resulta-
do de la prueba de SOH es positiva, es necesario realizar 
una colonoscopia para descartar o confirmar una neopla-
sia avanzada (CCR o adenoma avanzado) [35]. 

Prueba de ADN fecal

Es una prueba no invasiva e inocua. Intenta identificar las 
alteraciones moleculares de las células de los adenomas 
y del CCR [116] mediante técnicas de biología molecular. 
Como ventajas, no se requieren restricciones dietéticas o 
medicamentosas ni ningún tipo de preparación. Sin em-
bargo, no se disponen de suficientes estudios que evalúen 
su eficacia en programas de cribado basados en estas téc-
nicas moleculares, presentando además una peor rela-
ción coste‐efectividad, que limita su aplicabilidad.

Pruebas estructurales [7, 117]

• La sigmoidoscopia es un procedimiento mínimamente 
invasivo que permite examinar el interior del recto y 
del colon sigmoide (la parte más externa del intestino 
grueso). Para realizar este procedimiento se introduce 
por el ano del paciente un sigmoidoscopio, que es un 
tipo de endoscopio corto, cuya cámara incorporada per-
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mitirá ver las cavidades y espacios conectados durante la 
prueba. La sensibilidad de la sigmoidoscopia se describe 
en un 58‐75% para las lesiones pequeñas y un 72‐86% 
para las neoplasias más avanzadas [93]. Esta variabilidad 
de porcentajes de precisión se debe a las diferencias en la 
experiencia-habilidad de los médicos, unido al riesgo de 
que haya lesiones en la zona del colon que no se ha explo-
rado [118]. Cuando con la sigmoidoscopia se visualiza un 
carcinoma o un adenoma >10 mm se debe estudiar el co-
lon por completo. Así, se ha descrito que después de una 
sigmoidoscopia se realizan aproximadamente un 5‐16% 
de colonoscopías totales [28].

Basándose en esto, se ha establecido un intervalo medio 
de 5 años entre sigmoidoscopias de cribado. Algunos au-
tores defienden que este intervalo podría ser mayor si se 
garantizase una exploración por encima de 40 cm y si se 
realizara por un endoscopista experimentado [107].

• Pruebas radiológicas: El enema de bario de doble con-
traste tiene una especificidad y sensibilidad semejantes 
a la sigmoidoscopia. No obstante, para un cribado pobla-
cional no existen suficientes ensayos para demostrar su 
eficacia [93]. Su uso se reserva en los casos de diagnóstico 
en los que no es posible la colonoscopia completa.

• Colonoscopia: La colonoscopia está considerada como la 
prueba más precisa para una detección temprana y pre-
vención del CCR. De manera semejante a la sigmoidosco-
pia, la colonoscopia consiste en la introducción del colo-
noscopio, siendo este un largo y fino tubo flexible con una 
microcámara en su extremo que transmite las imágenes. 
Así se puede mirar todo el colon, en vez de solo el tercio 
inferior (que es lo que te permite la sigmoidoscopia). Ade-
más, las colonoscopias no solamente permiten la iden-
tificación de los pólipos, sino también su resección; por 
tanto, la colonoscopia es, además de diagnóstica, tera-
péutica [107].

Existe una modalidad nueva que es la colonoscopia virtual 
o colonografía por tomografía computarizada (CT). Esta está 
considerada una alternativa para explorar el colon por com-
pleto ante una endoscopia incompleta ya que se detecta-
rían lesiones mayores de 5 mm (con una sensibilidad y es-
pecificidad del 86%, aproximadamente, para lesiones entre 
6‐9 mm). No obstante, todavía no hay ensayos aleatorizados 
que demuestren la eficacia como prueba de cribado.

Varios estudios de casos-controles basados en la población 
han sugerido que la colonoscopia reduce de manera nota-
ble el riesgo de incidencia y mortalidad de CCR [119]. En una 
cohorte de sujetos con riesgo medio, el uso de la colonos-
copia se asoció con una reducción en la incidencia de CCR 
del 67% y de la tasa de mortalidad del 65%. Sin embargo, la 
colonoscopia también puede tener algunos inconvenien-
tes o eventos adversos. Entre ellos destacan la necesidad 
de preparación (dejar de tomar ciertos medicamentos como 
anticoagulantes y pasar el día anterior al procedimiento con 
una dieta especial) y de sedación. Asimismo, se pueden pro-
ducir complicaciones graves como la perforación del colon 
o que haya una hemorragia digestiva, que, aunque son poco 
frecuentes, requerirían hospitalización y conllevan una mor-
talidad del 0,002 % [120, 121]. 

