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En los anales de la historia de la SPGE y a lo largo de su 

desarrollo, hemos permitido marcar la hoja de ruta, que hoy en 

día nos permite reflexionar, que antes situaciones, muchas 

veces complicadas y difíciles, pudimos salir airosos y 

fortalecidos para seguir con los objetivos que, desde nuestra 

fundación, hemos establecido con el más estricto compromiso: 

BUSCAR LA EXCELENCIA 

El secreto de nuestro éxito se debe al compromiso que cada uno 

de ustedes han puesto y ponen para con la SOCIEDAD. Y estoy 

convencido, que el factor humano en cualquier tipo de 

organización es un elemento fundamental para el 

crecimiento o no de una organización gremial y científica, y 

nosotros hemos comprendido eso. 

Es por ello que quiero en este momento, invocar a todos ustedes a refrescar y renovar ese compromiso 

institucional, para ser aún mejores y cada vez más competitivos. 

Vale la pena recordar a ese grupo de colegas, qué además de visionarios, lograron idear e integrar las 

condiciones fundamentales para su creación, hace 69 años y mantenerla vigente y permanente. 

Resalta la figura del Prof. Dr. GUSTAVO GONZALEZ, primer Presidente y fundador, que, dentro 

de sus múltiples méritos, podemos mencionar el haber resaltado, por sobre todas las cosas la 

honestidad, forjados en el crisol, del trabajo, la docencia y el amor al prójimo. Nelson Mandela 

decía: ¡TODO PARECE IMPOSIBLE HASTA QUE SE HACE!!! 

Sin embargo, aunque todo lo que nace tiene arraigo al nido y a los creadores, algún día los 

historiadores se verán obligados a narrar que un 21 de septiembre de 1951, esta Institución, broto a 

la vida con fines nobles como debe ser toda acción gremial y científica. Es decir, busca desde el 

principio un estado de conciencia universal, basados en cuatro pilares fundamentales como: 

Primero: no pertenece a nadie ni depende de nadie. Se nutre del esfuerzo y es obra de hombres, pero 

no se somete a ellos. Sirve a los fines nobles de su creación, pero no obedece a objetivos sectarios ni 

individuales. 

Segundo: no tiene límites. Trasciende todo tipo de fronteras intelectuales, raciales, religiosas y 

filosóficas para volar a las alturas según la fuerza de sus alas, es decir de nuestra propia fuerza. 

Tercero: sirve a los socios, estrellas guías de su destino, con apego absoluto a las leyes que ahora se 

encuentran vigentes y al mismo tiempo, está abierta al cambio y a las alternativas que nos ofrece este 

nuevo siglo. 

Cuarto: anhela la libertad. Nadie puede constituirse en bastión invencible de la verdad porque es un 

concepto relativo y cambiante. Como reza un dicho anónimo: “Somos seres mutantes de certezas” 

Quinto: busca la excelencia. Como obra humana tiene implícita la imperfección, sin embargo, creo 

que, en la filosofía de la Institución, existe la búsqueda permanente de la superación. Por lo tanto, 

escapa al mismo tiempo de la mano de sus fundadores para volar como entidad intangible hasta 

destinos por ahora no imaginables. 

Es para nosotros un honor y orgullo pertenecer a esta Institución. Gracias por formar parte de una 

Sociedad con pensamientos positivos, por comprender sus sueños, por convivir con los desafíos que 

imponen los nuevos avances en la ciencia y tecnología y por apoyarla permanentemente, con actitud 

de formar parte de ella.  

Prof.  Dr. Carmelo Blasco 

 EDITORIAL 
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Felicito a la nueva generación de médicos gastroenterólogos y endoscopistas, por la creación de esta 

revista, donde podremos plasmar nuestras experiencias y así poder capacitarnos y actualizarnos todos 

juntos. 

Albert Einstein decía. “Nunca consideres al estudio como una obligación, sino como una 

oportunidad para penetrar en el bello y maravilloso mundo del saber” 

 

Prof. Dr. Carmelo Blasco MD AGAF FSIED 

Prof. Titular de la Facultad de Medicina de la UNA 

Asunción Paraguay 
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TAMIZAJE DE CANCER COLORRECTAL EN PARAGUAY: EXPERIENCIA INICIAL 

DEL PRIMER PROGRAMA NACIONAL. 

COLORRECTAL CANCER SCREENING IN PARAGUAY: INITIAL EXPERIENCE OF 

THE FIRST NATIONAL PROGRAM. 
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RESUMEN: El Cáncer Colorrectal (CCR) 

representa un problema de salud relevante a 

nivel mundial. En Paraguay, ocupa la cuarta 

causa de cáncer de mayor incidencia y la 

tercera de mayor mortalidad.  

Objetivo: Evaluar el alcance, la metodología y 

los resultados de un programa de tamizaje de 

CCR, basado en el Test de Sangre Oculta en Heces 

inmunoquímico (TSOHi), en una población 

paraguaya de riesgo promedio. 

Materiales y métodos: Estudio Observacional, 

descriptivo, prospectivo, a través del Programa de 

Prevención y pesquisa de Neoplasias Colorrectales 

de Paraguay (PRENEC-Py), que incluyó pacientes 

entre 50 y 75 años de edad, procedentes de las 

ciudades de Capiatá y Areguá, que accedieron al 

TSOHi o “Colon Check” (CC), y Colonoscopia 

subsecuente a los casos positivos. Las lesiones 

detectadas fueron resecadas, analizadas y 

clasificadas según criterios de la Organización 

Mundial de la Salud (OMS).  

Resultados: Se enrolaron 698 pacientes, con 

retorno del CC de 669 de ellos (96%), que 

resultó positivo en 54 pacientes (8%; mujeres 

67%, hombres 33%), con una edad promedio 

de 62 años, éstos fueron agendados para 

colonoscopia, la cual fue realizada según 

estándares de calidad en 39 de ellos (72%). Se 

hallaron y resecaron pólipos colorrectales en 

19 pacientes (49%). Histológicamente: 21% 

fueron pólipos hiperplásicos, 16% adenomas 

tubulares con Displasia de Alto Grado (DAG), 

y 63% adenomas tubulares con Displasia de 

Bajo Grado (DBG). La tasa de detección de 

adenomas, con criterios endoscópicos y/o 

histológicos de alto riesgo, fue de 17% 

(Adenomas Avanzados AA).   

Conclusiones: Se demostró que el éxito de un 

programa de cribado de CCR en Paraguay es 

factible, debido a la elevada aceptación del 

TSOHi (96%) y la alta tasa de detección de AA 

(17%), aunque la adherencia a la Colonoscopia 

sea aún subóptima (72%).  

Palabras claves: Cáncer Colorrectal, pólipos 

colorrectales, tamizaje, test de sangre oculta en 

heces inmunoquímico. 
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SUMMARY: Colorectal Cancer (CRC) 

represents a relevant health problem 

worldwide. In Paraguay, it ranks as the fourth 

cause of cancer with the highest incidence and 

the third with the highest mortality.  

Objective: To evaluate the scope, 

methodology and results of a CRC screening 

program, based on the Fecal Immunochemical 

Test (FIT), in a Paraguayan population of 

average risk.  

Materials and methods: Observational, 

descriptive, prospective study, through the 

Program for the Prevention and Research of 

Colorectal Neoplasms of Paraguay (PRENEC-

Py), which included patients between 50 and 

75 years of age, from the cities of Capiatá and 

Areguá, who were performed the FIT or 

“Colon Check” (CC), and subsequent 

Colonoscopy in positive cases. The lesions 

detected were resected, analyzed and classified 

according to the criteria of the World Health 

Organization (WHO).  

Results: 698 patients were enrolled, with a 

return of CC in 669 of them (96%), which was 

positive in 54 patients (8%; women 67%, men 

33%), with an average age of 62 years, 

colonoscopy was performed under quality 

criteria in 39 of them (72%). Colorectal polyps 

were found and resected in 19 patients (49%). 

Histologically: 21% were hyperplastic polyps, 

16% tubular adenomas with High Grade 

Dysplasia (HGD), and 63% tubular adenomas 

with Low Grade Dysplasia (LGD). The 

detection rate of adenomas, with high risk 

endoscopic and/or histological criteria, was 

17% (Advanced Adenomas AA). 

Conclusions: It was shown that the success of 

a CRC screening program in Paraguay is 

feasible, due to the high acceptance of FIT 

(96%) and the high detection rate of AA 

(17%), although adherence to Colonoscopy is 

still suboptimal (72%). 

Keywords: Colorectal Cancer, colorectal 

polyps, screening, fecal immunochemical test. 

 

 

INTRODUCCIÓN 

El Cáncer Colorrectal (CCR) es la neoplasia 

digestiva más frecuente y representa un 

problema de salud relevante a nivel mundial, 

ocupando el tercer lugar en incidencia y el 

segundo en mortalidad por cáncer, en ambos 

sexos1. Afecta principalmente a zonas urbanas e 

industrializadas2, y sobre todo a una población en 

edad activa, de ahí la importancia de instaurar 

estrategias de prevención y detección precoz3. 

En las Américas, cada año se producen más de 

245000 nuevos casos y 112000 muertes por CCR, 

con tendencia ascendente, sobre todo en América 

Latina y Caribe4. En Paraguay es el cuarto cáncer de 

mayor incidencia (12-14/100.000 hab) y el tercero 

de mayor mortalidad (8/100.000 hab)1. 

Diversos factores genéticos y medioambientales 

han sido asociados al desarrollo de este tumor5. La 

edad, historia familiar, raza o el origen étnico son 

factores de riesgo no modificables; mientras que, la 

dieta, actividad física, peso y el tabaquismo se 

encuentran entre los modificables6,7, y son objeto de 

prevención primaria. Se ha demostrado una relación 

positiva entre el CCR, el Índice de Masa Corporal 

(IMC) y la Obesidad central expresada por la 

circunferencia de cintura8. 

El CCR presenta características que lo hacen 

susceptible de ser diagnosticado en etapas iniciales 

o mejor aún, susceptible de prevención secundaria: 

la mayoría (90%) presenta un desarrollo progresivo 

desde la etapa de pólipo adenomatoso, que luego de 

un período variable entre 6 y 10 años podría 

transformarse en cáncer (secuencia adenoma-

adenocarcinoma), debido a una acumulación no 

lineal, de alteraciones genéticas cromosómicas, que 

ocurren durante ese tiempo9.  

