
 

 

Secretaría Administrativa. Escuela de Doctorado. Casa del Estudiante. C/ Real de Burgos s/n. 47011-Valladolid. ESPAÑA 
Tfno.: + 34 983 184343; + 34 983 423908; + 34 983 186471 - Fax 983 186397 - E-mail: seccion.tercer.ciclo@uva.es 

 

 

PROGRAMA DE DOCTORADO EN  

INVESTIGACIÓN EN CIENCIAS DE LA SALUD  

 

 

 

 

TESIS DOCTORAL 

 

 

INFLUENCIA DEL ESTADO NUTRICIONAL E 

INFLAMATORIO PREOPERATORIO SOBRE 

LAS COMPLICACIONES TRAS CIRUGÍA 

CURATIVA DEL CÁNCER COLORRECTAL 

 

 

 

 
Presentada por Martín Bailón Cuadrado para optar 

al grado de Doctor por la Universidad de Valladolid 

 

 

 

 

Dirigida por: 

Baltasar Pérez Saborido 

Javier Sánchez González 

Mario Rodríguez López   

 

 

 

 

 

mailto:seccion.tercer.ciclo@uva.es


 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

Secretaría Administrativa. Escuela de Doctorado. Casa del Estudiante. C/ Real de Burgos s/n. 47011-Valladolid. ESPAÑA 
Tfno.: + 34 983 184343; + 34 983 423908; + 34 983 186471 - Fax 983 186397 - E-mail: seccion.tercer.ciclo@uva.es 

Impreso 1T 

 

 

AUTORIZACIÓN DEL DIRECTOR DE TESIS 

(Art. 7.2  de la Normativa para la presentación y defensa de la Tesis Doctoral en la UVa) 

 

 

D. Baltasar Pérez Saborido, con DNI 33389848N, profesor asociado del departamento 

de Cirugía, Oftalmología, Otorrinolaringología y Fisioterapia de la Facultad de Medicina 

de la Universidad de Valladolid, como Director de la Tesis Doctoral titulada “Influencia 

del estado nutricional e inflamatorio preoperatorio sobre las complicaciones tras cirugía 

curativa del cáncer colorrectal”, realizada por D. Martín Bailón Cuadrado, alumno del 

Programa de Doctorado “Investigación en Ciencias de la Salud”, impartido por el 

departamento de Biología Celular, Histología y Farmacología, autoriza la presentación 

de la misma, considerando que la estructura y ejecución de este trabajo se ajusta a los 

objetivos propuestos inicialmente en su redacción y por ello puede ser presentada 

como trabajo original para la obtención del Título de Doctor. 

 

 

 

Valladolid, a 25 de agosto de 2017 

 

El Director de la Tesis, 

Fdo.: Prof. Dr. D. Baltasar Pérez Saborido 

 

 

 

 

SR. PRESIDENTE DE LA COMISIÓN DE DOCTORADO 

 

 

 

mailto:seccion.tercer.ciclo@uva.es




 

 

Secretaría Administrativa. Escuela de Doctorado. Casa del Estudiante. C/ Real de Burgos s/n. 47011-Valladolid. ESPAÑA 
Tfno.: + 34 983 184343; + 34 983 423908; + 34 983 186471 - Fax 983 186397 - E-mail: seccion.tercer.ciclo@uva.es 

Impreso 1T 

 

 

AUTORIZACIÓN DEL DIRECTOR DE TESIS 

(Art. 7.2  de la Normativa para la presentación y defensa de la Tesis Doctoral en la UVa) 

 

 

D. Javier Sánchez González, con DNI 12377487Z, como Director de la Tesis Doctoral 

titulada “Influencia del estado nutricional e inflamatorio preoperatorio sobre las 

complicaciones tras cirugía curativa del cáncer colorrectal”, realizada por D. Martín 

Bailón Cuadrado, alumno del Programa de Doctorado “Investigación en Ciencias de la 

Salud”, impartido por el departamento de Biología Celular, Histología y Farmacología, 

autoriza la presentación de la misma, considerando que la estructura y ejecución de 

este trabajo se ajusta a los objetivos propuestos inicialmente en su redacción y por ello 

puede ser presentada como trabajo original para la obtención del Título de Doctor. 

 

 

 

 

Valladolid, a 25 de agosto de 2017 

 

El Director de la Tesis, 

Fdo.: Dr. D. Javier Sánchez González 

 

 

 

 

SR. PRESIDENTE DE LA COMISIÓN DE DOCTORADO 

 

 

 

 

mailto:seccion.tercer.ciclo@uva.es




 

 

Secretaría Administrativa. Escuela de Doctorado. Casa del Estudiante. C/ Real de Burgos s/n. 47011-Valladolid. ESPAÑA 
Tfno.: + 34 983 184343; + 34 983 423908; + 34 983 186471 - Fax 983 186397 - E-mail: seccion.tercer.ciclo@uva.es 

Impreso 1T 

 

 

AUTORIZACIÓN DEL DIRECTOR DE TESIS 

(Art. 7.2  de la Normativa para la presentación y defensa de la Tesis Doctoral en la UVa) 

 

 

D. Mario Rodríguez López, con DNI 12417438Z, como Director de la Tesis Doctoral 

titulada “Influencia del estado nutricional e inflamatorio preoperatorio sobre las 

complicaciones tras cirugía curativa del cáncer colorrectal”, realizada por D. Martín 

Bailón Cuadrado, alumno del Programa de Doctorado “Investigación en Ciencias de la 

Salud”, impartido por el departamento de Biología Celular, Histología y Farmacología, 

autoriza la presentación de la misma, considerando que la estructura y ejecución de 

este trabajo se ajusta a los objetivos propuestos inicialmente en su redacción y por ello 

puede ser presentada como trabajo original para la obtención del Título de Doctor. 

 

 

 

 

Valladolid, a 25 de agosto de 2017 

 

El Director de la Tesis, 

Fdo.: Dr. D. Mario Rodríguez López 

 

 

 

 

SR. PRESIDENTE DE LA COMISIÓN DE DOCTORADO 

 

 

 

 

mailto:seccion.tercer.ciclo@uva.es


 



 

 

INFLUENCIA DEL ESTADO NUTRICIONAL E 

INFLAMATORIO PREOPERATORIO SOBRE LAS 

COMPLICACIONES TRAS CIRUGÍA CURATIVA 

DEL CÁNCER COLORRECTAL 

 

 

DOCTORANDO:  Martín Bailón Cuadrado 

 

DIRECTORES:   Baltasar Pérez Saborido 

Javier Sánchez González 

Mario Rodríguez López 

 

CENTRO:    Facultad de Medicina 

Universidad de Valladolid 

 

DEPARTAMENTO:  Biología Celular, Histología y 

Farmacología 

 

FINALIZACIÓN:   Agosto de 2017 

 

  





 

 

 

 

 

 

 

Dedicada a mis padres y a Sofía





 

I 
 

ÍNDICE: 

 

ÍNDICE…………………………………………………………………………………I 

ABREVIATURAS……………………………………………………………………VII 

AGRADECIMIENTOS………………………………………………………………IX 

 

1.- Introducción………………………………………………………………………....1 

1.1.- Epidemiología del cáncer colorrectal………………………………………....3 

1.2.- Etiología del cáncer colorrectal………………………………………………4 

1.2.1.- Factores de riesgo para cáncer colorrectal esporádico……………....4 

1.2.1.1.- Antecedentes familiares…………………………………..4 

1.2.1.2.- Factores raciales…………………………………………..5 

1.2.1.3.- Diferencias entre sexos…………………………………...6 

1.2.1.4.- Otros factores de riesgo…………………………………..6 

  1.2.2.- Cáncer colorrectal heredo-familiar…………………………………7 

   1.2.2.1.- Síndrome de Lynch………………………………………7 

   1.2.2.2.- Poliposis adenomatosa familiar…………….……………..9 

   1.2.2.3.- Poliposis asociada al gen MUTHY……………………....10 

   1.2.2.4.- Síndromes de poliposis hamartomatosa…………………11 

 1.3.- Presentación clínica del cáncer colorrectal…………………………………..12 

 1.4.- Cribado del cáncer colorrectal………………………………….…………...15 

  1.4.1.- Sangre oculta en heces…………………………………………….15 

   1.4.1.1.- Prueba Gauiac…………………………………………..15 

   1.4.1.2.- Prueba de inmunoquímica fecal…………………………16 

   1.4.1.3.- Detección de ADN fecal………………………………...17 



 