Volver a destacar que, aunque el test de SOHi es menos 
efectivo (en términos de especificidad y sensibilidad) en 
comparación con la CT o sigmoidoscopia para la detección 
del CCR, en la literatura se sugiere que este test puede ser 
una prueba de cribado mejor aceptada, contrarrestando 
su menor capacidad de detección [28, 107, 119].

Situación de los programas de cribado del CCR en España

En primer lugar, mencionar que el desarrollo de un progra-
ma de cribado de CCR es más coste‐efectivo con respecto 
a la no realización del cribado, independientemente de la 
prueba empleada [98]. 

Sin embargo, varios factores pueden influir en el método 
de detección óptimo, como el grado de evidencia de un 
efecto y el tamaño del efecto (reducción en la incidencia o 
mortalidad por CCR).

En cuanto a al grado de reducción de la incidencia y la mor-
talidad del CCR en la población, esto depende en gran me-
dida de las tasas de participación y detección. La partici-
pación está influenciada por la propia organización del 
programa de cribado (tipo de cribado o invitación) y las 
variables sociodemográficas (factores como la edad y el 
sexo) [122]. En este sentido, la evidencia sugiere que los 
hombres tienen una tasa de participación más baja que el 
sexo femenino, aunque los hombres tienen una morbili-
dad y mortalidad por CCR ligeramente más alta [110]. Se-
gún la edad, las tasas de participación varían según el país 
y el tipo de prueba. En general, la mayoría de los países 
mostraron una tendencia en forma de U invertida, con las 
tasas de participación más bajas en los grupos de edad de 
50 a 55 años y de 70 a 80 años [101, 123].

La información existente sobre el coste del cribado es in-
suficiente todavía para sacar conclusiones, por lo que sigue 
siendo difícil identificar la estrategia con la mejor relación 
coste-efectividad y el inicio y finalización óptimos del cri-
bado según la edad [122]. Sin embargo, algunos modelos 
de simulación indican que los periodos ideales son: Una 
colonoscopia cada 10 años, una prueba SOHi cada año o 
cada dos años, o una sigmoidoscopia cada 5 años [103].

Geográficamente, las opciones de cribado varían según la 
región. Las pruebas de sangre oculta (especialmente SOHi) 
se utilizan principalmente en Europa y Australia, mientras 
que la colonoscopia es el principal método de detección 
del CCR en los EEUU. [124]. La elección de otras pruebas 
(sigmoidoscopia cada 5 años o colonoscopia cada 10 años) 
como cribado, puede estar justificada en función de otros 
factores, según la aceptación en la población general y la 
disponibilidad de recursos. 

En España, los programas de cribado de cáncer son pobla-
cionales y están integrados en una red de programas de 
cribado de cáncer para que puedan ser estandarizados y 
evaluados según los criterios establecidos [122] y las guías 
europeas. En 2014, el Ministerio de Salud, Servicios Sociales 
y Equidad (MSSSI) incluyó el cribado poblacional de CCR 
como un paquete de servicios básicos. Este cribado está 
indicado para hombres y mujeres de 50 a 69 años, riesgo 
medio, con SOHi cada dos años y colonoscopia para su 
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confirmación diagnóstica, con el objetivo de cubrir el esta-
do de toda la población diana en 2025 [125]. 