La fase precancerosa (adenoma) es generalmente 

asintomática. Son los adenomas considerados 

avanzados, los que presentan mayor riesgo de 

progresión (50% de malignización) y son el objetivo 

principal de los programas de prevención. El 

adenoma avanzado (AA) es aquel que posee uno de 

los siguientes elementos: tamaño >10 mm, 
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componente velloso >25% y/o Displasia de Alto 

Grado (DAG)3. 

El CCR sintomático se diagnostica más 

frecuentemente entre la 6ª y 7ª década de la vida, 

indicando generalmente estadio avanzado, por lo que 

la mayoría de los programas inician pesquisa a 

los 50 años para individuos de riesgo promedio 

(edad >50años, sin antecedente personal de 

adenomas ni CCR, sin antecedente familiar de 

1er grado de CCR, no portadores de 

Enfermedad Inflamatoria Intestinal (EII), y sin 

síntomas sugestivos de CCR), a los 45 años 

para afroamericanos10; y a los 40 años para los 

de riesgo aumentado (antecedente familiar de 

1er grado menor a 60años, 2 familiares de 2do 

grado, antecedente personal de adenomas o 

CCR, EII, síntomas sugestivos de CCR, 

Síndromes hereditarios como Poliposis 

Adenomatosa Familiar o Lynch)11.La 

Sociedad Americana Contra el Cáncer (ACS) 

recomienda inicio de pruebas de detección 

periódicas a los 45 años con riesgo promedio12. 

Se sugiere parar el screening por encima de los 

75 años o con esperanza menor a 10 años. Los 

intervalos varían según la técnica de cribado, 

van de 1-2 años para los test de sangre oculta, 

hasta 10 años para colonoscopia. Sin duda, la 

colonoscopia es el estándar por excelencia, sin 

embargo, la recomendación general sería 

someter a la población de riesgo normal a un 

test de sangre oculta, y colonoscopia a los que 

den positivo 6,13,14. 

Existen escasos programas organizados en 

América del Sur, debido a las restricciones 

financieras, sistemas de salud débiles con 

escasa infraestructura, variabilidad de los 

estándares de colonoscopia, falta de 

adherencia a estudios, baja concientización 

sobre la enfermedad, y la falta de datos 

epidemiológicos completos5,6. La OMG propone 

la pesquisa del CCR en niveles de cascadas, teniendo 

en cuenta los recursos financieros, profesionales e 

instalaciones disponibles15. 

El Programa de Prevención y pesquisa de 

Neoplasias Colorrectales PRENEC-Py, es el 

primer programa de cribado de CCR a nivel 

nacional. El objetivo de este estudio es evaluar 

el alcance, la metodología y los resultados del 

programa de tamizaje de CCR en una 

población de riesgo promedio, y a través de 

ello, valorar la efectividad del TSOHi en la 

prevención y detección precoz del mismo. 

MATERIALES Y MÉTODOS  

Realizamos un estudio de investigación 

observacional, descriptivo y prospectivo. Ante 

la necesidad de enfrentar el aumento de los 

índices de Incidencia y Mortalidad del CCR, se 

implementó en Paraguay, el primer programa 

nacional de tamizaje de CCR, Programa de 

Prevención y pesquisa de Neoplasias 

Colorrectales en Paraguay (PRENEC-Py), 

teniendo como centro coordinador al Instituto 

Nacional del Cáncer (INCAN).  

En el año 2017 se firmó un convenio entre el 

Ministerio de Salud Pública y Bienestar Social 

(MSPyBS), la Clínica Las Condes (CLC) de 

Santiago de Chile, La Universidad Médica y 

Dental de Tokio (TMDU) y la Agencia de 

Cooperación Internacional de Japón (JICA), 

posterior a lo cual se lanzó y desarrolló con 

éxito el Plan Piloto PRENEC-Py, con el 

formato chileno adaptado a nuestro país. 

El programa propiamente dicho, inició en el 

año 2018 e incluyó capacitación y 

entrenamiento del equipo de trabajo 

multidisciplinario en la CLC, además de la 

redacción y aprobación de protocolos 

estandarizados para Colonoscopia y Anatomía 

Patológica. El mismo consta de 4 etapas: 

Reclutamiento; Enrolamiento de los pacientes 

previo consentimiento informado; Realización 

de la Colonoscopia y Seguimiento de los 

pacientes según resultado positivo o negativo. 

Para el reclutamiento y enrolamiento de 

pacientes, se trabajó conjuntamente con las 

Unidades de Salud de la Familia (USF), que 

constituyen la puerta de entrada a los servicios 

de Salud Pública en el país, y cuyos 

trabajadores fueron debidamente capacitados. 
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 En la primera etapa se enrolaron 698 

pacientes, pertenecientes a las USF del 

departamento Central, específicamente de 

Areguá y Capiatá. Fueron Criterios de 

Inclusión: Individuos asintomáticos, entre 50 y 

75 años, sin antecedente familiar ni personal de 

CCR, que no se encuentren en programa de 

vigilancia por pólipos o EII, y que accedan 

voluntariamente al estudio.  

Se entregaron los kits de CC a cada paciente, 

con la instrucción correspondiente para la toma 

de muestra domiciliaria (2 tubos por paciente). 

La primera tanda de muestras fue enviada, 

según protocolo de conservación, y procesada 

en el Laboratorio de la CLC; y la segunda, ya 

en el laboratorio del INCAN, gracias a la 

adquisición del equipo automatizado (OC-

Auto80, Eiken ChemicalsR), que determina de 

forma rápida, cuantitativa y sin interferencias, 

la concentración de Hemoglobina (Hb) 

humana en heces, con un corte positivo de 

100ng Hb/ml de heces. 

Se realizó Colonoscopia a los casos positivos, 

en el Servicio de Endoscopia Digestiva del 

INCAN, por endoscopista calificado y previa 

entrevista con la enfermera coordinadora. Para 

la limpieza colónica se utilizó manitol al 15%, 

y se tuvieron en cuenta los indicadores de 

calidad en colonoscopia: Nivel de preparación 

(Escala de Boston)16, Llegada al ciego e 

intubación ileal, Tiempo de retirada mayor a 

6minutos, y la Tasa de Detección de 

Adenomas (ADR)17. Se describieron los 

pólipos según la clasificación de Paris18. 

Las biopsias obtenidas fueron analizadas en el Servicio de 

Anatomía Patológica del INCAN, por patólogos 

calificados, se utilizó la clasificación de Viena para la 

descripción19. Se consideraron criterios de Adenomas 

Avanzados: tamaño mayor a 10mm (endoscópico), o 

componente velloso mayor a 25% o presencia de DAG 

(histológicos). 

Todos los datos fueron ingresados en una base 

de datos centralizada, para registro de la 

información y el correspondiente análisis 

estadístico.  

Ninguno de los procedimientos implicó costo 

económico para el paciente.  

RESULTADOS  

Fueron enrolados 698 pacientes, y se obtuvo 

retorno de CC de 669 de ellos (96%), 220 

hombres (33%) y 449 mujeres (67%). La 

mayor participación se vio en el grupo etario 

entre 50 y 65 años.  

De la población estudiada, el CC arrojó 

resultado positivo en 54 pacientes (8%), 67% 

correspondiente al sexo femenino. Accedieron 

a la Colonoscopia 39 pacientes (72%). Motivos 

de abandono del programa en esta etapa: 7 

rechazaron voluntariamente (47%), 3 lo 

realizaron en centro privado (20%), 2 

cambiaron de domicilio sin aviso (13%), un 

paciente se volvió sintomático presentando 

rectorragia (7%), uno no contestó más de 3 

llamadas (7%), y uno falleció (7%).  

Las colonoscopias cumplieron con los 

estándares de calidad solicitados: Escala de 

Boston de 6 o más (92%) con una media de 8; 

Llegada al ciego (97%); Intubación ileal 

(95%); Salida de 8 minutos o más (95%) con 

una media de 10 minutos; ADR global del 

examinador (39%) (Tabla 1)
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De las 39 colonoscopias realizadas, se tomaron 

muestras de biopsia a 20 pacientes, 19 de ellos 

tenían pólipos (95% de las biopsias) que fueron 

resecados, y 1 paciente (5%) con hallazgo 

sugerente de Enfermedad Inflamatoria 

Intestinal (Colitis Ulcerosa). 

La mayor parte de los pólipos fueron de 

morfología sésil Paris 0-Is (68%), cantidad 

media de 3 pólipos por paciente, con un 

tamaño variable entre 2 y 30mm (37% eran 

mayores a 10mm), localizados en colon 

izquierdo (47%), colon derecho (16%), y en 

ambos (37%). Fueron resecados con asa fría 

(42%), asa caliente (23%), pinza (30%), y una 

de las lesiones de tipo crecimiento lateral 

(LST) requirió Resección Mucosa 

Endoscópica (RME) que se realizó en 

monobloque (5%). 

En cuanto al tipo histológico de los pólipos se 

encontraron 4 pólipos hiperplásicos (21%), 12 

adenomas tubulares con displasia de bajo 

grado (63%), 3 adenomas tubulares con 

displasia de alto grado (16%). (Gráfico 1)

 

En las 39 colonoscopias realizadas, se encontraron 7 

lesiones con criterios endoscópicos y/o histológicos 

de AA (17%), 57% en sexo femenino, 43% entre los 

55-59años, localizados preferentemente en colon 

izquierdo (57%), siendo sincrónicos en 2 

pacientes (29%).  

Los resultados generales del estudio se 

evidencian en la Tabla 2. 

 

DISCUSIÓN 

Este estudio evidencia la viabilidad de un 

programa de screening de CCR en un país en 

vías de desarrollo como el nuestro. 

Afortunadamente, en este tipo de cáncer la 

prevención tiene alto impacto: su lesión 

precursora es de lento crecimiento y puede ser 

detectada tempranamente.  

De acuerdo a la evidencia internacional, el 

tamizaje de CCR es costo-efectivo, y su uso en 

programas poblacionales organizados genera 

una relevante disminución en la incidencia y la 

mortalidad20. 
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La Agencia Internacional para la Investigación 

del Cáncer (IARC) describe los elementos para 

un programa de cribado organizado: definir 

población objetivo, categorías de edad, método 

de screening e intervalos, conformar equipo de 

trabajo multidisciplinario calificado, 

desarrollo de protocolos estandarizados y de 

calidad para cada paso del proceso, asegurar la 

evaluación y el seguimiento de los pacientes 

para identificar la ocurrencia de lesiones 

precancerosas y Cáncer en la población21. 

