
ADVERTIMENT. Lʼaccés als continguts dʼaquesta tesi queda condicionat a lʼacceptació de les condicions dʼús
establertes per la següent llicència Creative Commons: http://cat.creativecommons.org/?page_id=184

ADVERTENCIA. El acceso a los contenidos de esta tesis queda condicionado a la aceptación de las condiciones de uso
establecidas por la siguiente licencia Creative Commons: http://es.creativecommons.org/blog/licencias/

WARNING. The access to the contents of this doctoral thesis it is limited to the acceptance of the use conditions set
by the following Creative Commons license: https://creativecommons.org/licenses/?lang=en



   

 

 

 

DUDA DIAGNÓSTICA PREOPERATORIA EN 

ADENOMAS RECTALES T2-T3 Y 

ADENOCARCINOMAS T1-T2 Y UN DILEMA 

TERAPÉUTICO: ¿CIRUGÍA ENDOSCÓPICA 

TRANSANAL O ESCISIÓN TOTAL DEL MESORRECTO? 
 

 

Tesis presentada por la doctoranda Noemí Montes Ortega 

 para optar al grado de Doctor en Medicina y Cirugía  

Directores de tesis: Xavier Serra Aracil  

Laura Mora López 

Salvador Navarro Soto 

Tutor de tesis: Xavier Serra Aracil 

 

Universitat Autònoma de Barcelona  

Facultat de Medicina Departament de Cirurgia 

Programa de Doctorat de Cirurgia i 

 Ciències morfològiques 
 



   

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

  

 

Tesis por compendios 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Directores: 

Xavier Serra Aracil, Laura Mora López, Salvador Navarro Soto 

Tutor: 

Xavier Serra Aracil 

 

 

Preoperative Diagnostic Uncertainty in T2-T3 Rectal Adenomas and T1-T2 
Adenocarcinomas and a Therapeutic Dilemma: Transanal Endoscopic Surgery, or 

Total Mesorectal Excision? 
 

Serra-Aracil X, Montes N, Mora-Lopez L, Serracant A, Pericay C, Rebasa P, Navarro-
Soto S.  

Cancers (Basel). 2021 Jul 22;13(15):3685 
 

Cuartil Oncología (Journal Citation Report): Primer  
Factor de Impacto (Journal Citation Report-2020): 6,639 . 

Completion Surgery in Unfavorable Rectal Cancer after Transanal Endoscopic 
Microsurgery: Does It Achieve Satisfactory Sphincter Preservation, Quality of 
Total Mesorectal Excision Specimen, and Long-term Oncological Outcomes? 

 
Serra-Aracil X, Galvez Saldaña A, Mora-Lopez LL, Montes N, Pallisera-Lloveras A, 

Serra-Pla S, Pericay C, Navarro-Soto S. 
Dis Colon Rectum. 2021 Feb 1;64(2):200-208. 

 
Cuartil Cirugía (Journal Citation Report): Primer  

Factor de Impacto (Journal Citation Report-2020): 4,785. 



   

  

AUTORIZACIÓN DE LOS DIRECTORES Y TUTOR DE LA TESIS 

XAVIER SERRA ARACIL. Jefe de la unidad de cirugía colorectal y coloproctología del 

Hospital Universitari Parc Taulí de Sabadell, profesor agregado al departamento de 

Cirugía de la UAB y Coordinador del Programa de Doctorat en Cirurgia i Ciències 

Morfológiques de la UAB en calidad de Tutor. 

XAVIER SERRA ARACIL. Jefe de la unidad de cirugía colorectal y coloproctología del 

Hospital Universitari Parc Taulí de Sabadell, profesor agregado al departamento de 

Cirugía de la UAB y Coordinador del Programa de Doctorat en Cirurgia i Ciències 

Morfológiques de la UAB; LAURA MORA LÓPEZ, cirujana adjunta a la unidad de cirugía 

colorectal y coloproctología del Hospital Universitari Parc Taulí de Sabadell, profesora 

asociada al departamento de Cirugía de la UAB; y SALVADOR NAVARRO SOTO jefe del 

servicio de cirugía general y del aparato digestivo del Hospital Universitari Parc Taulí de 

Sabadell y profesor agregado al departamento de Cirugía de la UAB, en calidad de co-

directores:  

CERTIFICAN que la memoria titulada “Duda diagnóstica preoperatoria en adenomas 

rectales T2-T3 y adenocarcinomas T1-T2 y un dilema terapéutico: ¿cirugía endoscópica 

transanal o escisión total del mesorrecto?” presentada por NOEMÍ MONTES ORTEGA 

para optar al grado de Doctora en Medicina y Cirugía, ha sido realizada bajo su dirección 

conjunt y considerándola finalizada, autorizan su presentación para ser juzgada por el 

tribunal correspondiente. 

Para que quede constancia a efectos oportuos, firman la presente.  

Hospital de Sabadell , Enero 2022. 
 
Dr.Xavier Serra Aracil 
Tutor de la tesis 
 
 

 
 
Dr. Xavier Serra Aracil Dra. Laura Mora López                Dr.Salvador Navarro Soto 
Director de la tesis                              Director de la tesis                                   Director de la tesis 



   

pág. 5 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A mi hijo Mhur,  

por aprender a jugar solo.  

 

 

 

 

 

 



   

pág. 6 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

pág. 7 
 

AGRADECIMIENTOS 

Pues después de unos años de trabajo, recogiendo datos, persiguiendo a los radiólogos, 

escribiendo la tesis, corrigiéndola una y otra vez, pasando una primera, segunda… y 

hasta una sexta oleada de Covid 19, por fin a  llegado el momento de escribir la última 

sección, y  mucha gente está deseando escribirla, pero no es mi caso porque no sé como 

poder expresar esta montaña rusa de emociones y de cómo agradecer con palabras todo 

el esfuerzo que me han brindado todas las personas de mi alrededor para que la haya 

podido escribir, y más durante este periodo de pandemia, que nos ha agotado tanto 

física como mentalmente. Seguro que me olvidaré de mucha gente que me ha ayudado 

o ha aportado su granito de arena en la realización de esta tesis, porque no olvidemos 

que las tesis mayoritariamente es un trabajo de equipo, que con la ayuda de todos 

podemos rellenar bases de datos infinitas y que en momentos de trabajo,  cirugías 

infinitas, guardias y demás poco apetece de rellenar, pero gracias a esa perseverancia y 

espíritu crítico he podido llegar este momento. 

Como no, empezar por mi tutor y director de tesis Xavi Serra, que te voy  a decir, 

MUCHISIMAS GRACIAS. Gracias por ser cabezota, tenaz, de no tirar la toalla conmigo y  

animarme a realizar esta tesis. Gracias por destinar tantas horas de tu vida y guiarme en 

este arduo camino, porque a veces me asombro de todo lo que llegas a hacer, porque 

parece que tus días tienen > de 24h y los míos no llegan a más de 10h. Dar gracias de 

manera indirecta a tu mujer y familiar por el tiempo que te he robado de estar con ellos 

para que yo pudiera acabar este proyecto. 

Y no hay  un Xavi Serra, sin una Laura Mora, su mano derecha y mi segunda directora de 

tesis, gracias por estar ahí ayudándome en todo el proceso, con su espíritu crítico que le 

caracteriza  me ha sabido dar su visión de cómo ir mejorando poco a poco la redacción 

de esta tesis, dándome ánimos hasta el último momento.  

Y el Jefe, Salva Navarro, mi último director de tesis, que decir de él. Ha creado escuela, 

ha sabido inculcar un espíritu crítico, científico y humano en cada uno de los residentes 

y personal  de staff, que hemos estado con él. Gracias por hacernos crecer a nivel 

profesional y personal. 



   

pág. 8 
 

Mil gracias a todo la unidad de coloproctología del Taulí, especial mención a Anna 

Pallisera, Sheila Serra y Anna Serracant,  gracias por hacer que mi estancia fuera lo más 

amena posible, sobretodo  cuando me derrumbaba a nivel personal. Me acuerdo mucho 

de vosotras cada vez que entro en la transcavidad de los epiplones y de cómo os daba 

rabia que yo os dijera que no estabais en ella. 

A todo el staff de cirugía, en especial a mis resis grandes y resis pequeños, todos sois 

unos cracks y me alegro de haber compartido unos años de mi vida tan importantes 

como son la residencia de cirugía. 

A Neus Garcia Monforte, mi tutora de residente, has sido todo un ejemplo para mí, y 

espero hacerlo la mitad de bien como tutora, como lo hicistes conmigo. Excelente 

cirujana y mucho mejor persona, me supistes dar apoyo en momentos que estaba 

hundida en un pozo. Muchisimas gracias Neus, sin ti no hubiera acabado la residencia. 

Dar gracias a todas las personas que ahora forman mi nueva casa, mi nueva zona de 

confort, el Hospital de Vic. A mi Jefa, Helena Vallverdú que ha confiado en mí para que 

forme parte de la unidad de coloproctología, a todos los del servicio que hacéis sentirme 

como en casa y me  habéis dejado escapar al despacho a escribir cosas de la tesis 

mientras vosotros pasabais la planta. Gracias por darme siempre ánimos, en especial a 

Dárdano, quien iba a decir que los exgordos nos íbamos a llevar tan bien. Ahora la  jefa 

te va a dar la  vara a ti para que acabes la tesis, Ánimos que tu puedes. 

Y por último a mi familia, a mi madre que de vez en cuando me iba recordando, oye 

Noemí  pero has acabado ya ese trabajo raro que tienes que hacer? porque no hay 

persona más pesada, que una madre, pero que ahora que yo lo soy, sé que lo haces 

por mi bien. A mi padre que siempre has estado allí y no te has conformado que diera 

el 90% de mi, siempre has querido que diera el 120%, de ahí mi autoexigencia. Os 

quiero mucho a los dos aunque os lo diga poco. 

A mi hermana, cuñao y sobrinos, ahora también vecinos, porque os quiero, porque mis 

sobrinos son como si fueran mis hijos y porque mi hijo es como si fuera el vuestro. 

A mi  actual pareja Christian que ha tenido que aguantar tardes largas de ordenador, de 

mi mal humor cuando las cosas no salían como quería y saber consolarme en mis 

momentos de cansancio y estrés. 



   

pág. 9 
 

Por último y el más importante a mi hijo Mhur, porque hacer entender  a un niño que la 

mama tiene que seguir trabajando en casa, cuando acabas de venir de trabajar en el 

hospital, no es fácil. Porque  muchas veces he tenido que priorizar el trabajo a poder 

estar todas las horas que desearía estar contigo y verte crecer, eres lo mejor que tengo 

en mi vida,  porque se me derrite el corazón cuando vienes al estudio a darme besitos 

mientras yo escribo la tesis, porque has sabido jugar tú solo mientras la mama trabajaba, 

porque te has ido convirtiendo en un hombrecito, aunque para mí siempre serás mi 

peque. Porque somos tú y yo, indivisibles, pase lo que pase…Te quiero Mhur. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



   

pág. 10 
 

RESUMEN 
 

INTRODUCCIÓN  
Es muy importante en el tratamiento del cáncer de recto la estadificación preoperatoria 

porque de ella depende el tratamiento, tipo de resección y terapia neoadyuvante a 

seguir. El estudio preoperatorio se basa en la ecografía endorectal (ERUS) y resonancia 

magnética rectal (RMN), pero ambas pruebas no tienen una precisión diagnóstica 

definitiva, sobretodo en estadios iniciales, dada estas limitaciones nos encontramos en 

situaciones de “duda diagnóstica”(DD) como serían cuando la biopsia preoperatoria nos 

cataloga la lesión como adenoma de recto pero ERUS y/o MR lo estadían como lesiones 

infiltrantes T2-T3, o en los casos de  adenocarcinoma la  RMN no puede discernir entre 

los estadios T1 o T2. En estas situaciones  optamos por actitud más agresiva  o 

conservadora? ¿Debemos realizar escisión local transanal (TES) o escisión total del 

mesorrecto? Corremos el  riesgo de sobretratar y realizar cirugías mayores (TME) 

innecesarias, generando una mayor morbimortalidad, alteraciones en la calidad de vida 

y costes económicos. O infratratar mediante TES y necesitar completar la cirugía llamada 

de finalización (“completion surgery”) (CS). Como se ha visto la CS a TME tras TES, no no 

se  ven afectados  los resultados oncológicos a largo plazo, siempre que se realice en las 

próximas semanas. 

HIPOTESIS Y OBJETIVOS  

Hipótesis 

Ante los casos de la lesiones rectales que presenten duda diagnóstica (DD), aquellos que 

tengan una biopsia positiva para adenoma pero la ERUS y/o RMN son diagnosticados de 

T2-T3 o N1 y aquellos pacientes que presenten biopsia positiva para ADK pero la ERUS y 

RMN difieren en el grado de  estadificación entre T1-T2; Se propondrá la cirugía 

mínimamente invasiva mediante TES en lugar de TME, Ante la presunción que el 

porcentaje de cirugía de finalización (CS) a TME no es elevado y los resultados 

oncológicos de esta cirugía no son inferiores a la que se realiza en primera instancia. 
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Objetivos 

1. Determinar la frecuencia de DD en adenomas y adenocarcinomas de 

recto entre T1-2.  

2. Determinar si la CS empeora el pronóstico oncológico. 

 

MATERIAL Y MÉTODOS:  

Estudio observacional de una cohorte de 803, introducción de datos prospectiva y 

análisis retrospectivo de pacientes intervenidos mediante TES desde 2004 hasta 2021. 

Se incluyen los pacientes intervenidos de adenoma (grupo I) y adenocarcinoma de bajo 

grado T1 (grupo II). Se analizan las variables relacionadas con la duda diagnóstica y el 

diagnóstico patológico definitivo de adenocarcinoma superior a T1 y la indicación de CS. 

RESULTADOS: 

Se han intervenido 774 pacientes de TES. Indicación de CS fue en  9.7%. El tiempo 

mediano del TES al CS fue de 9 semanas. Resecciones abdomino-perineales en 23 

(45.1%), aunque el 82.6%, la lesión estaba a ≤ 6 cm del margen anal. La morbilidad 

postoperatoria global fue de 35.3%, la morbilidad clínica 5.9%, sin mortalidad. Recidiva 

local 3.9%, sistémica 13.7% y supervivencia libre de enfermedad a 5 años 86%.  

En el grupo I son 529 pacientes, el 21.4%  con DD, con diagnóstico patológico definitivo 

de adenocarcinomas >T1 el 15%. La variable DD es un factor de riesgo de 

adenocarcinoma > T1 con OR 2,3(IC 95% 1,1- 4,7). En el grupo II son 109 pacientes y con 

DD  el 7,3%, con diagnóstico patológico definitivo de adenocarcinomas > T1 fue en dos 

pacientes.  

CONCLUSIONES:  

En el grupo I con DD, a pesar de tener el doble riesgo de un resultado patológico mayor 

a pT1, la indicación inicial es la TES, ya que completar la cirugía a TME, no se empeora el 

pronóstico oncológico. En el grupo II, no existe muestra de pacientes suficiente para 

poder establecer una conclusión definitiva. La indicación de la CS tras TEM es baja. La CS 

existe mayor porcentaje de APR pero con una morbilidad postoperatoria, calidad de 

mesorrecto y resultados oncológicos similares. 
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1.- CONCEPTO DE CÁNCER COLORRECTAL 

Nuestro organismo está constituido por un conjunto de células, que se dividen 

periódicamente, cuando estos mecanismos de control se alteran en una célula, ésta y 

sus descendientes inician una división incontrolada que con el tiempo dará lugar a un 

tumor. En los casos que las células que constituyen dicho tumor no poseen la capacidad 

de invadir y destruir otros órganos, hablamos de tumores benignos; Pero si estas células 

adquieren la facultad de invadir tejidos y órganos de alrededor se denomina tumor 

maligno, que es a lo que llamamos cáncer. Es entonces cuando el tumor maligno se 

encuentra situado en el colon o en el recto, hablamos de cáncer colorrectal (CCR). (1) 

1.1.- DEFINICIÓN CÁNCER DE RECTO 

Denominamos cáncer de recto (CR) a aquellos tumores que se generan en la última parte 

del intestino grueso, siendo el recto los últimos ≤15 cm desde el margen anal. Se 

subdivide en; Recto bajo los últimos 5 cm, recto medio de 5 a 10 cm del margen anal, y 

recto alto por encima de 10cm hasta 15cm. (2) 

 
El recto, a diferencia del colon, presenta ciertas características anatomofisiológicas que 

hacen que deba realizarse ciertas consideraciones acerca de su manejo diagnóstico y 

terapéutico. En primer lugar, la localización de un tumor rectal es importante en el 

proceso de decisión terapéutica, ya que los tumores localizados en los últimos 10 cm del 

recto pueden precisar un tratamiento neoadyuvante, lo que no ocurre en los situados 

cranealmente. Por otra parte, los tumores localizados en los últimos 5 cm del recto 

tienen más posibilidades de requerir una cirugía con resección esfinteriana (3) . 

 

2.- ANATOMÍA  DEL  ANO Y RECTO 

La función principal del anorecto es el control voluntario, de la continencia fecal y la 

evacuación fecal (4).  

2.1.- BASES ANATOMÓMICAS DEL RECTO 

El recto es el segmento constituye la parte final del tubo digestivo, alojado en la 

excavación pelviana. Se extiende desde el canal anal hasta la unión rectosigmoidea, 

aproximadamente a nivel de la 3ª vértebra sacra. Mide aproximadamente entre 12-15 
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cm de largo, con un diámetro aproximado por su extensibilidad a 12 cm. En la mujer  por 

delante del recto se encuentra la pared posterior de la vagina; en el hombre se 

encuentra la próstata, las vesículas seminales, los vasos deferentes y la vejiga urinaria. 

Detrás del recto se sitúa el sacro, cóccix y el rafe posterior de los elevadores del ano . (5) 

Desde un punto de vista quirúrgico el recto lo dividimos en 3 porciones (4) (figura 1): 

 Recto inferior: se extiende hasta 5 cm del margen anal terminando en el   borde 

superior de los elevadores. 

 Recto medio: es el segmento comprendido entre 5 y 10 cm del margen anal. Es 

subperitoneal y se halla completamente rodeado por la grasa peri-rectal. 

 Recto superior: se extiende entre los 10 y 15 cm del margen anal, y la parte 

anterior y la lateral está cubierta por peritoneo hasta el punto de reflexión 

peritoneal. Esta región anatómica, denominada fondo de saco de Douglas, está 

a diferentes alturas. En el hombre se halla entre 8 y 9 cm, y en la mujer desciende 

más, hasta 5 cm del margen anal. 

 

Fig 1. Anatomía del recto 



  INTRODUCCIÓN 

pág. 20 
 

2.1.1.- Peritoneo pélvico 

El peritoneo sólo recubre el área anterior y el área lateral de los 2/3 superiores del 

recto. El tercio inferior rectal es totalmente extraperitoneal (5) (6). 

El peritoneo tapiza la cara anterior y superior del recto pélvico antes de reflejarse 

sobre los órganos genitales, formándose así el fondo de saco de Douglas. Se refleja 

hacia delante sobre la pared posterior de la vagina en la mujer, formando el fondo de 

saco rectovaginal, y sobre las vesículas seminales, los conductos deferentes y la vejiga 

en el varón, formándose entonces el fondo de saco rectovesical. El fondo de saco 

rectovaginal desciende más que el fondo de saco rectovesical (4). 

 

2.1.2- Fascias y espacios rectales y perirrectales (4) 

El recto infraperitoneal está envuelto por la fascia pélvica, que se compone de dos 

hojas: 

 Hoja visceral ( hoja pélvica o fascia recti): que envuelve al recto propiamente 

dicho  

 Hoja parietal de la fascia pélvica, está formada por: 

o En la parte posterior, por la fascia presacra (o fascia de Waldeyer) y su 

refuerzo, el ligamento sacrorrectal. Los nervios pélvicos, el plexo 

hipogástrico y los uréteres se localizan por detrás y por fuera de la fascia. 

o En la parte anterior, por la aponeurosis prostatoperitoneal de 

Denonvilliers en el varón y el septo rectovaginal en la mujer. 

o Lateralmente, la hoja parietal recubre la pared lateral. Envuelve el plexo 

hipogástrico inferior y una de sus aferencias, el nervio erector (d’ 

Erkardt). Las dos hojas se fusionan en su parte anterior y posterior por 

debajo del fondo de saco de Douglas. Forman así la aponeurosis de 

Denonvilliers en el varón y el septo retovaginal en la mujer.   
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Entre ambas fascias posteriores (presacra y rectal) hay un espacio con escaso tejido 

adiposo areolar, el espacio retrorrectal. Este es el plano de disección anatómica 

posterior que se debe usar para una cirugía técnicamente adecuada cuando se efectúa 

la extirpación de un carcinoma del recto.  

 2.1.3.- Ligamentos laterales o alerones rectales  

Los ligamentos laterales discurren sobre las paredes laterales del recto y bajo el 

peritoneo que elevan la fascia pélvica y fijan el recto a la pared pélvica. Estos tractos 

corresponden a fibras de la fascia parietal (las cuales acompañan a las ramas nerviosas 

del plexo hipogástrico inferior que van a la pared rectal (4). 

La arteria rectal media es muy inconstante, pues sólo se localiza en el 22-50% de los 

casos y es bilateral en el 7%, en concordancia con la embriología del recto. Se localiza 

siempre en el borde inferior de esta zona de adherencia, discurriendo prácticamente 

sobre el plano muscular de los elevadores. Cuando existe, es de pequeño calibre y puede 

seccionarse tras hemostasia por coagulación (4).  

 

2.1.4.- Mesorrecto (4) 

Está constituido por un tejido celulograso, situado entre la muscularis mucosa rectal y 

la hoja visceral de la fascia pélvica o fascia recti. Se distribuye en la cara posterior y 

lateralmente del recto infraperitoneal. Los 2 últimos centímetros de recto pélvico 

tampoco cuentan con tejido graso. Un estudio histológico correcto de las piezas 

obtenidas por proctectomía debe incluir hoy en día cortes transversales, a fin de analizar 

Fig 2 .- Sección horizontal del recto por debajo del 
fondo del saco de Douglas en el varón. 1. 
Aponeurosis prostatoperitoneal de Denonvilliers; 2. 
hoja parietal de la fascia pélvica; 3. hoja visceral (o 
fascia recti) de la fascia pélvica; 4. fascia presacra 
(de Waldeyer) fusionada con la hoja visceral para 
formar el ligamento sacrorrectal; 5. nervio erector 
(de Erkardt); 6. «alerones» o ligamentos laterales 
del recto 
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la extensión radial y detectar una invasión de la sección circunferencial, que tiene el 

mismo valor peyorativo para el pronóstico que la invasión en un corte distal.  

El drenaje linfático discurre sobre todo dentro del mesorrecto en dirección ascendente, 

pero, en caso de tumor, puede que el drenaje sea descendente algunos centímetros. 

Asimismo, existen ciertas vías de drenaje por fuera de la fascia recti, e incluso exteriores 

a la fascia parietal. En la práctica clínica, se ha demostrado sin embargo que una invasión 

de estas características en los linfáticos de la pared pélvica o en el mesorrecto en 

dirección descendente superior a 4 cm corresponde a una difusión metastásica o 

ganglionar para la que la cirugía no resulta curativa. Por ello, en los cánceres de recto 

alto, se considera necesaria la exéresis extrafascial del mesorrecto 5 cm por debajo del 

tumor. Las resecciones más amplias provocan graves secuelas sin beneficio terapéutico 

para el paciente. En los tumores de localización muy baja se precisa la exéresis total del 

mesorrecto, pero con un margen de seguridad inferior a 2 cm, ya que la parte terminal 

del recto no cuenta con mesorrecto. En conclusión, en todos los cánceres de recto, la 

exéresis del mesorrecto debe ser extrafascial, es decir, ha de respetar la fascia recti, 

evitando así una extensión lateral del tumor. Por ello se insiste tanto en la sección del 

mesorrecto sin efecto de cono posterior, fenómeno que se produce cuando el cirujano 

avanza en profundidad en la disección de estructuras pélvicas.  

En el plano posterior, esta grasa perirectal llega hasta el rafe anococcígeo o hasta la 

fascia rectosacra. En su descenso la grasa perirectal posterior se encuentra traccionada 

por la arteria rectal superior, lo que provoca una depresión central que le otorga su 

clásica forma de lipoma bilobulado.  