II 
 

  1.4.2.- Enema de bario con doble contraste………………………….…...17 

  1.4.3.- Sigmoidoscopia flexible…………………………………………...18 

  1.4.4.- Colonoscopia óptica………………………………………………18 

  1.4.5.- Colonoscopia virtual……………………………………………....20 

 1.5.- Diagnóstico de extensión del cáncer colorrectal…………………………….21 

  1.5.1.- Tomografía computarizada………………………………………..21 

  1.5.2.- Resonancia magnética nuclear…………………………………….22 

  1.5.3.- Ecografía transanal………………………………………………..23 

 1.6.- Estadiaje del cáncer colorrectal……………………………………………..25 

1.7.- Tratamiento quirúrgico del cáncer colorrectal………………………………27 

  1.7.1.- Cáncer de colon…………………………………………………..27 

  1.7.2.- Cáncer de recto…………………………………………………...28 

  1.7.3.- Papel del abordaje laparoscópico………………………………….31 

 1.8.- Tratamiento oncológico del cáncer colorrectal……………………………...32 

  1.8.1.- Neoadyuvancia para el cáncer de recto……………………………32 

  1.8.2.- Tratamiento adyuvante para cáncer de colon……………………...36 

   1.8.2.1.- Estadio II……………………………………………….36 

   1.8.2.2.- Estadio III………………………………………………37 

  1.8.3.- Tratamiento adyuvante para cáncer de recto……………………....38 

 1.9.- Patogenia del deterioro inmunonutricional…………………………………41 

  1.9.1.- Reactantes de fase aguda………………………………………….41 

  1.9.2.- Anorexia………………………………………………………….42 

  1.9.3.- Proteolisis……………………………………….………………...43 

  1.9.4.- Lipolisis…………………………………………………………...43 

  1.9.5.- Alteraciones neuroendocrinas……………………………………..43 



 

III 
 

 1.10.- Scores inmunonutricionales………………………….……………………...44 

  1.10.1.- Prognostic Nutritional Index………………………………………...44 

  1.10.2.- Glasgow Prognostic Score……………………………………………45 

  1.10.3.- Modified Glasgow Prognostic Score…………….……………………...46 

  1.10.4.- Granulocyte/Lymphocyte Ratio……………….……………………...47 

  1.10.5.- Neutrophile/Lymphocyte Ratio……………….……………………...48 

  1.10.6.- Platelet/Lymphocyte Ratio…………………………………………..50 

  1.10.7.- Albúmina y prealbúmina………………….……………………...51 

 1.11.- Complicaciones tras cirugía colorrectal……………………………………51 

  1.11.1.- Médicas………………………………………………………….52 

  1.11.2.- Quirúrgicas……………………………….……………………...54 

  1.11.3.- Gradación de las complicaciones………………………………...57 

1.11.4.- Relación entre la neoadyuvancia para el cáncer de recto y el 

desarrollo de complicaciones postoperatorias……………………………58 

1.11.5.- Relación entre las complicaciones postoperatorias y el pronóstico 

oncológico……………………………………………………………….59 

 1.12.- Justificación……………………………………………………………….60 

2.- Hipótesis y objetivos……………………………………………………………….63 

 2.1.- Hipótesis…………………………………………….……………………...65 

 2.2.- Objetivos…………………………………………………………………...65 

3.- Pacientes y métodos……………………………………………………………….67 

 3.1.- Tipo de estudio……………………………………………………………..69 

 3.2.- Población a estudio…………………………………………………………69 

  3.2.1.- Criterios de inclusión……………………………………………...69 

  3.2.2.- Criterios de exclusión……………………………………………..70 



 

IV 
 

  3.2.3.- Tamaño muestral…………………………………………………70 

 3.3.- Circuito asistencial del paciente……………………………………………..71 

  3.3.1.- Preoperatorio……………………………………………………..71 

  3.3.2.- Intrahospitalario…………………………………………………..73 

   3.3.2.1.- Preoperatorio inmediato………………………………...73 

   3.3.2.2.- Técnica quirúrgica………………………………………74 

   3.3.2.3.- Protocolo postoperatorio………………………………..75 

  3.3.3.- Seguimiento oncológico…………………………………………..76 

 3.4.- Variables descritas…………………………………………………………..92 

  3.4.1.- Variables demográficas……………………………………………92 

  3.4.2.- Variables preoperatorias…………………………………………..92 

  3.4.3.- Variables definitorias del estado nutricional e inflamatorio………..93 

  3.4.4.- Variables intraoperatorias…………………………………………95 

  3.4.5.- Variables postoperatorias…………………………………………96 

 3.5.- Análisis estadístico………………………………………………………….97 

  3.5.1.- Recogida y tratamiento de datos…………………………………..97 

  3.5.2.- Estadística descriptiva…………………………………………….97 

  3.5.3.- Estadística inferencial……………………………………………..98 

   3.5.3.1.- Análisis univariante……………………………………...98 

   3.5.3.2.- Análisis multivariante…….……………………………...98 

 3.6.- Ética y aspectos legales……………………………………………………..99 

3.7.- Búsqueda bibliográfica……………………………………………………...99 

4.- Resultados…………………………………………………………………………101 

 4.1.- Análisis descriptivo………………………………………………………..103 

  4.1.1.- Variables demográficas…………………………………………..103 



 

V 
 

  4.1.2.- Variables preoperatorias…………………………………………104 

  4.1.3.- Variables definitorias del estado nutricional e inflamatorio………107 

  4.1.4.- Variables intraoperatorias………………………………………..113 

  4.1.5.- Variables postoperatorias………………………………………...115 

 4.2.- Análisis inferencial………………………………………………………...118 

  4.2.1.- Complicaciones globales………………………………………....118 

   4.2.1.1.- Análisis univariante…………………………………….118 

   4.2.1.2.- Análisis multivariante…………………………………..119 

4.2.2.- Complicaciones graves…………………………………………..122 

   4.2.2.1.- Análisis univariante…………………………………….122 

   4.2.2.2.- Análisis multivariante…………………………………..122 

4.2.3.- Complicaciones infecciosas……………………………………....124 

   4.2.3.1.- Análisis univariante…………………………………….124 

   4.2.3.2.- Análisis multivariante…………………………………..125 

4.2.4.- Fuga anastomótica……………………………………………….127 

   4.2.4.1.- Análisis univariante…………………………………….127 

   4.2.4.2.- Análisis multivariante…………………………………..128 

4.2.5.- Reintervención. ………………………………………………….131 

   4.2.5.1.- Análisis univariante…………………………………….131 

   4.2.5.2.- Análisis multivariante…………………………………..131 

4.2.6.- Éxitus……………………………………………………………133 

   4.2.6.1.- Análisis univariante…………………………………….133 

   4.2.6.2.- Análisis multivariante…………………………………..134 

4.2.7.- Estancia postoperatoria prolongada……………………………...136 

   4.2.7.1.- Análisis univariante…………………………………….136 



 

VI 
 

   4.2.7.2.- Análisis multivariante…………………………………..138 

5.- Discusión…………………………………………………………………………..141 

 5.1.- Análisis de variables demográficas y preoperatorias………………………..143 

 5.2.- Descripción del estado nutricional e inflamatorio………………………….149 

 5.3.- Análisis de variables intraoperatorias………………………………………154 

 5.4.- Complicaciones postoperatorias e influencia de los scores…………………..158 

  5.4.1.- Complicaciones globales…………………………….…………...160 

  5.4.2.- Complicaciones graves…………………………………………..167 

  5.4.3.- Complicaciones infecciosas………………………….…………...172 

  5.4.4.- Fuga anastomótica……………………………………………….175 

  5.4.5.- Reintervención…………………………………………………..178 

  5.4.6.- Éxitus……………………………………………………………180 

  5.4.7.- Estancia postoperatoria prolongada……………………………...181 

5.5.- Aplicabilidad………………………………………………………………184 

5.6.- Limitaciones………………………………………………………………185 

6.- Conclusiones………………………………………………………………………187 

7.- Bibliografía………………………………………………………………………...191 

 

 

 

 

  



 

VII 
 

ABREVIATURAS: 

 

AAP: amputación abdominoperineal. 

ADN: ácido desoxirribonucleico. 

AJCC: American Joint Committee on Cancer. 

ASA: American Society of Anesthesiologists. 

CEA: carcinoembryonic antigen. 

