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CAPÍTULO 4
Tratamiento

El tratamiento quirúrgico depende del grado de invasión 
de la pared del colon y de la afectación de los vasos linfáticos 
u órganos adyacentes. Por ello, abordaremos el CCR temprano 
y los tumores del colon con infiltración local o locorregional.

Tratamiento del cáncer del colon temprano (CCT) 
 
Se considera TCC a una lesión que afecta únicamente 

a la mucosa y submucosa del colon, sin invadir la muscular 
propia. Se sabe que el tiempo de duplicación de los tumores 
que afectan únicamente a la mucosa es mayor que el de los 
que afectan a la submucosa (31 frente a 25 meses, respecti-
vamente).1

El pólipo es un concepto morfológico y se define como 
una lesión en la mucosa que protruye hacia la luz del intesti-
no. Los pólipos pueden ser caracterizados por la presencia o 
no de pedículo, el tamaño o el número. Según su tipo histo-
lógico se dividen en dos grupos: neoplásicos (adenomas tu-
bulares, tubulovellosos y vellosos, pólipos serratos) y no neo-
plásicos (hiperplásicos, inflamatorios, juveniles, lipomas).2,3

           
Bases de la arquitectura microvascular de las 
lesiones del colon

 
Mucosa colónica normal: la red capilar de la mucosa 

está configurada en forma de patrón críptico en la glándula y 
está conformada por arteriolas y capilares subepiteliales que 
drenan por venas que se unen y forman las venas submuco-
sas. El diámetro de los vasos es de 8,6 ± 1,8 μm a 12,4 ± 1,9 
μm (rango: 6,4 - 20,9 μm). Esta red capilar se observa a lo 
largo de todo el intestino grueso, desde el ciego hasta el recto.

Pólipos hiperplásicos: el diámetro del vaso en los póli-
pos hiperplásicos no es relevante en comparación con la mu-
cosa normal. El espesor de la microinvasión intratumoral es 
mayor que en los pólipos hiperplásicos y también mayor que 
en la mucosa normal.

Adenomas: en los adenomas pequeños (< 3 mm de 
diámetro), la organización microvascular es similar a la del 
colon normal. La red vascular es proporcionada por las arte-
riolas y los capilares de la submucosa que drenan en las vénu-
las, únicamente en el revestimiento luminal. La red de los 
capilares en la superficie tumoral está conservada. La mayor 
diferencia con la mucosa normal se basa en un alargamiento 
de los capilares y vénulas y un moderado incremento del diá-

metro microvascular, cuya medida es de 13,1 ± 3,3 μm. Los 
adenomas > 3 mm de diámetro tienen una elongación de los 
microvasos. La estructura microvascular de los adenomas es 
similar a la de los vasos normales, pero es adaptado a la con-
figuración del adenoma.

Carcinomas: la microvasculatura de los carcinomas co-
lónicos está caracterizada por una desorganización estruc-
tural y un marcado aumento de la densidad. Sin embargo, 
frecuentemente la proliferación de los vasos dentro de los 
tumores, resulta del incremento del número y espesor de los 
microvasos entre las células tumorales y una desorganización 
de la estructura vascular. El diámetro del vaso es de 18,3 ± 0,1 
μm a 19,8 ± 7,6 μm (rango: 2,2 - 84,5 μm).

 
Clasificación morfológica o clasificación de París

 
Macroscópicamente las lesiones superficiales gastroin-

testinales se clasifican como lesiones tipo 0, para distinguir-
las de los tumores avanzados (tipos 1 al 4). Se les agrega el 
número romano I si se elevan más de 2,5 mm con respecto a 
la mucosa adyacente, II si se elevan o se deprimen menos de 
2,5 mm y III si son francamente deprimidas (más de 2,5 mm) 

Los tumores tempranos del colon se clasifican por su 
morfología en protruyentes o polipoides y superficiales o 
planos (Fig. 4.1). Los protruyentes o tipo 0-I pueden ser pe-
diculados (0-Ip), subpediculados (0-Ips) o sésiles (0-Is). Las 
lesiones superficiales o tipo 0-II pueden ser elevadas, planas y 
deprimidas. Se subdividen en 0-IIa (levemente elevada < 2,5 
mm), 0-IIb (estrictamente plana) y 0-IIc (levemente deprimi-
da < 1,2 mm). Las lesiones tipo 0-III (úlcera con profundidad  
> 1,2 mm) no se encuentran en el colon. Esta clasificación 
permite combinaciones de los subtipos, siendo las más fre-
cuentes IIa + IIc y  IIc + IIa (Tabla 4.1).1,3-6