 2.2.- BASES ANATOMÓMICAS DEL CANAL ANAL 

El canal anal mide aproximadamente 3-4 cm y, se extiende desde el margen anal hasta 

el recto. Por detrás encontramos el rafe anococcígeo, y por delante,  en el hombre la 

uretra y en la mujer la parte más distal de la pared posterior de la vaginal.  En ambos 

laterales se situa la fosa isquiorectal ocupada por tejido graso. (5) (7) 

Hacia la mitad del canal anal encontramos la línea pectínea, que corresponde a la 

unión del ectodermo y endodermo. 
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 2.2.1.- Musculatura ano-perineal (figura 2) 

 El esfínter anal interno (EAI): constituye un engrosamiento de las fibras 

musculares lisa circular del recto. Es un músculo de control involuntario. 

 El esfínter  anal externo (EAI): es un músculo cilíndrico compuesto por fibras 

circulares estraidas por lo que su control es voluntario. Se dispone rodeando al  

EAI.  Se subdivide en tres grupos de fibras, subcutaneo, superficial y profundo;. 

El grupo muscular profundo se continua con los haces puborectales del elevador 

del ano. 

 El elevador del ano: Forma un embudo insertado en la pelvis, confluyendo hacia 

el recto. Está formado por 4 haces, de músculo estriado: ileococcígeo, 

pubococcígeo, isquiococcígeo y el puborectal 

Es un músculo de control voluntario. 

2.3.- VASCULARIZACIÓN 

El recto está irrigado por diferentes ramas arteriales (4): 

 Arteria rectal superior (Hemorroidal superior): es una rama terminal de la 

arteria mesentérica inferior. Se divide en 2 ramas, la rama derecha irriga la 

pared derecha del recto, y la pared anterior e izquierda  del recto son 

vascularizadas por la rama izquierda. Habitualmente puede hallarse una rama 

Fig 3.  Musculatura canal anal 
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dorsal que se encargaría de la vascularización de la red posterior del recto. (8) 

(9)   

 Arteria rectal  media (Hemorroidal media): está de manera inconstante, entre 

un 22-50% de la población siendo su origen también variable pudiendo ser una  

rama de la arteria  hipogástrica, arteria pudenda o de  las arterias glúteas 

inferiores. Y se distribuye por la pared rectal a nivel del suelo pélvico (10) 

 Arteria rectal  inferior (Hemorroidal inferior): Rama de la pudenda interna y se 

encarga de la vascularización de  los EAI, EAE, elevador del ano y de la pared 

del canal anal. 

 También puede participar en la vascularización arterial, pero en menor medida 

la arteria media sacra y las arterias vesicales inferiores 

El drenaje venoso se realiza mediante las venas superior, media e inferior que son 

bilaterales y discurren junto con las arterias. La vena rectal inferior  y media desemboca 

en el sistema porta, la rectal superior drenan a la vena cava inferior. (4) 

Entre las venas y las arterias se forman anastomosis arteriovenosas denominadas 

plexos hemorroidales. (4) 

2.4.- INERVACIÓN 

A grandes rasgos la  inervación  motora del ano-recto depende de  2 vías (11): 

 Simpática: Plexo presacro o nervio hipogástrico (L5), que a su vez da 

origen a los plexos pelvianos. 

 Parasimpática: Plexo sacro (SII- SIV), proviene del parasimpático sacro y 

sus ramas se unen a los plexos pelvianos. 

La inervación sensitiva depende del nervio pudendo. (11) 
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2.5.- DRENAJE LINFÁTICO (4) 

Los vasos linfáticos se forman a partir de los plexos linfáticos, localizados en la pared 

rectal bajo la mucosa rectal y anal. Alcanzan los ganglios perirrectales, localizados en el 

tejido graso perirrectal. El drenaje linfático del recto pelvico, es satélite de las arterias y 

se realiza de forma ascendente en el mesorrecto. 

Al contrario, los linfáticos que drenan el recto perineal y la unión anorrectal, pueden 

dirigirse lateralmente hacia estructuras perineales a través de los esfínteres y los 

músculos elevadores, aunque también verticalmente hacia arriba, por fuera de la fascia 

recti, y escasas veces hacia los vasos ilíacos internos. Esta particularidad del drenaje 

linfático del recto explica en parte por qué el riesgo de recidiva locorregional es más 

elevada cuanto más baja se localice la lesión en el recto. 

Vías de drenaje linfático: 

 Ascendente: mediante los linfáticos y los ganglios que acompañan a los vasos 

hemorroidales superiores y mesentéricos inferiores, esencialmente a los 

ganglios aórticos. 

 Lateral: se realiza a lo largo de los vasos hemorroidales medios, en cada lado 

hacia los ganglios ilíacos internos, en la correspondiente pared lateral de la 

pelvis. Pueden haber algunos ganglios en la superficie superior de los músculos 

elevadores del ano y en la intimidad de los ligamentos laterales del recto. 

 Descendente : A través de los ganglios linfáticos para-rectales, en el dorso del 

recto y a lo largo de los plexos linfáticos, en la piel anal y perianal, los esfínteres 

anales y la grasa isquiorectal, para alcanzar eventualmente a los ganglios 

inguinales, o a los ganglios a lo largo de los vasos ilíacos internos 

 Vías cortas: a través de los Ganglios de Gerota, en la concavidad del sacro. 
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2.6.- IMPORTANCIA DE LA SEGMENTACIÓN RECTAL PARA LA INDICACIÓN DE 

NEOADYUVANCIA Y DE LA CIRUGÍA 

Los tumores situados en el recto superior son tumores que se originan de tejido de 

formación endoblástica y en un recto que ocupa la parte inferior del abdomen 

(pelviana), con peritoneo recubriendo la cara anterior de recto y además órganos 

pelvianos. Por tanto, se trata de tumores situados en una zona donde la radioterapia 

produce lesiones del peritoneo o de otros órganos que puedan ocupar la cavidad 

pelviana (incluso asas delgadas). Son tumores en que la neoadyuvancia no tiene los 

resultados esperados.   

Los tumores del recto inferior son originados en un recto originario del proctodeo 

(ectoblástica) y suelen ser más sensibles a la irradiación. Por otro lado no hay irradiación 

de órganos intraabdominales. En estos tumores la neoadyuvancia tiene un papel 

fundamental en el pronóstico del paciente. 

 
3.- EPIDEMIOLOGÍA DEL CÁNCER DE RECTO 
 

El cáncer sigue constituyendo una de las principales causas de morbi-mortalidad del 

mundo. La International Agency for Research on Cancer estimó que en el año 2020 se 

diagnosticaron aproximadamente 19,3 millones de casos nuevos en el mundo (últimos 

datos disponibles a nivel mundial estimados dentro del proyecto GLOBOCAN). Sin 

embargo, sabemos que la pandemia de la COVID-19 ha afectado el número de 

diagnósticos de cáncer en muchos países por lo que probablemente el número real de 

cánceres diagnosticados en 2020 habrá sido menor. Las estimaciones a nivel mundial 

indican también que el número de casos nuevos aumentará en las dos próximas décadas 

a 30,2 millones de casos nuevos al año en 2040. (12) 

Los cánceres más frecuentemente diagnosticados en España en 2021 serán los de colon 

y recto (43.581 nuevos casos, siendo de recto 14209 nuevos casos), próstata (35.764), 

mama (33.375), pulmón (29.549) y vejiga urinaria (20.613), etc. 

En varones, se estima que el cáncer colorrectal (CCR) es el segundo con más mortalidad 

con (9.640 casos; 14,2%), siendo solo superado por el cáncer de pulmón; en cambio en 

las mujeres, la primera causa de mortalidad será el CCR (6.830; 15,1%), superando el 

cáncer de mama. (12) 
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El CCR predomina en personas mayores. La edad media de presentación es 70-71 años 

y la mayoría de los pacientes tienen más de 50 años en el momento del diagnóstico, 

pero no hay que olvidar que también puede aparecer en personas más jóvenes. 

El adenocarcinoma de recto es el tipo de tumor más frecuente en el recto. Representa 

el 95-98% de los tumores que asientan en esta localización anatómica. (12) 

 

4.- FACTORES DE RIESGO DE CÁNCER DE RECTO 

Las causas exactas del CR no se conocen en la mayoría de los casos, aunque se sabe que 

existen unos factores de riesgo que favorecen su aparición. 

Los factores de riesgo para desarrollar un CR son varios y no se excluyen entre sí: 

 

4.1.- FACTORES DIETÉTICOS 

La actualización más reciente de la revisión del WCRF-CUP  muestra que dietas ricas en 

grasas, carne roja y procesada aumenta el riesgo de CR. El hecho de cocinar a altas 

temperaturas (p. ej., barbacoas, frituras) se ha visto asociado como contribución al 

riesgo, tal vez por la producción de hidrocarburos poliaromáticos, compuestos nitrosos 

y otros carcinógenos producidos a partir de proteínas en el proceso de carbonización 

(13). 

También muestra que el consumo de 100 g/día de verduras se asocia con una 

disminución del riesgo de CR; La ingesta de 100 g/día de pescado se asocia con un 11 % 

de disminución del riesgo de CR (13).  

Los productos lácteos se han asociado con la protección frente al CR debido a su alto 

contenido en calcio; sin embargo, algunos productos lácteos, tales como el queso y la 

nata, tienen un alto contenido de grasa, lo que puede contrarrestar su efecto protector 

(13).  

Se debe garantizar una ingesta adecuada de folato, betacarotenos, vitaminas (B y D) y 

minerales (calcio) en la dieta, pero estos micronutrientes no se deben administrar en 

forma de suplementos para la prevención del CR (13).  
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4.2.- ESTILOS DE VIDA 

4.2.1.- Obesidad y síndrome metabólico 

La obesidad es un factor de riesgo para el CCR diversos estudios han demostrado que el 

aumento de peso, medido por el peso o el IMC, se asoció con un riesgo moderadamente 

aumentado de CR (14). Un metaanálisis reciente evaluó la asociación entre obesidad 

abdominal y CR. El CR se asoció con una mayor circunferencia en la cintura  y un mayor 

índice cintura-cadera (14). 

También se ha evaluado la asociación del síndrome metabólico y sus componentes con 

la incidencia y mortalidad del CR. Como bien sabemos, se denomina síndrome 

metabólico al conjunto de alteraciones metabólicas constituido por la obesidad de 

distribución central, la disminución de las concentraciones del colesterol unido a las 

lipoproteínas de alta densidad (cHDL), la elevación de las concentraciones de 

triglicéridos, el aumento de la presión arterial y la hiperglucemia. El síndrome 

metabólico está asociado a un incremento de 5 veces en la prevalencia de diabetes tipo 

II y de 2-3 veces en la de enfermedad cardiovascular (15).  El síndrome metabólico se 

asoció con un mayor riesgo de incidencia y mortalidad del CR en ambos sexos (16). 

En esta misma línea la evidencia sugiere que la diabetes mellitus está asociada con un 

riesgo elevado de desarrollar CR. Se estimó que el riesgo de cáncer de colon entre 

personas diabéticas era aproximadamente un 37 % más alto que en los no diabéticos 

(17). 

4.2.2.-Actividad física 

El sedentarismo es un factor de riesgo que aumenta el riesgo de CR (18). 

 

4.2.3.- Tabaco y alcohol 

La actualización reciente de la revisión del WCRF-CUP muestra asociación dosis-

respuesta entre consumo de alcohol y CR (13). Se observó también un aumento del 

riesgo de padecer adenomas colónicos y pólipos serrados asociado al alcoholismo (19) 

(20) (21).  

Un reciente metaanálisis mostró asociación entre el consumo de cigarrillos y el riesgo 

de desarrollar CR, diferenciando los riesgos en fumadores activos  y exfumadores frente 

a no fumadores. La mortalidad también se vio incrementada en este mismo estudio para 
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los fumadores activos  y para los exfumadores (22). El tabaquismo es también un factor 

de riesgo para el desarrollo de pólipos colónicos. Las personas fumadoras presentan un 

riesgo ligeramente mayor de adenomas que las no fumadoras (23).  

 

4.3.- ENFERMEDADES O CONDICIONES PREDISPONENTES  

Existe una serie de enfermedades, benignas o premalignas, que aumentan el riesgo de 

padecer CR. Las más destacadas son: 

 

4.3.1.- Pólipos en el recto 

Los pólipos pueden ser neoplásicos (adenomas tubulares, vellosos o tubulo-vellosos) o 

no neoplásicos (hiperplásicos, inflamatorios).   El riesgo de desarrollar un cáncer en el 

pólipo es diferente según el tipo de pólipo.   En los pólipos neoplásicos, a mayor tamaño, 

mayor riesgo de degeneración maligna (24). 

 

4.3.2.- Enfermedades intestinales inflamatorias  

El riesgo está aumentado sobretodo en la colitis ulcerosa (CU), el riesgo de CCR en 

pacientes con CU depende de la duración, extensión y gravedad de la enfermedad. (25) 

En la enfermedad de Crohn también se puede ver un aumento del riesgo de padecer 

CCR, aunque menos que la CU. (26) 

 

4.3.3.- Cáncer colorrectal previo 

El CCR puede darse con lesiones múltiples o sincrónicas (3,6%) con patrones histológicos 

idénticos o diferentes y en diferentes fases de desarrollo (27) . También haber tenido un 

cáncer colorrectal previo aumenta el riesgo de un segundo cáncer colorrectal, los 

tumores metacrónicos surgen hasta en un 3% de los casos durante los 5 años posteriores 

a la cirugía, y la incidencia aumenta hasta un 9% después de varias décadas, lo que 

justifica la vigilancia a largo plazo de los pacientes que hayan padecido de CCR (28) (29).  

 

4.3.4.- Factores genéticos o familiares  

Hay varios factores hereditarios que contribuyen al riesgo de desarrollar CCR.  El CCR 

causado por factores genéticos se estima que ocurre en aproximadamente el 30% de los 

casos (30). Los síndromes familiares más comunes son el cáncer colorrectal hereditario 
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no polipósico (HNPCC) o también conocido como síndrome de Lynch y la poliposis 

adenomatosa familiar (PAF). Estos dos síndromes explican aproximadamente el 5% de 

los casos de CCR (30). 

Los pacientes con antecedentes personales de CCR o adenomas tienen un mayor riesgo 

de desarrollar CCR. Las personas con antecedentes familiares de CCR también tienen 

una mayor incidencia de CCR, sobretodos si son familiares de primer grado. (28) 

 

5.- SINTOMATOLOGÍA DEL CÁNCER DE RECTO 

 Como todos los tumores malignos, el CR produce una serie de síntomas, que pueden 

variar en función de su localización dentro del intestino grueso: 

 - Sangre en las heces: Es uno de los síntomas más frecuentes del CR y suele tratarse de 

sangre roja. Tras cierto tiempo de sangrado y cuando la hemorragia no es detectada o 

no se acude al médico para su diagnóstico y tratamiento, suele aparecer una anemia 

que puede producir, en mayor o menor medida, una serie de síntomas como la 

sensación de falta de aire, cansancio, palpitaciones, mareo (31) (32).  

- Cambio en el ritmo deposicional: Aparece diarrea o estreñimiento en personas con 

ritmo intestinal previo normal, aunque, lo más frecuente es que se intercalen periodos 

de estreñimiento con periodos de diarrea (31) (32).  

- Heces acintadas: Generalmente esto se produce porque el tumor está estrechando el 

intestino y no permite el paso correcto de las heces (31) (32).  

- Tenesmo o sensación de evacuación incompleta (31) (32).  

- Dolor abdominal: Suele ser un síntoma frecuente, aunque generalmente, se trata de 

un dolor inespecífico. Cuando el tumor cierra parcialmente el calibre del tubo intestinal 

se produce un cuadro de dolor abdominal tipo cólico (31) (32). 

- Síndrome tóxico: El cansancio extremo o la pérdida de peso sin causa aparente (32) 

(31).  

 

6.- DIAGNÓSTICO PRECOZ DEL CCR 

Los pacientes con determinadas enfermedades o condiciones predisponentes pueden 

beneficiarse de un programa de vigilancia. La mayor reducción de la incidencia y de la 

mortalidad del CCR viene dada por una mejoría en los métodos de cribado. El objetivo 

de las pruebas de cribado, también llamadas de screening, es diagnosticar la presencia 
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de pólipos de colon y recto, que pueden ser tratados sin cirugía, o bien detectar el CCR 

en fases muy iniciales, aumentando las probabilidades de curación. 

En el momento actual el método de cribado para la población general, no de 

riesgo, recomendado por las autoridades sanitarias y que se ha establecido en el 

territorio nacional de forma progresiva, es la detección de sangre oculta en heces a 

partir de los 50 años de edad. Si la prueba resulta positiva se deberá completar el estudio 

con una FCS. (33) 

 

7.- ESTUDIO DIAGNÓSTICO DEL CÁNCER DE RECTO 

  

7.1.- HISTÓRIA CLÍNICA 

El diagnóstico básico del C se basa como siempre en la realización de una buena historia 

clínica con una correcta anamnesis haciendo especial hincapie en los antecedentes 

familiares que nos puedan hacer pensar en un síndrome familiar o detectar algún factor 

de riesgo que pueda aumentar el riesgo de padecer CR. También se debe preguntar por 

síntomas clínicos que nos sugieran la posibilidad de padecer CR y realizar una 

exploración física minuciosa, con la exploración abdominal y rectal. 

 

7.2.- ANALÍTICA DE SANGRE 

Si bien no es imprescindible, se suele pedir marcadores tumorales, como el antígeno 

carcinoembrionario (CEA) y el CA 19.9, son orientativos, pero no diagnósticos; ya que 

pueden estar elevados en enfermedades benignas y no todos los tipos de cánceres 

aumentan sus niveles. Suelen ser utilizados como seguimiento de la enfermedad 

neoplásica, son útiles para la monitorización de la respuesta o sospecha de progresión. 

(34) 

Dentro del estudio diagnóstico analizaremos otros parámetros de utilidad para cirugía 

como puede ser el estudio de anemia o desnutrición y con ello poder prehabilitar al 

paciente si precisara. 

 

 7.3.- COLONOSCOPIA  

La prueba “gold estándar” para el diagnóstico del CR es la realización de una 

colonoscopia (FCS) que puede ser diagnóstica, con la toma de una biopsia para el análisis 
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anatomopatológico del tumor, o incluso terapéutica, con la realización de polipectomías 

con  resección completa del pólipo/tumor. La sensibilidad de la colonoscopia es de 89% 

a 98% para detectar adenomas ≥ 10 mm y 75% - 93% para adenomas ≥ 6 mm. La 

precisión diagnóstica y la seguridad terapéutica de la colonoscopia dependen, en parte, 

de la calidad de la limpieza o preparación del colon. (26) 

En los casos en que la exploración colónica completa no se puede realizar antes cirugía, 

se debe realizar una colonoscopia completa dentro de 3-6 meses posteriores a la cirugía 

(35).  

7.4.- TC-COLONOGRAFÍA 

La TC-colonografía se realiza en aquellos pacientes en los que por algún motivo no se 

puede realizar o completar el estudio con FCS. La TC-colonografía está limitada en el 

estudio de lesiones polipoideas < de 6mm. La sensibilidad de la TC-colonografía para los 

pólipos adenomatosos es del 93,8% para los pólipos mayor de 10 mm de diámetro, 

93,9% para pólipos al menos 8 mm de diámetro y 88,7% para pólipos de al menos 6 mm 

de diámetro. (36) 

 

8.- ESTUDIO DE EXTENSIÓN DEL CÁNCER DE RECTO 

Es esencial en el tratamiento del CR la estadificación preoperatoria adecuada, ya que 

una estadificación precisa puede influir en la estrategia de tratamiento, el tipo de 

resección y la candidatura para la terapia neoadyuvante (37).  Y así mejorar el pronóstico 

del paciente, reduciendo la probabilidad de recaída (38) (39). 

La ecografía endorrectal (ERUS) y la Resonancia magnética rectal (RMN) son los estudios 

de elección para completar el estudio en lesiones rectales, sobre todo para establecer 

la profundidad del tumor (T) y la invasión linfática local (N). 

La actitud terapeútica  habitual, se ha basado en la terapia neoadyuvante antes de la 

cirugía, especialmente para pacientes con cáncer de recto de riesgo intermedio, 

aceptando así un tratamiento excesivo en lugar de uno insuficiente. Sin embargo, esta 

estrategia ha expuesto a estos pacientes a muchos efectos secundarios de la 

quimiorradiación con una mejora bastante modesta en las tasas de supervivencia global 

en comparación con los no expuestos. Además, se ha demostrado que el tratamiento 
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neoadyuvante en estos pacientes no garantiza un control local significativo de la 

enfermedad más que la cirugía primaria por sí sola (40) (41). 

  

8.1.- ECOGRAFÍA ENDORECTAL (ERUS) 

La ERUS ha demostrado ser más preciso que la RMN para determinar la profundidad de 

la lesión, especialmente en tumores en etapa temprana, además en diferentes estudios 

se ha evidenciado que hay una sobreestadificación de los adenomas vellosos con la 

RMN, sugiriéndose que la indicación de escisión local del adenoma velloso rectal debe 

basarse en la  ERUS en lugar de RMN. (42) (43) 

En diferentes estudios estiman la precisión de ERUS para cualquier etapa del cáncer de 

recto varía entre 63% y 96%, con una importante subestadificación y sobreestadificación 

(44) (45). Un estudio realizado por nuestro grupo, hasta el momento con el de mayor 

casuística, estimamos la tasa de precisión fue del 78% (aunque la sensibilidad fue del 

83,8% y el VPP del 91,3%) (46). 

Muchos estudios concluyen que la ERUS tiene una tendencia a sobreestadificación, 

atribuyéndolo a la inflamación peritumoral o cambios tras la realización de la biopsia 

preoperatoria, las cifras publicadas en la literatura varían y van desde 0 al 50% (47) (48). 

En nuestra serie, la sobreestadificación alcanzó el 10,9% (46).  las frecuencias de 

reportadas de subestadificación varían entre el 0 y el 32,7% (47) (48). En nuestro 

estudio la tasa fue del 8,1% (46). La sobreestadificación es más frecuente que la 

infraestadificación, principalmente debido a cambios inflamatorios (37). 

La ERUS puede distinguir con precisión los cánceres tempranos de los avanzados, con 

una alta tasa de detección de carcinoma residual en la pared rectal. La ERUS también es 

útil para la detección de recidivas locales en el sitio de la anastomosis, lo que podría 

requerir la aspiración del tejido con aguja fina (37). 

 La ERUS no es tan buena para predecir metástasis ganglionares como lo es para la 

profundidad del tumor, lo que podría estar relacionado con la definición poco clara de 

metástasis ganglionares (37).  

 Las limitaciones de ERUS son la dependencia del operador y la experiencia, la tolerancia 

limitada de los pacientes y el rango limitado de profundidad del transductor. Está 
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contrindicada en lesiones estenosantes de la unión rectosigmoidea (49). Además la 

ERUS requiere una curva de aprendizaje para la orientación e identificación de imágenes 

y planos (37). 

 8.2.- RESONANCIA MAGNÉTICA RECTAL (RMN) 

La resonancia magnética (RMN) tiene una alta sensibilidad general para la estadificación 

local del tumor primario, especialmente  en los casos de adenocarcinoma en estadios 

avanzados. La RMN tiene el potencial de evaluar y predecir el margen de resección 

circunferencia (CRM), la invasión extramural y la invasión venosa extramural con alta 

precisión. Además, los estudios han demostrado que es una técnica reproducible con 

alta especificidad (92%) para predecir un margen de resección circunferencial (CRM) 

negativo, profundidad de invasión más allá de la muscularis propia y relación del tumor 

con el CRM. (50) (51) (52) 

La resonancia magnética rectal (RMN), permite descartar adenopatías metastásicas, 

invasión al aparato esfinteriano y la identificación de la reflexión peritoneal como riesgo 

de perforación en cavidad peritoneal. No se contraindica en lesiones estenosantes ni en 

lesiones altas en la unión rectosigmoidea, como ocurre en la ERUS. (49) 

La RMN está limitada en el estudio de lesiones en etapas tempranas (T1,T2), por la 

dificultad para diferenciar la fibrosis de infiltración tumoral, que compromete la 

capacidad para distinguir los tumores en estadio temprano T3 del estadio T2 

tumoral (53). La sensibilidad en la RM  es menor (87,5%) en los casos T3, dada la 

dificultad para la diferenciación entre la infiltración tumoral en la grasa mesorrectal y la 

reacción de los tejidos desmoplásicos. Muchos artículos han destacado este problema 

relacionado con la RM, que tiende a sobrestimar los tumores T3 iniciales (con infiltración 

<5 mm del mesorrecto) en la mayoría de los casos (54) 

El estudio de las adenopatías mediantes RMN presenta una sensibilidad del 80% al 85% 

y especificidad del 97% al 98%. (55) (56) 

8.3.- TOMOGRAFÍA AXIAL COMPUTARIZADA (TC) 

Otra prueba complementaria en el diagnóstico del CR es la TC tóraco-abdominal, nos 

proporciona información del nivel de extensión, tanto a  nivel local  como  a distancia, 

pudiéndose evaluar posibles M1 sincrónicas hepáticas (17%), ganglionares (3%), 
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pulmonares (5%) y/o peritoneales(5%). También nos proporciona información de signos 

de complicación del tumor como puede ser perforación, obstrucción, absceso, 

fistulización (35).   