CCR: cáncer colorrectal. 

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica. 

FPG: familiar de primer grado. 

GLR: Granulocyte/Lymphocyte Ratio. 

GPS: Glasgow Prognostic Score. 

HTA: hipertensión arterial. 

IC 95%: intervalo de confianza al 95%. 

IHQ: infección de herida quirúrgica. 

IL: interleucina. 

IMC: índice de masa corporal. 

mGPS: Modified Glasgow Prognostic Score. 

MRC: margen de resección circunferencial. 

NCCN: National Comprehensive Cancer Network. 

NLR: Neutrophile/Lymphocyte Ratio. 

OR: odds ratio. 

PAF: poliposis adenomatosa familiar. 

PCR: proteína C reactiva. 

PET: positron emission tomography. 



 

VIII 
 

PLR: Platelet/Lymphocyte Ratio. 

PNI: Prognostic Nutritional Index. 

QRT: quimiorradioterapia. 

QT: quimioterapia. 

RIQ: rango intercuartílico. 

RMN: resonancia magnética nuclear. 

ROC: receiver operating characteristic. 

RR: riesgo relativo. 

RT: radioterapia. 

SG: supervivencia global. 

SL: síndrome de Lynch. 

SLE: supervivencia libre de enfermedad. 

SOH: sangre oculta en heces. 

TNFα: tumour necrosis factor α. 

TNM: tumour/node/metastasis. 

TC: tomografía computarizada. 

TRUS: transanal ultrasound, ecografía transanal. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

IX 
 

AGRADECIMIENTOS: 

 

A mis padres, a mi hermana y a mi abuela, por todo lo que me han dado y por hacerme la 

persona que soy ahora. 

 

A Sofía, por estar siempre a mi lado y apoyarme de forma incondicional. 

 

A Baltasar, por inculcarme su afán investigador y demostrarme que un cirujano es mucho 

más que un médico que opera. 

 

A Javi Sánchez, por su inmensa capacidad de trabajo, siempre con una sonrisa. 

 

A Mario, buen amigo, por ser la persona que más me ha ayudado desde que comencé mi 

camino como cirujano. 

 

A Agustín, por sus conocimientos estadísticos que tan esenciales han sido en este trabajo. 

 

A mis residentes mayores y pequeños, por su amistad y por todo lo que he aprendido y 

aprendo de ellos. 

 

 

 

 

 

 





  Introducción 

1 
 

1.- INTRODUCCIÓN. 

 

 

  



Martín Bailón Cuadrado 

2 
 

  



  Introducción 

3 
 

1.- INTRODUCCIÓN. 

 

1.1.- EPIDEMIOLOGÍA DEL CÁNCER COLORRECTAL. 

 

El cáncer colorrectal (CCR) supone el 9,7% de todos los cánceres del mundo, estando su 

incidencia influenciada por múltiples variables [1].  

 

Existen importantes diferencias geográficas, siendo más frecuente en regiones más 

desarrolladas como Europa occidental, América del Norte, Australia y Nueva Zelanda, con 

incidencias por encima de los 30 nuevos casos por cada 100.000 habitantes y año; y mucho 

menos común en países en vías de desarrollo, con 4 - 5 nuevos casos por cada 100.000 

habitantes y año [2]. Posiblemente esta disparidad esté relacionada con factores dietéticos, 

ambientales y genéticos. Así mismo, un bajo nivel socioeconómico (asociado a 

sedentarismo, obesidad, tabaquismo, alcoholismo y otros hábitos dietéticos poco 

saludables) también se ha vinculado con una mayor incidencia de CCR [3–5]. 

 

En cuanto a la distribución por sexo, la incidencia global es superior entre los varones, en 

quienes representa el segundo cáncer más frecuente, siendo el tercero entre mujeres [6]. La 

edad también es un factor importante, su incidencia comienza a despuntar a partir de los 50 

años, aumentando progresivamente con cada década de vida [7,8]. Sin embargo, en los 

últimos años se ha observado un aumento de la incidencia en la franja de edad existente 

entre 20 y 50 años, en clara relación con síndromes hereditarios (poliposis adenomatosa 

familiar [PAF], síndrome de Lynch (SL), y síndromes de poliposis hamartomatosas). Se 

considera que el 35% de los casos de CCR tienen su origen en estos síndromes [9–11]. 
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La mayor parte de los cánceres colorrectales aparecen en colon descendente, sigma y recto. 

No obstante, en los últimos años se ha apreciado un aumento de lesiones proximales, 

principalmente localizadas en el ciego y predominando entre ancianos y mujeres 

postmenopáusicas [12]. 

 

Tanto la incidencia como la mortalidad comenzaron a disminuir desde la década de 1980 y 

se ha ido reduciendo lentamente cada año. Este descenso se ha relacionado con los avances 

realizados en diagnóstico precoz y con la capacidad de resección de pólipos por vía 

endoscópica [7,13]. 

 

1.2.- ETIOLOGÍA DEL CÁNCER COLORRECTAL. 

 

1.2.1.- FACTORES DE RIESGO PARA CÁNCER COLORRECTAL ESPORÁDICO. 

 

1.2.1.1.- ANTECEDENTES FAMILIARES. 

 

Los antecedentes familiares de CCR tienen una importancia fundamental en la aparición de 

nuevos casos en la familia. El riesgo de desarrollar este cáncer aumenta de forma 

significativa cuando hay afectado algún familiar de primer grado (FPG).  

 

Cuando hay un solo FPG el riesgo relativo (RR) es de 2,25 (intervalo de confianza al 95% 

[IC 95%] = 2,00 – 2,53), en el caso de que un progenitor o un hermano esté afectado el RR 

es de 2,26 (IC 95% = 1,87 – 2,72) y de 2,57 (IC 95% = 2,19 – 3,02), respectivamente; si hay 

2 FPG el RR es de 4,25 (IC 95% = 3,01 – 6,08). En el caso de que el FPG afectado fuese 

diagnosticado antes de los 45 años, el RR es de 3,87 (IC 95% = 2,40 – 6,22). Incluso se ha 
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advertido que si el FPG presenta adenomas, aumenta el riesgo de desarrollar CCR con un 

RR de 1,99 (IC 95% = 1,55 – 2,55) [14]. 

 

Todos los FPG de un paciente diagnosticado de CCR muestran un riesgo elevado de 

desarrollar cáncer independientemente de la edad de diagnóstico de este paciente. Aunque 

el riesgo es mucho mayor entre pacientes jóvenes con FPG diagnosticados a edades 

tempranas, los FPG de pacientes diagnosticados a edades más avanzadas también 

presentan un riesgo significativamente elevado [15]. 

 

1.2.1.2.- FACTORES RACIALES. 

 

En Estados Unidos tanto la incidencia como la mortalidad son superiores entre los 

individuos de raza negra que entre los de raza blanca, lo que puede deberse a diferentes 

factores dietéticos o ambientales a los que se encuentran expuestos ambos grupos, a una 

diferente disponibilidad para acceder a los programas de cribado, o bien a factores 

genéticos y biológicos [6]. 

 

En pacientes asintomáticos sometidos a colonoscopia para cribado de CCR, los individuos 

de raza negra muestran una mayor prevalencia de pólipos mayores de 9 milímetros (mm) 

de diámetro (7,7% vs 6,2%; p < 0,001). El riesgo de presentar estos pólipos es 

significativamente mayor para personas de raza negra que para las de raza caucásica, tanto 

en varones como en mujeres, con una odds ratio (OR) de 1,16 (IC 95% = 1,01 – 1,34) y de 

1,62 (IC 95% = 1,39 – 1,89), respectivamente [16]. 
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Sin embargo, la prevalencia de neoplasias locorregionalmente avanzadas es superior entre 

blancos que entre negros (6,8% vs. 5,0%; p = 0,039). Tras estratificar por diversos factores 

de riesgo de sufrir CCR, los varones negros presentan un riesgo significativamente menor 

de padecer neoplasias avanzadas que los blancos, con una OR de 0,59 (IC 95% = 0,39 – 

0,89), mientras que no hay diferencias relevantes entre las mujeres de ambas razas [17]. 

 

1.2.1.3.- DIFERENCIAS ENTRE SEXOS. 

 

Aunque no existen diferencias en la edad de comienzo del cribado de CCR en ninguno de 

los programas existentes, el riesgo de desarrollar este cáncer es mayor entre los hombres 

que entre las mujeres [18]. 