 
Grado de invasión de la capa submucosa

 
La profundidad de invasión submucosa es un factor 

pronóstico importante en los pólipos malignos. Los tumores 
tempranos que invaden la capa submucosa se clasifican según 
el grado de invasión de la misma. En los tumores tempranos 
de tipo polipoide la clasificación propuesta por Haggitt et al.,6  
divide la invasión en 4 niveles, relacionados con el pronósti-
co.  En las lesiones sésiles, la invasión submucosa es siempre 
nivel IV (Fig. 4.2).
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 Otra clasificación para las lesiones sésiles fue propuesta 
por Kikuchi et al.,7 que divide el grado de invasión vertical 
y horizontal de la submucosa. Los niveles de invasión de la 
submucosa en profundidad son del tercio superior (Sm1), 
medio (Sm2) e inferior (Sm3). A su vez, el tercio superior 
(Sm1) se subdivide en 3 según el compromiso o extensión 
horizontal en relación con el tamaño del tumor. El subtipo 
Sm1a invade horizontalmente la submucosa en una exten-
sión menor al ¼ del espesor tumoral total, el Sm1b invade 
horizontalmente entre ¼ y la ½ del espesor y en el Sm1c la 
invasión  horizontal es mayor a la ½ del espesor del tumor 
(Fig. 4.3). 

Figura 4.1. Clasificación morfológica de los tumores tempranos. A. Lesiones protruyentes o polipoides. B. Lesiones superficiales o planas. Adaptado de 
la Japanese Research Society for CRC.

Tabla 4.1 Clasificación endoscópica de París de las lesiones superficiales 
tipo 0.

Adaptado de: Endoscopic Classification Review Group.5

Tipo de lesión tumoral superficial Aspecto endoscópico

0-I Polipoidea  

0-Ip
0-Is

Protruida pediculada
Protruida sésil

0-II Plana: no polipoidea, 
no excavada  

0-IIa
0-IIb
0-IIc

Plana elevada
Plana
Plana deprimida

Mixta 0-IIc + 0-IIa
Mixta 0-IIa + 0-IIc

Mayormente deprimida con 
bordes elevados
Depresión central en una lesión 
elevada

0-III Excavada

Mixta 0-III + IIc o 0-IIC+III Lesiones excavadas y deprimidas

A nivel pronóstico, el Sm1 equivale a un nivel 1 de Ha-
ggitt, Sm2 es similar a los niveles 2 y 3 de Haggitt, mientras 
que Sm3 puede representar un nivel 4 de Haggitt. Una lesión 

Figura 4.2. Niveles de Haggitt de invasión carcinomatosa en las lesiones po-
lipoides de colon. Nivel 0: Carcinoma no invasor, ubicado por encima de la 
muscular de la mucosa. Nivel 1: Invasión de la mucosa y la submucosa, pero 
limitada a la cabeza del pólipo. Nivel 2: Compromiso del cuello del pólipo 
(zona limitada entre la cabeza y el pedículo). Nivel 3: Invasión de la submu-
cosa en el pedículo. Nivel 4: Invasión de la submucosa de la pared del colon  
debajo del pedículo. Adaptado de Haggitt, R. et al. Gastroenterology 1985.6   

Figura 4.3. Clasificación de Kikuchi de invasión de la submucosa.
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Sm1a o Sm1b sin invasión vascular tiene un índice nulo de 
metástasis ganglionares. Las lesiones con compromiso más 
profundo o más extenso tienen la capacidad de metastatizar, 
lo que determina la necesidad de agregar tratamiento quirúr-
gico después de haber completado el tratamiento endoscópi-
co en estos casos.

También es posible medir la invasión en profundidad en 
micrones (µm) en 3 tercios: invasión < 500 µm, 500 -1000 
µm, o > 1000 µm.8

En 2013 una revisión sistemática reveló que la profundi-
dad de invasión Sm1, Sm2 y Sm3 estuvo asociada a ganglios 
linfáticos positivos en 3,4, 8,5 y 22, 6%, respectivamente.9

Es así que la profundidad de invasión mayor de 1000 µm 
o Sm3 es usada en la actualidad para la indicación de una 
resección quirúrgica oncológica.