El TSHOi ha demostrado ser una eficaz intervención 

para reducir la mortalidad relacionada con el CCR en 

estudios controlados realizados tanto en Europa y en 

Estados Unidos. La reducción de la mortalidad varió 

entre 14 y 18%, utilizándose la colonoscopia como 

segunda etapa de investigación en aquellos con 

resultado positivo22. 

Uno de los principales objetivos del programa 

PRENEC-Py fue contar con la colaboración y 

adherencia de la población al TSOHi, y esto se 

demostró con el alto nivel de retorno del CC 

(96%), semejante a otros programas en 

Sudamérica como PRENEC Chile (94%)5, en 

esta etapa cumplieron un rol fundamental las 

enfermeras del equipo PRENEC-Py, que 

instruyeron al personal de salud de las USF y a 

los pacientes, acerca del uso del test y la 

importancia de su retorno.  

Se observó una positividad del CC del 8%, 

algo menor al de otros programas de cribado 

nacional, como Chile (13,9%) y Uruguay 

(11%) 5,23.  

Con respecto a las colonoscopias realizadas, 

más del 90% de ellas cumplieron con los 

indicadores de calidad propuestos en la 

metodología, en cuanto a preparación (bien 

lograda gracias a la educación de los pacientes 

por parte de la enfermera coordinadora), 

estudio completo, tiempo de retirada y tasa de 

detección de adenomas.  

Los Adenomas Avanzados, que por sus 

características endoscópicas y/o histológicas, son 

considerados lesiones de alto riesgo de 

transformación, son el objetivo y la mayor ventaja de 

estos programas de prevención. En este estudio se 

obtuvo una tasa global de detección de AA de 

17%, comparable a otros programas de 

tamizaje en Latinoamérica, Uruguay (7,2%), 

Chile (16%) 3,9.

 

CONCLUSIONES  

El CCR es susceptible de cribado pues, posee una historia natural conocida, constituye un verdadero 

problema de salud por su elevada incidencia y mortalidad, se dispone de pruebas de tamizaje con 

eficacia demostrada, además de que el tratamiento del cáncer detectado precozmente puede curarlo 

en más del 90%. 

Un programa de cribado ideal debe tener las siguientes características: bajo costo, buena sensibilidad 

y especificidad, ser fácil de aplicar, no invasivo y tener buena adherencia. 

Aunque no existe un consenso mundial acerca de cuál es la estrategia que representa la mejor relación 

de costo-efectividad, el TSOHi y la Colonoscopia constituyen las mejores opciones. El primer método 

se caracteriza por su sencillez y bajo costo; el segundo, por su eficacia y amplitud.  

Este estudio ha demostrado la factibilidad de un Programa de cribado de CCR en Paraguay, en una 

población asintomática de riesgo normal o promedio que, gracias al trabajo organizado y coordinado 

de un equipo de trabajo multidisciplinario, ha conseguido un elevado nivel de aceptación y adherencia 

al TSOHi (96%), el cumplimiento de los estándares de calidad de las colonoscopias, y una alta tasa 

de detección de AA (17%). La adherencia a la colonoscopia está aún por debajo de lo deseado (72%), 

e implica una materia pendiente de concientización.  
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PRENEC-Py, como centro internacional certificado, habilitado y puesto en marcha, se proyecta hacia 

una cobertura nacional en unos años más, a pesar de contar todavía con ciertas limitaciones. La 

incorporación paulatina de centros de captación, y la toma de conciencia de autoridades, médicos y 

la comunidad, sobre la efectividad de la prevención y detección precoz, permitirán un descenso en la 

incidencia y la mortalidad por esta afección, en nuestro país. 

El TSOHi es una herramienta de cribado viable para detectar lesiones neoplásicas y preneoplásicas 

en pacientes asintomáticos. El tamizaje de CCR es una intervención costo-efectiva, con alto impacto 

en salud pública y capaz de salvar vidas. 

MATERIAL ADICIONAL:  

 

Imágenes: A: Kit Colon Check; B: Equipo automatizado OC-Auto80; C: Pólipo colorrectal. 

 

 

Figura 1: Diagrama de estudio y seguimiento de pacientes PRENEC-Py. 
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TASA DE DETECCIÓN DE ADENOMAS EN LAS COLONOSCOPIAS DE SCREENING 

REALIZADAS EN EL INSTITUTO DE PREVISIÓN SOCIAL ENTRE ENERO DE 2017 Y 

JUNIO DE 2017 

Angelo Gabriel Sigaud Brust 

Especialista en Gastroenterología y Endoscopia Digestiva. Hospital Central del Instituto de Previsión Social.

RESUMEN 

El cáncer colorrectal es una patología prevenible 

mediante screening de lesiones premalignas. La 

colonoscopía es un método altamente sensible para la 

detección de estas lesiones. Uno de los indicadores 

más aceptados para determinar la calidad de la 

colonoscopía es la tasa de detección de adenomas 

(ADR).  

Objetivo: Determinar la tasa de detección de 

adenomas en las colonoscopias de screening 

realizadas en el Instituto de Previsión Social entre 

enero de 2017 y junio de 2017.  

Metodología: Estudio observacional, descriptivo, 

retrospectivo de corte transversal. 

Palabras Clave: pólipo adenomatoso, colonoscopía. 

INTRODUCCIÓN 

El cáncer colorrectal, según los últimos datos 

de GLOBOCAN, es el tercero en incidencia y 

el segundo en mortalidad a nivel mundial, 

representando el 10.2% de los nuevos cánceres 

diagnosticados y el 9,2% de las muertes 

causadas por neoplasias malignas (1). En 

Paraguay este cáncer constituye el cuarto tipo 

en incidencia y el tercero en mortalidad por 

patología neoplásica, tanto en hombres y 

mujeres, según el Registro Nacional de 

Tumores del Ministerio de Salud (2). Estos datos 

demuestran la importancia de la detección y del 

diagnóstico oportuno de las lesiones premalignas del 

colon, particularmente de los pólipos adenomatosos: los 

principales implicados en el desarrollo del cáncer 

colorrectal(3,4). 

Dos tercios de todos los pólipos del colon son 

adenomatosos, pero solo una pequeña minoría 

de los adenomas progresa a cáncer. Los 

estudios de detección colonoscópica en 

personas asintomáticas sugieren que la 

prevalencia de adenomas es de alrededor del 

25 al 30 % a los 50 años (3, 5-7). 

El screening del CCR es el proceso de 

detección en etapa temprana de lesiones 

precancerosas en personas asintomáticas sin 

antecedentes de cáncer o lesiones precancerosas; 

personas de riesgo promedio (personas sin 

antecedentes familiares de neoplasias colorrectales) 

a partir de los 50 años de edad (8). 

Entre los diferentes indicadores de calidad en 

colonoscopia, el más utilizado es la tasa de 

detección de adenoma (ADR), que se define 

como el porcentaje de pacientes con riesgo 

promedio de CRC (cáncer colorectal) en 

quienes se descubre al menos un pólipo 

adenomatoso durante una colonoscopia de 

screening(8). Existe evidencia convincente que 

apoya una correlación inversa entre la ADR y 

el CRC de intervalo (cáncer hallado después de 

una colonoscopia de cribado) (8,9), lo que 

reducirá la mortalidad futura por CCR. Por esta 

razón, la ADR se usa cada vez más para 

evaluar la calidad de la colonoscopia (10). 

La adopción de esta medida se basa en gran 

medida en 2 estudios que muestran una 

relación inversa entre la ADR y el riesgo 

posterior de CCR. Kaminski et al (9). siguieron 

a los pacientes después de haber sido 

sometidos a colonoscopias de detección en 

Polonia. Si el endoscopista tenía una ADR 

menor al 20%, los pacientes tenían un riesgo 

significativamente mayor de desarrollar un 

CCR de intervalo que los pacientes que se 

habían sometido a colonoscopias por un 

endoscopista con una ADR mayor del 20%. 

Corley et al (11) siguieron a un grupo de 

pacientes a los que se les realizaron 

colonoscopias para realizar exámenes de 

detección, vigilancia y evaluación de los 

síntomas. Hubo una fuerte relación entre una 

menor ADR y un mayor riesgo de CRC de 

intervalo. En ese estudio, por cada aumento del 

1% en la ADR, hubo una disminución del 3% 

en el CRC de intervalo. 

La edad y el sexo realmente hacen la 

diferencia. Sitios en donde hallamos 

poblaciones con un predominio de mujeres 

jóvenes (de 50 a 60 años de edad) tendrán 

menores ADRs que aquellos con hombres 

mayores (11,12).  

 ARTÍCULO ORIGINAL 



 

14 

 
Rev. virtual Soc. Parag. Gastr. y End. Digest. noviembre 2020 

El grupo de trabajo ASGE / ACG (Sociedad 

Americana de Endoscopia Digestiva / Colegio  

Americano de Gastroenterología) en una 

publicación de diciembre del 2014 ha 

recomendado un nuevo objetivo de ADR del 

25% (se recomiendan tasas del 30% para los 

hombres y del 20% para las mujeres), como 

indicadores de una calidad adecuada de la 

colonoscopia (8,12). 

Por ende, el principal objetivo de este trabajo 

es determinar la tasa de detección de adenomas 

en las colonoscopias de screening realizadas en 

el Instituto de Previsión Social entre enero de 

2017 y junio de 2017. Teniendo como 

objetivos específicos: Diferenciar la frecuencia 

de pólipos adenomatosos y la tasa de detección 

de los mismos en la población en estudio, 

considerando el sexo y la edad. Clasificar los 

pólipos adenomatosos encontrados según la 

clasificación de Paris. Clasificar los pólipos 

adenomatosos encontrados según su histología 

y grado de displasia. Describir la localización 

más frecuente de pólipos adenomatosos 

encontrados. Determinar la conducta adoptada 

frente a los pólipos adenomatosos colónicos 

encontrados. 

METODOLOGÍA 

Este es un estudio observacional, descriptivo, 

retrospectivo de corte transversal. Se tuvieron 

en cuenta pacientes entre 50 y 75 años de edad 

con riesgo habitual para CCR sometidos a 

colonoscopía de screening en el Instituto de 

Previsión Social entre enero de 2017 y junio de 

2017. 