 

Los hombres presentan un riesgo significativamente más elevado que las mujeres de 

desarrollar tanto adenomas (OR = 1,9 [IC 95% = 1,8 – 2,0]) como CCR (OR = 2,1 [IC 

95% = 1,7 – 2,5]) [19]. Este mayor riesgo se mantiene para todas las franjas de edad, lo que 

podría justificar que se estableciera una diferencia en la edad de comienzo del cribado entre 

ambos sexos [20]. Además los varones muestran un mayor riesgo que las mujeres de 

desarrollar una neoplasia avanzada, con una OR de 1,73 (IC 95% = 1,52 – 1,98) [21]. 

 

1.2.1.4.- OTROS FACTORES DE RIESGO. 

 

Se han descrito otros factores de riesgo para el desarrollo de CCR, tales como el 

sedentarismo, la obesidad, la ingesta excesiva de alcohol y carne roja, y el tabaquismo. De 

todos ellos, el único que muestra una relación causal de riesgo estadísticamente significativa 

ha sido el consumo de tabaco. Los individuos fumadores tienen un riesgo 
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significativamente mayor de desarrollar CCR (RR = 1,18 [IC 95% = 1,11 – 1,25]). Además, 

entre los ya afectados por este cáncer, presentan una mayor tasa de mortalidad aquellos que 

son o han sido fumadores (OR = 1,25 [IC 95% = 1,14 – 1,37]) [22]. 

 

1.2.2.- CÁNCER COLORRECTAL HEREDO-FAMILIAR. 

 

1.2.2.1.- SÍNDROME DE LYNCH. 

 

También es conocido como síndrome de cáncer colorrectal hereditario no polipósico y 

supone el 3% de todos los cánceres colorrectales [23]. 

 

Se trata de un síndrome autosómico dominante que se produce por la mutación de alguno 

de los genes (MLH1, MSH2, MSH6, PMS2) que codifican las enzimas que reparan los 

errores ocurridos durante la replicación del ácido desoxirribonucleico (ADN) [24]. 

También puede originase por la mutación del gen EPCAM, que aunque no participa en la 

reparación de los daños generados en el ADN, su mutación inactiva en muchas ocasiones 

el funcionamiento del gen MSH2. En más del 80% de los casos la mutación aparece en los 

genes MLH1 y MSH2, en un 10% en MSH6, en un 2-3% en PMS2 y en un 1-3% en el gen 

EPCAM [25]. Puede presentar mutaciones de KRAS y menos frecuentemente de BRAF 

V600 [26]. Existe además un pequeño porcentaje de individuos en los que la mutación se 

origina de novo, sin existir antecedentes familiares. 

 

La mutación en estos genes reparadores de errores genera una “inestabilidad de 

microsatélites”, caracterizada por la acumulación de múltiples errores en segmentos 

repetitivos del ADN conocidos como microsatélites [27]. 
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Los pacientes con SL presentan el riesgo de desarrollar CCR a una edad mucho más 

temprana (media de aparición de 45 años) que la población media (media de 71 años). La 

mayor parte de las lesiones (70%) aparecen proximalmente al ángulo esplénico del colon 

[28], e histológicamente muestran un componente mucinoso y un marcado infiltrado 

linfocitario [23]. 

 

Las mujeres afectadas por el SL poseen, además, un riesgo del 12-54% y del 1-38% de 

desarrollar cáncer de endometrio y de ovario, respectivamente, a lo largo de su vida [29]. 

Otras lesiones asociadas son las neoplasias en segmentos más proximales del tracto 

digestivo y también en la vía urinaria, así como glioblastomas (asociación conocida como 

síndrome de Turcot) y queratoacantomas (asociación conocida como síndrome de Muir-

Torre) [30]. 

 

Se han desarrollado diversos criterios, como los de Amsterdam y Bethesda, para definir en 

qué tumores se debe realizar una búsqueda de inestabilidad de microsatélites, para así tratar 

de detectar clínicamente los pacientes y las familias con SL [31,32]. 

 

En los pacientes afectados por este síndrome se debe realizar una colonoscopia cada 1-2 

años, comenzando a los 25 años, o 5 años antes de la edad de aparición del cáncer más 

temprano en la familia [33]. A partir de los 30 años las mujeres afectadas con el SL se 

deben someter a una revisión ginecológica anual y valorar la histerectomía con doble 

anexectomía una vez que hayan completado su descendencia [34]. Además, algunos 

expertos recomiendan llevar a cabo una gastroscopia cada 1-3 años.  
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En cuanto al tratamiento quirúrgico, existe debate entre la realización de una colectomía 

segmentaria y una colectomía subtotal. Hay que tener en cuenta que el riesgo de desarrollar 

un nuevo cáncer después de una colectomía segmentaria es del 6-35% [34]. Sin embargo, 

no se han encontrado diferencias estadísticamente significativas en cuanto a la 

supervivencia global (SG) a 10 años entre los pacientes sometidos a estos dos tipos de 

resecciones [35]. 

 

1.2.2.2.- POLIPOSIS ADENOMATOSA FAMILIAR. 

 

Esta enfermedad aparece en uno de cada 8.000-10.000 individuos y supone el 1% de todos 

los cánceres colorrectales. Se produce por la mutación del gen supresor de tumores APC, 

situado en el brazo largo del cromosoma 5. Hasta el 25% de estas mutaciones surgen de 

novo [36]. 

 

Se caracteriza por el desarrollo de cientos a miles de pólipos a lo largo de todo el colon y el 

recto, lo que termina generando cáncer en un 100% de los casos antes de la cuarta década 

de vida. El 70-80% de estas lesiones se sitúan distales al ángulo esplénico del colon [37]. 

 

La principal causa de muerte, tras el CCR, de los pacientes afectados de PAF son los 

tumores duodenales y desmoides [38]. Las principales manifestaciones extraintestinales de 

este síndrome, además de los ya citados tumores desmoides, son la hipertrofia del epitelio 

pigmentario de la retina (que constituye la afectación más frecuente fuera del tracto 

digestivo), el cáncer papilar de tiroides, los tumores del sistema nervioso central y los 

osteomas (asociación conocida como síndrome de Gardner) [39]. 
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En estos enfermos se debe llevar a cabo una sigmoidoscopia flexible cada 2 años, 

comenzando a los 12-14 años. Una vez que se detectan adenomas, la endoscopia baja debe 

tener una frecuencia anual hasta la colectomía. A partir de los 25-30 años se deben realizar 

endoscopias altas cada 5 años y ecografías cervicales anualmente [33]. 

 

En cuanto al tratamiento quirúrgico, se puede realizar una proctocolectomía con 

anastomosis ileoanal con reservorio o una colectomía total con anastomosis ileorectal. En 

este último caso sería necesario realizar una rectoscopia anualmente. Los tumores 

desmoides sintomáticos pueden tratarse con fármacos antiinflamatorios como tamoxifeno 

o raloxifeno, mientras que el tratamiento quirúrgico debe reservarse para centros muy 

experimentados en este tipo de cirugía, ya que la intervención puede resultar incluso en una 

progresión de la enfermedad [40]. 

 

1.2.2.3.- POLIPOSIS ASOCIADA AL GEN MUTHY. 

 

Se trata de una enfermedad autosómica recesiva que condiciona la aparición de cientos de 

pólipos colorrectales. Supone menos del 1% de todos los cánceres colorrectales. Genera un 

importante diagnóstico diferencial con la aparición de una PAF de novo, siendo el estudio 

genético el método fundamental para establecer la diferencia [41]. 

 

Además del CCR, este síndrome se asocia a la aparición de pólipos duodenales (20%) y 

gástricos (11%) [42]. Como diferencia relevante con la PAF en cuanto a las 

manifestaciones, no se asocia a la aparición de tumores desmoides [43]. 
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En cuanto al seguimiento y al tratamiento quirúrgico, podría realizarse del mismo modo 

que en una forma atenuada de PAF. Se debe realizar una colonoscopia completa cada dos 

años, comenzando a los 18-20 años. Cuando se detectan adenomas, la frecuencia de esta 

prueba deberá pasar a ser anual [33]. 

 

1.2.2.4.- SÍNDROMES DE POLIPOSIS HAMARTOMATOSA. 