La clasificación de Haggitt también puede ser utilizada 
para estratificar el riesgo de presentar ganglios linfáticos po-
sitivos. Como Haggit et al.6 publicaron en 1985, en los póli-
pos pediculados con invasión limitada a la cabeza, cuello, o 
tallo (niveles 1, 2 o 3), no se encontraron ganglios linfáticos 
metastásicos y solo el 1% de los pacientes falleció por cáncer 
del colon. Por el contrario, en los pacientes con invasión ni-
vel cuatro, definida como la invasión de la base de un pólipo 
pediculado o un pólipo sésil, el 25% de los pacientes fueron 
diagnosticados con ganglios linfáticos positivos o metástasis 
a distancia, lo que apoya la indicación de cirugía en estos 
casos. Otros estudios han demostrado un 13% de ganglios 
positivos en el nivel 4 de Haggitt.8

Es determinante el diagnóstico del CCT en sus formas 
polipoideo o plano, a fin de decidir su tratamiento en fun-
ción de la localización, el tipo morfológico, la profundidad 
de invasión y el grado de diferenciación histológica.

El diagnóstico de invasión en profundidad puede sos-
pecharse en la endoscopía por signos tales como erosión, 
úlcera, convergencia de pliegues, retracción, deformidad y 
rigidez. Una mejor evaluación endoscópica puede lograrse 
mediante cromoendoscopia o con sistemas de imagen  me-
jorada tales como Narrow Band Imaging (NBI), Blue Laser 
Imaging (BLI), endoscopia magnificada, etc.10–12

La  introducción  de  la  cromoscopía  electrónica  repre-
sentó una  nueva  posibilidad  en  el  estudio  endoscópico  
de  los  pólipos  colorrectales al permitir la observación del 
patrón mucoso y vascular. Los dos sistemas de cromoscopía 
electrónica más importantes son el NBI y el sistema de cro-
moendoscopía virtual computada (FICE). Este último se  ha  
visto  también  modificado  por  las  nuevas  torres  de endos-
copia que permiten asociarlo en tiempo real con Blue Laser 
Imaging (BLI)  y Linked Color Imaging (LCI), mejorando la 
observación del patrón vascular y del proceso inflamatorio 
de la mucosa. Se considera que el FICE tiene una excelente 
capacidad diagnóstica del patrón mucoso y menor del patrón 

Patrón
Característica 
de los orificios 
de las criptas

Ta-
maño 
(mm)

Esquema Histología

I Redondos 
regulares 0,02 Colon 

normal

II Estrellados o 
papilares 0,02 70% Pólipos 

hiperplásicos

III S 
(short)

Redondos 
tubulares, más 
pequeños que 

los del patrón I

0,01 30% 
Adenomas

III L 
(large)

Tubulares 
largos 0,09 86% 

Adenomas

IV Surcos o giros 
(encefaloide) 0,032 13% 

Carcinomas

V (Vi= irregular) 93% 
Adenomas

Tabla 4.2. Clasificación de Kudo que describe los diferentes patrones de las 
criptas glandulares del colon observables con cromoendoscopía.

vascular. Sin embargo,  el diagnóstico endoscópico definitivo 
del tipo histológico del pólipo permanece controversial.

Kudo et al.13 establecen en su clasificación el grado de 
malignidad de las lesiones colorrectales según los patrones 
que configuran los orificios de desembocadura de las criptas 
y la microvasculatura (Pitt patterns) (Tabla 4.2).

 En la Tabla 4.3 se detalla la clasificación histológica 
planteada por el grupo de Viena para las neoplasias intraepi-
teliales gastrointestinales, con la recomendación de trata-
miento y seguimiento.14

 
 Tratamiento del pólipo maligno o pólipo cáncer

 
En este apartado se abordará el tratamiento de las lesio-

nes tempranas del colon (Tis y T1), para determinar cuáles 
son pasibles de resección  endoscópica y cuales de resección 
quirúrgica.
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El tratamiento estándar de un pólipo del colon, cuan-
do su estructura morfológica lo permite, es la resección en-
doscópica completa en bloc.1 La resección endoscópica es 
suficiente para los pólipos hiperplásicos o los adenomatosos 
con adenocarcinoma no invasor, o pTis (adenocarcinoma in-
traepitelial/intramucoso).1,15–18

Para los adenocarcinoma invasores o pT1, el manejo está 
determinado por la morfología del pólipo y la presencia de 
factores histológicos asociados al pronóstico adverso:

• Invasión venosa o linfática
• Diferenciación celular grado 3 o 4
• Budding tumoral significativo (>grado 1)
Para la NCCN, los hallazgos histológicos desfavorables 

son definidos como los tumores grado 3 y 4, comparables 
a los tumores indiferenciados o pobremente diferenciados, 
la invasión linfovascular positiva y el margen de resección 
positivo.19

En las guías japonesas, el hallazgo patológico de invasión 
profunda de la submucosa (mayor  a 1000 µm) y el grado de 
budding tumoral 2 o 3 son considerados indicación de un 
procedimiento quirúrgico adicional con disección ganglio-
nar linfática, dado que el riesgo de metástasis ganglionares 
es más alto que en las lesiones sin estos factores de riesgo.20

           
 

Grados de riesgo de los pólipos malignos
 

Pólipo maligno de bajo riesgo
 
Un pólipo maligno de bajo riesgo, pediculado o sésil, 

puede ser definido como un pólipo con adenocarcinoma 
bien o moderadamente diferenciado, sin invasión vascular ni 
linfática, sin invasión perineural, sin budding tumoral o con 
budding de bajo grado, con margen de resección negativo, 
invasión submucosa menor a 1 mm (1000 µm)  y nivel de 
invasión Haggitt 1, 2 o 3 en los pólipos pediculados. La re-
sección endoscópica está considerada como un tratamiento 
definitivo en este tipo de pacientes con un riesgo de enferme-
dad residual o compromiso ganglionar mínimo.

 
Pólipo maligno de alto riesgo

 
Cuando un pólipo, sea sésil o pediculado, presenta ade-

nocarcinoma pobremente diferenciado, margen positivo o 
indeterminado, invasión submucosa mayor a 1 mm (1000 
µm), invasión vascular, linfática o perineural, budding tumo-
ral de alto grado y nivel de invasión Haggitt 4, la resección 
quirúrgica oncológica debe ser garantizada debido a que el 
riesgo de recurrencia en la pared del colon o en los ganglios 
linfáticos regionales es inaceptablemente alta.

 
Tratamiento endoscópico del pólipo maligno del 
colon

 
Las técnicas endoscópicas incluyen la resección muco-

sa, la disección submucosa endoscópica o la combinación 
de técnicas endoscópicas y laparoscópicas a fin de evitar una 
colectomía segmentaria en los pacientes con pólipos de bajo 
riesgo de malignidad. 21 Una resección endoscópica completa, 
no en piecemeal (resección endoscópica en partes), garantiza 
generalmente la curación en más del 80% de los pacientes.22

La definición de un margen negativo luego de una poli-
pectomía es un punto de debate. Inicialmente se sostenía la 
necesidad de más de 2 mm de margen. 22 Posteriormente, en 
2012 en Estados Unidos una revisión de 143 pacientes colec-
tomizados encontró cáncer residual en el sitio de la polipec-
tomía en el 0, 9 y 16% y en los ganglios regionales en el 5, 21 
y 7% , cuando el margen de resección  era   ≥1 mm, <1 mm, 
o intermedio, respectivamente.23

En 2013, un análisis del Northern Colorectal Cancer 
Study Group de Inglaterra,  determinó que los márgenes de 
resección endoscópica de 0 y >0 mm resultaron en cáncer 
residual en el sitio de la polipectomía o en los ganglios regio-
nales en el 34 y l5% de los casos, respectivamente.15

Tabla 4.3. Clasificación histológica de Viena de las neoplasias epiteliales 
superficiales gastrointestinales revisada y recomendaciones de tratamiento.

Tipos Características 
endoscópicas 

Características 
endoscópicas 

1. Negativo para 
neoplasia

Epitelio normal, 
reactivo, regenerativo, 
hiperplásico, atrófico y 
metaplasia

Seguimiento 
opcional

2. Indefinido para 
neoplasia Duda sobre origen Seguimiento

3, Displasia de bajo 
grado: neoplasia no 
invasora

Neoplasia no invasora
Sin riesgo de 
metástasis

Resección 
endoscópica y 
seguimiento

4. Displasia de alto 
grado: neoplasia no 
invasora   

4.1 Adenoma con 
displasia de alto 
grado
4.2 Carcinoma in situ
4.3 Sospecha de 
carcinoma invasor
4.4 Carcinoma 
intramucoso