8.4.- PET 

Esta prueba complementaría no está dentro de las pruebas rutinarias a realizar en el 

estudio del CR, y solo se deberá realizar en casos muy concretos, ya que nos puede 

proporcionar hallazgos muy ambiguos (57). 
 

 

 
9.- ANATOMIA PATOLÓGICA 

La mayoría de los CCR aparecen sobre un pólipo existente años antes en la mucosa del 

colon o del recto, que con el paso del tiempo y debido a la acción de distintos agentes 

sobre él, evoluciona a un tumor maligno. (58) 

Se denomina pólipo a todo tumor circunscrito que protruye desde la pared hacia la luz 

intestinal. Es importante tener en cuenta que tan solo uno de cada 20 pólipos evoluciona 

a CCR. La gran mayoría de los CCR se desarrollan a partir de un pólipo adenomatoso (70-

Historia clínica, exploración 
física, analítica sanguínea 

FCS completa hasta fondo 
cecal o TC colonoscopia 

Rectoscopia rígida + ERUS RMN rectal TC-toracoabdominal

Figura 4.- Algoritmo diagnóstico del cáncer de recto 
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80%) o un pólipo serrado (20-30%). Suelen ser bastante frecuentes en la población de 

más de 50 años. (58) 

  
9.1.- CLASIFICACIÓN MACROSCÓPICA DE LOS PÓLIPOS COLORRECTALES 
 

Es muy importante realizar una adecuada clasificación morfológica ya que tiene 

implicancias terapéuticas y pronósticas.  

 La Sociedad Japonesa para estudio del cáncer de colon y recto dividió las formas de 

aparición del CCR precoz en 3 categorías: protruyentes o polipoideas, elevadas planas y 

deprimidas (59) (60) (Tabla 1).  

 

 

 

 

 

 

 

Existe otro tipo de lesiones denominadas pólipos de extensión lateral que se 

caracterizan por ser de forma extensa y circunferencial en la pared colónica. Kudo y cols. 

consideran que los adenomas planos pequeños pueden crecer hacia la luz colónica 

(crecimiento exofítico) para convertirse en pólipos pediculados, u horizontalmente para 

convertirse en lesiones de extensión lateral. Las lesiones deprimidas crecen en 

profundidad (crecimiento endofítico) y habitualmente se asocian con tumores invasivos 

incluso cuando el tamaño de la lesión es muy pequeño. (60) 

Según la clasificación de París, el tipo polipoideo presenta morfología 

pediculada/semipediculada (Tipo 0-Ip) o sésil (0-Is). El tipo no polipoideo se divide en 

ligeramente elevado (0-IIa), completamente plano (0-IIb) o ligeramente deprimido sin 

úlceras (0-IIc). Las lesiones ulceradas o excavadas (0-III) (Tabla 2 y figura5). (61) 

Características endoscópicas Tipo Descripción 

Lesiones protruyentes Ip Pólipos pediculados 

Isp Pólipos semipediculados 

Is Pólipos sésiles 

Lesiones planas IIa Elevación plana de la mucosa 

IIb Cambios mucosos planos 

Lesiones deprimidas IIc Depresión mucosa 

IIa+IIc Elevación plana con depresión central 

IIC + IIa Depresión mucosa con borde elevados 

Tabla 1.- Clasificación macroscópica para el cáncer colorrectal precoz de la sociedad japonesa para 

el estudio del cáncer de colon y recto. 

 

https://scielo.isciii.es/scielo.php?pid=S1130-01082010000700006&script=sci_arttext&tlng=es#t1
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Tabla 2.- Clasificación endoscópica de París de las lesiones neoplásicas gastrointestinales superficiales. 

 
 
Figura 1. Clasificación París 

 
 
 
9.2.- CLASIFICACIÓN HISTOLÓGICA DE LOS PÓLIPOS COLORRECTALES 

 
 

9.2.1.- Pólipos adenomatosos   

Los pólipos adenomatosos corresponden el 70% de los pólipos y nace por la proliferación 

de células epiteliales displásicas de la mucosa, a partir de mutaciones en la vía del gen 

APC y β-catenina (62) (63) .  

Suelen adoptar un crecimiento polipoide pediculado o sésil, bien delimitados de la 

mucosa circundante. Están localizados con más frecuencia en el rectosigma. Los 

adenomas colorrectales están constituidos por estructuras tubulares o vellosas que 

pueden coexistir. De acuerdo a la proporción del componente velloso, la OMS los 

clasifica en tubulares (menos del 25% de componente velloso), los túbulo-vellosos 

Características endoscópicas Tipo Descripción 

Lesiones polipoideas 0-Ip Pólipos pediculados 

0-Is Pólipos sésiles  

Lesiones no polipoideas 0-IIa Superficial elevada 

0-IIb Completamente plana 

0-IIc Superficial, deprimida sin ulceración 

Lesiones no polipoideas exacavadas 0-III Excavadas y ulceradas 
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(entre 25 y 75%) y los vellosos (entre 75 y 100%). Predominan en el recto y sigma. 

Pueden ser de bajo o alto grado de displasia. (64) 

Los adenomas del tracto gastrointestinal pueden presentar transformación maligna 

siguiendo la secuencia histopatológica adenoma-carcinoma. La mayoría de adenomas 

colónicos son considerados como precursores de carcinomas colorrectales. El riesgo de 

malignización de los adenomas depende del tamaño, grado de displasia y tipo de 

arquitectura. Los adenomas con displasia de alto grado tienen un riesgo de 

malignización de 27%, mayor a los de bajo grado que es de solo 5% en 15 años (24). 

Asimismo, la arquitectura vellosa presenta mayor riesgo que la tubular (65). En la 

literatura se describe que entre 2-10% de adenomas van a evolucionar hacia carcinomas 

infiltrantes, valores que se elevan hasta el 85% cuando se trata de adenomas vellosos 

(66) (67) (68) (69) 

La presencia de adenomas avanzados (definidos por la presencia de displasia de alto 

grado, o componente velloso, o tamaño ≥ 10 mm) y la presencia de múltiples adenomas 

(≥ 3) son los factores de riesgo más importantes para desarrollar un CCR. (64) 

 

9.2.1.1.- Adenoma velloso rectal 

El pólipo velloso del recto tiene características que le son propias, su génesis 

histológica es la misma que el pólipo adenomatoso pero difiere en su distribución 

de las glándulas que lo hacen en empalizada y en mayor número. El riesgo de 

malignización que tiene históricamente esta lesión, solo se debe a que el número 

de glándulas y por lo tanto de células, es tres a cuatro veces mayor que las que 

acumula un pólipo adenomatoso, y por ende la mayor posibilidad que en su 

crecimiento se injerte un adenocarcinoma. Los adenomas vellosos, y los 

adenomas tubulovellosos, comprenden entre el 19% y el 53% de los adenomas 

colorrectales, asentando en el recto un 70% de ellos, con predilección en el tercio 

inferior. Otro factor es su tamaño que la mayoría de las veces cuando lo 

descubrimos ya ha superado los dos o tres cm, y se ha extendido en alfombra 

por la superficie mucosa del recto (70). 
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9.2.1.2.- Adenomas y displasia 

El término displasia hace referencia a una alteración de la morfología y/o de la 

función celular debida a una modificación irreversible del ADN. De acuerdo a lo 

ya referido, los adenomas intestinales son focos de displasia bien delimitada y 

forman parte del proceso neoplásico epitelial digestivo. Si bien son neoplasias no 

invasivas (limitadas por la membrana basal del epitelio), pueden preceder o 

acompañar a las neoplasias invasivas. Actualmente las displasias se clasifican en 

bajo y alto grado, y los criterios de gradación combinan alteraciones celulares y 

estructurales (arquitectura de la mucosa) (71).  

 

A) La displasia de bajo grado se caracteriza por seudoestratificación del 

epitelio glandular, con núcleos alongados, hipercromáticos, 

localizados predominantemente en la porción basal y escasa actividad 

mitótica. Las glándulas conservan su arquitectura, y las alteraciones 

pueden afectar la porción superficial o toda la longitud glandular.   

La displasia de bajo grado incluye las categorías de displasia ligera y 

moderada, neoplasia intraepitelial de bajo grado y neoplasia mucosa 

de bajo grado. (71) 

 

B) En la displasia de alto grado las células muestran notable aumento de 

la relación núcleo/citoplasma, núcleos grandes, vesiculares y 

nucléolos prominentes. Hay pérdida de la polaridad nuclear y elevada 

actividad mitótica y mitosis atípicas. La lesión suele afectar todo el 

grosor de la mucosa y hay desestructuración glandular, ramificaciones 

y zonas de patrón cribiforme.  

La displasia de alto grado incluye las categorías de displasia severa, 

neoplasia intraepitelial de alto grado, carcinoma in situ, carcinoma 

intramucoso. Los términos carcinoma in situ, neoplasia intraepitelial 

o carcinoma intramucoso siguen vigentes, pero su significación clínica 

no se distingue de la displasia de alto grado ya que el comportamiento 

y por tanto la actitud terapéutica no difieren. Esta confusión puede 

llevar a una indicación quirúrgica innecesaria o un seguimiento 
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excesivo de una lesión que es benigna por definición. Dichas lesiones 

no tienen potencial metastásico porque carecen de invasión 

submucosa, y la resección endoscópica completa es curativa (71). 

  

 9.2.1.3.- Adenoma plano (flat adenoma) 

Los adenomas planos por definición no son pólipos. Se caracteriza por ser una 

lesión plana, pequeña, mínimamente elevada o deprimida, y por lo tanto difíciles 

de diagnosticar. Histológicamente presenta displasia como cualquier adenoma 

convencional. Puede progresar a un pólipo adenomatoso o directamente a un 

carcinoma sin lesión polipoide de por medio (carcinoma de novo), tienen un 

potencial de malignización mayor que el resto de los pólipos adenomatosos, ya 

que se asocian a cáncer en el 6% de los adenomas planos < a 4 mm, y este 

porcentaje sube dramáticamente al 40% en aquellos que miden más de 9 mm 

(72) (73). Endoscópicamente son lesiones bien definidas, con una mínima 

elevación, localizadas con frecuencia en el colon derecho. El examen histológico 

es similar al de cualquier adenoma (24). 

 

9.2.2- Pólipos serrados  

Los pólipos serrados, antes llamados hiperplásicos, comprenden un grupo heterogéneo 

de lesiones con una característica común: la presencia de una arquitectura en «dientes 

de sierra» en el epitelio de la cripta, con o sin displasia. Suelen dar lugar a 

adenocarcinomas con inestabilidad de microsatélites. En la actualidad, la Organización 

Mundial de la Salud (OMS) los divide en tres categorías: (74) 

 

9.2.2.1.- Pólipos hiperplásicos (PH) 

Los pólipos hiperplásicos, también llamados metaplásicos, se originan de una 

apoptosis retrasada o fallida en las células epiteliales que lo conforman, por lo 

que técnicamente no se produce una real hiperplasia (63). 

Constituyen el 10-30% de todos los pólipos colónicos. Representan, 

aproximadamente, el 75% de todos los pólipos serrados. Son más prevalentes en 

personas de edad avanzada y suelen localizarse en la parte distal del colon 

(sigma) y en el recto. Son habitualmente menores de 5 mm y son considerados 
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inofensivos por no presentar displasia. No requieren un seguimiento específico 

fuera del programa de cribado (74). 

 

9.2.2.2.- Adenomas serrados sésiles (ASS).  

Representan el 15-25% de los pólipos serrados y se encuentran principalmente 

en el colon proximal. Pueden presentar displasia y, por lo tanto, pueden 

malignizar. Pueden ser precursores de adenocarcinomas siguiendo la vía serrada 

de la carcinogénesis existiendo algunos trabajos que establecen que son 

responsables de hasta el 20% a 30% de los adenocarcimomas colorrectales. (75) 

 

9.2.2.3.- Adenomas serrados tradicionales (AST).  

Representan el 1-6% de los pólipos serrados. Presentan displasia y son más 

frecuentes en el colon izquierdo y con riesgo de transformación neoplásica. (75) 

  

El riesgo de malignización de los pólipos serrados vendrá dado por las características 

histológicas (ASS con o sin displasia y AST), el número, el tamaño ≥ 10 mm y la 

localización proximal del colon. (74) (75) 

El síndrome de la poliposis serrada (SPS) se caracteriza por la presencia de numerosos 

pólipos de estirpe serrada, que pueden ser de gran tamaño, con historia familiar y un 

riesgo excepcionalmente alto de CCR (se ha estimado de hasta el 70%). (75) 

 

9.2.3.-Otros pólipos 
 
9.2.3.1.- Pólipos inflamatorios  

Se forman como consecuencia del proceso regenerativo de un foco inflamatorio, 

por lo que carecen de potencial de degeneración neoplásica. Pueden alcanzar un 

tamaño notable y se encuentran por ejemplo en la enfermedad inflamatoria 

intestinal, la esquistosomiasis crónica o la colitis amebiana, entre otras. (64) 

 

9.2.3.2.- Pólipos juveniles  

Son hamartomas congénitos (algunos autores proponen un origen inflamatorio). 

Se presentan en población pediátrica y excepcionalmente en adultos, siendo su 

principal manifestación la rectorragia. Endoscópicamente es pediculado, 
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frecuentemente solitario, rojizo y localizado en rectosigma. Los pólipos juveniles 

aislados son totalmente benignos, por lo que después de su extirpación no es 

necesario seguimiento. Sólo en Poliposis Juvenil, existe riesgo de malignización. 

(76) (77) 

 
9.2.3.3.- Pólipos Hamartomatosos 

Son consecuencia de la proliferación de células maduras de la mucosa, dispuesto 

de manera desordenada.  En colon, los polipos hamartomatosos estan 

compuestos por tejido epitelial y estromal. Se presentan principalmente en el 

contexto de dos entidades clínicas: la poliposis juvenil y el síndrome de Peutz-

Jeghers (24) (78). 

. 
En una menor proporción, y la mayoría de comportamiento benigno, encontramos los 

pólipos llamados mesenquimales como el lipoma, leiomioma, tumores estromales 

(GIST), neurofibroma, schwanomma, ganglioneuroma, perineuroma y tumor de células 

granulares (79).                

 

9.3.- SECUENCIA PÓLIPO-CÁNCER 

Los pólipos neoplásicos recto-colónicos son los adenomas tubulares, los vellosos y los 

tubulovellosos. El potencial maligno de los pólipos está relacionado con el tamaño de 

los mismos, entre otros factores. El cáncer invasor es raro en los pólipos menores de 1 

cm y su incidencia aumenta a medida que la lesión aumenta de tamaño.  En realidad, el 

factor tamaño está en directa relación con la malignización del pólipo, se estima que el 

riesgo de incluir un carcinoma en un adenoma menores a 1 cm es del 1%, del 10% en 

adenomas entre 1 y 2 cm, y del 20 al 50% en adenomas que superan los 2 cm. Las 

posibilidades de que un pólipo adenomatoso pueda transformarse en maligno durante 

el transcurso de la vida si no es resecado es de un 5 a 10% (80). 

El concepto de que el CCR proviene de los pólipos adenomatosos fue ya observado por 

Dukes en el St. Marks Hospital de Londres en el año 1926 (81). R.J. Jackman y C.W. Mayo 

acuñaron el término adenoma-carcinoma–sequence en el año 1951 (82). Numerosos 

trabajos avalaron en estos últimos años el fundamento de que los pólipos del colon y 

recto caminan indudablemente hacia un cáncer colorrectal.  
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Como lo expresa Santhat Nivatongs el término de “Carcinoma Invasor” o “Cáncer 

Invasor” es aplicado solo cuando células malignas invaden el pólipo, sean sésiles o 

pediculados, parcial o totalmente a través de la “Muscularis Mucosae”. El carcinoma que 

se ubica por encima de la Muscularis Mucosae, no da metástasis y puede ser clasificado 

según su atipia/displasia. Se lo puede identificar como carcinoma “In Situ” o carcinoma 

superficial, pero como se ha comentado anteriormente, este término debería 

desaparecer para no ser confuso, ya que para este tipo de lesiones solo es necesaria su 

resección completa y el seguimiento es similar al de los pólipos benignos. (67) (71) 

Los pólipos sésiles tienden, cuando sobre ellos asienta un carcinoma invasor, a producir 

metástasis linfáticas, y el riesgo es mucho más alto en los carcinomas indiferenciados o 

carcinoma polipoide, pues invaden con facilidad los vasos o los linfáticos. A estos 

pacientes se les debe realizar una cirugía radical, que incluya la resección completa del 

mesorecto. En los pólipos pediculados la invasión limitada a la cabeza o al tallo tienen 

bajo riesgo de invadir linfáticos, y por consiguiente a producir metástasis. La 

polipectomía completa brinda seguridad (67). 

 9.3.1.- Clasificación de la invasión carcinomatosa de un adenoma  

Los niveles de invasión de Haggitt se utilizan para determinar el nivel de infiltración de 

un carcinoma en un adenoma en forma polipoidea. Se basan en la morfología 

macroscópica del adenoma (pediculado, sesil, plano o deprimido) y en el nivel de 

invasión profunda del carcinoma. En un adenoma pediculado se distinguen niveles “0, 

1, 2, 3, 4”. En un adenoma sésil, plano o deprimido, sólo son posibles los niveles “0” y 

“4” (tabla 3 y figura 6). El grado de invasión, es el factor pronóstico más importante, los 

niveles de invasión 1, 2 y 3 presentan bajo riesgo de metástasis ganglionares y pueden 

ser tratadas mediante resección endoscópica (83).  

Esta clasificación permitió definir indicaciones de tratamiento quirúrgico del pólipo 

maligno cuando:  

a) Presente un grado importante de invasión (Haggitt nivel 3 o 4) 

b) Polipectomía con márgenes inadecuados 

c) Pobremente diferenciados 

d) Preferencia del paciente  
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Haggitt definió la invasión submucosa en los pólipos sésiles como grado 4 en todos y por 

tanto de mal pronóstico, independientemente de la afectación o no de los bordes de 

resección (83).  

Tabla 3. Criterios de Haggitt                                        

 

A pesar de que la clasificación de Haggitt ha sido ampliamente empleada para evaluar 

la calidad de la escisión en las polipectomías endoscópicas, ésta pierde utilidad en las 

lesiones no pediculadas, planas o deprimidas. La clasificación más aceptada para estas 

lesiones es la de Kudo, que cuantifica el grado de invasión vertical y horizontal de la 

submucosa; se divide la submucosa en tercio superior (Sm1), tercio medio (Sm2) y tercio 

Nivel Descripción 

Nivel 0 Carcinoma “in situ” 

Nivel 1 Invasión de la “Muscularis Mucosae” a través de la submucosa en 
la cabeza del pólipo. 

Nivel 2 Invasión de la base de la cabeza. 

Nivel 3 Invasión del tallo. 

Nivel 4 Invasión de la submucosa en la pared del colon por debajo del 
tallo. 

Para los pólipos sésiles son clasificados en nivel 4, cuando el carcinoma se extiende más 
allá de la  Muscularis Mucosae. 

Figura 6. Criterios de Haggitt  
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inferior (Sm3). A su vez, el tercio superior (Sm1) se divide en 3 subtipos según el 

compromiso horizontal en relación con el tamaño del tumor (84) (85). (figura 7 y tabla 

4) 

Figura 7. Clasificación de Kudo 

  

 

 

Tabla 4.- Clasificación de la invasión submucosa en el cáncer colorrectal temprano según Kudo 

Nivel Características 

Sm1 Sm1 Tercio superior de la mucosa 

Sm1a Invasión submucosa menor a ¼ del espesor del tumor 

Sm1b Invasión submucosa entre ¼  y ½ del espesor del tumor 

Sm1c Compromiso horizontal del tercio superior de la submucosa mayor a ½ 

del espesor del tumor 

Sm2 Tercio medio de submucosa 

Sm3 Tercio inferior de submucosa 

 

A nivel pronóstico, el Sm1 equivale a un grado 1, 2 y 3 de Haggitt, el grado 4 de Haggitt 

pude ser desde Sm1 a Sm3.  Las lesiones con compromiso más profundo o más extenso 

sí tienen la capacidad de metastatizar, lo que va a determinar la necesidad de agregar 

tratamiento quirúrgico después de haber completado el tratamiento endoscópico de 

una lesión (67) (66) (70). 
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Las clasificaciones que se utilizan actualmente para distinguir entre los diferentes tipos  

grados de invasión tienen sus inconvenientes. Esto se debe a que las clasificaciones se 

basan sobre la morfología de la lesión o sobre la ubicación de la muscularis mucosa. 

A raíz de un estudio realizado por nuestro centro, proponemos el concepto de  

submucosa residual sanal como factor pronóstico. Como consecuencia en que sólo en 

un 30% de las muestras analizadas no existe la muscularis mucosae, desde donde se 

mide? En cambio, en todos los casos si que está presente la muscular propia lo que nos 

permite introducir el concepto de tamaño de la submucosa residual sana. Cuanto mayor 

sea la cantidad de submucosa residual sana conservada en el área del tumor área, mejor 

será el pronóstico, ya que se correlaciona a una menor probabilidad de presentar 

ganglios linfáticos positivos. (85) 

Esta forma de medir la invasión tumoral que describimos aquí no depende de la 

morfología de la lesión o de la presencia o ausencia de la muscularis mucosa; más bien, 

es basado en la presencia de la muscularis propria en la muestra resecada. La medición 

de la submucosa en el área del tumor y el hrSB en el punto de máxima invasión nos 

permite calcular el porcentaje de invasión submucosa, Este porcentaje se calcula a partir 

del porcentaje inverso de invasión con respecto a la hrSB (total espesor de la submucosa 

en el área del tumor menos el hrSB, dividido por 100). Esta clasificación es aplicable a 

todas esas clasificaciones T1 en el que se representa la muscularis propria.  

Esta clasificicación nos brinda de una gran ayuda a la hora de poder realizar una 

resección local - cirugía endoscópica transanal (TES) con seguridad para el paciente y no 

realizar sobre o infratratamiento posterior (85). 

 

10.- ANATOMÍA PATOLÓGICA DEL CCR 

La mayoría de los CCR son adenocarcinomas. Entre los tumores epiteliales sólo los que 

penetran la muscularis mucosae hasta la submucosa son considerados malignos en esta 

localización (86).  

La clasificación histológica de los tumores de colon y recto de la OMS establece entre 

los carcinomas varios subtipos histológicos, excluyendo los neuroendocrinos (86):  

 Adenocarcinoma colorrectal convencional 

 Adenocarcinoma mucinoso (coloide) 

 Carcinoma de células en anillo de sello 
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 Carcinoma epidermoide 

 Carcinoma adenoescamoso 

 Carcinoma medular 

 Carcinoma indiferenciado 

 Otras variantes de carcinoma: sarcomatoide, pleomórfico (de células 

gigantes), coriocarcinoma, de células claras, de células madre (stem), 

rico en células de Paneth (carcinoma de la célula críptica) 

 Carcinoide-Adenocarcinoma mixto 

 Otros: Carcinosarcoma 

Los adenocarcinomas son gradados en base a la diferenciación del componente 

glandular y su proporción, en bien, moderadamente o pobremente diferenciados. Una 

segunda opción es la clasificación en bajo grado (bien y moderadamente diferenciados) 

y alto grado (pobremente diferenciados y carcinomas indiferenciados) (86).  (Tabla 5) 

 

Tabla 5. Clasificación según los grados de diferenciación del componente glandular. 