El muestreo es no probabilístico de casos 

consecutivos. 

Se analizaron los registros informáticos y 

físicos (informes impresos de estudios 

colonoscópicos y el sistema informático del 

IPS) de pacientes que fueron sometidos a 

colonoscopia. Se clasificó luego según la 

indicación del estudio y los factores de riesgo 

para cáncer colorrectal de cada paciente, 

seleccionando los estudios de screening en 

población con riesgo habitual de cáncer 

colorrectal. En los pacientes, donde se realizó 

una polipectomía o biopsia, también se 

analizaron los informes histológicos. Se 

excluyeron pacientes con indicación de 

colonoscopía diferente a la de screening, como 

la hemorragia digestiva, la anemia, entre otras, 

y con riesgo aumentado de cáncer colorrectal, 

como los portadores de síndromes de poliposis, 

enfermedad inflamatoria intestinal, historia 

personal o familiar de cáncer colorrectal, entre 

otros. 

Las variables tenidas en cuenta fueron: sexo, 

edad, tipo de preparación colónica (manitol, 

fosfosoda), calidad de preparación colónica 

(buena, regular, mala), pólipo encontrado (si, 

no), cantidad de pólipos, tamaño del pólipo, 

clasificación morfológica (Paris), clasificación 

histológica (Adenomatoso tubular, velloso, 

tubulo velloso, Serrado, Hiperplásico), grado 

de displasia (bajo, alto), localización (colon 

derecho, izquierdo, ambos), conducta adoptada 

frente a los pólipos. 

Se diseñó una planilla en el programa 

Microsoft Excel para la recolección de datos. 

RESULTADOS  

Se revisaron un total de 1023 fichas correspondientes 

a los pacientes que se realizaron colonoscopía en el 

periodo de tiempo desde enero 2017 hasta junio 2017 

en el Instituto de Previsión Social. De estos casos, se 

seleccionaron aquellos que tenían como indicación el 

screening de CCR. Luego, fueron excluidos estudios 

incompletos y pacientes con riesgo aumentado de 

CCR; finalmente, 232 pacientes fueron incluidos en 

el análisis. 

El promedio de edad de la población de estudio 

fue de 62,1 años. Para el análisis se subdividió 

a la población en dos grupos: de 50-65 años, 

151 (65%) casos; y 66-75 años, 81 (35%) 

casos. 154 (66,38%) pacientes eran de sexo 

femenino y 78 (33,62%) de sexo masculino. La 

preparación para la colonoscopia se realizó con 

fosfato sódico en 118 (50,86%) pacientes y con 

manitol en 114 (49,14%). Se valoró la 

preparación como adecuada en 132 (56,9%) 

casos, regular en 60 (25,9%) casos y mala en 

40 (17,2%). 

Se hallaron pólipos en 67 (28,88%) pacientes; 

de estos, 60 resultaron adenomatosos. Así, la 

tasa de detección de adenomas (ADR) global 

en esta población fue de 25,86%. 

Considerando el sexo, la ADR en el grupo 

femenino fue de 23,37%, mientras que en el  

grupo masculino fue de 30,76%. Considerando 

los rangos etarios, la ADR en el rango etario 
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50-65 años fue de 24,5%, mientras que en el 

rango de 66-75 años fue de 28,39%. 

En 19 pacientes se encontraron 2 o más 

adenomas, por lo que el número total de 

pólipos adenomatosos incluidos en el análisis 

fue de 88. 56 (63,63%) de estos se encontraban 

en colon derecho y 32 (36,37%) en colon 

izquierdo. En lo que respecta al tamaño, 31 

(35,23%) fueron menores de 5 mm, 51 

(57,96%) entre 5 y 10 mm, 6 (6,81%) entre 11 

y 20 mm; no se encontró ningún adenoma 

mayor de 20 mm. GRÁFICO 1. La 

distribución según la clasificación de Paris se 

muestra en el GRÁFICO 2; el 86,36% fue de 

tipo 0-I

 

En la TABLA 1 se muestra la distribución según la histología de los adenomas. 78 (88,64%) fueron 

adenomas tubulares, 7 (7,95%) tubulovellosos y 3 (3,41%) vellosos. El grado de displasia fue alto 

solamente en 3 (3,41%) casos. 

TABLA 1. Clasificación histológica de los pólipos adenomatosos. 

 N % 

Adenoma tubular con DBG 76 86,36 

Adenoma tubular con DAG 2 2,27 

Adenoma tubulovelloso con 

DBG 

7 7,95 

Adenoma velloso con DBG 2 2,27 

Adenoma velloso con DAG 1 1,14 

La conducta que se adoptó frente a los pólipos adenomatosos fue la resección con pinza de biopsia 

en 51 (57,96%) casos, resección con asa fría en 26 (29,54%) casos, resección con asa diatérmica en 

10 (11,36%) casos y mucosectomía en 1 (1,14%) caso. 

DISCUSIÓN 

Este es el primer estudio en nuestro país que evalúa 

lo que es considerado el gold standard en lo que 

respecta a calidad de las colonoscopias de 

screening: la tasa de detección de adenomas o 

adenoma detection rate (siglas en inglés: ADR). 

Los hallazgos en este estudio revelan un ADR 

global del 25,86%, en mujeres un 23,37 % y en 

hombres un 30,76 %. El grupo de trabajo 

ASGE / ACG (Sociedad Americana de 

Endoscopia Digestiva / Colegio Americano de 

Gastroenterología) en una publicación de 

diciembre del 2014 ha recomendado un nuevo 

objetivo de ADR del 25% (se recomiendan 

tasas del 30% para los hombres y del 20% para 

las mujeres), como indicadores de una calidad 

adecuada de la colonoscopia (8,12). Teniendo 

en cuenta estas recomendaciones podemos 

considerar que estamos ofreciendo, en el 

servicio de endoscopia digestiva del instituto 

de previsión social, estudios de calidad, dentro 

de los parámetros internacionales considerados 

como correctos; aunque con esto no debemos 

dejar de lado los aspectos a mejorar (como ser: 

calidad de la preparación intestinal) para que 

estas tasas vayan aumentadas paulatinamente. 

Encontramos investigaciones hechas con 
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endoscopistas en donde se muestra un aumento 

en la tasa de detección de adenomas de hasta 

7.8 % luego de la publicación de resultados de 

ADRs anteriores (13). Eso demuestra la 

importancia de revelar estos datos en el plano 

local y abogar por el mejoramiento de las tasas 

de detección en nuestro país. 

La preparación intestinal no fue la ideal para la 

correcta detección de lesiones, ya que la preparación 

adecuada solo se vio en un 56 % de los pacientes, 

disminuyendo así la calidad de los estudios. Se debe 

tener en cuenta que esta variable influye directamente 

en el tiempo utilizado para lograr la intubación cecal, 

además de disminuir de manera significativa la 

detección de lesiones menores a 5 mm y, por ende, 

aumentar el riesgo de cáncer de intervalo. El valor 

recomendado, según ASGE, de preparación 

adecuada en el grupo de pacientes en estudio es de 

más 90% de adecuada preparación colónica.  

En nuestro estudio se vio un número mucho 

mayor de mujeres que se realizó una 

colonoscopia de screening. En un trabajo de 

Molina-Barceló et. All. En Valencia (España) 

se vio que la variable “sexo femenino”, haber 

recibido información de un médico general y 

el hecho de estar informado; están 

relacionados con la participación en los 

programas de screening de CCR (14). En 

nuestra sociedad creemos que ciertos tabúes 

con respecto al procedimiento, y más que nada 

pasando por una cuestión cultural, los hombres 

tienen más dificultad para aceptar la 

realización del procedimiento; además 

debemos agregar que en el caso de las mujeres 

se suma el hecho de que en las consultas 

periódicas con ginecólogos se incluye a partir 

de los 50 años, un control colonoscópico de 

rutina.
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ENFERMEDAD POR HÍGADO GRASO NO ALCOHÓLICO 
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Especialista en Gastroenterología, Hepatología y Endoscopía Digestiva. Facultad de Ciencias Médicas. UNA. 

La enfermedad por hígado graso no alcohólico 

(EHGNA) se caracteriza por una acumulación 

excesiva de grasa hepática, que se asocia a una 

resistencia a la insulina (RI), y se define por la 

presencia de esteatosis en > 5% de los 

hepatocitos según lo indicado por el análisis 

histológico o la presencia de esteatosis en las 

imágenes hepáticas1.  La EHGNA incluye dos 

trastornos anatomopatológicamente diferentes, 

que tienen pronósticos distintos: hígado graso 

no alcohólico (HGNA) y esteatohepatitis no 

alcohólica (EHNA); esta última abarca un 

amplio espectro de gravedad de la enfermedad, 

del que forman parte la fibrosis, la cirrosis y el 

carcinoma hepatocelular (CHC). El 

diagnóstico de la EHGNA exige descartar las 

causas secundarias como hígado graso 

inducido por fármacos, causas autoinmunes, 

hepatitis virales y el consumo diario de alcohol 

> 30 g en los varones y > 20 g en las mujeres1,2. 

Esta enfermedad se está reconociendo rápidamente 

en todo el mundo y es una de las causas actuales más 

frecuentes de enfermedad hepática crónica, lo cual 

se refleja en el aumento de personas en las listas de 

espera para trasplante hepático con esta indicación3. 

Epidemiología 

Dado que la mayoría de los pacientes con 

EHGNA están asintomáticos, la prevalencia de 

esta entidad está sin definir tanto en EEUU 

como en el resto del mundo, aunque varios 

estudios han sugerido un amplio intervalo de 

las tasas de prevalencia, desde el 2.8% hasta el 

46%. La prevalencia de EHGNA está en 

aumento en relación con las crecientes tasas de 

obesidad y diabetes mellitus4.  

La mayoría de los casos de EHGNA se 

detectan en edades medias, durante la cuarta a 

sexta décadas de la vida, aunque también se ha 

descrito cada vez con mayor frecuencia en 

niños y adolescentes, en los cuales la 

frecuencia de sobrepeso y obesidad asciende al 

30%4. Es más frecuente en los hombres que en 

las mujeres, y se ha descrito un pico tardío en 

la prevalencia de estas últimas5, lo cual podría 

indicar una relación con las hormonas sexuales 

y la menopausia4.  