Neoplasia no invasora
Sin riesgo de 
metástasis

Resección 
endoscópica y 
seguimiento

5. Carcinoma con 
invasión submucosa

Neoplasia invasora
Riesgo de metástasis

Resección endos-
cópica/Tratamiento 
quirúrgico (Según 
factores histológicos 
de riesgo)
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En 2018 el estudio nacional escocés encontró una inci-
dencia de cáncer residual en los ganglios linfáticos del 7% 
luego de la polipectomía. En los pacientes con polipectomía 
incompleta el cáncer residual en el sitio fue del 29% y en los 
ganglios regionales del 9%. Este estudio también demostró 
que un margen ≥ 1 mm no reduce el riesgo de cáncer cuando 
es comparado con un margen de seguridad  ≥ 0 mm.2

En el 2013 una revisión sistemática y metaanálisis de pa-
cientes con CCR pT1 no sometidos a cirugía demostró una 
incidencia de ganglios linfáticos afectados del 11%. Asimis-
mo demostró que cuando se asociaron a invasión linfovas-
cular, invasión submucosa ≥ 1 mm, cáncer pobremente dife-
renciado y budding tumoral, el compromiso de los ganglios 
linfáticos fue del 22, 12, 24 y 21%, respectivamente.24

En la Fig. 4.4 se visualiza el esquema de tratamiento de 
un pólipo-cáncer temprano con y sin factores histológicos de 
riesgo de presentar metástasis, según las guías de ESMO.25

Tratamiento quirúrgico del pólipo maligno del colon
 
En la Fig. 4.5 puede observarse la estrategia de trata-

miento del tumor temprano del colon, publicada por las 
guías japonesas.

 La presencia de cáncer invasor pT1 en un pólipo re-
quiere una revisión del patólogo y del cirujano o endosco-
pista.1,19,25,26

Para los pólipos pediculados con adenocarcinoma pT1 
confinado a la cabeza, cuello o tallo, es decir, Haggitt 1-3, 
es suficiente la resección endoscópica con un seguimiento 
endoscópico adecuado, aún en presencia de invasión sub-
mucosa si no hay otros factores pronósticos desfavorables al 
momento de la resección. Evidencia 4B.25

Por otra parte, la presencia de algún factor desfavorable, 
o de un pólipo plano o sésil según la clasificación de París 
con adenocarcinoma pT1, determina la necesidad de una 
resección quirúrgica en los pacientes con adecuado riesgo 
operatorio. Evidencia 4B. 25

El objetivo del tratamiento quirúrgico es la resección 
completa de la lesión incluyendo la remoción de los ganglios 
linfáticos para una evolución postoperatoria óptima. Eviden-
cia 4B. 25

El hallazgo de márgenes de resección positivos, es decir 
menores de 1 mm, constituye únicamente un riesgo de re-
currencia local y puede ser manejado mediante una nueva 
resección endoscópica, o bien mediante el seguimiento en-
doscópico estricto.

Los hallazgos de alto riesgo en un pólipo con cáncer in-
vasor pT1 indica la necesidad de resección quirúrgica con 
linfadenectomía. Éstos factores incluyen invasión linfática o 
venosa, diferenciación celular grado III y budding tumoral 
significativo (> 1). Evidencia IVB. 25

Cuándo la cirugía no es posible debido a comorbilidades 
o elevado riesgo del paciente, se recomienda el seguimiento 
endoscópico dentro de los 6 meses de la remoción del pólipo 
y también la evaluación oncológica incluyendo una tomogra-
fía computada para la eventual detección de una recurrencia 
a nivel linfático. Evidencia 4B. 25

No debe olvidarse que la resección endoscópica tiene la 
intención principal de realizar el diagnóstico y en segundo 
lugar el tratamiento. Debe lograrse la resección en bloc como 
primera opción para que en el caso de hallarse un cáncer in-
vasor en la pieza, el margen pueda ser evaluado correctamen-
te por el patólogo.

En un carcinoma temprano debe realizarse la resección 
en bloc,  la resección en piecemeal múltiple debería evitarse. 
No debería intentarse la resección de las lesiones mayores de 2 
cm, excepto de tratarse de equipos muy entrenados en endos-

Figura 4.5. Tratamiento quirúrgico de las lesiones epiteliales colorrectales 
tempranas, no invasoras (cTis) e invasoras (cT1).