G1 BIEN DIFERENCIADO >95% de componente 
glandular 

BAJO GRADO 

G2 MODERADAMENTE 
DIFERENCIADO 

50-95% de componente 
glandular 

BAJO GRADO 

G3 POBREMENTE 
DIFERENCIADO 

<50% de 
componente 

glandular 

ALTO GRADO 

G4 CARCINOMA 
INDIFERENCIADO 

< 5% de componente 
glandular 

ALTO GRADO 

 

11.- ESTADIFICACIÓN  DEL CCR Y CÁNCER DE RECTO 

La estadificación patológica es de máxima importancia. La clasificación de Dukes (87) y 

el sistema TNM (88)(tumor/ganglios linfáticos/metástasis) son los sistemas de 

estadificación más usados y recomendados. 

11.1.- CLASIFICACIÓN DE DUKES  

La clasificación pronóstica de Dukes continua plenamente vigente a pesar de tener 

limitaciones como no tener en cuenta el número de ganglios linfáticos afectados ni los 

factores clínicos, pero sigue siendo el sistema que mejor predice la supervivencia de los 

pacientes. Originalmente fue descrita para los carcinomas rectales y está basada en la 
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extensión de la diseminación directa y en la aparición de metástasis linfáticas. La 

principal ventaja de ésta clasificación es su sencillez al utilizar sólo tres letras, lo que 

facilita recordarla. Sin embargo, resulta inconveniente la necesidad de evaluar las piezas 

de resección (excluye la posibilidad de clasificación clínica), no contemplar las metástasis 

y haber sido diseñada sólo para los carcinomas del recto (87). (tabla 6) 

Tabla 6. Clasificación de Dukes 

A Cáncer limitado a la pared intestinal 

B Extensión a tejidos extrarectales 

C Metástasis a ganglios regionales 

D Metástasis distales 

 
 
11.2.- CLASIFICACION DE ASTLER-COLLER  

Dada las limitaciones que tenía la clasificación de Dukes en 1954, Astler y 

Coller propusieron unas modificaciones a la clasificación de Dukes (tabla 7). Se deduce 

que no hay diferencia conceptual entre ambas clasificaciones, con respecto a la 

penetración, pero difieren en la inclusión de tumores avanzados y en la subdivisión del 

grado C. (89) 

Tabla 7. Clasificación de Astler-Coller  

A El tumor queda limitado a la pared sin invadirlo ni afectar a los ganglios 
linfáticos. El cáncer esta limitado a la muscular mucosa y submucosa 

B El tumor invade la pared pero sigue sin afectarse los ganglios linfáticos  

B1 El cáncer se extiende hacia dentro de la muscular pero no la atraviesa 

B2 El cáncer atraviesa la muscular pero no afecta a ganglios linfáticos 

C Afectación de los ganglios linfáticos 

C1 El cáncer se extiende hacia dentro de la muscular pero no la atraviesa, e 
invade ganglios linfáticos 

C2 El cáncer atraviesa la muscular e invade ganglios linfáticos 

D Presencia de metástasis en órganos: hígado, pulmón o huesos 

 

11.3.- CLASIFICACIÓN TNM 

El sistema TNM es el método de estadiaje de neoplasias desarrollado por la AJCC 

(American Joint Committee on Cancer) en colaboración con la UICC (Union Internacional 

Contra Cancer). Este tipo de clasificación permite agrupar a los pacientes con cánceres 

en los mismos estadios, porque tienen un pronóstico similar y se les aplican 
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tratamientos similares, siendo la clasificación más empleada el TNM, “T” es por el 

Tumor, la “N” por los ganglios (Nodes en inglés) y la “M” por las Metástasis. En función 

del T, N y M se definen los estadios (88). (Tabla 8) 

 
Tabla 8. Clasificación TNM 8º edición para el CCR 

TUMOR PRIMARIO (T) 

TX El tumor primario no se puede evaluar 

T0 No hay evidencia de tumor primario 

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

T1 El tumor invade la submucosa 

T2 El tumor invade muscularis propia 

T3 El tumor invade a través de la muscularis propia dentro de los tejidos pericolorrectales 

T4a Tumor penetra a la superficie del peritoneo visceral 

T4b El tumor invade directamente o se adhiere a otros órganos o estructuras 

GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES (N) 

NX Los ganglios linfáticos regionales no se pueden evaluar 

N0 No metástasis en los ganglios linfáticos regionales 

N1 Metástasis en 1-3 ganglios linfáticos regionales 

N1a Metástasis en 1 ganglio linfático regional 

N1b Metástasis en 2-3 ganglios linfáticos regionales 

N1c 
Depósito (s) Tumor en la subserosa, mesenterio, o tejidos pericólicos o perirrectales 

sin metástasis nodal regional 

N2 Metástasis en 4 o más ganglios linfáticos 

N2a Metástasis en 4-6 ganglios linfáticos regionales 

N2b Metástasis en 7 o más ganglios linfáticos regionales 

METÁSTASIS DISTANTE (M) 

M0 No hay metástasis a distancia 

M1 metástasis a distancia 

M1a 
Metástasis limita a 1 órgano o sitio (por ejemplo, hígado, pulmón, ovario, ganglio no 

regional) 

M1b Las metástasis en más de 1 de órganos  

M1c Metástasis en la superficie peritoneal, con o sin metástasis en otros órganos 
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En el Cáncer Rectal la clasificación TNM presenta algunas diferencias, respecto al del 

colon, en lo respecta a la penetración de la pared rectal por el tumor, añadiéndose en el 

T3 algunas subdivisiones (90) (tabla 9): 

Tabla 9.- Subdivisiones específicas del cáncer rectal 

T3 Afectación de la subserosa y tejido perirectal 

T3a <1mm 

T3b 1-5mm 

T3c 6-15mm 

T3d >15mm 

11.3.1.- Subclasificaciones del TNM 

Podemos realizar diferentes clasificaciones TNM según el momento de estudio (91):  

 Clínico (cTNM): Por definición es pre-tratamiento, basado en la historia clínica, 

exploración física y estudios de imagen. En esta clasificación se pueden incluir 

resultados de biopsias. El estadio clínico suele infraestadifcar al paciente (es 

decir, suele dar un estadio mejor o inferior que el real) (91). 

 Patológico (pTNM): Se basa en el estadio clínico complementado por hallazgos 

intra-operatorios y la evaluación patológica de especímenes resecados 

quirúrgicamente, siempre antes de tratamientos adyuvantes (91). 

 Post-tratamiento (ycTNM) o post-neoadyuvancia (ypTNM): Se aplica en 

pacientes que reciben algún tratamiento previo a la cirugía o que solo recibirán 

quimio-terapia o radioterapia como tratamiento (sin cirugía) (91). 

 Recidivas o re-tratamientos (rTNM): Se usa en pacientes con recidiva posterior 

a un tratamiento o progresión al mismo (91). 

 Autopsia (aTNM): Para casos en los que el cáncer es identificado 

solo en autopsias (91). 

11.3.2- Estadios del Cáncer de Recto  según el TNM 

Este tipo de clasificación permite agrupar a los pacientes con CR en los mismos estadios, 

porque tienen un pronóstico similar y se les aplica tratamientos similares (88). (Tabla 10 

y 11) 
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Tabla 10.- Estadios del CR 

Estadio 0 
 

Tis N0 M0 

Estadio 1 
 

T1 o T2, N0, M0 

Estadio 2 
 

IIa : T3 N0 M0 
II b: T4a N0 M0 
II c: T4b N0 M0 

Estadio 3 
 

IIIa: 
      T1 o T2 N1/N1c M0 
      T1 N2a M0 
IIIb:  
 T3 o T4a N1/N1c M0 
 T2 o T3 N2a M0 
 T1 o T2 N2b M0 
IIIc: 
 T4a N2a M0 
 T3 o T4a N1b M0 
 T4b N1 o N2 M0 

Estadio 4 
 

IVa: cualquier T, cualquier N, M1a 
IVb: cualquier T, cualquier N, M1b 
IVc: cualquier T, cualquier N, M1c 

 

Tabla 11.- Correlación de los estadios TNM del CR -Dukes-Astler-Coller 

Estadios T N M DUKES AC 

0 Tis N0 M0 - - 

I T1 N0 M0 A A 

T2 N0 M0 A B1 

IIA T3 N0 M0 B B2 

IIB T4a N0 M0 B B2 

IIC T4b N0 M0 B B3 

IIIA T1-T2 N1/N1c M0 C C1 

T1 N2a M0 C C1 

IIIB T3-T4a N1/N1c M0 C C2 

T2-T3 N2a M0 C C1/C2 

T1-T2 N2b M0 C C1 

IIIC T4a N2a M0 C C2 

T3-T4a N1b M0 C C2 

T4b N1-N2 M0 C C3 

IVA Cualquier T Cualquier N M1a - - 

IVB Cualquier T Cualquier N M1b - - 

IVC Cualquier T Cualquier N M1c - - 
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12.- SUPERVIENCIA SEGÚN LA ESTADIFICACIÓN 

La supervivencia de los pacientes con CCR se relaciona con estos estadios, siendo mayor 

en los estadios más leves va descendiendo a medida que aumenta el estadio. El estadio 

IV es el de menor supervivencia, aunque cada vez más pacientes con estadio IV se 

pueden curar con abordajes multidisciplinares (91). 

Es importante mencionar aquí que la supervivencia de los tumores localizados con 

afectación ganglionar (estadio C de Dukes) ha mejorado de forma significativa con la 

aplicación de Quimioterapia Adyuvante. Muchos pacientes con enfermedad avanzada 

de inicio, tras un tiempo en tratamiento sistémico con quimioterapia, pueden 

convertirse en pacientes con enfermedad resecable, tanto del tumor primario, como de 

las metástasis, lo que incide de una forma muy importante en sus posibilidades de 

supervivencia (91). 

Los resultados de supervivencia global a los 5 años para cada uno de los estadios 

clínicos, son similares a los del cáncer de recto (91). 

Según la asociación española contra el cáncer  la supervivencia global a los 5 años  es del 

65%, se distribuye en los diferentes estadio de la siguiente manera  (tabla 12) (91). 

 

Tabla 12.- Supervivencia a los 5 años según estadios 

Estadios 

TNM 

Dukes Astler –

Coller 

Descripción Supervivencia a los 

5 años 

0 - - Cáncer limitado a la mucosa 100% 

I A A y B1 Tumor no sobrepasa la 

muscular 

99% 

II B B2 y B3 Tumor que sobrepasa la pared 

intestinal 

68-83% 

III C C1,C2,C3 Metástasis ganglionares 45-65% 

IV D D Metástasis a distancia 15% 

Tasa de supervivencia global  65% 

 

 

 

https://www.aecc.es/es/todo-sobre-cancer/tratamientos/quimioterapia/que-es-quimioterapia
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13.- TRATAMIENTO DEL CÁNCER DE RECTO LOCALIZADO SEGÚN TNM 

La resección endoscópica para tumores/pólipos pequeños puede ser útil tanto para el 

diagnóstico como para el tratamiento, pero se recomienda siempre la resección en 

bloque para una correcta evaluación de la invasión del márgen de resección y el área 

más profunda. (2) 

Se recomienda la cirugía radical  con escisión total del mesorecto  y la extirpación de los 

ganglios linfáticos (al menos 12 ganglios) para los tumores con características 

patológicas de alto riesgo (pobremente diferenciado, invasión vascular o linfática, y una 

profundidad de invasión de> 1000 micrómetros) (92) (93).    

Según las diferentes guías tanto la americana (NCCN) (94) y la europea (ESMO) (2) 

indican una actitud terapéutica según el estadio TNM preoperatorio y según la presencia 

de una serie de factores de riesgos anatomopatológico o radiológicos. Seguidamente se 

realiza una breve descripción de la indicación terapeútica a seguir según los diferentes 

escenarios en los que nos podemos encontrar. 

 

13.1.-  ADENOCARCNOMA DE RECTO PT1 N0 M0 TRAS POLIPECTOMÍA 

En los pacientes que tras la realización de una polipectomía rectal evidenciemos un 

adenocarcinoma de recto p T1 en el estudio anatompatológico deberemos completar el 

estudio de extensión. En los casos que estudio de extensión sea negativo con márgenes 

libres y pólipos pedículados o sésiles (Haggit 1,2 y 3), podremos optar por realizar 

controles endoscópicos.  En los casos que también presenten estudio de extensión 

negativo pero sean pólipos pediculados o sésiles (Haggit 4), margenes no valorables o < 

1mm, con ausencia de factores de mal pronóstico, lo indicado será completar el 

tratamiento con la cirugía endoscópica transanal.  

Por último en los casos que en el estudio de extensión se evidencien adenopatías, la 

presencia de  factores de mal pronóstico como son tumor budding, invasión 

angiolinfàtica o perineural; o si >pT1 después de Cirugía Endoscópica Transanal 

deberemos completar el tratamiento con una cirugía radical que nos asegure una 

correcta resección del mesorecto (94) (2). (fig 8) 
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Fig 8.- Algoritmo terapeútico tras polipectomia rectal  pT1 N0 M0 

 

 

13.2.- ADENOCARCNOMA DE RECTO ESTADIO MUY INICIAL 

La escisión local vía TES, solo estaría indicada en el cáncer muy inicial  y sin factores de 

riesgo (cT1 N0 G1/G2); Los grados de diferenciación (G3), o invasión angiolinfática (V1, 

L1) excluirían la cirugía vía TES (2) (95) (96). 

Se ha evidenciado que la escisión TES permite una correcta resección en bloque de los 

tumores T1 N0, con igual resultado oncológico que vía TME pero sin verse 

comprometida la función anorrectal (2). 

La escisión vía TES de lesiones de estadios más avanzados, podría estar indicado en 

aquellos pacientes con alto riesgo quirúrgico y siempre valorado en un comité 

multidisciplinar y consensuado con el paciente (2). 

 

13.3.- ADENOCARCNOMA DE RECTO ESTADIO INICIAL 

La cirugía vía TME se debe realizar en los tumores cT1 (con factores de mal 

pronóstico);cT2; cT3a/b si es recto superior o alto, N0 (o N1 en el recto superior), sin 

evidencia por RMN de invasión vascular extramural o afectación de la fascia mesorectal. 

- Estudio extensión negativo

- Ausencia de factores de mal pronóstico

- pT1 pediculado (Haggit 1,2 y 3)

-pT1 sésil 

-Si márgenes libres (> 1mm)

control 
endoscópico

- Estudio extensión negativo

- Ausencia de factores de mal pronóstico

-pT1 pediculado (Haggit 4)

-pT1 sésil 

-marges no valorables o < 1mm  

cirugia 
endoscópica 

transanal -TES

-Adenopatías a estudio extensión 

-Si factores de mal pronóstico

-Si >pT1 después de Cirugía Endoscópica 
Transanal

cirugía  
radical TME



  INTRODUCCIÓN 

pág. 55 
 

En estos casos se debe realizar una excisión meticulosa vía TME dado el riesgo de 

recurrencia y de afectación de los ganglios del mesorrecto (97). 

Actualmente la técnica quirúrgica más utilizada en los tumores de recto bajo es la 

resección anterior baja (RAB), se puede realizar vía laparoscópica, robótica o vía 

transanal TME (TaTME), todas las variantes siempre deben conseguir  una correcta TME, 

(98). 

Los tumores que se extienden más allá de los elevadores, estaría indicado realizar una 

operación de Miles (amputación abdominoperineal) se debe lograr una muestra 

cilíndrica, evitando la conificación distal de la muestra para minimizar el riesgo de un 

CRM positivo y/o una resección R1/2  (persistencia de enfermedad 

microscópica/macroscópica respectivamente) (99) . 

 

13.4.- ADENOCARCNOMA DE RECTO ESTADIO INTERMEDIO 

En los tumores cT3a/b (muy bajos, sin afectación de los elevadores ni de la fascia 

mesorectal) o en los cT3a/b en recto medio-alto N1-2 (no extranodal y sin invasión 

vascular extramural); el uso rutinario de quimioradioterapia neoadyuvante o RT 

preoperatoria, por el bajo riesgo de recurrencia local si se realiza una correcta técnica 

quirúrgica (100). 

 

13.5.- ADENOCARCNOMA DE RECTO LOCALMENTE AVANZADA 

En los tumores >cT3b, y con los tumores con invasión vascular extramural, presentan 

riesgo de recurrencia local y/o tumores sincrónicos y metástasis, por lo que estaría 

indicado el tratamiento neoadyuvante con QRT o RT de ciclo corto y posteriormente 

proseguir con la cirugía radical con TME (101). 

En los tumores de recto superior la QRT o RT están contraindicadas, por los efectos 

secundarios de la radiación en los órganos intraperitoneales. 

 

13.6.- ADENOCARCNOMA DE RECTO AVANZADA 

En estos casos los cT4, o con afectación de la fascia mesorectal o margen circunferencial 

+, la RMN puede predecir los cánceres rectales que son menos susceptibles de una 

resección curativa sin resección multivisceral, ya sea porque el tumor colinda o rompe 

la fascia mesorectal o porque hay un tumor macroscópico fuera de la fascia mesorectal, 
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con extensión local a la pared lateral pélvica y sacro. En estos casos, el tratamiento 

neoadyuvante es necesario para reducir el tamaño del cáncer y alejarlo de la fascia 

mesorectal y poder conseguir una resección R0. Sin tratamiento preoperatorio o en el 

caso de que no haya respuesta, es probable que la cirugía conduzca a una resección R1 

o R2 (102).  

En la tabla 13 se describe las recomendaciones por la  ESMO guidelines committee del 

tratamiento del cáncer rectal no metastásico según estadio TNM, y posteriormente en 

la figura 9 se expone el algoritmo terapeútico descrito por la NCCN. 

 

Tabla.13.- Recomendaciones  por la ESMO (2) del tratamiento del cáncer rectal no metastásico según 

estadio TNM. 

Grupo de riesgo Estadio TNM Opciones terapéuticas Consideraciones 

especiales 

Muy inicial -cT1 sm1N0 (por 

ERUS o RMN) 

-escisión local (TES) 

-pT1 sin factores de riesgo, 

TEM es suficiente 

-pT1 con factores de riesgo ( 

sm≥2, G3, V1, L1) requiere una 

resección completa del 

mesorecto (TME) 

- pT1 con factores de 

riesgo pero con alto 

riesgo quirúrgico se 

puede asociar QRT 

adyuvante 

Inicial  -cT1 con factores de 

mal pronóstico 

-cT2 

-cT3a/b recto medio 

/alto , sin afectación 

de la fascia 

mesorectal, no 

invasión vascular 

extramural, N0 (CN1 

si es recto superior) 

-Cirugía TME  

 

-en los paciente de alto 

riesgo o frágiles se 

puede realizar QRT y 

según respuesta 

asociar escisión local 

(TEM) o si presentan 

respuesta completa 

(cCR) realizar “Watch-

and-wait 

Intermedio -cT3a/b bajo sin 

afectación de los 

elevadores , ni de la 

fascia mesorectal 

-cT3/b medio-alto 

con c N1-2 (no 

-cirugía TME asegurando una 

resección mesorectal de 

calidad, sino se deberá realizar 

quimioradioterapia o RT de 

ciclo corto preoperatoria 

-en los paciente de alto 

riesgo o frágiles se 

puede realizar QRT si 

presentan respuesta 

completa (cCR) realizar 

“Watch-and-wait 
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extranodal) y sin 

invasión vascular 

extramural. 

Localmente 

avanzado 

-cT3c/d recto muy 

bajo con riesgo de 

afectación de los 

elevadores, fascia 

mesorectal no 

afectada 

-cT3c/d recto medio, 

cN1-N2 (extranodal) 

con invasión vascular 

extramural 

-cT4a N0 

-neoadyuvancia con QRT o RT 

de ciclo corto y posterior 

cirugía TME 

-en los paciente de alto 

riesgo o frágiles se 

puede realizar QRT si 

presentan respuesta 

completa (cCR) realizar 

“Watch-and-wait 

Avanzado  -cualquier cT3  que 

tenga afectación de la 

fascia mesorectal. 

- cualquier cT4a/b 

-lateral node + 

-neoadyuvancia con QRT y 

posterior cirugía TME 
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Fig 9 .- Algoritmo terapeútico del cáncer rectal no metastásico según estadio TNM por la NCCN (94) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

(1) Se puede realizar resección transanal de los pT1 que cumplan las siguientes condiciones: ocupa <  30%  de 

la circunferencia, < 3cm, hasta 8 cm del margen anal, lesión no fijada, moderadamente diferenciada, no 

adenopatías, no invasión angiolinfática ni perineural. 

(2)  Márgenes afectados, invasión angiolínfática, tumor pobremente diferenciado, invasionsubmucosa  sm3. 

(3) Se considera CRM negativo  si: > de 1 mm de la fascia mesorectal, no afectación de los músculos elevadores 

ni del plano interesfinteriano. 

 

14.- TÉCNICAS QUIRUGICAS DEL CÁNCER DE RECTO 

El abordaje de la patología rectal ha desafiado siempre al cirujano. La localización intra-

pélvica del órgano y sus relaciones anatómicas hacen que su tratamiento merezca 

consideraciones especiales. A diferencia de la cirugía colónica, las operaciones del recto, 

resección anterior y amputación abdominoperineal, se asocian a una morbi-mortalidad 

mayor. Por otro lado, la eliminación del reservorio rectal y la necesidad de realizar una 

ostomía de protección o definitiva disminuyen la calidad de vida del paciente. 

La técnica quirúrgica del cáncer rectal va a depender en gran medida de estadio TNM, 

como hemos descrito previamente, y según la localización de tumor en el recto, que 

detallaremos seguidamente, en este apartado solo nombramos las técnicas de cirugía 

radical con escisión total del mesorecto (TME), en el siguiente apartado nos centraremos  

más detalladamente en la escisión local vía transanal (TES). 

T1 N0 (1) Escisión local 
transanal 

T1 -2  N0 

pt1 Nx sin FR (2)  observación 

pt1 Nx con FR (2)  
pT2 N0 

Resección 
transabdominal 

(de elección) 

QRT o  
RT ciclo corto 

Evidencia de 
enfermedad 

No  

Si  

Resección transabdominal  
 

Resección transabdominal  
 

T3 cualquier N, con CRM – (3) 
T1 -2 N1-2 

Tto neoadyuvante: 
QRT o 
RT de ciclo corto o 
QT inducción + QRT 
 Resección transabdominal  

 

Resección 
contraindicada  

T3 cualquier N, con CRM +  
T4  cualquier N 
Localmente irresecable 

Tto neoadyuvante: 
QRT o 
RT de ciclo corto o 
QT  
 Terapia sistémica 

reestadiaje 
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14.1.- CIRUGÍA RADICAL TME SEGÚN LA LOCALIZACIÓN 
 
14.1.1- Tumores localizados en el recto superior (15 -10cm) 

En esta región lo indicado es realizar una  resección de recto anterior alta (RAA) con 

anastomosis  colorectal termino-terminal mecánica intra o extracorpórea, 

predominantemente vía laparoscópica o robótica. En casos concretos, por 

características del paciente, del tumor, etc se precise realizar vía laparotomía. 

 

14.1.2.- Tumores localizados en el recto medio (10-5 cm) 

Se realiza una Resección de recto anterior baja  (RAB) con anastomosis  colorectal 

termino-terminal mecánica intra o extracorpórea, +/- con ileostomía de protección. La 

vía de abordaje puede ser vía laparoscópica o robótica (RAB-Lap) o vía transanal (RAB-

TaTME), tanto como una vía u otra siempre se debe realizar una correcta escisión total 

del mesorecto. 

 

14.1.3.- Tumores localizados en el recto bajo (< 5cm) 

En la última porción del recto  dado su localización anatómica en la pelvis y relación con 

los músculos del suelo pélvico y aparato esfinteriano, es donde encontramos las cirugías 

más complejas, deberemos valorar según la afectación esfinteriana y su estado basal en 

el control defecatorio en ese momento actual el poder indicar una u otra técnica 

quirúrgica. 