 

El síndrome de Poliposis Juvenil constituye una enfermedad autosómica dominante que 

aparece en una de cada 15.000-50.000 personas. Los genes más frecuentemente afectados 

son SMAD4 y BMPR1A [44]. Supone un riesgo elevado de CCR (39-68%) y de cáncer 

duodenal, gástrico o pancreático (21%) [45]. Se asocia a la Telangiectasia Hemorrágica 

Hereditaria (enfermedad de Rendu-Osler-Weber) y a otras malformaciones arterio-venosas 

[46]. Se debe realizar una endoscopia baja cada 2 años desde los 15 años y una endoscopia 

alta cada 2 años desde los 25 años. 

 

El síndrome de Peutz-Jeghers es una enfermedad autosómica dominante pero que hasta en 

un 40% de los casos puede originarse de novo. Se manifiesta en una de cada 50.000-200.000 

personas. El gen más habitualmente afectado es STK11 [47]. Implica el desarrollo de 

pólipos hamartomatosos a lo largo de todo el tracto digestivo, principalmente a nivel de 

yeyuno. Genera un riesgo elevado de padecer diversos cánceres: colorrectal (39%), de 

mama (45%), gástrico (29%), ginecológicos (18%) y de páncreas (11%) [48]. En cuanto al 

seguimiento de las posibles manifestaciones digestivas, se debe realizar cada 3 años una 

colonoscopia, una gastroscopia, y tránsito baritado, cápsula endoscópica o resonancia 

magnética nuclear (RMN) endoscópica. En cuanto al seguimiento por parte de 
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Ginecología, debe llevarse a cabo un estudio mamario anual desde los 30 años, consistente 

en mamografía y ecografía; y una exploración pélvica cada 2 años desde los 18 años. 

 

1.3.- PRESENTACIÓN CLÍNICA DEL CÁNCER COLORRECTAL. 

 

Aproximadamente un 90% de los casos de CCR se diagnostican después de que ya se 

hayan mostrado sintomáticos [49]. 

 

Cuando esto sucede, se ajusta a alguna de estas presentaciones: evolución insidiosa con 

síntomas crónicos, obstrucción intestinal y perforación. La distribución sería del 77-92%, 6-

16% y 2-7%, respectivamente, según diferentes publicaciones [50,51]. 

 

El sangrado es la manifestación más frecuente del CCR. Puede manifestarse en forma de 

rectorragia en el caso de lesiones localizadas en el colon izquierdo o en el recto, o bien 

como sangre oculta en el caso del colon derecho. Hasta en un 10% de adultos por encima 

de los 30 años es habitual encontrar sangrado a través del recto, aunque lo más habitual es 

que se deba a la existencia de hemorroides. En un grupo de pacientes mayores de 40 años, 

con hemorroides conocidas y sangrado habitual a través del recto, se observó que en un 

14% había pólipos en colon o recto y que en un 6% ya existía CCR, por lo que el sangrado 

representa una manifestación que no se debe infravalorar en las consultas de atención 

primaria [52,53]. 

 

Otra manifestación habitual es el cambio en el ritmo deposicional, con alternancia entre 

diarrea y estreñimiento. Estos cambios de forma mantenida pueden hacer sospechar la 

existencia de una tumoración maligna en la luz del intestino grueso. Las lesiones más 
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distales, en colon izquierdo y recto, tienen una mayor tendencia a presentarse de esta 

manera. Cuando el tumor se encuentra más avanzado y comienza a comprometer la luz 

intestinal, se puede asociar a los cambios del ritmo deposicional la existencia de heces 

acintadas [52]. 

 

La anemia ferropénica es un signo común que muestra hasta un 38% de pacientes con 

CCR en el momento del diagnóstico. Es claramente más frecuente en las lesiones 

localizadas en el colon derecho, lo que se relaciona con el sangrado crónico y oculto que no 

se manifiesta de forma evidente. Otras formas clínicas crónicas menos frecuentes son 

derivadas de una presentación suboclusiva, con náuseas, vómitos y dolor abdominal. La 

pérdida de peso no es una manifestación habitual en el CCR, se da en lesiones muy 

avanzadas, por lo que asocia un mal pronóstico [54,55]. 

 

Hasta un 15% de los CCR se manifiestan como oclusión intestinal. La evolución es 

insidiosa hasta el cierre completo de la luz intestinal. Mientras el tumor va evolucionando y 

se va comprometiendo lentamente el tránsito, el paciente puede presentar episodios de 

dolor cólico, náuseas, vómitos o estreñimiento. En el caso de las lesiones localizadas en el 

colon derecho la evolución es todavía más lenta ya que suelen desarrollarse a partir de 

adenomas polipoideos, lo que sumado al contenido líquido procedente del intestino 

delgado hace que se manifiesten de forma aún más tardía que aquellas localizadas en colon 

izquierdo o recto [56,57]. Debido a esto, los tumores del colon derecho que se manifiestan 

con oclusión intestinal tienen un peor pronóstico oncológico que aquellos que se 

diagnostican también como oclusión intestinal en colon izquierdo o recto, en cuanto a 

mayor tasa de recurrencia local y a peor supervivencia [58]. Entre los ancianos, el CCR 
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supone el 60% de todos los casos de oclusión intestinal, por lo que es una presentación que 

debería alertarnos en este tipo de pacientes. 

 

En torno a un 5% de pacientes con CCR sufren una perforación intestinal, bien como 

perforación local en forma de absceso pericólico o bien como perforación generalizada en 

forma de peritonitis. La combinación de obstrucción y perforación se da en el 1% de los 

CCR, y entre aquellos que se presentan obstruidos, la perforación aparece en el 12-19% de 

los casos. Cuando la obstrucción es distal, en colon izquierdo o recto, se puede generar una 

perforación diastásica del ciego. Aunque lo más frecuente entre las perforaciones 

secundarias al CCR es que se produzcan en el propio tumor [59,60]. 

 

De todos los cánceres colorrectales, un 79,2% se detectan mediante la realización de una 

colonoscopia diagnóstica indicada tras alguna manifestación clínica. Un 7,1% se 

diagnostican durante una cirugía urgente, habitualmente por cuadros de oclusión o 

perforación. Sólo un 10,7% se diagnostican durante los procedimientos habituales de 

cribado [61]. 

 

La forma en la que detectamos la existencia de CCR tiene una gran relación con el estadio 

de la enfermedad y, por lo tanto, con su pronóstico oncológico. El porcentaje de pacientes 

con estadio I es del 38,5% en aquellos diagnosticados mediante cribado, del 7,2% en 

aquellos con colonoscopia diagnóstica, y del 0% en los que precisan cirugía urgente. El 

tamaño de la tumoración en el momento del diagnóstico es de 3 cm en aquellos 

diagnosticados por cribado, de 4,6 cm en colonoscopia diagnóstica, y de 5 cm en los que se 

intervienen de forma urgente. Además, la presencia de metástasis a distancia es del 45% en 

la colonoscopia diagnóstica y de 46% en los que necesitan cirugía urgente, mientras que se 
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trata de un hallazgo prácticamente inexistente en aquellos que se diagnostican mediante 

procedimientos de cribado [61]. 

 

En cuanto a la localización del tumor, también tiene implicaciones en la presentación 

clínica del mismo. La rectorragia se manifiesta en el 79% de pacientes con cáncer de recto, 

en el 44% de los que poseen CCR en el lado izquierdo, y en el 21% de los que lo tienen en 

el lado derecho. La obstrucción intestinal se manifiesta en el 43,6% de los cánceres rectales, 

en el 27,1% de los CCR izquierdos y en el 14,8% de los derechos [62]. 

 

1.4.- CRIBADO DEL CÁNCER COLORRECTAL. 

 

1.4.1.- SANGRE OCULTA EN HECES. 

 

1.4.1.1.- PRUEBA GAUIAC. 

 

La detección de sangre oculta en heces (SOH) mediante este procedimiento se fundamenta 

en la reacción de la peroxidasa con el grupo hemo. Se trata de una prueba no invasiva, 

barata y fácilmente reproducible. 

 

Uno de los problemas es que el grupo hemo no se encuentra exclusivamente en la 

hemoglobina humana, por lo que el paciente tiene que someterse a una restricción dietética. 

Para evitar un falso positivo, el paciente no puede consumir carne roja ni vitamina C los 

días previos a la toma de muestras [63]. 
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Otro problema de este procedimiento tiene relación con el tamaño de los adenomas. 