Figura 4.4. Esquema de tratamiento de los pólipos benignos y los pólipos 
malignos pT1 con y sin factores histológicos de riesgo.
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copia compleja, ya sea polipectomia o resección endoscópica 
de la mucosa (EMR). Por el contrario, la dissection submu-
cosa endoscópica (ESD) permite resecar lesiones mayores, 
sin importar el tamaño o la localización, con muy buenos 
resultados. Debido al elevado número de perforaciones no 
se recomienda la resección utilizando un capuchón o dispo-
sitivos para la exéresis de toda la pared colónica. Este último 
procedimiento es conocido como resección transmural en-
doscópica o FTRD-Ovesco.

Concluyendo, la realización de una resección endoscópica 
o una resección quirúrgica oncológica depende del tamaño de 
la lesión y los hallazgos histopatológicos. Evidencia IB. 25

 
Tratamiento de los tumores del colon con 
infiltración local

           
Este apartado se refiere al tratamiento de las lesiones o 

tumores que comprometen o infiltran la capa muscular del 
colon, como así también de las lesiones con alto riesgo de 
invasión linfática.27,28

La resección quirúrgica es el único tratamiento curativo 
del cáncer del colon con invasión locorregional. Su evolución 
se relaciona con la extensión de la enfermedad y la recurren-
cia surge de la micrometástasis clínicamente ocultas presen-
tes al momento de la cirugía.29,30

Los tumores infiltrantes del colon no pueden ser reseca-
dos por colonoscopia y requieren de una resección quirúrgi-
ca con el objetivo de una amplia resección del segmento in-
testinal comprometido y su drenaje linfático. Evidencia IA.31

La extensión de la resección del colon está determinada 
por la ubicación del tumor, la localización de la arteria nu-
tricia del segmento a resecar y la distribución de los ganglios 
linfáticos regionales. La resección quirúrgica debería incluir 
un segmento del colon con por lo menos 5 cm proximales y 
distales al tumor, aunque en ocasiones debido a la distribu-
ción vascular del área a resecar, los márgenes a cada lado del 
tumor deben ser más amplios. Evidencia 4B. 31

Se recomienda la resección colónica en bloc con su meso-
colon para definir si se trata de un Estadio II o un Estadio III, 
es decir si existe compromiso o no de los ganglios linfáticos 
regionales. Esta resección debe incluir al menos 12 ganglios 
linfáticos. Evidencia 4B.25

En el caso de un compromiso de los órganos vecinos, es 
decir en los tumores Estadio 4B, debe incluirse la resección de 
dichos órganos o del segmento comprometido. Evidencia IB. 31

Al inicio del procedimiento debe realizarse la evaluación 
completa de la cavidad peritoneal y los anexos femeninos 
para excluir posibles metástasis. Evidencia IC. 31

La colectomía laparoscópica puede ser realizada con se-
guridad cuándo existe entrenamiento adecuado en la técnica 

y en ausencia de contraindicaciones. Conlleva una reducción 
de la morbilidad, mejora la tolerancia y presenta igual evolu-
ción oncológica. Evidencia IC. 31

Los tumores complicados serán tratados en capítulo 
aparte, pero en general diremos que los cánceres obstructi-
vos pueden ser tratados en una, dos o tres etapas. Los proce-
dimientos en dos etapas incluyen la resección primaria con 
colostomía de protección, seguida del cierre de la ostomía, o 
una operación de Hartmann seguida del restablecimiento del 
tránsito intestinal, en el caso de una obstrucción con deterio-
ro del estado general o una perforación intestinal. El proce-
dimiento en una etapa es de preferencia si las condiciones del 
paciente lo permiten y la experiencia del equipo es adecuada. 
La colectomía subtotal o la resección segmentaria luego del 
lavado colónico intraoperatorio son alternativas en casos se-
leccionados. Evidencia III.31,32

           
Recomendaciones finales

 
• La resección endoscópica en bloc es suficiente para el 

pólipo con adenocarcinoma no invasor (pTis, intraepi-
telial, intramucoso). Evidencia IVB.

• La presencia de cáncer invasor en un pólipo requiere la 
revisión del cirujano, endoscopista y patólogo.

• La presencia de factores de alto riesgo indica la resección 
quirúrgica del segmento del colon más la linfadenecto-
mía.

• Entre los factores de alto riesgo se destacan: invasión lin-
fática, invasión venosa, diferenciación celular grado III, 
budding tumoral significativo. Evidencia 4B.

• La colectomía laparoscópica es segura en términos de 
morbilidad, tolerancia y evolución oncológica. Eviden-
cia IC.
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