 Sin afectación esfinteriana (EAE, ni EAI): deberemos optar por una  RAB lap o 

RAB-TaTME con  ileostomía protección 

 Sin  afectación del esfínter extern (EAE): podemos valorar 2 opciones. 

 
o Resección interesfinteriana (TaTME) con reconstrucción colo-anal 

o Resección con reconstrucció Turnbull-Cutait Pull-Trough sin ileostomía 

 Afectación canal anal o aparato esfinteriano: Ressección abdominoperineal 

de Miles  o también denominada amputación abdomino pélvica (RAP)   puede ser 

vía laparoscópica/robótica o vía laparotomía 
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14.2- CIRUGÍA ENDOSCÓPICA TRANSANAL (TES) 

Previa la introducción de la cirugía endoscópica transanal (TES) por Buess (103), estas 

lesiones premalignas localizadas en el  recto  medio y superior requerían de una cirugía 

abdominal, que consistía en una escisión total del mesorrecto (TME) o en el tercio 

inferior de la amputación  abdominoperineal  de  Miles.  

Con  estas  técnicas, a pesar de desarrollarse en centros especializados, la  mortalidad  

es  del  1-7%  y  la  morbilidad,  como  disfunciones  genitourinarias  y  cierto  grado  de  

incontinencia  fecal , del  18-34%,  sin  olvidar  los  trastornos  que  comporta  la  

necesidad  de  practicar  ostomías  temporales  o definitivas. (104) (105) (106) (107) (108) 

Para dar respuesta a estos problemas, se concibió la TES, procedimiento endoscópico 

que permite preservar el  aparato  esfinteriano. Mediante  su  excelente  sistema de 

visión por un rectoscopio y la creación de un neumorrecto,  se  posibilita  el  acceso  a  

tumoraciones  de  recto situadas hasta 20 cm del margen anal. Esta técnica facilita  las  

maniobras  de  disección,  corte,  coagulación  y sutura. 

Dentro de la cirugía endoscópica transanal hay diferentes plataformas que pueden 

variar en tipo de visión , utillaje, etc, siendo lás más habituales el TEM, TEO y TAMIS, en 

nuestro centro se utilizan de forma indistinta las 2 primeras. (109) 

El instrumental específico de la TEM es un rectoscopio de 4 cm de diámetro. Existe la 

posibilidad de utilizar 2 longitudes diferentes (12 y 20 cm), según sea la distancia a la 

que está la tumoración. 

El rectoscopio se fija a la mesa de quirófano mediante un brazo metálico multiarticulado 

con un mando para su manipulación. 

La parte proximal del rectoscopio incorpora una tapa estanca con 4 canales de trabajo. 

Por uno de estos canales se coloca el sistema de visión, que incorpora una óptica 

tridimensional estereoscópica para el cirujano, y una salida de videocámara para el 

monitor, que permite la visión al resto del equipo quirúrgico. 

Por los 3 canales de trabajo restantes, se introducen los diferentes instrumentos 

especialmente diseñados para la técnica de la TEM. Estos canales llevan incorporados 

manguitos de goma con válvulas para evitar las pérdidas aéreas. 
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Es de crucial importancia el sistema de insuflación de CO2 para mantener un 

neumorrecto estable no superior a 10 mmHg. El aparato, actualmente digital, permite 

mantener esta insuflación sin riesgo de excesiva distensión rectal. Su mecanismo se basa 

en una insuflación-aspiración continua en el recto a través de unas tubuladuras de goma 

específicas. El sistema facilita la irrigación de la lente para posibilitar una visión óptima 

a través de la TEM. 

Los instrumentos primordiales de la TEM son de 5 mm de diámetro. Los utensilios son: 

pinzas de agarre, aspirador ergonómico, bisturí monopolar, portaagujas específico, 

portaclips y tijeras. El bisturí ultrasónico ha sido incorporado recientemente a la TEM, lo 

que facilita un mejor control en la exéresis y la hemostasia. (110) 

 

El TEO está comercializado por la plataforma Karl Storz (figura 10). Consta de un 

rectoscopio de 4 cm de diámetro y viene en longitudes de 7,5, 15 y 20 cm (figura 10). Se 

sostiene en posición mediante una abrazadera de articulaciones múltiples y se coloca 

dentro del ano. La placa frontal tiene tres puertos de trabajo y  se utiliza una cámara de 

30 °. Las principales diferencias con el TEM es que no proporciona una visión binocular, 

si no que se proyecta a una pantalla como cualquier procedimiento laparoscópico, se 

puede utilizar instrumentos laparoscópicos  por lo que se reduce el coste. (111) (112) 

La TES nos permite realizar una cirugía preservadora de órgano con una mínima 

morbimortalidad (113).  

Se ha evidenciado que los adenomas de recto gran tamaño alcanzan una elevada 

incidencia de hasta el 20% de adenocarcinoma infiltrante en la pieza definitiva.  

Figura 10. Intrumentación  TEO 
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Como consecuencia de esta importante tasa de adenocarcinoma, en estas lesiones 

adenomatosas rectales, es necesaria una correcta estadificación. Esta técnica 

proporciona una excelente visión, y  facilita obtener una correcta resección, de una sola 

pieza y con márgenes amplios, con solo un 4% de  recidiva local. (114) 

En la actualidad está aceptado por la comunidad científica que el tratamiento quirúrgico 

de los adenomas y adenocarcinomas T1, sin factores de mal pronóstico, con 

estadificación preoperatoria T0-1 N0, es la TES. Como hemos mencionado previamente 

en los adenocarcinomas superior a T1, el tratamiento de elección es la TME. Las TES 

podría valorarse en casos especiales como método de resección en lesiones con estadios 

TNM superiores (>t1) por necesidades del paciente (ej paciente de alto riesgo quirúrgico, 

no quiere ostomías, etc..). (104) 

Para finalizar solo realizar pequeño  inciso de la cirugía transanal mínimamente invasiva 

(TAMIS), ésta fue descripta en 2010 por Sam Atallah y colaboradores como una 

alternativa al TEM/TEO (115). Se define como la utilización de un puerto multicanal 

(single port) de forma transanal combinado con el uso de instrumental de laparoscopía. 

El objetivo de esta técnica es ofrecer un abordaje transanal con menor costo y una curva 

de aprendizaje más corta comparada con el TEM/TEO (116) . Originalmente, se describió 

con el uso de dos plataformas descartables (SILS port y Gel Point Path transanal access). 

Cuando comparamos TAMIS con las otras técnicas de cirugía transanal como el 

TEO/TEM, ésta ha demostrado tener resultados similares en cuanto a las indicaciones, 

resultados (estado de los márgenes) y complicaciones. (117) 

Para la realización de TAMIS, se utilizan  un puerto único, especialmente diseñados para 

la cirugía transanal. A través del mismo, se genera un neumorrecto y se realiza la cirugía 

con instrumental de laparoscopia convencional familiar para el cirujano 

entrenado. Habitualmente, se coloca al paciente en posición de litotomía, 

independientemente de la localización de la lesión, debido a que el anoscopio otorga 

una visión de 360°. La resección se realiza de manera homologa al TEM (115). 
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15.- REQUISITOS BÁSICOS QUE DEBE TENER UN INFORME DE PATOLOGÍA EN CÁNCER 

DE RECTO 

Los informes de anatomopatología deben describir ciertas características para poder 

evaluar el riesgo de recaida; Una correcta estadificación del tumor nos ayuda a la hora 

recomendar la necesidad de quimioterapia adyuvante (118). 

 

15.1.- INFORMES DE PATOLOGÍA EN  CIRUGÍA TME 

Tal y como recomienda la  AECP (119), los informes de las piezas deben describir los 

siguientes ítems: 

 Estudio Macroscópico 

o Pieza quirúrgica analizada  

o Localización del tumor  

o Diámetro tumoral máximo  

o Distancia al borde longitudinal más próximo  

o Perforación tumoral  

o Relación del tumor con la reflexión peritoneal (tumores rectales)  

o Integridad del mesorrecto  

o Calidad de la resección del canal anal (solo en amputaciones 

abdóminoperineales)  

o Distancia del tumor a la línea dentada (solo en amputaciones 

abdóminoperineales)  

o Presencia de otras lesiones y presencia de otras estructuras  

 

 Estudio Microscópico 

o Tipo histológico  

o Grado de diferenciación histológica  

o Tamaño del tumor  

o Extención local del tumor (estadio pT) y distancia máxima de extensión 

extramural  

o Grado de regresión tumoral tras tratamiento neoadyuvante  

o Márgenes de resección (longitudinales y circunferenciales)  

o Afectación ganglionar  

o Depósitos tumorales  

o Invasión venosa  

o Invasión linfática  

o Invasión perineural  

o Presencia de budding 

o Enfermedad metastásica confirmada histológicamente  
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o Otros hallazgos  

o Estudio de biomarcadores  

 

15.1.1.- Importancia de la calidad de la resección del Mesorecto 

Tal como demostró Quirke (100) es de vital importancia una correcta resección del 

mesorrecto y la evaluación de la calidad de la escisión mesorrectal total (TME) (tabla 

14), ya que es una fuerte medida de control de calidad, y su relación con el riesgo de 

recidiva local y supervivencia (92) (93).   

 

Tabla 14.- Clasificación de la calidad e integridad del mesorrecto en una muestra de escisión mesorrectal 

total según el plano de escisión quirúrgica 

Clasificación de la calidad e integridad del mesorrecto en una muestra de escisión mesorrectal total 

según el plano de escisión quirúrgica 

Plano mesorrectal (buen 

plano quirúrgico) 

Mesorrecto intacto con solo pequeñas irregularidades de una superficie 

mesorrectal lisa; ningún defecto de más de 5 mm de profundidad; sin 

conificación distal; y margen de resección circunferencial liso en rodajas ( 

imágen A y D) 

Plano intramesorectal 

(moderado plano de 

cirugía) 

Volumen moderado al mesorrecto, con irregularidades de la superficie 

mesorrectal; conificación distal moderada; muscularis propia no visible a 

excepción de la inserción del elevador; e irregularidades moderadas del 

margen de resección circunferencial( imágen B y E) 

Plano de Muscularis 

propia  

(pobre plano de cirugía) 

Poco volumen al mesorrecto con defectos hasta la muscularis propia; 

margen de resección circunferencial muy irregular; o ambos. ( imágen C) 
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15.2.- INFORME DE PATOLOGÍA EN  RESECCIONES LOCALES (119) 

La pieza, siempre que sea posible, ha de extirparse completa en una pieza, e incluyendo 

toda la pared. Las lesiones pediculadas pueden fijarse directamente, pero las sésiles o 

planas deben extenderse sobre un corcho. Los márgenes de las lesiones grandes sésiles 

o semipediculadas deben ser pintados. 

El informe anatomopatológico ha de recoger los parámetros obligatorios de las 

resecciones mayores, pero prestando especial atención a aquellas cuestiones que nos 

informen si la cirugía local ha sido curativa, o se ha de realizar una cirugía más radical. 

 

Los datos principales son: 

 Tipo de pieza quirúrgica: polipectomía, resección mucosa endoscópica, disección 

endoscópica submucosa o resección endoscópica transanal. 

 Localización del tumor 

 Tamaño de la pieza 

 Tipo histológico 

 Diferenciación histológica 

 Extensión de la invasión local 

 Invasión venosa 

 Invasión linfática 

 Invasión perineural 

 Presencia de adenoma precursor 

 Afectación de los márgenes de resección por el carcinoma 

 Margen mínimo profundo (mm) 

 Estadio pT 

 Situación tumoral MSI/MMR, indicando si se necesitan más investigaciones para 

diagnosticar el síndrome de Lynch. 

 Algunos de ellos merecen especial atención: 

o Diferenciación histológica. Si el tumor es poco diferenciado, este hecho 

debe decidirse basándose en el área peor del tumor, aunque no sea la 

predominante. De otro modo podría infratratarse. 

o Extensión de la invasión local. 
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16.- TRATAMIENTO  NEOADYUVANTE 

En los pacientes con cáncer de recto localizado, el tratamiento neoadyuvante (previo a 

cirugía) con radioterapia o quimioradioterapia (QRT), cuando se acompañan de 

resección completa de mesorrecto, disminuyen significativamente la tasa de recidiva 

local, que se sitúa por debajo del 5% (120).  

La radioterapia de ciclo corto y la QRT  preoperatoria reducen la tasa de recurrencia local 

sin mejoría de la supervivencia para los cánceres de recto en estadio medio / bajo II / III, 

pero se asocia con funciones intestinales y sexuales significativamente peores después 

de la cirugía.  Los cánceres de recto superior (> 12 cm desde el borde anal) por encima 

de la reflexión peritoneal no se benefician de la radioterapia de ciclo corto y la QRT  

preoperatoria y deben tratarse como  el cáncer de colon (2). 

 

16.1.- RADIOTERAPIA DE CICLO CORTO 

Se administra una dosis total de 25 Gy en fracciones de 5 Gy durante 1 semana, seguida 

de cirugía inmediata (<10 días desde la primera sesión de RT); Ofrece resultados 

oncológicos similares y menores complicaciones posoperatorias, que la radioterapia 

convencional (2). 

 

16.2.- QUIMIORADIOTERAPIA  (QRT) 

La dosis recomendada  de radioterapia es de 45 a 50 Gy en 25 a 28 fracciones; se puede 

considerar un refuerzo con 5,4 Gy adicionales en 3 fracciones si el CRM está 

comprometido, y RT postoperatoria de forma rutinaria con 5,4-9,0 Gy en 3-5 fracciones 

según CRM. La Quimioterapia puede ser previa o post a la radioterapia, el esquema más 

utilizado es el  FOLFOX (oxiplatino, leucovorin, fluoruoracilo) (2). 

 

16.3.- ENFOQUE “WATCH-AND –WAIT”  

La opción de no operar y realizar un seguimiento o “Watch & Wait” se basa en el 

diagnóstico de una respuesta clínica completa tras la neoadyuvancia, en la que no hay 

evidencia de tumor detectable en la reevaluación clínica, endoscópica y radiológica. 

Esta estrategia se basa en el diagnóstico de una respuesta clínica completa (RCC) tras la 

neoadyuvancia, en la que no hay evidencia de tumor detectable en la reevaluación 

clínica, endoscópica y radiológica. Conceptualmente, se trataría de establecer el 
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paralelismo entre la RCC y la respuesta patológica completa (RPC), que según los 

trabajos de Ryan (121) podemos encontrar hasta en un 15% de las piezas de resección 

estudiadas tras neoadyuvancia de ciclo largo. La respuesta patológica completa, definida 

por la ausencia de tumor o de células tumorales en la pieza tras la cirugía o la respuesta 

patológica “casi” completa, que son aquellas piezas de resección donde sólo se 

identifican pequeños grupos de células tumorales, se produce entre el 10-40% de los 

pacientes que reciben tratamiento neoadyuvante. Esta regresión tumoral, total o 

parcial, en respuesta al tratamiento neoadyuvante es un importante indicador 

pronóstico de los resultados a largo plazo. Se asocia con la reducción del volumen 

tumoral, mejora del estadiaje de la lesión principal en el recto, esterilización de los 

ganglios, etc. Pero, además, la regresión del estadio del tumor a nivel local puede evitar 

un estoma definitivo tras la escisión mesorrectal total o incluso puede evitar, en los 

casos de remisión completa, la necesidad de cirugía. Tras completar la neoadyuvancia 

se realiza una reevaluación tras un intervalo de tiempo que puede variar entre las ocho 

y las doce semanas. Si el paciente presenta una respuesta incompleta y por lo tanto aún 

existe tumor residual en la localización primaria, se debe proceder a realizar una cirugía 

TME y el seguimiento debe realizarse de acuerdo a las guías de NCCN, aunque la escisión 

local también puede considerarse en casos seleccionados. Si existe una remisión clínica 

completa y decidimos llevar a cabo un WW debemos realizar un seguimiento estrecho 

del paciente con seguimientos trimestrales durante el primer año, con determinación 

de los marcadores tumorales y endoscopia y RMN cada seis meses. Durante el segundo 

año el seguimiento debe ser cada cuatro meses con marcadores tumorales y endoscopia 

en cada visita y una RMN cada seis meses. Finalmente, durante el tercer y siguientes 

años hasta el quinto, el seguimiento recomendado es cada seis meses, con 

determinación de marcadores tumorales, endoscopia y RMN en las visitas (122). 

La probabilidad de lograr un cCR dependerá en gran parte del estadio TNM en el 

momento del diagnóstico y de factores moleculares actualmente desconocidos. Se ha 

evidenciado que la cCR sólo tiene una concordancia parcial con la respuesta patológica 

(pCR) (123). 

Una cCR se asocia con tasas bajas de recurrencia local y a distancia (124).  
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Esta estrategia no está aprobada por las comunidades científicas ya que existe un 

pequeño aumento del riesgo oncológico de enfermedad pélvica y metastásica, aunque 

el pronóstico de los pacientes con CCR es excelente incluso sin cirugía (2).  

 

16.4.- INTÉRVALO DE LA CIRUGÍA 

En los pacientes que se haya realizado RT de ciclo corto, se recomienda que se realice 

una cirugía “inmediata” dentro de los 7 días posteriores al final del tratamiento 

neoadyuvante, e idealmente dentro de 0 a 3 días si el paciente tiene 75 años (125). 

En los pacientes con radioterapia convencional el intervalo para realizar la cirugía, es 

entre 6-12 semanas (126). 

 

17.- TRATAMIENTO DEL CCR METASTÁSICO (CCRm) 

Aproximadamente el 25% de los pacientes presentan metástasis en el diagnóstico inicial 

y casi el 50% de los pacientes con CCR desarrollarán metástasis (127). 

El manejo de estos pacientes es muy complejo por lo que se debe  realizar siempre bajo 

el consenso de un equipo multidisciplinar que incluya oncólogos, radiólogos, 

digestólogos y cirujanos. 

La mayoría de los pacientes que tienen enfermedad metastásica inicialmente no son  

aptos para una resección quirúrgica potencialmente curativa. Sin embargo, en pacientes 

bien seleccionados y con tratamiento de quimioterapias combinadas se puede convertir 

un CCRm inicialmente irresecable en enfermedad resecable (127). 

 

18.- SEGUIMIENTO DE LOS PÓLIPOS Y CCR RESECADOS  

 

18.1.- SEGUIMIENTO DE LOS PÓLIPOS RESECADOS   

Se debe realizar una resección endoscópica completa en bloque siempre que la 

estructura morfológica del pólipo permita. La resección endoscópica es suficiente para 

los pólipos hiperplásicos,  adenomatosos y los adenocarcinomas no invasivos (pTis,  

intraepitelial  o intramucosos) (128). 

Según las últimas recomendaciones de vigilancia postpolipectomia por la asociación 

española de Gastroenterología y de endoscopia, se debería realizar el siguiente 

seguimiento según los hallazgos encontrados en la colonoscopia: (fig 11) 
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Fig 11.- Guía de prevención y diagnóstico del cáncer colorrectal. Recomendaciones de vigilancia 

postpolipectomía.

 

 

 

 

18.2.- SEGUIMIENTO DEL CCR RESECADO  

En general, entre el 30% y el 50% de todos los pacientes tratados por CCR localizado  

eventualmente recaerá y morirá de la enfermedad. El principal objetivo de los 

protocolos de seguimiento es detectar recaída de una forma temprana, maximizando 

así la supervivencia del paciente (35). 

 

18.2.1.- Seguimiento del cáncer de recto 

El cáncer de recto merece una mención especial debido a su elevada probabilidad de 

recidiva local. En algunos estudios se ha observado que más del 80% de las recidivas en 

la anastomosis se dan en pacientes con cáncer de recto, si bien esto depende a su vez 

CAR: consulta de alto riesgo 
SPS: sdr de poliposis serrada 
1.- Post-polipectomy colonoscopy surveillance ESGE Guideline- Update 2020 
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de la estadificación preoperatoria, del tratamiento neoadyuvante y de la técnica 

quirúrgica. Asimismo, existe escasa evidencia respecto a los intervalos de vigilancia en 

estos pacientes (129). 

Por todo ello, en aquellos pacientes tratados con cirugía rectal con TME de calidad +/- 

tratamiento neoadyuvante, la probabilidad de recidiva es muy baja, y el seguimiento 

oncológico debe ser el habitual recomendado por las diferentes guías. Por el contrario, 

en aquellos pacientes sin escisión total del mesorrecto sería adecuado realizar vigilancia 

endoscópica muyestrecha los 2 primeros años tras la resección mediante 

rectosigmoidoscopia o ecoendoscopia cada 6 meses, sin existir datos a favor de una u 

otra técnica (fig. 12) ni existir evidencias claras sobre el beneficio de una estrategia en 

concreto. Finalmente, en aquellos que no han recibido neoadyuvancia, en función del 

estadio tumoral, se decidirá de forma individualizada la estrategia de vigilancia a seguir 

(129). 

En la figura 13 se describe además el control clínico, analítico (marcadores tumorales) y 

radiológico recomendado por ESMO Guidelines Committee, (35). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

https://www.elsevier.es/es-revista-gastroenterologia-hepatologia-14-articulo-vigilancia-tras-reseccion-polipos-colon-S0210570518303145#fig0005
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Fig 12.- Guía de prevención y diagnóstico del cáncer colorrectal. Recomendaciones de vigilancia tras 
resección del CCR. 

 

(A) Si la colonoscopia diagnóstica no es completa se debe hacer TC-colono antes de la cirugía o FCS 

a los 3-6 meses después de la cirugía. 

(B) Hay que realizar tatuaje durante la colonoscopia o no más allá de 2 semanas de la polipectomía. 

(C) Carcinoma limitado a la submucosa (pT1). 

LNM: Lymphoid Nodule Metastasis 

Bajo riesgo deLNM deben cumplirse todos los criterios 

*En caso de margen lateral afecto se podría considerar seguimiento. 

 

Fig 13.- Recomendaciones del seguimiento del CR localizado resecado:

 



  INTRODUCCIÓN 

pág. 72 
 

19.- DUDA DIAGNÓSTICA (DD) 

Como hemos podido ver previamente es de suma importancia  en el tratamiento del 

cáncer de recto la estadificación preoperatoria adecuada, ya que una estadificación 

precisa puede influir en la indicación del tratamiento, el tipo de resección (resección 

local o  TME) y la terapia neoadyuvante (37).  Y así mejorar el pronóstico del paciente, 

reduciendo la probabilidad de recurrencia (38) (39). 

Hasta la actualidad se ha preferido mantener una actitud agresiva en el CR,  aceptando 

así un tratamiento excesivo en lugar de uno insuficiente. Sin embargo, esta estrategia 

ha expuesto a estos pacientes  a cirugías más agresivas y a muchos efectos secundarios 

de la quimiorradiación con una mejora bastante modesta en las tasas de supervivencia 

global en comparación con los no expuestos (40) (41). 

Como hemos descrito previamente la ERUS y RMN son los estudios de elección para la 

estadificación de los tumores rectales, pero ambas pruebas no tienen una precisión 

diagnóstica definitiva, principalmente por la dificultad en discernir entre los estadios 

iniciales (46).  Dada estas limitaciones de las pruebas diagnósticas nos podemos 

encontrar en situaciones que hemos denominado de “duda diagnóstica” como serían 

cuando la biopsia preoperatoria nos cataloga la lesión como adenoma de recto pero 

ERUS y/o MR lo estadifican como lesiones infiltrantes T2-T3, o en los casos ya 

confirmados de  adenocarcinomas de recto nos encontramos el hándicap, que con la 

RMN es difícil discernir  entre los estadios más precoces T1 o T2. En estas situaciones  de 

“duda diagnóstica” (DD) nuestro grupo se cuestionó, si debemos abogar por una actitud 

terapeútica más agresiva  o ser más conservadores ¿Debemos realizar TES o TME? 

Decidir cuál ha de ser el mejor tratamiento ante una duda diagnóstica es una tarea difícil. 

Se puede correr el riesgo de sobretratar y realizar cirugías mayores innecesarias que 

suponen una mayor morbimortalidad, alteraciones en la calidad de vida y costes 

económicos.  La escisión local ofrece varias ventajas sobre la cirugía radical; por ejemplo, 

proporciona una menor morbilidad y mortalidad (130); conlleva un menor riesgo de 

trastornos funcionales, ya que preserva el recto y los esfínteres anales (131); y evita una 

resección abdominoperineal, que se asocia a una colostomía permanente en pacientes 

con cáncer de recto bajo. 
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Por otra parte  si se opta por mantener una actitud más conservadora podemos 

infratratar mediante TES y necesitar completar la cirugía llamada de finalización 

(“completion surgery”) (CS), como define Jones et al. (132). Pero como se ha podido ver 

en recientes estudios publicados sobre completar la cirugía a TME tras TES, no han 

demostrado que se  vean afectados  los resultados oncológicos a largo plazo, siempre 

que se realice en las próximas semanas (133) (134). 