Curiosamente, aquellos con un tamaño inferior a 1 centímetro (cm) tienen una mayor 

tendencia al sangrado luminal, de tal modo que muchos pacientes con adenomas mayores 

de 1 cm muestran una prueba de SOH negativa. La tasa de falsos negativos puede llegar al 

75% [64]. Se trata de una prueba con una baja sensibilidad (25-38%) pero con una muy 

buena especificidad (98-99%) [65]. 

 

Diversos estudios han demostrado que la utilización de la detección de SOH mediante la 

prueba de Gauiac reduce la mortalidad por CCR (RR = 0,84 [IC 95% = 0,78 – 0,9]) [66]. 

 

1.4.1.2.- PRUEBA DE INMUNOQUÍMICA FECAL. 

 

Este procedimiento utiliza anticuerpos específicamente dirigidos contra la hemoglobina 

humana, por lo que no precisa la realización de una restricción dietética previa a la toma de 

muestras. 

 

Uno de los problemas es que la globina se degrada rápidamente a lo largo del tubo 

digestivo, por lo que esta prueba presenta una baja sensibilidad para la detección de 

sangrado fuera del colon [67]. 

 

Muestra una sensibilidad muy superior a la prueba de Gauiac para el diagnóstico de CCR 

(61-65%), aunque con menor especificidad. Además su capacidad predictiva disminuye 

mucho a la hora de detectar adenomas (27-41%) [68]. 
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1.4.1.3.- DETECCIÓN DE ADN FECAL. 

 

En presencia de una neoplasia de colon, existe una liberación continua de células con 

mutaciones. En las heces, el ADN de estas células se mantiene estable y puede ser separado 

del ADN bacteriano.  

 

Se emplea fundamentalmente la detección de la hipermetilación de determinados genes (k-

ras, p16, APC, hMLH1, MGMT, SFRP1, SFRP2, VIM, NDRG4, BMP3, TFP12, FBN1). 

Presenta una sensibilidad y especificidad para la detección de CCR del 92,3% y del 86,6%, 

respectivamente. Mostrando una sensibilidad muy superior a la prueba de inmunoquímica 

fecal en cuanto a la detección de pólipos con displasia de alto grado (69,2 vs 46,2%, p = 

0,004) y pólipos de más de 1 cm (42,4% vs 5,1%, p < 0,001) [69,70]. 

 

1.4.2.- ENEMA DE BARIO CON DOBLE CONTRASTE. 

 

Se trata de una prueba cada vez menos utilizada para el cribado del CCR, en favor de 

procedimientos endoscópicos y radiológicos. Se tiñe la mucosa del colon y del recto 

mediante un enema baritado y se introduce aire a través de un catéter endorrectal. 

 

La tasa de detección de pólipos depende del tamaño de los mismos (32% para aquellos 

menores de 5 mm, 53% para los de 5 a 10 mm y 48% para los mayores de 1 cm). En 

cuanto a la detección de cáncer, presenta una tasa de pérdidas del 22,4% de nuevos casos 

[71,72]. 
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1.4.3.- SIGMOIDOSCOPIA FLEXIBLE. 

 

Esta prueba utiliza un endoscopio flexible capaz de llegar al ángulo esplénico del colon, 

hasta aproximadamente unos 50-60 cm del margen anal externo. 

 

Hasta en un 18% de los pacientes no se puede realizar una exploración completa. Este 

riesgo aumenta con la edad, de un 10% a los 50 años a un 22% a los 80 años entre los 

varones, y de un 19% a los 50 años a un 32% a los 80 años entre las mujeres [73]. 

 

El riesgo de perforación durante una sigmoidoscopia se sitúa en 0,88 casos por cada 1.000 

procedimientos, lo que supone un riesgo mucho menor que durante una colonoscopia 

completa (1,96 perforaciones por cada 1.000 procedimientos). El riesgo de muerte asociado 

a una perforación es casi 9 veces mayor comparado con el que presentan aquellos pacientes 

que se someten a la prueba sin ninguna complicación (OR = 8,8 [IC 95% = 1,6 – 48,5]) 

[74]. 

 

Comparando la sigmoidoscopia y la colonoscopia, se ha evidenciado que tan sólo un 35% 

de mujeres y un 66% de varones con CCR habrían sido correctamente diagnosticados con 

la realización de la sigmoidoscopia flexible [75].  

 

1.4.4.- COLONOSCOPIA ÓPTICA. 

 

Presenta las ventajas de una visualización directa de todo el colon y de permitir la exéresis 

de pólipos para estudio anatomopatológico. Precisa la preparación mecánica del colon 
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durante los días previos, además de la sedación del paciente para su realización. Se trata de 

la prueba más utilizada actualmente en el cribado del CCR. 

 

Presenta una gran sensibilidad para la detección de adenomas. Con una tasa de fallo del 2% 

en pólipos mayores de 1 cm, del 13% para aquellos con una tamaño entre 5 y 10 mm, y del 

25% para los menores de 5 mm [76]. 

 

El riesgo de perforación durante su realización se sitúa en torno al 0,1%. Al igual que 

ocurre con la sigmoidoscopia, la perforación está asociada a una gran morbilidad y 

mortalidad, con un riesgo de muerte asociado a esta perforación 9 veces mayor que con la 

realización de un procedimiento exento de complicaciones (OR = 9,0 [IC 95% = 3,0 – 

27,3]) [74,77]. 

 

Existe un riesgo significativamente menor de desarrollar CCR después de una colonoscopia 

negativa (Hazard Ratio = 0,44 [IC 95% = 0,38 – 0,52]) y tras una polipectomía endoscópica 

(Hazard Ratio = 0,57 [IC 95% = 0,45 – 0,72]) [78]. 

 

Diversos estudios han mostrado una disminución del riesgo de desarrollar CCR 

independientemente de su localización tras la realización de una colonoscopia completa, 

aunque con una mayor significación estadística para esta reducción del riesgo en lesiones 

más distales [79,80]. 

 

Existe además una disminución del riesgo de muerte por CCR tras realizarse una 

colonoscopia. Sin embargo, esta disminución sólo llega a ser estadísticamente significativa 

para lesiones distales, no así para las proximales [81,82]. 
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1.4.5.- COLONOSCOPIA VIRTUAL. 

 

Precisa, al igual que la colonoscopia, la preparación intestinal mecánica del paciente durante 

los días previos a su realización. Se utilizan contrastes radiopacos que van tiñendo 

progresivamente la mucosa colorrectal con el objeto de que la tomografía computarizada 

(TC) pueda representar toda la superficie del intestino grueso.  A diferencia de la 

colonoscopia óptica, no precisa la sedación del paciente. 

 

Muestra una sensibilidad y especificidad superiores al 90% y al 85%, respectivamente, para 

la detección de pólipos mayores de 10 mm [83,84]. Además tiene una precisión similar a la 

colonoscopia óptica en la detección de CCR, con una sensibilidad, especificidad, valor 

predictivo positivo y valor predictivo negativo de 90%, 86%, 99% y 89%, respectivamente 

[85,86]. 

 

Como ventaja fundamental, se trata de una prueba poco invasiva con una tasa de 

complicaciones muy inferior a la que existe durante la realización de una colonoscopia 

óptica [87]. No obstante, existen algunas desventajas, ya que en muchas ocasiones los 

hallazgos de la colonoscopia virtual obligan a realizar una colonoscopia óptica, como por 

ejemplo para la exéresis de pólipos para estudio anatomopatológico. Como prueba de 

cribado, la repetición periódica de una alta dosis de radiación cada 5 o 10 años aumenta el 

riesgo de carcinogénesis. Además, la colonoscopia virtual presenta una especialmente baja 

sensibilidad para la detección de pólipos planos, que precisamente poseen un mayor riesgo 

de malignización. 
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1.5.- DIAGNÓSTICO DE EXTENSIÓN DEL CÁNCER COLORRECTAL. 

 

Como hemos comentado previamente, el diagnóstico del CCR se basa en la colonoscopia 

óptica y en la toma de muestras para estudio anatomopatológico. 

 

El estudio preoperatorio para estadiar la lesión se asienta en las pruebas de imagen. La TC 

es fundamental para la valoración de complicaciones locales de la tumoración y para 

descartar la existencia de adenopatías patológicas y de metástasis a distancia, tanto para las 

lesiones de colon como para las de recto. La PET (positron emission tomography) no está 

indicada de rutina en las guías de manejo del CCR y se reserva para aquellos casos en los 

que existen dudas diagnósticas de enfermedad a distancia [88,89]. 