Cabe señalar que estos programas de detección de CCR lógi-
camente resultarán en una mayor demanda de colonoscopia 
(se ha estimado que incluso en 20 años se puede duplicar la 
demanda de colonoscopias) [126]. Por lo tanto, se debe pro-
porcionar información a los profesionales de la salud sobre 
las indicaciones para elegir las colonoscopias. Además, para 
lograr el efecto deseado en un programa de tamizaje pobla-
cional, se deben cumplir varios requisitos, medidos por los 
indicadores de calidad del programa. Las directrices euro-
peas de calidad del cribado de CCR especifican cómo se de-
ben recopilar y presentar estos indicadores, desglosados por 
edad, género y tipo de prueba realizada [127] y qué debe 
lograr cada indicador. Como ejemplo de los indicadores se 
incluyen: La tasa de participación (considerada como acep-
table cuando es superior al 45% y deseable al 65%), la tasa 
de positivos en la prueba de SOHi, la tasa de detección de un 
adenoma avanzado y el VPP para la detección de lesiones, 
entre otros [19, 94].

DIAGNÓSTICO

Un correcto diagnóstico ha de basarse en una adecuada 
anamnesis, una exploración física detallada y una búsque-
da de datos de antecedentes personales y familiares de 
que puedan hacer sospechar un CCR. Destacar que el cono-
cimiento de la historia natural del CCR, a partir de pólipos 
adenomatosos, es fundamental también para un correcto 
tratamiento y seguimiento.

En cuanto a la clínica, en torno a un 25‐30% de los casos, el 
tumor origina cuadros abdominales urgentes. Destacar que, 

en el caso concreto del cáncer de recto con tumores volu-
minosos, la rectorragia y el tenesmo son los síntomas que 
se producen con más frecuencia. En la siguiente Tabla 4 
se recogen algunos de los criterios considerados de alto 
riesgo ya que se identifican en el 85-90% de los pacientes 
que presentan un CCR [28, 128].

En cuanto a las pruebas médicas, la detección del CCR 
abarca desde test poco invasivos como una analítica de 
sangre, una prueba de SOH o un tacto rectal, hasta exáme-
nes visuales del colon y el recto como son la colonoscopia, 
la colonoscopia virtual y la sigmoidoscopia flexible [107].

Como se ha explicado anteriormente, la prueba diagnós-
tica o “Gold Standard” para el diagnóstico del CCR es la co-
lonoscopia óptica completa (llegando a visualizar el ciego) 
con sedación. Gracias a la colonoscopia se puede visuali-
zar el colon en toda su longitud, para intentar descartar 
la presencia de tumores sincrónicos, y alcanza una sensi-
bilidad del 90-95% [128]. Esta colonoscopia en el contexto 
del programa de cribado de CCR, como se ha comentado 
en párrafos anteriores, no solo nos permite confirmar o no 
el diagnóstico sino también extirpar los pólipos (lesiones 
premalignas), lo cual permitirá reducir la incidencia y mor-
talidad por CCR en la población a medio-largo plazo [98].

Para detectar metástasis, la tomografía computarizada 
(TC), que usa rayos X para crear imágenes transversales; la 
resonancia magnética nuclear (RMN), que utiliza ondas de 
radio e imanes potentes para producir imágenes detalla-
das de los tejidos blandos; y la tomografía por emisión de 
positrones (PET), que utiliza la radiactividad para propor-
cionar información acerca de si las áreas con morfología 
atípica son cancerosas [28].

NPuntoCáncer colorrectal

Tabla 4. Principales criterios de sospecha para el CCR. Fuente: [28, 128].
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Finalmente, se destaca que el pronóstico del CCR está deter-
minado principalmente por el estadio del diagnóstico, y su 
detección precoz aumenta la probabilidad de curación del 
paciente. Por esta razón, se debe volver a enfatizar la impor-
tancia de los programas de detección de la población [131].

Incorporación en el diagnóstico de CCR de la 
secuenciación masiva

En el campo de la genómica han aparecido las nuevas tec-
nologías de secuenciación masiva (NGS: Next Generation 
Sequencing) [132]. Mediante estas plataformas se puede de-
terminar el orden de los nucleótidos que componen el ADN. 
Durante la última década, gracias a esta incorporación más 
generalizada de la NGS, se han realizado varios estudios que 
han permitido identificar variantes genómicas asociadas con 
CCR [129, 130]. Asimismo, la integración de estos hallazgos 
de carácter genético en la atención al paciente permite su 
uso como herramienta diagnóstica y para seleccionar trata-
mientos individualizados [133].