La EHGNA, y concretamente la EHNA, a menudo 

se asocian a diabetes mellitus, la cual se asocia a su 

vez a una frecuencia de HGNA del 60% al 76% y del 

22% de EHNA. La EHGNA se considera la 

manifestación hepática del síndrome metabólico, 

definido por la presencia de tres o más de los 

siguientes trastornos: obesidad abdominal, 

hipertrigliceridemia, concentración baja de 

lipoproteínas de alta densidad (HDL), hipertensión y 

glucosa plasmática en ayunas elevada. El estilo de 

vida es un factor muy importante4.  

La necesidad de practicar exámenes de 

detección sistemática de la EHGNA en la 

comunidad ha sido puesta en duda, dados los 

elevados costos directos e indirectos, el bajo 

valor predictivo de las pruebas no invasivas, 

los riesgos de la biopsia hepática y la carencia 

de tratamientos eficaces. Sin embargo, la 

forma progresiva de la EHGNA (es decir, la 

EHNA), en especial cuando se asocia a una 

fibrosis avanzada, debe identificarse en los 

pacientes en riesgo (edad >50 años, diabetes 

mellitus tipo 2 o síndrome metabólico), puesto 

que tiene consecuencias pronósticas. Se espera 

con gran interés la aparición de estudios de 

coste-utilidad validados sobre los programas 

amplios de detección sistemática2.  

En Paraguay, los datos con los que contamos 

son del departamento de Gastroenterología, 

Hepatología y Endoscopía digestiva del 

Hospital de clínicas, en donde, en el 2013, de 

los 106 nuevos pacientes cirróticos que 

consultaron, 15 (14%) eran de etiología 

EHGNA6.  

Patogenia 

La alimentación rica en calorías, el exceso de 

grasas (saturadas), los carbohidratos refinados, 

las bebidas edulcoradas con azúcar, el 

consumo elevado de fructosa y la dieta 

occidental se han asociado al aumento de peso 

y la obesidad, y más recientemente a la 

EHGNA1-4.  

En el desarrollo de la esteatosis el principal 

determinante es la resistencia a la insulina, 

mientras que en las causas del daño 

hepatocelular están en estudio e incluyen 
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factores como el exceso de ácidos grasos libres, 

la sobrecarga de hierro, el sobrecrecimiento 

bacteriano, la predisposición genética, etc3.  

Los portadores de las variantes génicas I148M 

del gen PNPLA3 y E167K del gen TM6SF2 

presentan un contenido superior de grasa 

hepática y tienen un mayor riesgo de 

desarrollar EHNA. La EHGNA debida a estas 

variantes no se asocia sistemáticamente a 

manifestaciones de resistencia a la insulina. 

Puede contemplarse una determinación del 

genotipo en pacientes seleccionados y en los 

estudios clínicos, pero no se recomienda su 

empleo sistemático2. 

Están aumentando los estudios sobre la 

patogénesis de la EHGNA. Se han presentado 

investigaciones para detectar los factores 

pronósticos de los pacientes con mayor riesgo, 

que van a tener relevancia en quienes requieran 

un seguimiento clínico específico. 

Clínica y Diagnóstico 

Las características clínicas se resumen en la 

siguiente tabla. 

 

 

Gastrointestinal and Liver Disease. SLEISENGER AND FORDTRANS 

La EHGNA se descubre incidentalmente por 

los valores elevados de las pruebas hepáticas o 

por el hallazgo de esteatosis hepática en un 

estudio de imagen1-4,7,8. 

Los hallazgos clínicos y de laboratorio no se 

correlacionan con la gravedad histológica de la 

EHNA, y se puede observar todo el espectro 

histológico de esta entidad, incluida la cirrosis, 

en pacientes con aminotransferasas séricas 

normales o casi normales4. 

Es necesario establecer un diagnóstico preciso 

para diagnosticar y estadificar la EHGNA, en 

especial, si existe la fibrosis acompañante. 

Actualmente, para obtener el diagnóstico de 

certeza es obligatorio hacer una biopsia 

hepática1-4, 7, 8, sin embargo, en la práctica 

clínica, los métodos no invasivos, incluida la 

evaluación de paneles de biomarcadores y de 

imágenes, se aplican ampliamente en lugar de 

la biopsia para diagnosticar EHGNA1, 7.  

La ecografía es la exploración de primera línea 

para el diagnóstico por la imagen de la 

EHGNA, puesto que aporta una información 

diagnóstica adicional. En todos los casos en los 

que no se disponga de exploraciones de imagen 

o su uso no sea factible, los biomarcadores 

séricos y las puntuaciones son una alternativa 

aceptable para el diagnóstico de la esteatosis1, 

2. 

El diagnóstico de la EHNA aporta una 

información pronóstica importante e indica un 

aumento del riesgo de progresión a la fibrosis, 

cirrosis y, posiblemente, comorbilidades 

hepáticas (CHC). También puede motivar un 

seguimiento más estricto y tal vez una mayor 

necesidad de un tratamiento más intensivo. La 

fibrosis es el factor pronóstico más importante 

en la EHGNA y se correlaciona con los 

resultados hepáticos y la mortalidad2. 

Hay muchos marcadores séricos que han 

mostrado una exactitud diagnóstica aceptable. 

La NFS (puntuación de fibrosis de EHGNA) y 

la calculadora de fibrosis 4 (FIB-4) han sido 

validadas externamente en poblaciones con 

EHGNA de orígenes étnicos diferentes, con 

resultados uniformes. La NFS, la FIB-4, la 

ELF (fibrosis hepática intensificada) y el 

FibroTest® predicen la mortalidad global, la 
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mortalidad cardiovascular y la mortalidad de 

causa hepática. La NFS predice la incidencia 

de diabetes, y los cambios de la NFS se asocian 

a la mortalidad. Estas pruebas alcanzan los 

mejores resultados en la distinción de la 

fibrosis avanzada (> F3) frente a la no 

avanzada, pero no para diferenciar la fibrosis 

significativa (> F2) o de cualquier grado (> F1) 

de la ausencia de fibrosis2. 

Los biomarcadores y las puntuaciones de la 

fibrosis, así como la elastografía transitoria, 

son métodos no invasivos aceptables para la 

identificación de los casos de bajo riesgo de 

fibrosis avanzada/cirrosis. La combinación de 

biomarcadores/puntuaciones con la 

elastografía transitoria podría aportar una 

exactitud diagnóstica adicional y podría evitar 

la realización de un cierto número de biopsias 

hepáticas diagnósticas2, 7. 

La detección accidental de una esteatosis debe 

motivar una evaluación detallada de los 

antecedentes familiares y personales de 

enfermedades asociadas a la EHGNA y obliga 

a descartar las causas secundarias de esteatosis. 

El estudio diagnóstico metabólico debe incluir 

una evaluación cuidadosa de todos los 

componentes del síndrome metabólico. De 

forma análoga, la presencia de 

obesidad/diabetes Mellitus tipo 2 o el hallazgo 

accidental de unas enzimas hepáticas elevadas 

en pacientes con factores de riesgo metabólico 

deberá motivar un examen de detección 

sistemática con métodos no invasivos para 

predecir la esteatosis, la EHNA y la fibrosis2. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Guía de práctica clínica de la EASL-EASD-EASO para el tratamiento de la enfermedad por hígado graso  

no alcohólico. Journal of Hepatology 2016. 

Es fundamental poder identificar la EHNA, 

porque estos pacientes tienen riesgo de 

progresión a cirrosis. Lo ideal sería seleccionar 

pacientes en quienes una biopsia hepática 

podría conducir a decisiones terapéuticas como 

un abordaje más agresivo o cribado de 

carcinoma hepatocelular1-4.  

Tratamiento 

La modificación del estilo de vida que consiste 

en dieta, ejercicios y pérdida de peso se ha 

recomendado para tratar pacientes con 

EHGNA. Los datos generados hasta la fecha 

demuestran que la pérdida de peso general es 

la clave para mejorar las características 

histopatológicas de EHNA3. En un metanálisis 

de ocho ensayos controlados aleatorios, cuatro 

con histología post tratamiento, aquellos 

adultos que pudieron perder al menos el 5% del 

peso corporal tuvieron una mejora en la 

esteatosis hepática, mientras que la reducción 

del peso corporal del 7 - 10% se asoció con 

mejora en las características histopatológicas 

de la EHNA, incluida la inflamación portal y 

la fibrosis1-3, 8. 

Las recomendaciones alimentarias deben 

contemplar una restricción del consumo 

energético y la exclusión de los componentes 

alimentarios que fomentan la EHGNA 

(alimentos procesados y alimentos y bebidas 

con un contenido añadido elevado de fructosa). 

La composición de macronutrientes debe ajustarse 

según la dieta mediterránea2.  

Los enfoques pragmáticos que combinan 

restricciones alimentarias con un aumento 
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progresivo del ejercicio aerobio/entrenamiento 

de resistencia son preferibles y deben ajustarse 

de forma individualizada. Mantener la 

actividad física> 150 min/semana, o aumentar 

el nivel de actividad en > 60 min/semana, se ha 

demostrado que reduce las aminotransferasas 

séricas1, 8. 

Pacientes con IMC ≥ 35 kg/m2 y EHGNA 

deberían ser considerados para cirugía 

bariátrica8. 

Actualmente no existen intervenciones 

farmacéuticas aprobadas por la FDA para 

EHGNA o EHNA. El tratamiento se enfoca en 

abordar las condiciones asociadas/coexistentes 

(dislipidemia, obesidad, diabetes mellitus tipo 

2). El tratamiento farmacológico debe 

indicarse para la EHNA progresiva (fibrosis 

con formación de puentes y cirrosis), pero 

también para la EHNA en un estadio inicial 

con un aumento del riesgo de progresión de la 

fibrosis (edad > 50 años; diabetes, síndrome 

metabólico, aumento de la ALT) o la EHNA 

activa con una actividad necroinflamatoria 

elevada1,2.

 

 

Documento de consenso. Manejo de la enfermedad hepática grasa no alcohólica (EHGNA).  

Guía de práctica clínica. Gastroenterol Hepatol. 2018 

 

Aunque no pueden hacerse recomendaciones 

en firme, para la EHNA podría utilizarse 

pioglitazona (máximos datos de eficacia, pero 

sin indicación aprobada a excepción de la 

Diabetes Mellitus tipo 2) o vitamina E (mejor 

seguridad y tolerabilidad a corto plazo) o la 

combinación de ambas. En un ensayo clínico 

de fase 4, la empagliflozina redujo la grasa 

hepática en pacientes con diabetes mellitus. 