 

20.- CIRUGÍA DE FINALIZACIÓN (CS) TRAS CIRUGÍA TRANSANAL 

Aun si bien sabemos que la cirugía radical (TME) es el tratamiento de elección contra el 

cáncer; esta no está exenta de complicaciones y de elevada morbi-mortalidad, por lo 

que plantearse la escisión local (TES) como una opción razonable para muchos 

pacientes, no parece tan descabellado,  y así poder proporcionar una menor morbilidad 

relacionada con el procedimiento  pero hasta el momento los estudios realizados 

presentan bastante heterogeneidad entre ellos para poder confirmar de manera 

concluyente si hay un mayor riesgo de recurrencia del tumor, o una menor tasa de éxito 

de la cirugía de rescate (135). (132) 

Tal como define Jones (132) nos podemos encontrar ante 2 escenarios diferentes, se 

define como  "cirugía de finalización (CS)" como un procedimiento con intención 

curativa realizado cuando la  histopatología muestra un cáncer más avanzado de lo 

previsto en la muestra quirúrgica obtenido mediante TES. En cambio diferenciamos de 

“cirugía de rescate" para un procedimiento quirúrgico con intención curativa después 

del desarrollo de recurrencia local, en los pacientes que están en seguimiento por un 

CR. 

Una de las dudas que surge es de si se puede ver afectado el tratamiento quirúrgico 

posterior de finalización o el resultado, por la realización previa de una escisión local 

(TES); múltiples estudios no podían confirmar  si una perforación intraoperatoria 

aumenta los riesgos de morbilidad postoperatoria (136) (137) o el riesgo de requerir una 

TME (138) (139). Tampoco quedaba  claro si las perforaciones intraoperatorias 

comprometen los resultados oncológicos (136) ciertos estudios vieron disminuida esa 

tasa al cerrar de forma rutinaria el defecto en la TES (134). En un estudio realizado por  
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nuestro grupo hemos podido dar respuesta a estas dudas donde se evidencia que no se 

ve aumentado el riesgo de perforación intraoperatoria ni se ve aumentada la 

morbilidad. (113) 

Pero como se ha podido ver publicado en estudios más recientemente sobre completar 

la cirugía a TME tras TES, no han demostrado que se  vean afectados  los resultados 

oncológicos a largo plazo, siempre que se realice en las próximas semanas (133) (134). 

Dada tanta disparidad de datos y dudas de si el resultado oncológico final podría verse 

afectado  por intentar abogar por una actitud más conservadora y que presente menos 

morbilidad para el paciente, nuestro grupo se propuso este  estudio para poder 

dislumbrar alguna respuesta al respecto. 
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1.- HIPÓTESIS  

Ante los casos de la lesiones rectales que presenten duda diagnóstica (DD), aquellos que 

tengan una biopsia positiva para adenoma pero la ERUS y/o RMN son diagnosticados de 

T2-T3 o N1 y aquellos pacientes que presenten biopsia positiva para ADK pero la ERUS y 

RMN difieren en el grado de  estadificación entre T1-T2; Se propondrá la cirugía 

mínimamente invasiva mediante TES en lugar de TME, Ante la presunción que el 

porcentaje de cirugía de finalización (CS) a TME no es elevado y los resultados 

oncológicos de esta cirugía no son inferiores a la que se realiza en primera instancia. 

2.- OBJETIVOS 

2.1.- OBJETIVOS PRINCIPALES 

3. Determinar la frecuencia de duda diagnóstica (DD) en adenomas y adenocarcinomas 

de recto entre T1-2.  

4. Determinar si la cirugía de finalización (CS) empeora el pronóstico oncológico. 

2.2.-OBJETIVOS SECUNDARIOS 

1. Calcular el riesgo de la variable DD como posible factor predictivo de cáncer invasivo 

superior a pT1. 

2. Valorar si hay variables del paciente y del  tumor relacionadas con la variable duda 

diagnóstica 

3. Analizar si existen variables del paciente y del tumor relacionadas con la variable 

patológica definitiva de adenocarcinoma de recto pT superior a T1 en los grupos I y 

II. 

4. Analizar el  porcentaje de pacientes sometidos a TME que precisarán una CS. 

5. Analizar el  porcentaje de pacientes sobretratados que se ha realizado una TME 

innecesaria. 

6. Analizar si presenta mayor morbilidad la realización de TES seguida de CS, 

comparada con la realización de una TME primaria 

7. Analizar la calidad del mesorrecto tras la CS. 

8. Analizar la evolución oncológica tras la CS. 
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MATERIAL Y MÉTODO 

 

Completion Surgery in Unfavorable Rectal Cancer after Transanal 

Endoscopic Microsurgery: Does It Achieve Satisfactory Sphincter 

Preservation, Quality of Total Mesorectal Excision Specimen, and 

Long-term Onco 
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1.- DISEÑO DEL ESTUDIO  

Estudio observacional, con análisis de cohortes de pacientes intervenidos de TES de 

forma consecutiva y posterior CS con recogida prospectiva de los datos y análisis 

retrospectivo. La gestión de datos informatizada se ha realizado mediante Microsoft® 

Acces 2003, introduciéndolos de forma relacional y en formato protegido. 

2.- PACIENTES  

Se han analizado todos los pacientes que han sido intervenidos por cirujanos de la 

Unidad de Coloproctología del Hospital Universitario Parc Taulí, desde Junio 2004 hasta 

diciembre 2018. Todos los pacientes con tumor rectal tributarios a TES fueron 

estudiados y tratados por el mismo equipo de cirujanos expertos en Coloproctología, 

según protocolo previamente descrito (112): 

El estudio preoperatorio de estos paciente estaba  basado principalmente en la ERUS; 

Aquellos pacientes con biopsia de adenoma y sospecha de estadificación mayor de 

uT1N0, se les realizó una segunda biopsia, si ésta continuaba mostrando benignidad, se 

indicó TES. En pacientes con biopsia de adenocarcinoma, se realizó estudio de extensión 

con TC toraco-abdominal y marcadores CEA y CA 19.9. A partir de 2007 se incluyó en el 

protocolo de estudio la RMN, la cual se realizó de forma selectiva a aquellos pacientes 

con biopsia preoperatoria de adenocarcinoma y/o riesgo de perforación en cavidad 

peritoneal. 

Tras este estudio preoperatorio, se clasificaron los pacientes en 5 grupos de indicación 

preoperatoria:  

 Grupo I: con intención curativa (con biopsia preoperatoria de adenoma), que tras 

ERUS (us) y resonancia magnética (mr) se estadifican, us- mr T0-1 y us- mr N0 

 Grupo II: con intención curativa (biopsia preoperatoria de adenocarcinomas de 

bajo grado), us- mr T0-1 y us- mr N0;  

 Grupo III: indicación consensuada (adenocarcinomas de bajo grado), us- mr T2 y 

us- mr N0, que rechaza cirugía radical. 

 Grupo IV: indicación paliativa. 

 Grupo V: indicación atípica. 
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3.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

3.1.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

 Informe patológico tras TES de pT1 con factores de mal pronóstico, pT2 o pT3. 

3.2.- CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Los criterios de exclusión del estudio fueron los siguientes: 

 Pacientes con criterios de CS que por comorbilidad o alto riesgo quirúrgico no 

fueron tributarios de TME.  

 Pacientes con neoadyuvancia.  

 Aquellos que rechazaron la CS. 

 Aquellos pacientes que no firmaron el consentimiento informado. 

4.- PREPARACIÓN  PREOPERATORIA, TÉCNICA QUIRÚRGICA Y EVOLUCIÓN 

POSTOPERATORIA 

Todos los pacientes que presentan indicación de TES realizan preparación mecánica de 

colon anterógrada junto a profilaxis antibiótica y tromboembólica según el protocolo de 

nuestra institución. El tipo de anestesia fue preferentemente general, salvo que por 

indicación del anestesiólogo se practicara raquianestesia. Las técnicas utilizadas para la 

escisión local fueron de forma indistinta la TEM (Richard Wolf, Knittlingen, Germany) o 

la operación endoscópica transanal (TEO) (Karl Storz GmbH, Tüttlingen, Germany). La 

exéresis se realizó según protocolo, mediante bisturí ultrasónico, de pared completa, sin 

resección de la grasa perirrectal. Siempre que fue posible se suturó el defecto, sin 

tensión. Se retira la sonda vesical al finalizar la cirugía, se inició de dieta oral y 

deambulación a las 6 h, con alta hospitalaria a las 24 horas, salvo complicación. 

En los casos que se precisó cirugía de finalización (CS), se indicó a  partir de la tercera-

cuarta semana tras la cirugía TES. Muchos de estos pacientes procedían de otros 

hospitales, por no disponer de la experiencia o utillaje TEM/TEO. Sin embargo, la CS fue 

realizada en sus centros de origen. 

Estudio aprobado por el Comité local de Ética Institucional (CEIC: 2016-636) y adaptado 

a criterios de la Declaración de Helsinki. Se han seguido las directrices STROBE para 

estudios observacionales. 
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5.- VARIABLES DEL ESTUDIO 

5.1.- VARIABLES PRINCIPALES 

 Tipo de CS (resección abdomino-perineal (APR) o resección anterior baja (RAB)). 

 Morbimortalidad postoperatoria a 30 días de la CS según Clavien-Dindo. 

 Calidad del mesorrecto de la CS 

 Variables de seguimiento oncológico 

5.2.- VARIABLES SECUNDARIAS 

 Epidemiológicas: edad, sexo, obesidad 

 Variables preoperatorias dependientes del tumor: 

o Estadificación preoperatoria por ERUS y RMN 

o Grado de displasia del adenoma  

o Morfología microscópica de la biopsia (tubular,túbulo-velloso, velloso, 

ADK) 

o Morfología macroscópica del tumor (plano, polipoide, sésil, ulcerado) 

o Tamaño del tumor 

o Distancia del margen proximal y distal del tumor al margen anal 

o Localización por cuadrantes (posterior, anterior, lateral) 

o TES tras polipectomía endoscópica  

 Grupo de indicación preoperatoria 

 Variables postoperatorias:  

o Resultado definitivo de anatomía patológica  tras TES 

o Patología de la pieza tras TME (pT) 

o Márgenes afectos del TME 

o Intérvalo de tiempo de  la realización de la CS tras el TES  

o Estadificación patológica final (TNM) de la CS.  

 Variables del seguimiento oncológico: 

o Tiempo de seguimiento oncológico 

o Recidiva local y a distancia  

o Supervivencia global 

o Muerte por cáncer de recto y por otras causas.  
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 Denominamos recidiva a la reaparición del tumor evidenciado de forma clínica o 

patológica, tanto a nivel local como a distancia. La supervivencia libre de enfermedad 

fue determinada como el tiempo transcurrido desde la cirugía hasta la aparición de un 

evento que puede ser recidiva locorregional, aparición de metástasis o muerte tras un 

seguimiento hasta diciembre 2018. 

Estudio adaptado a criterios de la Declaración de Helsinki. Todos los pacientes firmaron 

el consentimiento informado de la CS. Se han seguido las directrices STROBE para 

estudios observacionales. 

6.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se utiliza el programa SPSS versión 20. La descripción de las variables cuantitativas se 

dieron los valores de la media y desviación estándar. Las variables categóricas se 

describieron en números absolutos y porcentajes. El análisis estadístico univariante de 

las variables cuantitativas, con grupos independientes, se realizó mediante la T-test de 

Student, siempre y cuando cumpliese sus condiciones de aplicación. En caso contrario 

se aplicó la U Mann Whitney. Para variables categóricas se utilizó la prueba de X2 de 

Pearson o estadístico exacto de Fisher, según las condiciones. Se ha considerado p<0.05 

como estadísticamente significativo, con un intervalo de confianza del 95%.  

Aquellas variables con significación estadística o una tendencia con una p<0.2, fueron 

introducidas en el análisis multivariante. 

Para el cálculo de supervivencia relacionada a la recidiva local, sistémica, supervivencia 

por cáncer de recto y global, se empleó el método de Kaplan-Meier.  
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1.- DISEÑO DEL ESTUDIO  

Es un estudio observacional, con análisis de cohortes de pacientes intervenidos de TES 

de forma consecutiva con recogida prospectiva de los datos y análisis retrospectivo. La 

gestión de datos informatizada se ha realizado mediante Microsoft® Acces 2003, 

introduciéndolos de forma relacional y en formato protegido. 

2.- PACIENTES  

Se han analizado todos los pacientes que han sido intervenidos por cirujanos de la 

Unidad de Coloproctología del Hospital Universitario Parc Taulí, desde Junio 2004 hasta 

Enero 2021. Todos los pacientes fueron estudiados y tratados por el mismo equipo de 

cirujanos expertos en Coloproctología, según protocolo previamente descrito (112). 

El estudio preoperatorio de estos pacientes estaba basado principalmente en la ERUS y 

la RMN; Aquellos pacientes con biopsia de adenoma y sospecha de estadificación mayor 

de uT1N0, se les realizó una segunda biopsia, si ésta continuaba mostrando benignidad, 

se indicó TES. En pacientes con biopsia de adenocarcinoma, se realizó estudio de 

extensión con TC tóraco-abdominal y marcadores CEA y CA 19.9. A partir de 2007 se 

incluyó en el protocolo de estudio la Resonancia Magnética pélvica RMN, la cual se 

realizó de forma selectiva a aquellos pacientes con biopsia preoperatoria de 

adenocarcinoma y/o riesgo de perforación en cavidad peritoneal. 

Tras este estudio preoperatorio, se clasificaron los pacientes en 5 grupos de indicación 

preoperatoria:  

 Grupo I: con intención curativa (con biopsia preoperatoria de adenoma), que tras 

ERUS (us) y RMN (mr) se estadifican, us- mr T0-1 y us- mr N0 

 Grupo II: con intención curativa (biopsia preoperatoria de adenocarcinomas de 

bajo grado), us- mr T0-1 y us- mr N0;  

 Grupo III: indicación consensuada (adenocarcinomas de bajo grado), us- mr T2 y 

us- mr N0, que rechaza cirugía radical. 

 Grupo IV: indicación paliativa. 

 Grupo V: indicación atípica. 
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3.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN Y EXCLUSIÓN 

3.1.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN 

Pacientes con indicación TES curativa, que pertenecen a los grupos I y II de indicación 

preoperatoria.  

3.2.- CRITERIOS DE EXCLUSIÓN 

Los criterios de exclusión del estudio fueron los siguientes: 

 Pacientes de los grupos III, IV y V de indicación preoperatoria.  

 Pacientes que tras valoración intraoperatoria de posible TES se realizó 

directamente cirugía abdominal por imposibilidad técnica. 

 Aquellos pacientes que no firmaron el consentimiento informado. 

3.3- DEFINICION DEL GRUPO DE PACIENTES CON TUMORES “DUDA 

DIAGNÓSTICA” DEL GRUPO I Y GRUPO II 

Grupo I: Aquellos tumores de recto con biopsia de adenoma que tras ERUS y/o RMN son 

diagnosticados de T2-T3 o N1. Estos pacientes se les repite múltiple biopsia y si el 

diagnóstico patológico continúa siendo de adenoma, se estable su diagnóstico de DD. 

Grupo II: Aquellos tumores de recto con biopsia de adenocarcinoma que tras ERUS, 

existe duda de la invasión más allá de la capa submucosa sin adenopatías sospechosas 

(usT1-T2), N0. El diagnostico mediante RMN será de menor o igual a T2,N0. 

 

4.- PREPARACIÓN  PREOPERATORIA, TÉCNICA QUIRÚRGICA Y EVOLUCIÓN 

POSTOPERATORIA 

Todos los pacientes que presentan indicación de TES realizan preparación mecánica de 

colon anterógrada junto a profilaxis antibiótica y tromboembólica según el protocolo de 

nuestra institución. El tipo de anestesia fue preferentemente general, salvo que por 

indicación del anestesiólogo se practicara raquianestesia. Las técnicas utilizadas para la 

escisión local fueron de forma indistinta la TEM (Richard Wolf, Knittlingen, Germany) o 

la operación endoscópica transanal (TEO) (Karl Storz GmbH, Tüttlingen, Germany). La 

exéresis se realizó según protocolo, mediante bisturí ultrasónico, de pared completa, sin 
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resección de la grasa perirrectal. Siempre que fue posible se suturó el defecto, sin 

tensión. Se retira la sonda vesical al finalizar la cirugía, se inició de dieta oral y 

deambulación a las 6 h, con alta hospitalaria a las 24 horas, salvo complicación. 

 

5.- VARIABLES DEL ESTUDIO 

5.1.- VARIABLES PRINCIPALES 

 Duda diagnóstica perteneciente al grupo I y II.  

 Estudio de anatomopatología definitiva de la pieza con resultado de 

adenocarcinoma superior a T1. 

5.2.- VARIABLES SECUNDARIAS 

 Epidemiológicas: edad, sexo, obesidad 

 Variables preoperatorias dependientes del tumor: 

o Estadificación preoperatoria por ERUS (uT) y/o rmn (mrT) 

o Grado de displasia del adenoma  

o Morfología microscópica de la biopsia (tubular,Túbulo-velloso, velloso, 

ADK) 

o Morfología macroscópica del tumor (plano, polipoide, sésil, ulcerado) 

o Tamaño del tumor 

o Distancia del margen proximal y distal del tumor al margen anal 

o Localización por cuadrantes (posterior, anterior, lateral) 

o TES tras polipectomía endoscópica  

 Grupo de indicación preoperatoria 

 Variables postoperatorias:  

o Resultado definitivo de anatomía patológica  tras TES 

El estudio fue aprobado por el Comité local de Ética Institucional (CEIC: 2016-636) y 

adaptado a criterios de la Declaración de Helsinki. Se han seguido las directrices STROBE 

para estudios observacionales. 

 

 



  MATERIAL Y MÉTODO 

pág. 87 
 

6.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Se utiliza el programa SPSS versión 26. La recogida prospectiva de datos nos permite un 

análisis sin presencia de valores perdidos. En la descripción de las variables cuantitativas 

se dieron los valores de la media y desviación estándar o mediana amplitud intercuartil 

(AIC) y rango, cuando no se cumplían las condiciones de normalidad. Las variables 

categóricas se describieron en números absolutos y porcentajes. El análisis estadístico 

univariante de las variables cuantitativas, con grupos independientes, se realizó 

mediante la T-test de Student, siempre y cuando cumpliese sus condiciones de 

aplicación. En caso contrario se aplicó la U Mann Whitney. Para variables categóricas se 

utilizó la prueba de X2 de Pearson o estadístico exacto de Fisher, según las condiciones. 

Se ha considerado p<0.05 como estadísticamente significativo, con un intervalo de 

confianza del 95%.  

Aquellas variables con significación estadística o una tendencia con una p<0.2, fueron 

introducidas en el análisis multivariante. 

 Se utilizó un análisis de regresión logística para obtener un modelo predictivo capaz de 

identificar los factores que predicen el procedimiento de “adenocarcinoma superior a 

T1).  
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1.- ANÁLISIS DESCRIPTIVO 

 

Durante el periodo estudiado han sido intervenidos de TEM 774 pacientes. En la figura 

12 se describe el flow chart de los pacientes intervenidos de TEM según grupos de 

indicación curativa. Con esta indicación, se ha intervenido 622 pacientes, 517 del grupo 

I y 105 del grupo II. En el grupo I, con diagnóstico definitivo de adenocarcinoma (ADK) 

fueron 101(19.5%) de los que 40 (7.7 %) fueron pT1 de mal pronóstico, pT2 o pT3 con 

indicación de CS. De estos, en 7 (1.3%) pacientes no se realizó CS por no aceptación o 

comorbilidad. En el grupo II, 24 (22.9%) pacientes fueron pT1 de mal pronóstico, pT2 o 

pT3. De ellos, 2 (1.9%) no se realizó CS por no aceptación o comorbilidad. Es decir, CS 

fue indicada en 64/662 (9.7%) pacientes, sin embargo, tras exclusión por no aceptación 

o comorbilidad finalmente fue realizada en 55 pacientes (8.8%). En nuestra unidad 

fueron intervenidos 26 (47.3%), el resto en los 18 diferentes centros de origen. 
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Figura 12.- Diagrama de flujo de los pacientes del estudio  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Pacientes intervenidos mediante cirugía endoscópica transanal (TEO/TEM). 
Junio 2004-Diciembre 2018 

N= 774 

Indicación grupo I* 
Adenoma 

N=517 

Indicación grupo II* 
ADK Bajo grado T1   

N=105 

Indicación grupo III* 
Consenso T2  ADK 

N=44 

Indicación grupo IV* 
ADK  paliativo 

N=39 

Patología Definitiva 
Adenoma 

N=  416 (80.5%) 

Indicacion grupo V* 
Atípico  
N=69 

Patología Definitiva 
ADK 

N=  101(19.5%) 

Patología Definitiva 
ADK Bajo grado T1  

N=  61(11.8%) 

Patología Definitiva 
ADK alto grado T1 y >T1 

N=  40(7.7%) 

Patología Definitiva 
ADK Bajo grado T1  

N=  81(77.1%) 

Patología Definitiva 
ADK alto grado T1 y >T1 

N=  24(22.9%) 

NO Precisan de CS 
N=  7 (1.3%). 

Debido a: 
4 (no acepta cirugía radical) 
3 (Comorbilidad) 

 

Precisan de CS 
 cirugía 33 
N=(6.4%) 

NO Precisan de CS 
N=  2 (1.9%). 