TRATAMIENTO

En cuanto a la terapia, existen diferentes estrategias para 
el tratamiento del CCR según el estadio de diagnóstico, la 
localización del tumor y los cambios moleculares que pro-
voca [134-136]. Por tanto, realizar una ecografía intrarrectal 
y/o una TC abdominal, aunque sea necesaria, en base a 
una buena anamnesis y exploración física, análisis de labo-
ratorio completos de función hepática y renal, marcadores 
tumorales y colonoscopia completa [137].

• La cirugía es el tratamiento que tiene una mayor capaci-
dad de curación. Se centra en la eliminación del tumor 
mediante resección quirúrgica ya sea escisión local o po-
lipectomía, colectomía parcial con anastomosis o colosto-
mía [134, 135].

Este tratamiento quirúrgico del CCR también puede 
ayudarse con asistencia con laparoscopia, habiéndose 
asociado a una disminución de la morbilidad postopera-
toria y de los días que el paciente permanece ingresado 
en el hospital [138]. No obstante, el abordaje del CCR me-
diante laparoscopia requiere un entrenamiento del profe-
sional sanitario más específico para asegurar sus resulta-
dos, por lo que se elegiría como una opción en los centros 
que posean profesionales con la competencia adecuada 
y un volumen adecuado de pacientes correctamente se-
leccionados.

Con excepción de los pacientes que requieren cirugía ur-
gente, la evaluación preoperatoria del CCR debe incluir es-
tudios de biomarcadores tumorales y tomografías compu-
tarizadas de tórax y pelvis para conocer tanto la extensión 
local del cáncer como la presencia de metástasis.

Por su parte, la cirugía urgente del CCR se requiere en 
aquellos casos con oclusión del intestino grueso (15-20%) 
[139]. Destacar que en los pacientes que se han someti-
do a una cirugía por un CCR pueden aparecer complica-
ciones médicas resultado de la intervención quirúrgica. 
Las más comunes son la infección de la herida quirúrgica 
(3,8-10,5%), el edema agudo de pulmón (2,9%), seguido 
por la neumonía (2,4-6,2%), la insuficiencia renal (0,6-2%), 

y menos frecuentemente la cardiopatía isquémica y el 
accidente cerebrovascular (ACV) con 0,5 y 0,4%, res-
pectivamente (32). En el primer mes postoperatorio la 
prevalencia de mortalidad se encuentra entre el 1-5% 
[140]. Varios estudios han encontrado que la introduc-
ción temprana de nutrición enteral o líquidos orales y 
alimentos puede reducir la incidencia de estas complica-
ciones. Con esto se pretende mantener la homeostasis y 
recuperar la movilidad intestinal. Además, esto favorece 
la pérdida de peso y favorece la cicatrización de heridas 
quirúrgicas, pudiendo lograrse así una reducción de la 
estancia y saturación hospitalaria [141].

• La radioterapia consiste en que el paciente recibe altas 
dosis de radiación ionizante (como los rayos X o rayos 
gamma), enfocada a destruir las células cancerígenas. 
Esta opción se suele dar en conjunto con la quimiotera-
pia.

• La quimioterapia se basa en la aplicación de fármacos 
antineoplásicos. Estos incluyen las fluoropirimidinas 
puesto que intervienen en la síntesis de ADN lo que re-
sulta en la muerte de la célula, como el 5-fluorouracilo o 
la capecitabina. Además, se emplean otros fármacos que 
también bloquean la división celular como el oxaliplati-
no. Como se explicará a continuación, la quimioterapia 
es el tratamiento inicial en pacientes con CCR a distancia 
al diagnóstico (estadio IV), y el tratamiento estándar in-
dicado tras la cirugía con intención curativa en pacientes 
con estadio III [142,143].

• En los últimos años, se han desarrollado nuevas molécu-
las que se enfocan o se centran en atacar o dirigirse a 
vías específicas – terapias dirigidas – para mejorar los re-
sultados de dichas terapias. Estas incluyen los anticuer-
pos monoclonales [144]. En este campo, está en auge los 
nuevos tratamientos dentro del campo de la inmunote-
rapia, que se basan en estimular nuestras propias célu-
las del sistema inmune para que ataquen y se eliminen 
las células cancerígenas [145, 146].