Las estatinas son seguras pero subutilizadas 

para pacientes con EHGNA o EHNA1, 2, 8.   

La duración óptima del tratamiento no se 

conoce; en los pacientes con una elevación de 

la ALT en la situación inicial, el tratamiento 

debe detenerse si no se produce una reducción 

de las aminotransferasas a los 6 meses; en los 

pacientes con una ALT normal en la situación 

inicial, no pueden hacerse recomendaciones2.
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INTRODUCCIÓN 

Los pólipos gástricos son un conjunto 

heterogéneo de lesiones que protruyen hacia el 

lumen gástrico y representan un hallazgo 

endoscópico casual en la gran mayoría de los 

casos. Esta definición amplia y más bien 

endoscópica incluye a las lesiones 

dependientes de la mucosa gástrica, así como a 

algunas subepiteliales, y pueden corresponder, 

por lo tanto, a heterotopias, tejido linfoide, 

tejido estromal, o verdaderos pólipos 

epiteliales gástricos.1 

Los pólipos gástricos se encuentran en alrededor del 

2-7% de las endoscopias digestivas altas realizadas. 2, 

3 Habitualmente son asintomáticos, pero a veces 

pueden manifestarse con sangrado, anemia, dolor 

abdominal u oclusión. Además, algunos pólipos 

gástricos son la expresión de patologías genéticas que 

implican un manejo y seguimiento específico. 

El aspecto endoscópico predice el tipo 

específico de pólipo gástrico en muchos casos 

con bastante precisión, pero es la anatomía 

patológica la que dicta el diagnóstico final, 

determina la presencia de displasia y el 

potencial neoplásico de estas lesiones. Por 

ende, la obtención de material para estudio 

histológico, ya sea mediante biopsia o 

polipectomía, según cada caso, debe ser la 

regla. 

EPIDEMIOLOGÍA 

La prevalencia de pólipos gástricos es tan 

variable, con valores reportados de 29,8% en 

Taiwán, 6,35% en Estados Unidos, y tan solo 

0,6% en Brasil.4 Estas cifras y los tipos 

específicos de pólipos varían según la región y 

según la población estudiada, se relacionan con 

algunos factores de riesgo como la infección 

por Helicobacter pylori, el uso de inhibidores 

de bomba de protones, tabaquismo, y con otros 

factores como el equipo endoscópico utilizado, 

la experiencia en detección de pólipos del 

endoscopista, el tiempo invertido en la 

endoscopia, y la caracterización histológica 

por un patólogo experto.5 

En lo que respecta al tipo histológico, los 

pólipos de glándulas fúndicas representan hoy 

en día el tipo más frecuente en la gran mayoría 

de las series publicadas, aunque, 

particularmente en áreas con alta tasa de 

infección por Helicobacter pylori, aún 

predominan los pólipos hiperplásicos.6,7 

CLASIFICACIÓN 

Sobre la base de la histología, existen varias 

clasificaciones de los pólipos gástricos. Una de 

las más actualizadas es la de Goddard y cols1, 

que se muestra en la Tabla 1.

Pólipos epiteliales Pólipos intramurales no mucosos 

 Pólipo de glándula fúndica 

 Adenoma 

 Hamartomas 

Pólipo juvenil 

Síndrome de Peutz-Jeghers 

Síndrome de Cowden 

 Síndromes polipósicos (no 

hamartomatosos) 

Poliposis juvenil 

Poliposis adenomatosa 

familiar 

 Tumor estromal gastrointestinal 

(GIST) 

 Leiomioma 

 Pólipo fibroide inflamatorio 

 Fibroma y fbromioma 

 Lipoma 

 Páncreas ectópico 

 Tumores neurogénicos y 

vasculares 

 Tumores neuroendocrinos 

(carcinoide) 
TABLA 1. Clasificación de los pólipos gástricos 
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PÓLIPOS DE GLÁNDULAS FÚNDICAS 

Son los más frecuentes en países de occidente, 

donde el uso crónico de inhibidores de bomba 

de protones (IBP) se encuentra muy extendido 

y la infección por H. pylori no es demasiado 

prevalente. En la gran mayoría de los casos, 

son esporádicos; pero también pueden aparecer 

en el contexto de síndromes de poliposis como 

la poliposis adenomatosa familiar (PAF), la 

poliposis asociada a MUTYH (MAP), entre 

otros. La hipergastrinemia y el uso prolongado 

de IBPs han demostrado asociación con la 

aparición de estos pólipos, y se ha descrito su 

regresión luego de la retirada de los IBPs. 

Estos pólipos no suelen estar relacionados con 

gastritis atrófica ni con la infección por H. 

pylori, que inclusive parece ser un factor 

protector para su aparición. Los casos 

esporádicos están causados por la mutación del 

gen de la beta-catenina y, los casos asociados a 

PAF, por la mutación del gen APC.8 

Los pólipos de glándulas fúndicas esporádicos 

ocurren más frecuentemente en mujeres 

adultas, y son múltiples en cerca del 40% de 

los casos. Los asociados a PAF aparecen en 

similar proporción entre hombres y mujeres, a 

una edad más temprana, y son múltiples en más 

del 90% de los casos. Estos pólipos 

generalmente son asintomáticos y representan 

un hallazgo incidental.9 

En la endoscopia, típicamente se ven en el 

cuerpo y en el fundus como lesiones 

sobreelevadas pequeñas, menores de 10 mm, 

translúcidas, hiperémicas, sésiles. A la 

microscopia, los pólipos de glándulas fúndicas 

se componen glándulas distorsionadas con 

dilatación quística entremezcladas con mucosa 

gástrica normal. La displasia aparece en menos 

del 1% de los casos esporádicos, pero en hasta 

30-50% de los asociados a PAF.1,9 

PÓLIPOS HIPERPLÁSICOS 

Resultan de la regeneración excesiva del 

epitelio gástrico en respuesta a un estímulo 

inflamatorio crónico, por lo que aparecen en 

pacientes con gastritis crónica atrófica, 

infección por H. pylori, anemia perniciosa, 

gastritis erosiva, etc.10 

Aparecen por igual en hombres y mujeres, 

típicamente entre la sexta y sétima década. Con 

el tiempo, estos pólipos pueden permanecer 

estables, aumentar o disminuir de tamaño, esto 

último sobre todo después de la erradicación 

del H. pylori.  Rara vez causan síntomas, 

dentro de los que se citan sangrado evidente o 

microscópico, y obstrucción.11 

En la endoscopía, los pólipos hiperplásicos son 

sésiles o pediculados, eritematosos, con un 

tamaño promedio de 5 a 15 mm, friables, a 

veces con erosión en su superficie. Pueden ser 

únicos o múltiples, más frecuentemente 

localizados en el antro. A la microscopia, están 

conformados por epitelio foveolar con 

arquitectura distorsionada, ramificada, sobre 

una lámina propia congestiva, con células 

musculares lisas distribuidas al azar, y grados 

variables de infiltrado inflamatorio crónico y 

activo. Se describen focos de displasia entre 1-

20% de los pólipos hiperplásicos. El riesgo de 

malignidad es mayor en pólipos mayores de 10 

mm y pediculados.9, 12 

ADENOMA GÁSTRICO 

Son los pólipos neoplásicos precursores del cáncer 

gástrico y representan aproximadamente 6 a 10% de 

los pólipos gástricos en población occidental. 

Habitualmente aparecen en el contexto de una 

gastritis crónica atrófica y metaplasia intestinal. 2 

Diagnosticados indistintamente en mujeres y 

hombres, más frecuentemente entre la sexta y 

séptima década, son asintomáticos 

habitualmente; a veces generan sangrado 

digestivo oculto. 

En la endoscopia pueden ser sésiles o 

pediculados, generalmente menores de 20 mm, 

y únicos. Más frecuentemente en el antro, 

aunque pueden aparecer en otras porciones del 

estómago. En la microscopia, estos pólipos 

están compuestos de células columnares 

displásicas y se clasifican en tubulares, 

tubulovellosos o vellosos.9 

En lo que respecta al potencial maligno, está 

descrita la secuencia de progresión adenoma – 

carcinoma; los pólipos con displasia de alto 

grado presentan mayor riesgo de progresión a 

cáncer, y además están asociados con cáncer 

gástrico sincrónico. Los estudios reportan que 

entre 8 y 59% de los adenomas están asociados 

con carcinomas gástricos sincrónicos en otras 

áreas del estómago. La presencia de carcinoma 

invasivo en un adenoma gástrico está en 

correlación con un mayor tamaño, con el 
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contenido velloso y con el grado de 

displasia.1,9,13 

PÓLIPOS HAMARTOMATOSOS 

Estos pólipos corresponden a una proliferación 

de células epiteliales y estromales normales, 

son infrecuentes e incluyen a los pólipos 

juveniles, los pólipos del síndrome de Peutz 

Jegher y del síndrome de Cowden.1 

Los pólipos juveniles suelen ubicarse en el 

antro, solitarios, y no tienen potencial 

neoplásico. Histológicamente, muestran 

quistes irregulares rodeados de tejido epitelial 

gástrico normal; puede haber sangrado en el 

estroma, erosión superficial e infiltrado 

inflamatorio. En caso de ser múltiples, se debe 

plantear el diagnóstico del síndrome de 

poliposis juvenil, enfermedad relacionada con 

múltiples mutaciones y con riesgo de cáncer 

gástrico.14 

El síndrome de Peutz-Jegher es una enfermedad 

autosómica dominante caracterizada por pólipos 

hamartomatosos gastrointestinales y pigmentación 

mucocutánea característica. Microscópicamente, 

estos pólipos muestran glándulas hiperplásicas con 

epitelio normal y bandas de fibras musculares lisas 

ramificadas. 15-30% de los pólipos son gástricos. 