Debido a: 
1 (no acepta cirugía 
radical) 
1(Comorbilidad) 

Precisan de CS 
  

N=22 (21%) 

SERIE GLOBAL 
PRECISAN DE CS 

N=55 (8.8%) 

*Grupo I: lesiones rectales con biopsia que revela adenoma 
y estadificación T0-N0 por ecografía endorrectal (u) y/o 
resonancia magnética pélvica (mr). Están divididos por el 
tamaño del tumor.  
Grupo II: adenocarcinomas [bien  dferenciados(G1) o 
moderadamente diferenciados (G2)] y en estadio u-mrT0-1, 
u-mrN0.  
Grupo III: indicación por consenso, adenocarcinomas [bien 
diferenciados (G1) o moderadamente diferenciados (G2)], 
estadificados u-mrT2, u-mrN0.  
Grupo IV: indicaciones paliativas.  
Grupo V: indicaciones atípicas 
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En la tabla 19 se analizan las variables demográficas de los pacientes y de la lesión TES 

previa a la CS. Predominó el sexo varón con 33/55 (60%) con una mediana de edad de 

67, IQR: 20 años. En la estadificación preoperatoria del grupo I, 14 pacientes fueron 

estadificados con sospecha de uT>1, en 3 de ellos uN1 y en 5 pacientes la RMN mostraba 

mrT>1. En todos ellos, una 2º biopsia fue realizada con resultado de adenoma, y el TES 

indicado. Dos pacientes del grupo II fueron estadificados como uT>1 pero mrT0-1 por lo 

que se indicó el TES. Los hallazgos patológicos tras TES mostraron pT2 en el 58.2% 

(32/55). En escasos TES de los pacientes que realizaron una CS se apreciaron márgenes 

afectos, 4/55 (7.3%), sin diferencias entre los grupos I y II. 
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Tabla 19.- Características de los pacientes y tumores intervenidos de TES previo al rescate y por grupos 

Variable Nº Pacientes: 55 
 

Grupo I, ADN: 33 (78%) Grupo II, ADK: 22 (40%) p 

Hospital de referencia Nuestro Centro:19 
(34.5%) 

Remitido de otros 
centros (18):36 

(65.5%) 

Nuestro Centro:14 
(42.4%) 

Remitido de otros 
centros (13):19 (65.5%) 

Nuestro Centro:5 
(22.7%) 

Remitido de otros 
centros (11):17 (87.3%) 

0.48 

Sexo:    0.23 

Mujer  22 (40%) 15 (45.5%) 7 (31.8%) 

Hombre 33 (60%) 18 (54.5%) 15 (68.2%) 

Edad (años). Mediana, 
IQR (rango) 

67, IQR: 20 (rango: 33-
84)  

67, IQR: 22 (rango: 33-
81) 

66, IQR: 18 (rango: 41-
84) 

0.93 

Tamaño (cm) media,SD 4.6 (SD 1.9)  4.8 (SD 2.1) 4.3 (SD 1.6) 0.35 

Cuadrante:     0.713 

Anterior 18 (32.7%) 11 (33%) 7 (31%) 

Lateral 25 (45.5%) 16 (48.5%) 9 (40.9%) 

Posterior 12 (21.8%) 6 (18.2%) 6 (27.3%) 

Morfología:     0.07 

Plana 4(7.3%) 3 (9.1%) 1 (4.5%) 

Polipoidea 12 (21.8%) 8 (24.2%) 4 (18.2%) 

Sésil 32 (58.2%) 21 (63.6%) 11 (50%) 

Ulcerada 7 (12.7%) 1 (3 %) 6 (27.3%) 

uT uT0-1: 38 (69.1%) 
uT>1:17 (30.1%) 

uT0-1: 19 (57.6%) 
uT>1/:14(42.4%) 

uT0-1: 19 (86.4%) 
uT1/2: 3(13.6%) 

0.02 

uN uN0: 52 (94.5%) 
uN1: 3 (5.5%) 

uN0: 30 (90.9%) 
uN1: 3 (9.1%) 

uN0: 22(100%) 
uN1: 0 (0%) 

0.2 

mrT mrT0-1-2:33 (60%) 
mrT2/3-3:6 (10.9%) 
No se realizó mr: 16 

(29.1%) 

mrT0-1-2:20 (60.6%) 
mrT2/3-3:5 (15.2%) 
No se realizó mr: 8 

(24.2%) 

mrT0-1-2:13 (59.1%) 
mrT2/3-3:1 (4.5%) 
No se realizó mr: 8 

(36.4%) 

0.2 

mrN rmN0:31 (56.4%) 
rmN1:8 (14.5%) 

No se realiza mr: 16 
(29.1%) 

rmN0:17 (51.5%) 
rmN1:8 (24.2%) 

No se realiza mr: 8 
(24.2%) 

rmN0: 14 (63.6%) 
rmN1: 0 (0%) 

No se realiza mr: 8 
(36.4%) 

0.018 

Distancia margen anal. 
(%)/Mediana, IQR 

7, IQR: 6 (rango: 2-22) 7, IQR: 6 (rango: 2-11) 7, IQR: 5 (rango: 2-22) 0.46 

Morbilidad global TES 14 (25.5%) 8 (24.2%) 6 (27.3%) 0.52 

Clavien-Dindo  I: 9 (16.4%) 
II: 1 (1.8%) 
IIIa: 0 (05) 

IIIb: 3 (5.5%) 
IVa: 1 (1.8%) 

IVb: 0 (0%)  

I: 5 (15.2%) 
II: 1 (3%) 

IIIa: 0 (05) 
IIIb: 2 (6.1%) 
IVa: 0 (1.8%) 

IVb: 0 (0%) 

I: 4 (18.2%) 
II: 0 (0%) 

IIIa: 0 (05) 
IIIb: 1 (4.5%) 
IVa: 1 (4.5%) 

IVb: 0 (0%) 

0.68 

Morbilidad clínica 
(Clavien-Dindo > II) 

4 (7.3%) 2 (6.1%) 2 (9.1%) 0.52 

Mortalidad 0(0%) 0(0%) 0(0%) 1 

Patologia definitives 
después de TES 

T1 con factores de 
mal pronóstico: 8 

(14.5%) 
T2: 32 (58.2%) 
T3: 15 (27.3%) 

T1 con factores de mal 
pronóstico: 5 (15.2%) 

T2: 16 (48.5%) 
T3: 12 (36.4%) 

T1 con factores de mal 
pronóstico: 3(13.6%) 

T2: 16 (72.7%) 
T3: 2 (13.6%) 

0.14 

Márgenes afectos 4 (7.3%) 2 (6.1%) 2 (9.1%) 0.52 

SD: Desviación estándar. ADN: Adenoma. ADK: Adenocarcinoma. IQR: Rango intercuartílico. 
U: ecografía endorectal. Mr: resonancia magnética: TES: Microcirugía Endoscópica Transanal 
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En la tabla 20 se describen las variables quirúrgicas y de seguimiento de la CS. Existieron 

4/55 (7.3%) pacientes perdidos del seguimiento (procedentes de otros centros que no 

se ha podido recuperar la información). El tiempo mediano hasta que se realizó la CS 

tras el TEM fue de 9 semanas, IQR: 5 (range: 3-38). Se realizaron 23 (45.1%) APR, de los 

cuales, en 19/23 (82.6%), la lesión inicial se localizaba a una distancia ≤  6 cm del margen 

anal. La morbilidad global fue de 18/51 (35.3%), con una morbilidad clínica (Clavien 

Dindo>II) de 3/51 (5.9%), sin mortalidad postoperatoria. La estancia hospitalaria 

mediana de la cirugía de CS fue de 7 días, IQR: 6 (range: 4-60). 

Tabla 20.- Variables quirúrgicas y  seguimientos de los pacientes intervenidos de rescate quirúrgico tras 
TES  

Variable Nº Pacientes: 51 
(%)/Mediana, IQR (rango) 

Tiempo que transcurre desde TES hasta que se realiza CS 
(semanas) 

9, IQR: 5 (rango: 3-38) 

Tipo de cirugía de finalización (CS) RAB 28 (54.9%) 

RAP 23 (45.1%) 

Distancia mediana a m.a. según tipo CS 
(cm)  

RAB 8.5, IQR:3 (rango: 4-22) 

RAP 4, IQR: 3 (rango (2-10) 

Tipo de CS según  distancia m.a  RAB> 6 cm 24/28 (85.7%) 

RAP> 6 cm 4/28 (4.3%) 

RAB ≤ 6 cm 4/23 (17.4%) 

RAP ≤ 6 cm 19/23 (82.6%) 

Morbilidad Global post Operatoria 18/51 (35.3%) 

Morbilidad Clinica (Cl-D>II) 3/51 (5.9%) 

Morbilidad Cl-D 0 33 (64.7%) 

I 2 (3.9%) 

II 13 (25.5%)  

IIIa 0 (0%) 

IIIb 2 (3.9%) 

IVa 1 (2%) 

IVb 0 (0%) 

V 0 (0%) 

Mortalidad   0 (0%) 

Estancia hospitalaria 7, IQR: 6 (range: 4-60) 

Tiempo mediano de seguimiento (meses) 58, IQR: 77 (range: 137-2)  

Recidiva local 2/51 (3.9%) 

Metástasis a distancia 7/51 (13.7%) 

Muerte por cáncer de recto 4/51 (7.8%) 

Muerte por otras causas 4/51 (7.8%) 

IQR: Rango intercuartílico. TES: cirugía endoscópica transanal. M.a.: margen anal. RAB: Resección anterior 
baja. RAP Resección Abdomino-perineal. CL-D: Clavien-Dindo 
 



  RESULTADOS 

pág. 95 
 

En la tabla 21 se describen los hallazgos patológicos definitivos de las piezas de CS. No 

se encontró tumor residual (pT0) en 28/51 (54.9%) y un mayor porcentaje de pT3 en 

16/51 (31.4%). Adenopatías (pN1-2) en 9/51 (17.6%). Todos los pacientes con N1-2 

tenían pT≥2. El mesorrecto fue completo en 42/49 (85.7%), e incompleto en tan solo 

3/49 (6.1%). El margen de resección circunferencial fue libre (mayor de 1mm) en 47/50 

(94%). 

Tabla 21.- Variables anatomo-patológicos pacientes intervenidos de Rescate quirúrgico tras TEM  

 
Variable Nº Patients: 51 

(%)/Median, IQR (range) 

pT pT0 28/51 (54.9) 

pT1 1/51 (2%) 

pT2 6 /51 (11.8%) 

pT3 16/51 (31.4%) 

pT4 0/51 (0%) 

pN pN0 42/51 (82.4%) 

pN1 7/51 (13.7%) 

pN2 2/51 (3.9%) 

Calidad del mesorrecto  
(missing 2) 

Completo 42/49 (85.7%) 

Casi completo 4/49 (8.2%) 

Incompleto 3/49 (6.1%) 

Margen circunferencial 
(missing 1) 

Afecto 2/50 (4%) 

< 1mm 1/50 (2%) 

Libre (>1mm) 47/50 (94%) 

Adyuvancia post rescate  16/51 (31.4%) 

pT: Estadio patológico del tumor. pN: Estadio patológico de adenopatias 
 

El seguimiento mediano de la serie fue de 58 meses, IQR: 77 (range: 137-2). En dos 

pacientes apareció recidiva local 2/51 (3.9%), uno de ellos con un mesorrecto completo, 

margen circunferencial libre, estadio pT3N0, falleció por progresión de la enfermedad. 

El otro paciente (pT3N1) con un mesorrecto incompleto, margen circunferencial libre, 

desarrolló además enfermedad sistémica hepática, que fue tratada mediante 

quimioterapia y nuevo rescate quirúrgico, actualmente libre de enfermedad.  

Metástasis a distancia se presentó en 7/51 (13.7%) pacientes y mortalidad por cáncer 

de recto 4/51 (7.8%). De estos 4 pacientes, en 3 el mesorrecto fue íntegro, en todos, el 
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margen circunferencial fue libre, sin embargo, todos ellos desarrollaron enfermedad a 

distancia. 

En la figura 13 se describen las curvas de supervivencia de Kaplan-Meier de la recidiva 

local, sistémica, muerte por cáncer, supervivencia libre de enfermedad, muerte por otra 

causa y mortalidad global. Respecto a la recidiva local (2/51), los dos casos aparecieron 

en los primeros 23 meses. En relación a la ausencia de recidiva sistémica y la 

supervivencia libre de enfermedad fue del 83% y 86% respectivamente a 5 años.  

Figura 13.- Curvas de supervivencia
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Meses 0 12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 

Recidiva 

Local 

51 44 35 32 29 23 22 18 14 10 8 

Recidiva 

Sistémica 

51 42 34 31 27 22 21 17 12 9 7 

Muerte por 

cáncer  

51 44 38 33 30 24 23 18 13 10 8 

Libre 

enfermedad 

51 40 37 32 29 24 22 18 13 10 8 

Muerte otras 

causas 

51 44 38 33 30 24 23 18 13 10 8 

Supervivencia 

Global 

51 42 34 31 27 22 21 17 12 9 7 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

pág. 98 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

pág. 99 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESULTADOS 

 

Preoperative Diagnostic Uncertainty in T2–T3 Rectal Adenomas and 

T1–T2 Adenocarcinomas and a Therapeutic Dilemma: Transanal 
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Preoperative Diagnostic Uncertainty in T2-T3 Rectal Adenomas and T1-T2 
Adenocarcinomas and a Therapeutic Dilemma: Transanal Endoscopic Surgery, or 

Total Mesorectal Excision? 
 

Serra-Aracil X, Montes N, Mora-Lopez L, Serracant A, Pericay C, Rebasa P, Navarro-
Soto S.  

Cancers (Basel). 2021 Jul 22;13(15):3685 
 

Cuartil Oncología (Journal Citation Report): Primer  
Factor de Impacto (Journal Citation Report-2020): 6,639 . 



 RESULTADOS 

pág. 100 
 

1.- ANÁLISIS DESCRIPTIVO 

 

Durante el periodo de estudio se han intervenido 803 pacientes de TES. Distribuidos por 

grupos de indicación preoperatoria: 529 (grupo I), 109 (grupo II), 49 (grupo III), 41 (grupo 

IV), y 74 (grupo V). En el estudio se han sido incluido 638 pacientes pertenecientes a los 

grupos I y II (figura 1). Pacientes con duda diagnóstica del grupo I de adenomas se han 

observado 113 (21,4%) y 8 (7,3%) en el grupo II de adenocarcinomas pT1. 

 

Figura 7.- Diagrama de flujo de los pacientes del estudio y aquellos que pertenecen al 

grupo duda diagnóstica de los grupos I y II. 

 

 

En la tabla 15, se describen las características demográficas de los pacientes y las 

variables preoperatorias de los tumores correspondientes a los Grupos I y II. 

En el grupo I, han sido DD a través de la ERUS (usT1-2, >2) 101 (19,1%) pacientes. 

Mediante RMN (estadio superior a T2) en 45 (8,5%). Dentro de este grupo 17 (15 %) 

fueron pT >1. 

En el grupo II de adenocarcinomas T1, han sido DD a través de la ERUS (usT1-2) existió 

en 8 (28,4%). Dentro de este grupo 21 (19,3%) fueron adenocarcinomas pT >1.  
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Tabla 15.- Características de los pacientes demográficas y preoperatorias de los tumores 
correspondientes a los Grupos I y II  
 

Variable Grupo I (n= 529) Grupo II (n= 109) 

Sexo (%) Mujer  210 (39,7%) 53 (48,6%) 

Hombre 319 (60,3%) 56 (51,4%) 

Edad (años). Mediana (IQR^; range) 70 (17; 31-91) 69 (15; 41-91) 

IMC (Kg/m2) < 30 411 (77,7%) 69 (63,3%) 

≥ 30 96 (18,1%) 36 (33,0%) 

Distancia borde inferior al margen anal (cm). Mediana (IQR^; 
range)   

7 (5; 0-22) 8 (5; 2-22) 

Tumoración sobre canal anal Tumoraciones por encima canal 
anal (>4cm) 

376 (71,1%) 89 (81,7%) 

Tumoraciones sobre cana anal 
(hasta 4cm) 

153 (28,9%) 20 (18,3%) 

Distancia al margen anal Distancia al margen anal <6 cm 245 (46,3%) 35 (32,1%) 

Distancia al margen anal entre 6-
12 cm 

252 (47,6%) 60 (55,0%) 

Distancia al margen anal >12cm 32 (6 %) 14 (12,8%) 

Tamaño (cm). Mediana (IQR^; range)   4 (2;1-12) 3 (2;1-7) 

Tamaño tumor por categorías Pequeño (≥ 5 cm) 141 (26,7%) 75 (68,8%) 

Grande (> 5 cm) 58 (11%) 2 (1,8%) 

Distancia borde superior al margen anal (cm). Mediana (IQR^; 
range) 

11 (5; 3-25,5) 11 (4; 5-26) 

Tumores con borde superior a 
15 cm margen anal 

< 15 cm 424 (80,2%) 94 (86,2%) 

> 15 cm 105 (19,8%) 15 (13,8%) 

Localización del tumor por 
cuadrante 

Anterior 144 (27,2%) 29 (26,6%) 

Lateral 238 (45,0%) 47 (43,1%) 

Posterior 147 (27,8%) 33 (30,3%) 

Morfología de la lesión Plana/Polipoideaq 117 (22,1%) 44 (41,1%) 

Sesil/Ulcerada 272 (51,4%) 34 (31,8%) 

Displasia de los adenomas 
(n=527) 

Bajo grado 233 (44,2%)  

Alto grado 294 (55,8%)  

Morfologia de los adenomas 
(n=523) 

Tubular 38 (7,3%)  

Tubulo-velloso 231 (44,2%)  

Velloso 254 (48,6%)  

Ultrasonografía rectal (us) usT0,usT1 400 (75,6%) 78 (71,6%) 

usT1-2,2,3. 101 (19,1)%) 13 (%) 

No valorable 28 (5,3%) 18 (16,5%) 

Resonancia Magnética rectal 
(mr)  

T0,1,2 232 (43,9%) 42 (95,5%) 

T>2 45 (8,5%) 2 (4,5%) 

Duda diagnostica (us/ mr) No 416 (78,6%) 101 (92,7%) 

Duda diagnostica (us/ mr) 113 (21,4%) 8 (7,3%) 

TES tras polipectomía NO 505 (97,9%) 68 (64,8%) 

SI 11 (2,1%) 37 (35,2%) 

Patología tras TES Adenoma 420 (79,4%) 2 (1,9%) 

Adenocarcinoma 104 (19,7%) 66 (61,1%) 
$No patología 5 (0,9%) 40 (37,0%) 

pT >1 pT0-1 487 (92,1%) 88 (80,7%) 

pT>1 42 (7,9%) 21 (19,3%) 

^IQR: Interquartile Range. $No Patología tras TES tras polipectomía. 
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1.1.-ERUS Y RMN DE LOS PACIENTES CON“DUDA DIAGNOSTICA” EN RELACIÓN 

A LA PATOLOGÍA DEFINITIVA 

La tabla 16 describe los tumores con DD respecto a las pruebas ERUS y RMN y 

diagnóstico patológico definitivo tras TES. 

En el grupo I, mediante ERUS de los 101 pacientes con DD no siempre que existió un 

diagnóstico superior a usT1 la frecuencia de pT >1 no siempre se relacionaba. Mediante 

RMN, cuando el diagnóstico fue mrT2-3, el diagnóstico fue del 22,2% (4 de 18 pacientes). 

En el grupo II, de los ocho pacientes con DD, en siete la ERUS con usT1-2, dos fueron pT 

superior a 1. Dos pacientes con DD mediante RMN, ninguno de ellos fue pT>1. 

Tabla 16. Motivo de la duda diagnostica de los grupos I y II  

Variable Grupo I (n=113) Grupo II (n=8) 

Total Adenomas  pT1  pT > 1 Total No Patología/ 
pT1 

pT > 1 

Ultrasonografía 
rectal (us) 

usT1-2 24 17 (70,8%) 2 (8,3%) 5 (20,8%) 7 5 (71,4%) 2 (28,6%) 

usT2  61 39 (63,9%)  16 (26,2%) 6 (9,8%)    

usT3 16 8 (50%) 4 (25%) 4 (25%)    

usN1 2 1 (50%) 1 (50%) 0 (0%)    

Resonancia 
Magnética 
rectal (mr)  

mrT2-3 18 10 (55,6%) 4 (22,2%) 4 (22,2%) 2 2 0 

 

 

1.2.- ANÁLISIS UNIVARIANTE DE LAS DISTINTAS VARIABLES DEL PACIENTE Y DEL 

TUMOR RESPECTO A LA “DUDA DIAGNOSTICA” 

En la tabla 17 se estudió si existían variables del paciente y tumor relacionadas con la 

variable duda diagnóstica de los grupos I y II.  

 En el grupo II de adenocarcinomas T1, el escaso número de pacientes con duda 

diagnóstica hace que los resultados no tengan relevancia clínica, aunque no se halló 

ninguna variable con diferencias estadísticamente significativas. 
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Tabla 17. Análisis de los pacientes de los Grupos I y II, respecto a duda diagnóstica. 
 

Variable Grupo I (n= 529) Grupo II (n= 109) 

 NO Duda 
Diagnóstica 

(n:416) 

Duda 
Diagnóstica 

(n:113) 

p NO Duda 
Diagnóstica 

(n:101) 

Duda 
Diagnóstica 

(n:8) 

p 

Sexo (%) Mujer  173 (41,6%) 37 (32,7%) ,104 50 (49,5%) 3 (37,5%) ,717 

Hombre 243 (58,4%) 76 (67,3%) 51 (50,5%) 5 (62,5%) 

Edad (años). Mediana (IQR; range) 70 (17;31-
91) 

71 (17;40-
89) 

,184 68 (15;41-
91) 

74,5 (24;45-
82) 

,569 

IMC (Kg/m2) < 30 324 (81,2%) 87 (80,6% ,890 62 (63,9%) 7 (87,5%) ,259 

≥ 30 75 (18,8%) 21 (19,4%) 35 (36,1%) 1(12,5%) 

Distancia borde inferior al margen anal (cm). 
Mediana (IQR; range)   

7 (6; 1-22) 7 (5; 0-18) ,977 8 (5; 2-22) 7,5 (5; 4-15) ,704 

Tumoración sobre 
canal anal 

Tumoraciones por encima 
canal anal (>4cm) 

292 (70,2%) 84 (74,3%) ,415 83 (82,2%) 6 (75,0%) ,637 

Tumoraciones sobre cana 
anal (hasta 4cm) 

124 (29,8%) 29 (25,7%) 18 (17,8%) 2 (25,0%) 

Distancia al margen 
anal 

Distancia al margen anal 
<6 cm 

192 (46,2%) 53 (46,9%) ,715 32 (31,7%) 3 (37,5%) ,942 

Distancia al margen anal 
entre 6-12 cm 

197 (47,4%) 55 (48,7%) 56 (55,4%) 4 (50,0%) 

Distancia al margen anal 
>12cm 

27 (6,5%) 5 (4,4%) 13 (12,9%) 1 (12,5%) 

Tamaño (cm). Mediana (IQR; range)   4 (2;1-12) 4 (2;1-12) ,096 2,5 (2;1-7) 3,9 (2;1-6) ,018 

Tamaño tumor > 
5cm 

Pequeño (≥ 5 cm) 260 (62,5%) 61 (54,0%) ,105 95 (94,1%) 5 (62,5%) ,018 

Grande (> 5 cm) 156 (37,5%) 52 (46,0%) 6 (5,9%) 3 (37,5%) 

Distancia borde superior al margen anal (cm). 
Mediana (IQR; range) 

11(5; 3-25) 11(4,5; 4-
21) 

,654 10,5(4,5; 5-
26) 

10,5(3,7; 
7,5-18) 

,503 

Tumores con borde 
superior a 15 cm 
margen anal 

< 15 cm 335 
(80,5%%) 

89 (78,8%) ,691 87 (86,1%) 7 (87,5%) 1 

> 15 cm 81 (19,5%) 24 (21,2%) 14 (13,9%) 1 (12,5%) 

Localización del 
tumor por 
cuadrante 

Anterior 110 (26,4%) 34 (30,1%) ,637 27 (26,7%) 2 (25,0%) ,913 

Lateral 187 (45,0%) 51 (45,1%) 43 (42,6%) 4 (50,0%) 

Posterior 119 
(28,6%%) 

28 (24,8%) 31 (30,7%) 2 (25,0%) 

Morfología de la 
lesión 

Plana- Polipoidea 198 (47,9%) 48 (42,5%) ,339 57 (57,6%) 3 (37,5%) ,295 

Sesil-ulcerada 215 (52,1%) 65 (57,5%) 42 (42,4%) 5 (62,5%) 

Displasia de los 
adenomas (n=527) 

Bajo grado 194 (46,9%) 39 (34,5%) ,339    

Alto grado 220 (53,1%) 74 (65,5%)   

Morfología de los 
adenomas (n=523) 

Tubular/Tubulo-Velloso 217 (52,8%) 52 (46,4%) ,242    

Velloso 194 (47,2%) 60 (53,6%)    

TES tras 
polipectomía 
endoscópica 

NO 396 (97,3%) 109 (100%) ,131 61 (62,9%) 7 (87,5%) ,255 

SI 11 (2,7%) 0 (0%) 36 (37,1%) 1 (12,5%) 

        

Patología tras TES Adenoma 349 (83,9%) 70 (61,9%) <,001 2 (2%) 0 (0%) ,288 

Adenocarcinoma 63 (15,1%) 42 (37,2%) 60 (59,4%) 7 (87,5%) 
$No patología 4 (1%) 1 (0,9%) 39 (38,6%) 1 (12,5%) 

pT  pT0-1 391 (94,0%) 96 (85,0%) ,003 82 (81,2%) 6 (75,0% ,649 

pT>1 25 (6%) 17 (15,0%) 19 (18,8%) 2 (25,0% 
 IMC: Indice de masa corporal. IQR: Interquartile Range. $No Patología tras TES tras polipectomía . pT: Estadio 

patológico del tumor (T), tras TES 
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1.3.- ANÁLISIS UNIVARIANTE Y MULTIVARIANTE DE LAS DISTINTAS VARIABLES 

DEL PACIENTE Y DEL TUMOR RESPECTO A LA VARIABLE DIAGNÓSTICO 

PATOLÓGICO pT SUPERIOR A 1 

La tabla 18 se estudió si existían variables del paciente y tumor relacionadas con la 

variable patológica definitiva de adenocarcinoma de recto pT superior a T1 en los grupos 

I y II. 

En el grupo I, las variables displasia de alto grado, ERUS con diagnóstico mayor a usT1 y 

DD obtienen diferencias estadísticamente significativas con el riesgo de 

adenocarcinomas pT superior a T1. En el grupo II, como en la tabla 18, el escaso número 

de pacientes con DD hace que los resultados no tengan relevancia clínica y por tal motivo 

no se ha realizado análisis multivariante. 

Tabla 18.- Análisis univariante de los pacientes de los Grupos I y II respecto a la 
variable patológica de cáncer rectal T2-3. 
 