El uso de un tratamiento u otro, o su combinación va a de-
pender del estadio al diagnóstico [147]:

• Los pacientes con enfermedad localizada – clasificados 
como estadio 0 y estadio I – se les realiza una resección 
quirúrgica con el objetivo de eliminar el tumor primario 
e, incluso, tejidos cercanos que estén posiblemente afec-
tados y ganglios linfáticos adyacentes. En estos dos esta-
dios no hay quimioterapia ni radioterapia posquirúrgicas.

• En el estadio II no ha sido posible aún definir claramente 
una estrategia estándar. Generalmente no se recomien-
da la administración rutinaria de adyuvancia, a no ser 
que los pacientes presenten determinados factores de 
riesgo que sí puede valorarse esta posibilidad.

• Los pacientes con estadio II de alto riesgo y estadio III 
se tratan además con quimioterapia o radioterapia ad-
yuvante, tras la cirugía con intención curativa. Se define 
como tratamiento estándar una duración de cuatro a 
seis meses de quimioterapia posquirúrgica, y con res-
pecto a la quimio-radioterapia preoperatoria un benefi-
cio en el índice de recidivas (disminución) y un aumento 
de la supervivencia.
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• En los pacientes que tienen la enfermedad ya con me-
tástasis, de manera que la resección del tumor inicial no 
ha sido capaz de eliminar todo el cáncer, se clasifican en 
el estadio IV. Si el tamaño de las metástasis es pequeño, 
con diseminación más o menos cercana a la masa tumo-
ral primaria, se necesita la combinación de quimioterapia, 
radioterapia o terapia dirigida neoadyuvante junto con la 
cirugía para que se pueda acabar eliminando el CCR [148]. 
Sin embargo, en pacientes con metástasis muy extendidas, 
las terapias suelen estar dirigidas más a aliviar los síntomas 
(asintomáticas) del tiempo de vida restante ya que suelen 
ser tratamientos paliativos.

Consejo genético en pacientes afectados de cáncer 
hereditario

En España, el consejo genético queda definido por la ley 
de Investigación Biomédica 14/2007 como aquel “proce-
dimiento destinado a informar a una persona sobre las posi-
bles consecuencias para él o su descendencia de los resulta-
dos de un análisis o cribado genético, sus ventajas, riesgos y, 
en su caso, asesorar en relación con las posibles alternativas 
derivadas del análisis” [149]. 

Debido a las características tan “delicadas” de la informa-
ción genética, su capacidad predictiva y la relación parental 
entre el individuo y su familia, existe un marco normativo 
y jurídico para regular todo este proceso. En él se integran 
los principios de bioética, priorizando el principio de auto-
nomía (aludiendo al derecho del paciente de decidir por sí 
mismo sobre los actos que se practicarán) y el principio de 
no maleficencia (no hacer daño alguno ni de manera directa 
ni indirecta), sobre los de beneficencia y justicia.

De esta manera, facilitar el consejo genético a individuos 
con historia familiar de CCR se ha convertido en una de 
las estrategias de prevención más importantes y más em-
pleadas dentro del campo de la oncología. 

Los criterios para la indicación de estos estudios han sido 
sugeridos por diversas organizaciones reconocidas a nivel 
internacional, entre ellas la American Society of Clinical On-
cology (ASCO), que defiende que un estudio genético sólo 
debería ofrecerse según los siguientes supuestos [150]:

• Persona con alta probabilidad de ser portadora de una 
mutación. De esta manera, se incluyen aquellas que pre-
sentan agregación familiar o un diagnóstico de otro cán-
cer.

• Se garantiza con fiabilidad la interpretación del resultado 
de la prueba genética.

• Los resultados pueden influir en el diagnóstico y en el ma-
nejo terapéutico y a nivel de la asistencia médica tanto de 
la persona como de sus familiares.

Por ello, ninguna de las pruebas disponibles para estudiar 
la susceptibilidad genética al cáncer es aplicable a nivel po-
blacional, sino que deben enfocarse en individuos con una 
fuerte sospecha clínica de uno de los síndromes de suscepti-
bilidad bien definidos [150].