 

En el caso del cáncer de recto, es esencial completar el estadiaje con otra prueba que sea 

capaz de valorar la relación de la tumoración con los esfínteres y con el plano muscular de 

los elevadores, así como la posible afectación de la fascia mesorrectal. Esta prueba puede 

ser una RMN o una ecografía endoscópica transanal (TRUS). 

 

1.5.1.- TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA. 

 

Permite valorar la afectación local (T del TNM [tumour/node/metastasis]), ya que estudia el 

nivel de deformación de la pared intestinal, que se relaciona con el grado de invasión local 

de la tumoración. Tanto la deformación de la pared intestinal en más del 50% de la 

circunferencia como la afectación de los tejidos blandos pericólicos con proyecciones 

espiculadas irregulares se asocian a una afectación más profunda (T3/T4) [90,91]. La 

precisión para detectar el grado de afectación de la T oscila entre el 73 y el 83%. Asciende 
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hasta el 93% para la detección de lesiones T3-T4 cuando se utiliza TC con doble contraste 

[92,93]. 

 

Las adenopatías patológicas en el CCR suelen presentar calcificaciones y un diámetro 

mayor de 1 cm. La precisión de la TC para la detección de éstas oscila entre el 59 y el 71% 

[92,94].    

 

El hígado es el lugar más habitual de aparición de las metástasis secundarias a CCR. Se 

manifiestan como lesiones poco vascularizadas, hipodensas en la fase portal y con un 

posible realce periférico en la fase arterial, presentando calcificaciones en un 10-30% de los 

casos. La TC muestra una sensibilidad y un especificidad del 85 y del 97%, 

respectivamente, para la detección de estas metástasis hepáticas. Además permite establecer 

su relación con los vasos hepáticos de cara a una posible cirugía curativa [95,96]. 

 

1.5.2.- RESONANCIA MAGNÉTICA NUCLEAR. 

 

Permite valorar el grado de invasión de la pared intestinal, la afectación de la fascia 

mesorrectal y la relación con órganos vecinos en el cáncer de recto. En fase T2, la mucosa 

se aprecia hipointensa, la submucosa hiperintensa, la capa muscular hipointensa, el 

mesorrecto hiperintenso y la fascia mesorrectal hipointensa [97]. Presenta una sensibilidad 

y una especificidad del 87 y del 75%, respectivamente, para el grado de afectación T [98]. 

Una de sus principales limitaciones es la dificultad para diferenciar entre fibrosis e 

infiltración tumoral, lo que compromete la capacidad para distinguir entre T2 y T3 [99]. 
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Un aspecto fundamental es la valoración de la integridad de la fascia mesorrectal, para 

predecir la positividad o negatividad del margen de resección circunferencial (MRC). La 

tasa de recidiva es mayor entre aquellos individuos que presentan un MRC positivo (19-

22%) que entre los negativos (3-5%). La positividad del MRC no sólo se relaciona con la 

recidiva local, sino también con la aparición de metástasis a distancia y con la supervivencia 

libre de enfermedad (SLE) [100,101].  

 

La precisión a la hora de detectar adenopatías patológicas ha mejorado ostensiblemente en 

los últimos años, con una sensibilidad y una especificidad del 80-85 y del 97-98%, 

respectivamente. La reconstrucción tridimensional a partir de imágenes en fase T2 permite 

apreciar la irregularidad de los bordes de las adenopatías, lo que, sumado a criterios de 

tamaño, permite valorar su malignidad [102,103]. 

 

Además del enorme interés de la RMN para el estadiaje del cáncer de recto, esta prueba 

permite estudiar el hígado cuando en la TC existe la sospecha de metástasis hepáticas. Con 

el contraste hepato-específico de gadolinio, la RMN muestra una precisión superior al 90% 

para la detección de estas lesiones. Las metástasis hepáticas aparecen en la RMN como 

nódulos hipointensos en T1 y ligeramente hiperintensas en T2 [104,105]. 

 

1.5.3.- ECOGRAFÍA TRANSANAL. 

 

La otra prueba que puede completar a la TC en el estadiaje del cáncer de recto es la TRUS. 

Las lesiones del CCR se presentan como una masa hipoecoica con pérdida de la 

diferenciación característica entre las diferentes capas debido a la infiltración tumoral. 
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Esta técnica muestra una sensibilidad y una especificidad del 88% y 98% para T1, del 80% 

y 96% para T2, del 96% y 91% para T3, y del 95% y 98% para T4, respectivamente [106]. 

Con una precisión del 86-93%, 88-94%, 86-88% y 65-96% para T1, T2, T3 y T4, 

respectivamente [107–109].  

 

En cuanto a la capacidad para determinar la integridad de la fascia mesorrectal de cara a 

predecir la positividad o negatividad del MRC, la precisión global de la TRUS es 

ligeramente inferior a la RMN (84% vs 92%), con similar valor predictivo negativo (97%). 

Por el contrario, esta precisión se igualaba (87%) para aquellos tumores del tercio inferior 

del recto, con igual valor predictivo negativo (96%) [110]. 

 

La TRUS también es fundamental para la valoración de la malignidad de las adenopatías 

peritumorales. Éstas aparecen como nódulos homogéneamente hipoecoicos con un 

diámetro mínimo superior a 5 mm. Este procedimiento presenta una sensibilidad y 

especificidad del 73 y 76% respectivamente, con una precisión que oscila entre el 63 y el 

85% para la detección de adenopatías patológicas [106,111,112]. 

 

Una de las limitaciones fundamentales de la TRUS es que no puede diferenciar la 

infiltración neoplásica de la fibrosis e inflamación secundarias, ya que existe 

hipoecogenicidad en todos los casos. Esto hace que la prueba tienda a sobreestadificar el 

tumor [113]. 
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1.6.- ESTADIAJE DEL CÁNCER COLORRECTAL. 

 

La clasificación TNM, del American Joint Committee on Cancer (AJCC) y de la Union for 

International Cancer Control, es la más extendida y aceptada a nivel internacional. Se describe a 

continuación [Tablas 1-4]: 

 

Tabla 1. Clasificación del tumor primario. 

Categoría Criterio 

Tx Desconocido. 

T0 Sin evidencia de tumor primario. 

Tis Invasión mucosa. 

T1 Invasión submucosa. 

T2 Invasión de la muscular propia. 

T3 Invasión de tejidos pericólicos o perirrectales. 

T4a Invasión del peritoneo visceral. 

T4b Invasión de órganos o estructuras adyacentes. 

 

Tabla 2. Clasificación de los ganglios linfáticos regionales. 

Categoría Criterio 

Nx Desconocido. 

N0 Sin afectación linfática. 

N1a Afectación de 1 ganglio. 

N1b Afectación de 2-3 ganglios. 

N1c 
Depósito tumoral en subserosa, mesenterio o tejido 
pericólico o perirrectal no peritonizado. Sin afectación 
linfática. 

N2a Afectación de 4-6 ganglios. 

N2b Afectación de 7 o más ganglios. 
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Tabla 3. Clasificación de las metástasis a distancia. 

Categoría Criterio 

Mx Desconocido. 

M0 Sin metástasis a distancia. 

M1a Metástasis en 1 órgano. 

M1b Metástasis en 2 o más órganos. 

M1c Carcinomatosis peritoneal. 

 

 

Tabla 4. Estadio pronóstico. 

Estadio TNM 

0 Tis. 

I T1-T2. 

IIA T3. 

IIB T4a. 

IIC T4b. 

IIIA T1-T2, N1. 

IIIA T1, N2a. 

IIIB T3-T4a, N1. 

IIIB T2-T3, N2a. 

IIIB T1-T2, N2b. 

IIIC T4a, N2a. 

IIIC T3-T4a, N2b. 

IIIC T4b, N1-N2. 

IVA M1a. 

IVB M1b. 

IVC M1c. 
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1.7.- TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DEL CÁNCER COLORRECTAL. 

 

1.7.1.- CÁNCER DE COLON. 

 

El tratamiento quirúrgico se fundamenta en la resección del segmento del colon donde se 

encuentra la tumoración; la extensión anatómica de esta resección dependerá de los vasos 

sanguíneos que se tengan que escindir desde su origen en función de la localización de la 

lesión. Se considera que tanto el margen proximal como el distal deben ser de, al menos, 5 

cm. Además es fundamental la resección del mesenterio correspondiente, para extirpar los 

vasos sanguíneos y ganglios linfáticos dependientes del tumor. La disección del mismo 

debe comenzar en la raíz de los vasos para realizar una correcta linfadenectomía [114]. 