Variable Grupo I (n= 529) Grupo II (n= 109) 

pT0-1 
(n:487) 

pT >1 
(n:42) 

p pT0-1 (n:88) pT >1 
(n:21) 

p 

Sexo (%) Mujer  195 (92,9%) 15 (7,1%) ,625 45 (84,9%) 8 (15,1%) ,336 

Hombre 292(91,5%) 27(8,5%) 43 (76,8%) 13 (23,2%) 

Edad (años). Mediana (IQR; range) 70 (16;31-
91) 

67 (23;33-
87) 

,827 68,5 (17;45-
91) 

70 (14;41-
84) 

,564 

IMC (Kg/m2) < 30 382 (92,9%) 29 (7,1%) ,061 52 (75,4%) 17 (24,6%) ,126 

≥ 30 83 (86,5%) 13 (13,5%) 32 (88,9%) 4 (11,1%) 

Distancia borde inferior al margen anal (cm). 
Mediana (IQR; range)   

7 (5; 0-22) 7,5 (6; 2-12) ,603 8 (4; 3-19) 6 (4; 2-22) ,011 

Tumoración sobre 
canal anal 

Tumoraciones por encima 
canal anal (>4cm) 

346 (92,0%) 30 (8%) 1 75 (84,3%) 14 (15,7%) ,062 

Tumoraciones sobre cana 
anal (hasta 4cm) 

141 (92,2%) 12 (7,8%) 13 (65,0%) 7 (35,0%) 

Distancia al margen 
anal 

Distancia al margen anal 
<6 cm 

230 (93,5%) 16 (6,5%) ,026 25 (71,4%) 10 (28,6%) ,171 

Distancia al margen anal 
>6 cm 

257 (90,8%) 26 (9,2%) 63 (85,1%) 11 (14,9%) 

Tamaño (cm). Mediana (IQR^; range)   4 (2; 1-12) 5 (3; 1-11) ,168 2 (3; 1-6) 4 (3; 2-7) <,001 

Tamaño tumor por 
categorías 

Pequeño (≥ 5 cm) 301 (93,8%) 20 (6,2%) ,099 85 (85,0%) 15 (15,0%) ,002 

Grande (> 5 cm) 186(89,4%) 22 (10,6%) 3(33,3%) 6 (66,7%) 

Distancia borde superior al margen anal (cm). 
Mediana (IQR; range) 

11 (5,1; 3-
25) 

12 (4,1; 6-
17) 

,264 10,75 (4; 5-
21) 

11 (3,9; 5-
26) 

,893 

Tumores con borde 
superior a 15 cm 
margen anal 

< 15 cm 390 (92,0%) 34 (8%) 1 75(79,8%) 19 (20,2%) ,731 

> 15 cm 97(92,4%%) 8 (7,6%) 13 (86,7%) 2 (13,3%) 

Localización del 
tumor por 
cuadrante 

Anterior 132 (91,7%) 12 (8,3%) ,399 20 (69,0%) 9 (31,0%) ,143 

Lateral 216 (90,8%) 22 (9,2%) 41 (87,2%) 6 (12,8%) 

Posterior 139 (94,6%) 8 (5,4%) 27 (81,8%) 6 (18,2%) 

Morfología de la 
lesión 

Plana- Polipoidea 231 (93,9%) 15 (6,1%) ,149 57 (95,0%) 3 (5,0%) <,001 

Sesil-ulcerada 253(90,4%) 27 (9,6%) 29 (61,7%) 18 (38,3%) 

Displasia de los 
adenomas (n=527) 

Bajo grado 223 (95,7%) 10 (4,3%) ,006    

Alto grado 262 (89,1%) 32 (10,9%)    

Tubular/Tubulo-Velloso 251 (93,3%) 18 (6,7%) ,333    
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Morfologáa de los 
adenomas (n=523) 

Velloso 231 (90,9%) 23 (9,1%)    

Ultrasonografía 
rectal (us) 

usT0,usT1 375 (93,8%) 25 (6,3%) ,015    

usT1-2,2,3. No Valorable 112(86,8%) 17 (13,2%)   

Resonancia 
Magnética rectal 
(mr)  

T0,1,2 214 (92,2%) 18 (7,8%) ,245    

T>2 39(86,7%) 6 (13,3%)   

Duda diagnostica 
(us/mr) 

No 391 (94,0%) 25 (6%) ,003 82 (81,2%) 19 (18,8%) ,649 

Duda diagnostica (us/mr) 96(85,0%) 17 (15%) 6 (75,0%) 2 (25%) 

TES tras 
polipectomía 
endoscopica 

NO 35 (93,1%) 35 (6,9%) ,183 48(70,6%) 20 (29,4%) <,001 

SI 2 (81,8%) 2 (18,2%) 37 (100%) 0 (0%) 

IMC: Indice de masa corporal. IQR: Interquartile Range. pT: Estadio patológico del tumor (T), tras TES. pT > 1: Grupo 

de pacientes con diagnóstico patológico de adenocarcinoma superior a T1 (pT > 1). Likelihood Ratio 

 

Tras el análisis multivariado del grupo I, se han incluido todas las variables con 

significanción de p <0,2 para la variable adenocarcinoma pT superior a 1. Los factores 

predictivos obtenidos fueron: duda diagnóstica (OR 2,3; IC 95% 1,1-4,7), adenoma con 

displasia de alto grado (OR 2,4; IC 95% 1,1-5,2) y tamaño tumoral> 5 cm (OR 2,3; IC 95% 

1,1–4,6). 
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La TES es una técnica mínimamente invasiva descrita para la escisión local de tumores 

rectales, hasta 20 cm del margen anal. Su principal ventaja es su baja morbilidad, 

mortalidad y mejor calidad de vida en comparación con la TME. En un reciente estudio 

realizado por nuestro centro la morbilidad global de la TES fue del 23,6% de la 

clasificación Clavien–Dindo, con una morbilidad clínicamente relevante  (Clavien–Dindo 

>II) del 5,6%, una mortalidad de 0,3% (113). Este procedimiento no provoca alteraciones 

genitourinarias ni la necesidad de ostomías temporales o definitivas, lo que permite 

introducir en programas de cirugía ambulatoria o de un día de ingreso hospitalario (113).  

Aunque la TME es el tratamiento estándar del cáncer de recto, con un buen control de 

la enfermedad, va asociada en ocasiones a ostomías permanentes o temporales, una 

mortalidad que la oscila entre el 1 y el 7%, una morbilidad relevante superior al 30%. La 

mediana de la estancia hospitalaria es de 8 días en la cirugía laparoscópica y de 9 días 

en la cirugía abierta (140). Se ha podido observar en varios estudios que más del 50% de 

estos pacientes experimentan alguna forma disfunción urinaria y sexual (141) (142) 

(143). Entre el 30% y el 55% de estos pacientes tienen síntomas graves de LARS después 

de completar la cirugía de preservación anal, que puede durar varios años, lo que 

provoca un gran impacto negativo en su calidad de vida (144) (145). 

Existen distintos dispositivos técnicos de TES, la inicialmente diseñada por Buess se 

denominada microcirugía endoscópica transanal (TEM). Posteriormente, con la 

intención de simplificar el utillaje y el coste del mismo se describió la operación 

endoscópica transanal (TEO) (146) y la cirugía transanal mínimamente invasiva (TAMIS) 

(115). Todos estos utillajes de TES, permiten la creación de un neumorrecto donde los 

márgenes de la lesión se pueden definir con precisión. En comparación con la resección 

endoanal clásica, la TES obtiene unos resultados de los márgenes libres y escisión en una 

sola pieza del 90% y 94% respectivamente  frente al 71% y 65%  de la resección endoanal 

clásica (147). Entre los distintos dispositivos TES, no se han encontrados diferencias 

clínicamente relevante respecto a estos resultados (148) (149) 

Los pólipos adenomatosos del recto se consideran lesiones premalignas con riesgo de 

convertirse en adenocarcinoma. La detección y extirpación precoces son los mejores 

medios para evitar la aparición de adenocarcinoma infiltrante (150). En estudios de 

nuestro grupo y el de Absar (151) (114) (152), la tasa de adenocarcinomas invasivos en 
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los pólipos adenomatosos de recto fue cercano al 20%. Por lo tanto, es probable que 

casi uno de cada cinco tumores rectales con biopsia de adenoma sea un adenocarcinoma 

invasivo. En relación al cáncer de recto, la probabilidad de invasión linfática en los 

tumores rectales superiores a T1 es elevada (con tasas entre 12 y 28% en el T2, y entre 

36 y 79% en T3). Por ello la TES no ha obtenido buenos resultados oncológicos, 

apareciendo recurrencias que varían del 20 al 45% (112), por lo que la TME es la cirugía 

de elección en tumores >T1. 

La estadificación precisa de los tumores de recto es esencial para seleccionar a los 

pacientes que se pueden beneficiar de la TES. La ecografía endorrectal (ERUS) y la 

resonancia magnética pélvica (RMN) son las principales herramientas de diagnóstico 

para establecer la profundidad del tumor (T) y la invasión linfática local (N). La ERUS ha 

demostrado ser más precisa que la RMN para determinar la profundidad de la lesión, 

especialmente en tumores en estadio temprano (estadio I), y se considera la prueba de 

elección para seleccionar pacientes con tumores rectales para TES (42).  

Sin embargo, a pesar de las mejoras en las técnicas de imagen, la precisión de la 

estadificación preoperatoria no es definitiva, y hay un porcentaje variable de pacientes 

subestadificados que requerirán una cirugía completa TME (153). La precisión de la ERUS 

en la estadificación del cáncer de recto varía del 63 al 96% para T y del 63 al 85% para N 

(44). En otro estudio  se demuestra que la precisión de la ERUS en la selección de 

pacientes para TES, son inferiores para la T y oscilan entre el 37-95% (153). En un estudio 

de nuestro grupo las cifras de precisión encontradas fueron del 78%. Con valores de 

sensibilidad del 83.78% y un valor predictivo positivo (VPP) fueron del 91.3 % (46). 

Son muchos los estudios que concluyen que la ERUS tiene tendencia a la 

sobreestadificación y la atribuyen a la biopsia preoperatoria y a la inflamación 

peritumoral que hace difícil distinguirla de la infiltración neoplásica (154) (155). Esta 

sobreestadificación se relaciona con un mayor riesgo de sobretratamiento, lo que 

significaría realizar TME innecesarias. Según la literatura, las cifras publicadas son muy 

variables y oscilan entre el 0% y el 50 %. En el estudio de nuestro grupo, la 

sobreestadificación alcanzó el 10,9% (46). 

La infraestadificación de la ERUS, se ha atribuido frecuentemente a la realización de una 

ecografía incompleta principalmente por estenosis de la luz rectal. Las frecuencias de 
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infraestadificación publicadas oscilan entre el 0% y el 32.7%. En nuestro estudio fue del 

8.08% (46). 

La RMN es actualmente la prueba de elección para la estadificación del cáncer de recto, 

debido  a que no es observador dependiente y las imágenes pueden ser comparables. 

La precisión de la estadificación en la T oscila del 65 al 86%. La RMN es particularmente 

precisa para los tumores T3 y T4, con una sensibilidad para predecir el T3 que varía entre 

80 y 86 %, y una especificidad entre el 71 y el 76% (156). 

Sin embargo, existen escasos estudios en la literatura sobre la estadificación mediante 

RMN de tumores rectales premalignos y cáncer de recto inicial por la dificultad en la 

distinción entre el T1 y T2. Este hecho es debido a la dificultad de poder diferenciar entre 

mucosa- submucosa y la muscular. Aunque una sobreestadificación es más segura en el 

tratamiento del cáncer de recto que una subestadificación, en el caso de un tumor 

adeno-velloso rectal la primera situación conduce a una cirugía abdominal de TME 

innecesaria.  

Raynaud et al. en uno de los pocos estudios sobre la estadificación de tumores adeno-

vellosos mediante RM, considera que esta prueba no debe utilizarse como única técnica 

de imagen en la estadificación preoperatoria, sino como un complemento de la ERUS, 

ya que en su estudio se sobreestadificaron estas lesiones en más de la mitad de los 

pacientes (43).  

En nuestro protocolo no indicamos la RMN en todos los tumores adeno-vellosos 

rectales. Sólo se indica en pacientes candidatos a TES cuando la ERUS no es valorable, 

existe duda diagnóstica y ante el posible riesgo de perforación de la cavidad peritoneal 

(157). 

Esta falta de completa precisión con la ERUS y la RMN crea situaciones de “duda 

diagnóstica” (DD), generándonos casos de posible sobreestadificación y con ello de 

sobretratamiento. Es estos casos de DD deberemos elegir entre 2 técnicas quirúrgicas 

muy diferentes y que comportan una morbimortalidad muy diferentes (necesidad de 

ostomías, alteraciones genitourinarias, etc.). Nuestro grupo planteó  que  llegado el 

momento, optaríamos por cirugías más conservadoras como el TES, más aceptadas por 

los pacientes, o nos decidimos por ser más agresivos y realizar una cirugía TME, que 
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muchas veces conllevan una ostomía temporal o definitiva? Porque no nos olvidemos 

que si en el análisis anatomopatológico definitivo finalmente sale un  cáncer de estadio 

inicial que con TES podríamos haber solucionado, ya se habrá realizado una cirugía de 

elevada morbilidad y con importante repercusión para el paciente. Pero tambié nos 

planteábamos de sin son muchos pacientes que presentan DD? Podríamos evitar el 

sobretratamiento en muchos pacientes? 

Por otro lado y aunque nos preocupe que los pacientes presenten mejor calidad de vida,  

no nos debemos olvidar de  ofrecer el mejor resultado oncológico y no empeorar su 

pronóstico final, por lo que también nos planteamos que en los casos que se realiza TES, 

pero el resultado patológico  definitivo acaba siendo  > a T1  o T1 con factores de mal 

pronóstico, que  posteriormente precisa de completar la cirugía, obtenemos los mismo 

resultados oncológicos a largo plazo que si hubiéramos realizado cirugía TME primaria?  

Otra cuestión que nos planteamos  es si la morbilidad de la CS se ve aumentada por la 

realización de TES previa. 

Ante todas estas dudas y para poder ofrecer la mejor opción terapeútica se plantearon 

estos 2 estudios, porque sin poder asegurar que la CS es segura y no nos empeora el 

pronótico oncológico, no podemos priorizar el manejo conservador con TES en los casos 

de  duda diagnóstica.  

Como hemos expuesto en el anterior apartado, podemos ver que el grupo I de 

adenomas, hemos descrito duda diagnóstica en 113 pacientes (21,4%). En este grupo el 

diagnóstico patológico definitivo de adenocarcinoma superior a T1, fue en 17 pacientes 

(15,0%), que indicaba el completar la cirugía a TME. Comparativamente, en el grupo sin 

duda diagnóstica fue en 25 pacientes (6%), con diferencias estadísticamente 

significativas. En la tabla 17 hemos intentado describir las diferentes variables del 

paciente o del tumor relacionada con el grupo de duda diagnóstica, no encontrando 

variables con una significación clínica relevante. En la tabla 18, se han estudiado aquellas 

variables del grupo I relacionadas con el riesgo de obtener en la patología definitiva un 

adenocarcinoma superior a T1. Tras realizar un análisis de regresión logística, los 

factores predictivos de invasión han sido duda diagnóstica, adenoma con displasia de 

alto grado  y tamaño tumoral> 5 cm.  
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Intentando dar respuesta a la hipótesis del estudio, de si tratar estos pacientes con TES 

o TME, en los pacientes del grupo I con duda diagnóstica, indicamos TES como primera 

opción quirúrgica aunque existe un riesgo de completar la cirugía a TME en el 15% y una 

OR 2,3; IC 95% 1,1-4,7. Ya que en el 85 % de los pacientes se ha realizado la cirugía 

correcta de TES. Estudios recientes de la literatura sobre completar la cirugía TME tras 

TES, demuestran que los resultados de morbilidad, mortalidad postoperatoria y 

oncológicos son similares a los pacientes con TME de inicio, siempre cuando se realiza 

en las primeras 9 semanas tras la TES (133) (153). 

En el grupo II de pacientes con duda diagnóstica, la guía clínica de la NCCN-2021 (94), 

indica realizar TME. En el estudio que presentamos, la tasa de duda diagnóstica en este 

grupo es inferior al grupo I, apareciendo en 8 (7,3%) pacientes. De estos ocho pacientes 

seis fueron pT1 y dos tuvieron que completar la cirugía a TME. Aunque son pocos casos, 

deberá tenerse en cuenta que en el caso de haber seguido las guías clínicas 6 de 8 

pacientes se hubieran realizado un sobretratamiento con TME.  

Debido a que esta situación no es frecuente, estudios multicéntricos con una mayor 

casuística, podrían confirmar esta estrategia terapéutica de iniciar el tratamiento 

mediante TES conociendo el riesgo de tener que completar la cirugía a TME.  

Respecto al estudio  de cirugía de finalización (CS) que presentamos con 55 pacientes, 

representa una de las series más importantes de CS, donde destacamos  una 

homogenización en los criterios de indicación TES, técnica TME y CS. No conocemos 

datos en la literatura que informen sobre el porcentaje de pacientes que tras TES con 

intención curativa requieran CS. En nuestro estudio podemos ver que este porcentaje 

de pacientes es bajo, en 64 pacientes de 662 (9.7%). Sin embargo, es diferente si 

hablamos de pacientes del Grupo I (biopsia de adenoma), donde la CS fue en 40 

pacientes de 517 (7.7 %), que en el grupo II (biopsia de adenocarcinoma)  que se alcanza 

en 24 pacientes de 105 (22.9%). 

No existe un claro consenso en relación al tiempo entre la cirugía TES y la CS. Se han 

descrito tiempos desde 2.4 semanas hasta 6 meses. Hompes et al. (158) recomiendan 

realizar la cirugía una vez la cirugía del TEM haya cicatrizado. Hanloser et al (159) realizan 

la CS en 30 días desde la cirugía TES con el objetivo que no comprometa el resultado 

oncológico en comparación con la cirugía radical TME primaria. Nuestro tiempo 
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mediano para realizar la CS fue de 9 semanas. Esta variabilidad es consecuencia a que 

muchos de los pacientes la CS fue realizada en su centro de origen. Como apreciamos 

en la literatura y en nuestros resultados no creemos que tiempo sea un hecho influya 

decisivamente en los resultados oncológicos. 

La morbilidad postoperatoria tras la CS en nuestra serie fue de 18/51 (35.3%), inferior a 

otros estudios (133) (158). Estas cifras son comparables a las descritas en pacientes de 

cirugía de TME inicial, así en el estudio COLORS II (140), se describe con un 37 y 40 % en 

cirugía abierta y laparoscópica respectivamente. Muchos autores han atribuido una 

mayor morbilidad de la CS a la escisión local previa (137). Piessen et al (136) sugirió que 

la escisión local con exéresis de pared completa, aumentaba la morbilidad específica del 

sitio quirúrgico, especialmente el absceso pélvico, debido a que el defecto en la pared 

rectal no se suturó. Esta circunstancia no se ha apreciado en nuestro estudio, ya que de 

rutina realizamos el cierre del defecto. Nuestro grupo defiende la escisión de pared 

completa por el elevado porcentaje de adenocarcinoma en adenomas de recto (18,8%) 

(151). En este estudio, la mitad fueron pT1, por lo que estos casos la cirugía local de 

pared completa se considera curativa. Sin embargo, como hemos descrito, esta 

resección no debe penetrar en la grasa perirrectal. Este tipo de exéresis y el cierre 

sistemático del defecto, podría explicar nuestra menor morbilidad (151).  

La TES genera una reacción inflamatoria local y cicatricial, más pronunciado cuando se 

realiza cerca del margen anal. Tal como se ha descrito en estudios previos (138), esta 

distorsión anatómica afecta a la necesidad de extender la resección que implica 

procedimientos quirúrgicos más extensos, con cifras de APR que oscilan entre 9.8% y 

50.8% (132) (139). Estamos de acuerdo con esta circunstancia, por ello nuestros 

resultados se encuentran cerca del límite superior publicado (45.1%). Sin embargo, hay 

que indicar que el 82.6% de los pacientes en los que se realizó APR presentaban un 

tumor localizado a una distancia ≤ 6 cm del margen anal. Hemos de tener presente que 

la serie que presentamos se remite desde el 2004, por lo que actualmente, con las 

técnicas de TME transanal, este porcentaje sería inferior, en lo que se ha venido a llamar 

“Completion Transanal-TME” (cTaTME) (160).  

Respecto a la calidad de mesorrecto, estos cambios cicatriciales tras TES podrían impedir 

una disección adecuada del mesorrecto a lo largo de la fascia mesorectal (161) (139). No 

obstante, nuestros resultados de mesorrecto completo fueron bastante óptimos, en 
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42/49 (85.7%), con un alto porcentaje de margen circunferencial libre, 47/50 (94%). 

Estos resultados son mejores que los publicados por otras series de CS con el 63.2% 

(162) y 63.9% (158). Y son similares al estudio COLOR II en la cirugía electiva inicial con 

un 88% de las ETM (140) (163). 

Como en otros estudios no encontramos enfermedad residual en algo más de la mitad 

de las piezas de CS en el 54.9 %. Observamos invasión de adenopatías en 9/51 (17.6%), 

algo inferior a las descritas en la literatura con 44 sobre 166 (27%) (132).  

En cuanto a los resultados de seguimiento oncológico, a pesar de existir tantos centros 

involucrados, solo en cuatro pacientes de otros hospitales (4/55, 7%), no pudimos tener 

el seguimiento. En la literatura, se ha descrito una recurrencia local y sistémica tras la 

CS, del 5% y 14%  a 5 años respectivamente. Un porcentaje de pacientes libre de 

enfermedad y supervivencia superior al 75% (132). En nuestra serie, con un seguimiento 

mediano de 58 meses, sólo 2 pacientes (3.9%) presentaron recidiva local, ambos con 

estadio II y III (pT3N0 y pT3N1). Respecto a la recurrencia sistémica 7/51 (13.7%). Por lo 

que nuestras cifras son comparables con las tasas publicadas tanto tras CS como 

después de cirugía radical primaria (132) (140). En tanto que, las tasas de supervivencia 

libre de enfermedad a 5 años de nuestra serie con un 84%, fueron igualmente 

equiparables (132). 

La realización de estos dos estudios nos abre paso para el inicio de nuevos estudios como 

puede ser ver la correlación del estudio morfólógico y de la  localización de los tumores 

rectales mediante RMN versus rectoscopia rígida y los hallazgos intraquirúrgicos. 

También se podría valorar la correlación de la valoración radiológica e información dada 

por diferentes radiólogos y ver si es radiólogo dependiente. 

  

LIMITACIONES DEL ESTUDIO 

La principal limitación de ambos estudios es su carácter retrospectivo, aunque la 

introducción prospectiva de los datos aseguró la ausencia de casos perdidos. Su principal 

fortaleza es que se trata de un estudio unicéntrico, con homogeneidad de los casos y 

una amplia muestra de casos, que aborda una situación que será cada vez más frecuente 

con la implantación de programas de cribado del cáncer colorrectal en todo el mundo. 
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Otra limitación que podemos destacar del estudio de CS, es que la mitad de los pacientes 

la CS fue realizada en su hospital de origen. Esta circunstancia supuso un retraso y una 

heterogeneidad en la CS, que podría influir en los resultados oncológicos, a pesar que 

los resultados definitivos fueron favorables. 
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Dado los resultados obtenidos en ambos estudios podemos concluir que: 

1.- Ante un tumor adenovelloso rectal con DD, a pesar de tener el doble riesgo de un 

resultado patológico de adenocarcinoma definitivo mayor a pT1, la indicación inicial es 

la TES. Ya que en el caso de haber de completar la cirugía a TME, esta cirugía tras TES no 

se aumenta la morbilidad postoperatoria ni pronóstico oncológico que si se hubiera 

realizado en primera instancia. 

2.- En el caso de existir duda diagnóstica en un adenocarcinoma de recto entre T1-2, N0 

en el estudio actual, no tenemos muestra suficiente de pacientes para poder establecer 

una conclusión definitiva. Sin embargo, la tendencia que observamos es de seguir la 

misma filosofía del grupo I y sentar la indicación de TES como primera elección. Pues 

como hemos comentado se evitarían sobretratamientos innecesarios. 

3.- La cirugía de finalización en pacientes con cáncer de recto tras TEM es relativamente 

baja.  

4.- La cirugía de finalización es un procedimiento quirúrgicamente comparable a la 

cirugía primaria en términos de morbilidad postoperatoria, calidad del TME y resultados 

oncológicos a largo plazo.  

5.- Se relaciona con un porcentaje mayor de APR en localizaciones límites que 

actualmente con las nuevas técnicas de cTaTME, podrían disminuirse.  
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