Respecto a los resultados tras el estudio genético, se pue-
den plantear diferentes opciones que hay que informar al 

paciente. Si el resultado del estudio es negativo, es decir, 
que no se detecte ninguna mutación en ellos ni en la fa-
milia, favorece en los pacientes una diminución de la an-
siedad y el miedo a la enfermedad. A veces el resultado 
también puede detectar una variante de significado clíni-
co incierto. En estos casos persiste la incertidumbre en los 
pacientes y sus familiares porque seguiría sin conocerse 
por completo la causa del aumento de susceptibilidad al 
cáncer, de manera que se recomendaría una serie de me-
didas de seguimiento destinadas a la detección precoz a 
todos los familiares de riesgo. Por el contrario, si sí se de-
tecta la mutación en el caso índice de la familia se puede 
calcular el riesgo con mayor precisión y abordar el estudio 
de otros familiares. Este estudio familiar va a identificar a 
los portadores, quienes tendrán un riesgo elevado de de-
sarrollar CCR a una edad temprana, permitiendo su incor-
poración a protocolos de seguimiento intensivo y pautar 
consejos y actitudes de reducción del riesgo, que conlle-
van una mejora de la detección precoz [151].

SEGUIMIENTO Y PRONÓSTICO

El programa de seguimiento de cada paciente va a depen-
der según el estadio en el que se encontró el CCR en el 
momento del diagnóstico inicial, así como el tipo de tra-
tamiento recibido. Este seguimiento se realiza con el ob-
jetivo de identificar una posible recidiva o un nuevo diag-
nóstico de CCR en fases más tempranas [98]. Asimismo, 
una correcta identificación de los pacientes con riesgo de 
volver a desarrollar CCR tiene importantes implicaciones 
clínicas, influyendo tanto en los programas de vigilancia 
personalizados, así como para ayudar a definir grupos po-
blacionales más concretos para la prevención (como tra-
tamientos de quimio-prevención o cirugía primaria) [152].

Pues bien, como se ha mencionado previamente, la co-
lonoscopia es la prueba utilizada por excelencia para el 
seguimiento y tratamiento de las neoplasias de CCR. Tras 
la resección quirúrgica curativa en pacientes con CCR 
diagnosticado en estadio I o II/III, el National Comprensive 
Cancer Network (NCCN) y la European Society for Medical 
Oncology (ESMO) han indicado la realización de una colo-
noscopia en un año después de la cirugía. Posteriormen-
te, se recomienda una segunda colonoscopia 3 años más 
tarde y luego cada 5 años a partir de la última, siempre 
que no se observen cambios relevantes [19, 153].

Sin embargo, no existe un consenso claro entre todas las 
guías y todas las asociaciones. Por ejemplo, la ASCO con-
sidera innecesaria realizar una colonoscopia a los 3 años 
de la cirugía, fijando un periodo de cada 5 años, tras la 
1ª colonoscopia de seguimiento [134]. Además de la co-
lonoscopia, para el seguimiento del CCR se recomienda 
realizar un análisis clínico, donde se incluyen entre otros 
parámetros bioquímicos los biomarcadores tumorales (so-
bre todo el CEA) cada 3-6 meses tras la cirugía hasta los 5 
años siguientes, y una exploración radiológica cada 6-12 
meses hasta los 3 años posteriores [135, 154].

Otras pruebas recomendadas de seguimiento del CCR, 
según la medicina basada en la evidencia [155], son: Re-
visión médica cada 3-6 meses durante los primeros 2 
años y posteriormente cada 6 meses hasta los 5 años; con-
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siderar la realización de TAC abdominal/torácica/pélvico 
durante 3 años en pacientes en estadio III y en estadio II con 
factores de mal pronóstico (con invasión linfática o venosa 
o histología pobremente diferenciado) y cada 3-6 meses du-
rante 2 años y después cada 6-12 meses hasta los 5 años en 
pacientes con metástasis.