Estos pacientes presentan riesgo aumentado de 

adenocarcinoma, ya sea a través de la secuencia 

hamartoma-adenoma-adenocarcinoma o a través de 

cambios malignos de novo.14 

El síndrome de Cowden es una enfermedad 

autosómica dominante caracterizada por 

tumores hamartomatosos orocutáneos, pólipos 

gastrointestinales, y anormalidades en el 

sistema genitourinario, tiroides y mama. Los 

pólipos gastrointestinales son benignos y la 

transformación maligna ha sido descrita en 

muy raros casos. A la microscopia, estos 

pólipos muestran glándulas con dilatación 

quística y pliegues papilares con tejido 

conectivo, con componente neural o 

muscular.14 

PÓLIPOS NEUROENDOCRINOS 

Estos pólipos, anteriormente conocidos como 

tumores carcinoides, son lesiones derivadas de 

células enterocromafines. Histopatológicamente, son 

tumores endocrinos bien diferenciados compuestos 

de células no funcionales de la mucosa gástrica 

que presentan inmunohistoquímica  

positiva para cromogranina A, sinaptofisina, 

CD-56. Se clasifican en tres tipos, que 

presentan diferente comportamiento y 

pronóstico.2 

El tipo 1 representa el 70-80%, está asociado 

con hipergastrinemia prolongada, típicamente 

resultado de una gastritis atrófica autoinmune 

del cuerpo gástrico. Suele verse en pacientes 

adultos mayores, más frecuente en mujeres. 

Suelen ser lesiones menores de 10 mm, sésiles, 

sólidas, amarillentas, múltiples en muchos 

casos, localizadas en cuerpo o fundus, 

asintomáticas. 

El tipo 2 representa 5-8% de los casos y resulta de 

una hipergastrinemia secundaria a un tumor 

productor de gastrina. Se detecta habitualmente en 

pacientes con síndromes MEN-1 o Zollinger-

Ellison, y suelen presentarse con dolor abdominal, 

sangrado. Las características endoscópicas son 

similares a las lesiones de tipo 1, salvo que la 

mucosa circundante no muestra atrofia, sino que es 

normal o levemente inflamada en pacientes con 

MEN-1, o hipertrófica en casos de síndrome de 

Zollinger-Ellison. 15,16 

El tipo 3 es esporádico, no se asocia a 

hipergastrinemia y aparece en el contexto de 

una mucosa gástrica normal. Representa hasta 

un 20% de los casos, y usualmente se detecta 

por síntomas secundarios a erosión superficial, 

o a metástasis, o como un síndrome carcinoide. 

Estos pólipos suelen ser de mayor tamaño, 

habitualmente más de 15 mm, con un índice 

mitótico mayor que los otros tipos, y con varios 

grados de pleomorfismo. Suelen ser únicos, y 

pueden verse en cualquier parte del estómago. 

15,16 

En lo que respecta al potencial maligno, los 

pólipos neuroendocrinos tipo 1 y 2 tienen 

usualmente un curso clínico indolente. Los de 

tipo 3 son los más agresivos, y se reportan 

metástasis locales o hepáticas en hasta el 65% 

de los pacientes que se someten a resección. El 

tratamiento y el pronóstico está determinado 

por el tipo, el tamaño y la presencia o ausencia 

de metástasis. 15,16 

TUMORES GIST 

Son tumores mesenquimales infrecuentes que 

surgen de capas subepiteliales y que parecen 

provenir de las células intersticiales de Cajal.  
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Pueden aparecer en todo el tracto digestivo; 

60-70% de los casos aparecen en el estómago.2  

Son más frecuentes en hombres y no hay 

factores predisponentes conocidos. La gran 

mayoría de los GIST son asintomáticos, 

menores de 10 mm, y representan un hallazgo 

casual. A medida que crece el tumor, aumentan 

las probabilidades de erosión o ulceración 

superficial, o de compresión de las estructuras 

adyacentes, por lo que pueden aparecer 

síntomas como sangrado o dolor.5 

En la endoscopia se presentan como lesiones 

únicas, sésiles, redondeadas, cubiertas por 

mucosa de aspecto normal, a veces con erosión 

o ulceración superficial, más frecuentemente 

en fundus. Habitualmente la biopsia no provee 

resultados, ya que las pinzas de biopsias 

endoscópicas no suelen conseguir muestra del 

tejido tumoral, sino de la mucosa gástrica 

normal que lo recubre. La ecoendoscopia 

puede ser de utilidad para determinar la capa 

de la que proviene la lesión y para toma de 

biopsias dirigidas con aguja. La histología 

muestra células fusiformes desorganizadas, 

positivas para CD-117 (c-kit) en la 

inmunohistoquímica.17 

Hay una buena correlación entre el tamaño de 

la lesión, la actividad mitótica y el 

comportamiento clínico. Aunque un tamaño 

menor de 20 mm y la localización gástrica son 

factores pronósticos favorables, con muy bajo 

riesgo de malignidad, en la actualidad los GIST 

se consideran lesiones con potencial 

maligno.17 

PÓLIPO FIBROIDE INFLAMATORIO 

Extremadamente raros, representan menos del 

0,1% de los pólipos gástricos y son tumores 

mesenquimales que provienen de la 

submucosa. La inmunohistoquímica sugiere 

que tienen su origen en células dendríticas; la 

etiología es desconocida.5 

Son más frecuentes en mujeres, entra la quinta 

y sexta décadas. Generalmente asintomáticos, 

aunque aquellos de gran tamaño pueden 

producir dolor abdominal, saciedad precoz, 

anemia u obstrucción.9 

En la endoscopia, se presentan como una 

lesión única, sólida, sésil o pediculada, 

cubierta por mucosa de aspecto normal, 

localizada generalmente en el antro 

prepilórico, frecuentemente ulcerada, sobre 

todo en los pólipos de mayor tamaño. En la 

histología, hay proliferación de células 

fusiformes, vasos sanguíneos pequeños e 

infiltrado inflamatorio, predominantemente de 

eosinófilos. No tienen potencial maligno y no 

suelen recurrir tras la polipectomía.5 

PÁNCREAS ECTÓPICO 

Esta lesión, también conocida como páncreas 

aberrante o heterotopia pancreática, constituye 

un hallazgo incidental infrecuente en las 

endoscopias digestivas altas. Corresponde a 

tejido pancreático normal, sin comunicación 

con el páncreas, con vascularización y sistema 

ductal propios. La prevalencia reportada varía 

entre 0,8-13,7%, y puede aparecer en otras 

localizaciones como duodeno, yeyuno, 

mediastino, entre otras.2 

En la endoscopia, se ve como una lesión única, 

de tamaño variable, subepitelial, redondeada, 

de superficie lisa, cubierta por mucosa de 

aspecto normal y con una umbilicación central 

característica, localizada habitualmente sobre 

la curvatura mayor en el antro gástrico. En caso 

de presentarse con estas características muy 

típicas, la endoscopia es suficiente para el 

diagnóstico y no amerita ningún seguimiento 

específico.5,18  

MANEJO  

Considerando que la mayoría de los pólipos 

representan hallazgos incidentales dentro de 

una endoscopia digestiva alta, es crucial que el 

endoscopista realice una adecuada valoración 

del caso. El abordaje debe ser global y debe 

considerar varios elementos como: 

 El contexto clínico del paciente: 

antecedentes familiares, diagnóstico de 

síndromes genéticos (que implican un 

seguimiento específico), uso de 

medicaciones. 

 Los síntomas y el motivo del estudio 

endoscópico. 

 Características endoscópicas de la mucosa 

gástrica circundante: valorar si hay signos 

de atrofia, de gastritis crónica, etc. 

 Características endoscópicas propias del 

pólipo. 

La endoscopia nos permite caracterizar 
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adecuadamente las lesiones, y en muchos casos 

permite un diagnóstico bastante preciso, más 

aún con el uso de nuevas tecnologías como la alta 

resolución, la cromoendoscopia endoscópica e 

incluso la ecoendoscopia; sin embargo, sigue siendo 

la histología la que proporciona el diagnóstico final, 

por lo que se recomienda siempre obtención de 

material para estudio histológico, tanto del pólipo 

como de la mucosa gástrica circundante.1,5,20 

En general, la resección endoscópica o 

polipectomía está indicada en toda lesión 

sintomática o que tenga potencial maligno, así 

como en aquellas mayores de 10 mm, ya que, 

a mayor tamaño, existe mayor riesgo de que las 

biopsias excluyan focos de displasia o 

malignidad. En caso contrario, la biopsia de la 

lesión permite definir la conducta y el 

seguimiento. En lesiones que ameriten 

polipectomía, excepcionalmente, se puede 

recurrir a una biopsia inicial y, según el 

resultado, definir luego la conducta final, sobre 

todo en pacientes con riesgo de 

complicaciones de polipectomía.9,19 Siempre 

que se decida la resección, el endoscopista 

debe estar preparado para manejar 

complicaciones. Muchas de estas lesiones son 

altamente vascularizadas y tienden al 

sangrado, y muchas poseen un componente 

submucoso que aumenta el riesgo de 

perforación. 

Según el tipo específico de pólipo, se plantea 

un abordaje particular. Si el aspecto 

endoscópico sugiere fuertemente el 

diagnóstico de pólipos de glándulas fúndicas, 

la biopsia de uno o algunos de ellos es 

suficiente para la confirmación histológica; se 

recomienda la polipectomía si hay algún 

pólipo mayor de 10 mm, ulcerado, en antro, o 

con aspecto atípico. En pacientes menores de 

40 años, con más de 20 pólipos y/o con 

displasia, localizados en antro, o asociados a 

adenomas duodenales, se debe plantear el 

diagnóstico de PAF. No está indicada la 

endoscopia de seguimiento para los casos 

esporádicos, y es aún controversial la 

indicación de suspensión de IBP en estos 

casos. Se ha demostrado la regresión de estos 

pólipos al retirar los IBP, por lo que, en caso de 

ser factible, se sugiere suspender o disminuir la 

dosis.1,5,9 

Si el aspecto endoscópico no es sugerente de 

pólipos de glándulas fúndicas, el endoscopista 

debe considerar la resección endoscópica en 

toda lesión de 10 mm o más; en caso contrario, 

se deberá al menos tomar biopsias de la lesión. 

Se debe también obtener biopsias de la mucosa 

gástrica corpoantral, según protocolos 

establecidos, aunque esta presente un aspecto 

endoscópico normal, buscando factores de 

riesgo para cáncer gástrico como la atrofia, la 

metaplasia y la infección por Helicobacter 

pylori.15,9,19  

Para los pólipos hiperplásicos, se recomienda 

la polipectomía en aquellos mayores de 5 mm. 