Asimismo, algunas de las Guías de Práctica Clínica (GPC) in-
ternacionales también recomiendan la detección genética 
del cáncer para pacientes que padecen múltiples tumores 
primarios [19]. Sin embargo, todavía hay cierta escasez de 
datos sobre las pruebas moleculares. Con respecto a esto, 
aunque aún son necesarios más estudios, sí que se conoce 
que los síndromes de CCR hereditario son uno de los fac-
tores de riesgo más importantes que dan lugar a esta afec-
tación [156]. Asimismo, los pacientes que han desarrollado 
CCR presentan un aumento en el riesgo en cuanto a desa-
rrollar otras lesiones a lo largo del colon durante el segui-
miento, lo que puede sugerir una predisposición individual 
a la multicentricidad tumoral. En estos términos, se habla 
de la susceptibilidad de las células normales a sufrir cambios 
moleculares tempranos que conducen al desarrollo del cán-
cer, volviendo a reseñar que la predisposición genética junto 
con los factores ambientales juegan un papel crucial en la 
etiología del CCR [157].

Y, por último, otras pruebas de seguimiento desde el la-
boratorio clínico son los marcadores tumorales. Estos se 
consideran sustancias que están presentes en las células 
cancerosas o en otro tipo de células del cuerpo que están 
más abundantes en respuesta al cáncer o algunas afeccio-
nes benignas, que en las células normales. De esta manera, 
el marcador tumoral ayuda a ofrecer información del cáncer, 
el grado de malignidad o si el CCR responde al tratamiento 
[158]. 

Entre los biomarcadores tumorales asociados al CCR desta-
can el antígeno carcinoembrionario (CEA) y el antígeno car-
cinohidrato 19-9 (Ca 19-9).

CEA 

El antígeno carcinoembrionario (CEA) es una glicoproteína 
intracelular que se expresa en la mayoría de tumores colo-
rrectales (aproximadamente en el 90%). El CEA, además de 
estar presente en el colon de fetos, también se produce/
expresa en los adenocarcinomas de colon, pero no en el 
colon de adultos sanos. Esto ha supuesto que esta estruc-
tura sea el biomarcador tumoral más empleado en el CCR 
[159]. No obstante, la concentración del CEA también pue-
de estar incrementada en otras neoplasias como las que 
afectan al estómago, de pulmón, páncreas, mama, en el 
carcinoma medular de tiroides; y también en situaciones 
que no implican carcinogénesis como cirrosis, EII, inflama-
ción del páncreas y personas fumadoras. Por ello, las guías 
ASCO y la del European group on Tumour Markers (EGTM) 
no recomiendan la cuantificación del CEA en el cribado de 
las lesiones colorrectales, sino que pueden aportar infor-
mación pronóstica.

Los niveles de CEA deberían medirse antes de la cirugía en 
pacientes sometidos a resecciones curativas del CCR [30]. De 
hecho, en el CCR avanzado, la ASCO ha establecido la deter-

minación del CEA como el marcador de elección para el 
seguimiento del tratamiento sistémico, debiéndose medir 
su valor basal (al inicio del tratamiento) y cada tres meses. 

Esto es porque existen estudios en los que se describe 
que existe una relación positiva entre un aumento del 
CEA postoperatorio y la recidiva del cáncer, con una sen-
sibilidad y especificidad entre el 70-80% [159]. Dado que 
los valores de CEA postoperatorio se normalizan de 4 a 8 
semanas tras la cirugía, si no se produce una disminución 
postoperatoria de las cifras de CEA se debe sospechar una 
resección incompleta o bien que aún haya micro-metásta-
sis, debiéndose hacer una evaluación adicional [69]. Por 
ello, se ha establecido que un incremento significativo 
del marcador CEA ocurre si es de al menos un 30% con res-
pecto a los valores previos, y se debe confirmar si el mes 
siguiente también se produce dicho aumento (resumién-
dose como dos consecutivos). Aunque deben interpretar-
se con cautela los valores de CEA al inicio de tratamiento, 
niveles superiores a 5 ng/mL tienen un efecto adverso en 
la supervivencia.

Ca 19-9 

Aunque el antígeno carcinohidrato 19-9 presenta una sen-
sibilidad menor que el marcador tumoral CEA, su concen-
tración en sangre también se ha determinado que tiene un 
valor pronóstico en el CCR, relacionándolo con el tiempo 
que ha pasado hasta que reaparece la progresión de la en-
fermedad y con la supervivencia global. Este biomarcador 
se ha identificado como un derivado con ácido siálico del 
grupo sanguíneo Lexis a y su principal elevación como 
marcador tumoral se ha asociado al carcinoma de pán-
creas, usándose para el seguimiento del tratamiento [160].