Además, en caso de encontrarse Helicobacter 

pylori, la erradicación está indicada. Si no hay 

displasia ni otros factores de riesgo para cáncer 

gástrico, la endoscopia de control no resulta 

necesaria.1,15 

En lo que respecta a los adenomas, todos deben 

ser resecados, sin importar el tamaño. Además, 

se debe examinar cuidadosamente el resto del 

estómago por el riesgo de lesiones sincrónicas, 

y buscando otros factores de riesgo para cáncer 

gástrico, como la atrofia y la metaplasia. La 

erradicación del Helicobacter pylori está 

indicada en caso de que se detecte la infección. 

Tras la resección, se recomienda endoscopia de 

control un año después, para descartar 

recurrencia, otros pólipos, y/o lesiones 

sospechosas, además para confirmar 

erradicación del Helicobacter si amerita. Se 

sugiere adelantar el control endoscópico en 

casos de resección incompleta o de displasia de 

alto grado.15,19,20 

En caso de tumores neuroendocrinos, en 

general, se sugiere la resección endoscópica de 

los de tipo 1 y 2; en aquellos casos múltiples o 

recurrentes de tipo 1, se plantea además una 

antrectomía para suprimir el estímulo de la 

gastrina; en los casos de tipo 2, se debe también 

tratar el tumor productor de gastrina si 

existiese. Para los de tipo 3, el tratamiento es 

quirúrgico, con quimioterapia en algunos 

casos.15,19 

Para los tumores GIST, la conducta general es 

la resección: quirúrgica o endoscópica, 

teniendo en cuenta el tamaño de la lesión y el 

contexto clínico del paciente. Lesiones 

menores de 2 cm, no complicadas, pueden 

tener resolución endoscópica.9,15 
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CONCLUSIÓN 

Los pólipos gástricos generalmente son un 

hallazgo casual en endoscopias digestivas altas 

realizadas por otros motivos, aunque a veces 

pueden producir síntomas. Resulta importante 

realizar una correcta valoración de cada caso 

en particular, considerando el contexto clínico 

del paciente, las características endoscópicas 

de la lesión y de la mucosa gástrica. El estudio 

histológico el que permite el diagnóstico 

preciso y establece el manejo y seguimiento 

consiguiente, por lo que la regla debe ser la 

obtención de material, ya sea mediante biopsia 

o polipectomía.

 

IMÁGENES 

 

  

A.  Estómago en retrovisión; B. Pólipo en visión cercana. Se observan múltiples pólipos diminutos, menores de 10 mm, sésiles, 

traslúcidos, con vasos finos superficiales, en fundus y cuerpo, compatibles con pólipos de glándulas fúndicas 

  

C. Pólipo en cara posterior de antro gástrico, sésil, de 

aproximadamente 5 mm, de coloración rojiza, con una 

pequeña erosión superficial, compatible con pólipo 

hiperplásico. Además, se aprecian erosiones prepilóricas 

sobreelevadas en el fondo. 

D. Lesión sobreelevada redondeada en cara posterior de cuerpo 

gástrico, de aproximadamente 20 mm de diámetro mayor, 

cubierta por mucosa de aspecto normal, sugerente de lesión 

subepitelial 
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CARCINOMA ESCAMOSO PRIMARIO DE RECTO 

Ughelli L1., Miranda C. 1, Cáceres C. 2, Cartes R. 3, Urdapilleta E3, Sotomayor A. 3, González m3, Agustín R3 

1Hospital General de Barrio Obrero. 
2Laboratorio PATLAB.  
3Hospital de Clínicas. 

INTRODUCCION: El carcinoma escamoso 

de recto es un tumor excepcional. Se estima 

una incidencia de 0.1-0.25 por 1,000 tumores. 

Aún no hay datos claros en epidemiología, 

factores de riesgo, historia natural y 

tratamiento óptimo. Es más frecuente en 

mujeres entre la 5ta y 6ta década de la vida. Se 

ha asociado a condiciones inflamatorias 

intestinales e infecciosas, no habiéndose 

demostrado clara asociación causa/efecto con 

el virus del papiloma humano. A continuación, 

presentamos un caso clínico de carcinoma 

epidermoide primario de Recto.  

OBJETIVO: Presentar un caso Clínico y 

puesta al día sobre el Carcinoma escamoso 

primario de Recto, una neoplasia rara.  

METODOS Y MATERIALES: Caso clínico. 

Paciente en seguimiento en el hospital de 

Barrio Obrero por Gastroenterología, quien se 

realiza Colonoscopia en dicho hospital y 

posteriores estudios de Histología en PATLAB 

(centro privado) y de Imágenes y posterior 

seguimiento por Oncología y Cirugía en el 

Hospital de Clínicas. 

CASO CLINICO: Masculino de 52 años, con tenesmo rectal y sangrado post defecación. Hb 13 Hto 

41%. Ecografía abdominal normal, CEA 10,86, CA19.9 33.  

 

 

 

 

 

 

Colonoscopia: próxima a la válvula inferior de 

Houston, lesión sobre elevada sésil de 

aproximadamente 2 cm, centro umbilicado de 

aspecto neoplásico, próximo al mismo a unos 

10cm del margen anal, otra lesión de aspecto 

neoplásico, vegetante, con zonas ulceradas y 

cubiertas de fibrina, de aproximadamente 4 cm 

de extensión. A la retro visión, a la hora 12, 

inmediatamente por encima de la línea pectínea se 

observa la mucosa de aspecto irregular. Se toman 

Biopsias de las tres lesiones. Resto del estudio de 

aspecto normal.

Histología: Carcinoma Escamoso Focalmente 

Queratinizante, Moderadamente Diferenciado, 

Grado 2, infiltrante en mucosa rectal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

TAC tórax, abdomen y pelvis con contraste: 

proceso neo proliferativo de recto con compromiso 

loco regional. Linfonodos infracentimetricos para 

aórticos y retrocavos. Plano de clivaje graso entre la 

masa y estructuras musculares, vejiga, vesículas 

seminales. 
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RMN de pelvis: Tumoración de Recto Superior, 

localizada a 9,8cm del margen anal y a 5,2 cm 

del anillo pubo rectal de 5,4 cm de longitud. 

Extensión circunferencial de 12hs a 8hs 

afectando a los cuadrantes laterales izquierdos 

y al cuadrante posterior derecho. Localizado 

por encima de la reflexión peritoneal anterior. 

El patrón de crecimiento tumoral predominante es el 

polipoideo e infiltrativo. No presenta características de 

tumor musinoso. Infiltra de forma profunda la grasa 

mesorectal contactando con la fascia mesorectal 

izquierda (profundidad de invasión mayor a 

15mm) (T3 profundo). No se visualiza invasión del 

peritoneo ni de órganos o estructuras vecinas. Se 

observan al menos 8 imágenes ganglionares, 

localizada en la grasa mesorectal y en el territorio 

hemorroidal superior, la mayor de hasta 5mm. (N1).  

cTNM (AJCC) T3N1M0. Margen de resección 

circunferencial igual a 0. 

 

RESULTADO Y CONCLUSION: Son tumores muy raros. El primer caso informado de este tipo 

de neoplasia de colon se realizó en 1919. Más tarde, en 1933, Raiford describió el primer carcinoma 

primario de células escamosas del recto. En 1979 Williams et al. estableció los criterios diagnósticos: 

ausencia de extensión de la lesión desde el epitelio anal, ausencia de tumor epidermoide en otro sitio 

primario, ausencia de fístula escamosa dentro de la enfermedad inflamatoria intestinal y, finalmente, 

confirmación histológica. Nuestro paciente cumple con dichos criterios.  La RMN y el ultrasonido 

endo-rectal proporcionan información importante sobre la participación locorregional. El factor 

pronóstico más importante es la clasificación TNM. Es peor para los carcinomas de células escamosas 

rectales que para el carcinoma de células escamosas de colon y el adenocarcinoma de recto, con una 

mayor mortalidad. Se cree que la cirugía es la principal opción basada en series retrospectivas y 

estudios observacionales. Sin embargo, se ha publicado que la quimio-radioterapia sola o como 

tratamiento neoadyuvante, logra una respuesta clínica y patológica completa, mejorando el pronóstico 

en estos pacientes. Este caso fue discutido por un comité multidisciplinario conformado por 

Endoscopistas, radiólogos, oncólogos y cirujanos, teniendo en cuenta la edad del paciente, Histología, 

Ubicación, cTNM (AJCC) T3N1M0, se decidió realizar quimioterapia con Capecitabina (NCCN 

2019) y radioterapia neoadyuvante, seguido por escisión quirúrgica. 
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RESUMEN DE LA HISTORIA CLÍNICA 

Masculino de 63 años, diabético e hipertenso. Hace 

2 años ictericia colestásica y masa sólida en cabeza 

de páncreas. Diagnosticado de Pancreatitis 

Autoinmune y Colangitis esclerosante primaria 

(CEP) intra y extra hepática. Tratado con 

Prednisona y Ácido Ursodesoxicólico, con mejoría 

clínica, laboratorial y tomográfica. Actualmente 

dispepsia, hiporexia, pérdida de 4 Kg en 3 semanas, 

coluria, ictericia y prurito 

INFORME DE IRMN Y COLANGIO-

RESONANCIA. 

Signos de probable colangitis esclerosante con área 

notable de aumento de espesor parietal focal del 

hepático común a nivel de la confluencia. La 

posibilidad de una transformación a 

colangiocarcinoma es a descartar. 

INFORME COLANGIOGRAFIA RETRO-

GRADA ENDOSCOPICA -  SPYGLASS. 

- Estenosis con mucosa de aspecto granular de la 

Vía Biliar Principal, sin compromiso de la 

confluencia y de los hepáticos Derecho e 

Izquierdo.  La biopsia informa mucosa biliar con 

foco de inflamación crónica, negativo para 

malignidad. 

CONCLUSIÓN: 

El Spyglass fue fundamental para determinar 

la localización de la lesión ya que la colangio 

resonancia informaba compromiso de ambos 

hepáticos y la confluencia. Además  el aspecto 

y la biopsia negativa están acordes al cuadro 

clínico ya que el paciente está  actualmente con 

bilirrubina  normal y sin drenaje de la vía biliar.

 

VIDEO 
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https://www.spge.org.py/video/spy.mp4
https://www.spge.org.py/video/spy.mp4
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A. Se observa estenosis a nivel del Hepático Común. B. Spyglass dentro de la vía biliar y toma de biopsias. 
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