En cuanto al pronóstico, volver a destacar que el pronósti-
co del CCR depende fundamentalmente de su estadio 
en el momento del diagnóstico inicial y su detección 
en fase precoz incrementa la probabilidad de curación del 
paciente. De manera general, las tasas de supervivencia a 
5 años se aproximan al 100% cuando el CCR se ha diag-
nosticado y tratado en las primeras fases (estadio I), dis-
minuyendo hasta en torno el 72-85% en el estadio II. Por 
su parte, a pesar de realizarles una resección completa, los 
pacientes en los que el tumor había penetrado la serosa o 
que tienen metástasis en los ganglios linfáticos regionales 
en el momento de la cirugía tienen altas tasas de recurren-
cia (lo cual conlleva una disminución de la supervivencia). 
Por ejemplo, el riesgo de recurrencia tras la cirugía varía 
de un 20-30% en el estadio II a un 50-80% en el estadio III 
[148, 161]. En cuanto al estadio IV (pacientes con metásta-
sis ya a distancia), la supervivencia es menor del 5% [30].

Se cree que, en los pacientes con resección potencialmen-
te curativa, la aparición de dicha recurrencia se produce 
a partir de micro-metástasis clínicamente ocultas, que ya 
estaban presentes en el momento de la cirugía. El objetivo 
de la terapia adyuvante es erradicar estas micrometástasis 
para incrementar las tasas de curación completa. [143].

Como se ha comentado en el apartado de “Epidemiología”, 
la mortalidad por CCR continúa siendo muy elevada y más 
teniendo en cuenta que puede ser una patología poten-
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cialmente prevenible. Estos datos de nuestro país muestran 
pocas diferencias con respecto de los obtenidos en el resto 
de países europeos [162]. Algunos puntos a tener en cuenta 
que afectan también en dicho pronóstico y, por ende, a la 
mortalidad, son [28]:

• El tiempo de demora que afecte tanto al diagnóstico 
como al tratamiento del CCR. Esta puede deberse, por un 
lado, al propio paciente (tiempo desde que presenta sín-
tomas hasta que consulta a su profesional sanitario de 
atención primaria por primera vez), al médico de atención 
primaria (tiempo desde el primer contacto con el pacien-
te hasta su derivación a la atención especializada) y a la 
organización sistema sanitario (desde su derivación a la 
atención especializada hasta que se realiza un diagnóstico 
definitivo).

• Es necesario realizar campañas de “publicidad sanitaria” a 
toda la población para intentar que, ante la aparición de 
síntomas más característicos o sugestivos del CCR, pidan 
cita a su médico de atención primaria de la forma más pre-
coz posible.

• Disponer de criterios y circuitos de derivación bien organi-
zados para la confirmación diagnóstica del CCR y mejorar 
la coordinación entre niveles del SNS [28].

En esta línea, destacar la importancia de la comunica-
ción-educación entre el profesional sanitario y el paciente: 
Los pacientes deben tener conocimientos y experiencia 
suficiente para ser capaces de intervenir en la toma de las 
decisiones sobre su propia salud de la forma más correcta 
posible y responsabilizarse de su propio cuidado. El propósi-
to de la educación en salud es otorgarles a los pacientes un 
amplio abanico de información, habilidades y objetivos en 
cuanto a las pruebas diagnósticas, pronósticos, tratamien-
to, etc.; apoyando su capacidad de elegir informadamente. 
Dado que la participación mejora el empoderamiento del 
paciente, darles toda la información (con base científica) es 
clave para que la persona controle su salud y la de sus fami-
liares [163].

Por lo tanto, dado que la comunicación efectiva es crucial 
para mejorar los resultados de salud y optimizarlos, enten-
der que los pacientes deben conocer es fundamental para 
intentar garantizar una atención de calidad. El profesional 
sanitario está técnicamente bien capacitado, pero solo el 
paciente es el que conoce su propia experiencia de pade-
cer CCR, de forma que ambos deben preparase para com-
partir información y tomar decisiones juntos [164]. La clave 
para el éxito de la asociación entre profesionales y pacientes 
es reconocerlos también como expertos.
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