 

La linfadenectomía representa un papel fundamental en el manejo oncológico ulterior. Las 

guías del National Comprehensive Cancer Network (NCCN) recomiendan que se recojan al 

menos 12 ganglios para un correcto estadiaje [115]. Además, la extensión de la 

linfadenectomía se relaciona con la supervivencia. Una revisión sistemática de múltiples 

estudios que comparan la supervivencia en función del número de ganglios linfáticos 

resecados mostró que existen diferencias significativas en cuanto a la SLE y SG en función 

del número de adenopatías analizadas, y no sólo para el estadio III, sino también para el 

estadio II (sin afectación de los ganglios linfáticos) [116]. 
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1.7.2.- CÁNCER DE RECTO. 

 

El fundamento del tratamiento quirúrgico es similar al del cáncer de colon, con la exéresis 

de la tumoración con márgenes de seguridad y con la escisión del mesenterio que contiene 

la vascularización y los ganglios linfáticos dependientes de la lesión. Existen, sin embargo, 

una serie de peculiaridades que comentamos a continuación. 

 

Se pueden realizar resecciones transanales, con intención curativa, de pequeñas 

tumoraciones rectales evitando otros abordajes más invasivos siempre que se cumplan una 

serie de requisitos: que la lesión sea móvil y de menos de 3 cm, que se encuentre entre 4 y 

18 cm del margen anal, que la base de implantación no supere el 30% de la circunferencia 

del recto, que no haya sospecha de adenopatías patológicas en las pruebas de imagen, que 

el informe anatomopatológico describa una lesión T1 moderadamente o muy diferenciada y 

sin infiltración linfovascular o perineural [89]. 

 

Mientras que el margen de resección proximal se sitúa, al igual que en el cáncer de colon, 

en 5 cm, se considera que en el cáncer de recto son suficientes 2 cm de margen de 

resección distal siempre que se realice junto con quimiorradioterapia (QRT) neoadyuvante 

y escisión total del mesorrecto. De hecho, se estima que en aquellos tumores distales al 

margen mesorrectal sólo es necesario 1 cm de margen distal [117], ya que se ha observado 

que cuando se combina la QRT neoadyuvante y la escisión total del mesorrecto se elimina 

todo resto de enfermedad microscópica siempre que los bordes de resección sean 

negativos. De este modo, se obtienen cifras similares de recurrencia local y de 

supervivencia cuando los márgenes distales son inferiores a 1 cm [118]. La positividad del 
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margen de resección distal conlleva un gran empeoramiento del pronóstico, con resultados 

significativamente peores en cuanto a tasa de recurrencia local, SLE y SG [119,120]. 

 

Estos hallazgos han permitido que se puedan realizar con seguridad oncológica cirugías con 

preservación de esfínteres en cánceres de recto muy distales, evitando en muchos casos la 

amputación abdominoperineal (AAP). Puesto que estas cirugías con resecciones ultrabajas 

necesitan de la formación de una anastomosis coloanal, se ha abierto un nuevo debate en 

cuanto a qué tipo de anastomosis y reservorios ofrecen los mejores resultados en estas 

circunstancias. 

 

Diversas revisiones y metaanálisis de estudios prospectivos que comparaban la anastomosis 

colorrectal termino-terminal con los tres tipos clásicos de reservorio (reservorio en J, 

reservorio transverso y anastomosis latero-terminal) mostraron que no existen diferencias 

en cuanto a la tasa de complicaciones de cada una de estas técnicas, pero que la 

anastomosis colorrectal termino-terminal presenta peores resultados funcionales, durante 

los 2 primeros años, que los reservorios. Además se apreció que no existen diferencias en 

ningún parámetro entre los tres tipos de reservorio [121,122]. 

 

El MRC es fundamental en el pronóstico del cáncer de recto desde que se generalizó la 

escisión completa del mesorrecto, que se puede realizar por abordaje estrictamente 

abdominal o bien combinando este último con un abordaje transanal [123]. Se ha 

observado en diversos trabajos que la positividad del MRC actúa como un factor 

pronóstico independiente en el pronóstico del paciente, obteniéndose resultados 

significativamente peores en cuanto a la tasa de recurrencia local, a la SLE y a la SG 

[124,125]. 
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Se ha estudiado la relación existente entre la extensión del MRC y el pronóstico oncológico 

del paciente con cáncer de recto. Diversas publicaciones evidenciaron que un MRC ≤ 1 

mm se vincula de forma estadísticamente significativa con una mayor tasa de recurrencia 

local y de metástasis a distancia, y con una peor supervivencia [126–128]. Además, uno de 

estos estudios observó que un MRC ≤ 2mm se asocia de forma significativa con una 

menor supervivencia [128]. 

 

Recientemente se está comenzando a generalizar la utilización de una nueva clasificación 

del cáncer de recto inferior (a menos de 6 cm del margen anal) que condiciona el manejo 

quirúrgico [129]. El tipo I se encuentra a más de 1 cm por encima del esfínter anal interno, 

se debe realizar una resección con anastomosis coloanal. El tipo II se localiza a menos de 1 

cm del esfínter anal interno, hay que efectuar una resección interesfintérica parcial. El tipo 

III infiltra el esfínter anal interno, se debe llevar a cabo una resección interesfintérica total. 

Finalmente, el tipo IV invade el esfínter anal externo o los músculos elevadores, lo que 

obliga a realizar una AAP [Tabla 5]. 

 

Tabla 5. Clasificación terapéutica del cáncer de recto bajo. 

Clasificación Definición Indicación quirúrgica 

I > 1 cm del esfínter anal interno. Anastomosis coloanal. 

II < 1 cm del esfínter anal interno. 
Resección interesfintérica 
parcial. 

III Infiltración del esfínter anal interno. 
Resección interesfintérica 
total. 

IV 
Infiltración del esfínter anal externo o 
de los músculos elevadores 

Amputación abdomino-
perineal. 
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El papel de la linfadenectomía también presenta peculiaridades. Cuando se realiza 

tratamiento neoadyuvante con QRT se obtiene un número significativamente menor de 

ganglios linfáticos en la pieza quirúrgica y es habitual no alcanzar el límite de 12 ganglios 

habitualmente recomendado para el CCR, aun cuando se ha realizado adecuadamente la 

escisión completa del mesorrecto [130–132]. Se ha apreciado que esta disminución en el 

número de ganglios linfáticos resecados tras el tratamiento neoadyuvante con QRT no 

afecta al pronóstico oncológico, encontrándose resultados similares en cuanto a recurrencia 

local, SLE, SG y mortalidad asociada al cáncer [133,134]. 

 

1.7.3.- PAPEL DEL ABORDAJE LAPAROSCÓPICO. 

 

Múltiples trabajos han evidenciado que el abordaje laparoscópico presenta resultados 

significativamente mejores en términos de menor morbilidad y mortalidad postoperatoria, 

menor estancia hospitalaria y menor tiempo hasta el inicio del tratamiento oncológico 

adyuvante (si lo hubiere) [135–137]. 

 

Sin embargo, diversos estudios han mostrado que no existen diferencias entre ambos 

abordajes en cuanto al pronóstico oncológico, obteniéndose resultados similares en la SLE, 

SG y tasa de recurrencia local [137–139]. 
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1.8.- TRATAMIENTO ONCOLÓGICO DEL CÁNCER COLORRECTAL. 

 

1.8.1.- NEOADYUVANCIA PARA EL CÁNCER DE RECTO. 

 

Aunque las terapias dependen de las guías clínicas de diferentes países y centros, la 

modalidad más habitual en nuestro entorno es la neoadyuvancia de ciclo largo, con 25-30 

sesiones de radioterapia (RT) a 1,8 Gy, combinado con quimioterapia (QT) mediante 

fluoruracilo intravenoso o capecitabina oral. 

 

Las principales indicaciones para la aplicación de tratamiento neoadyuvante son la sospecha 

de afectación mural T3/T4, de presencia de ganglios positivos o de afectación de la fascia 

mesorrectal mediante RMN o TRUS. También supone una indicación relativa la presencia 

del tumor en el tercio distal, cuando existen dudas entre la realización de una AAP o una 

resección anterior ultrabaja. Se ha demostrado que el tratamiento neoadyuvante duplica las 

posibilidades de realizar este último procedimiento, lo que permite respetar los esfínteres y 

mejorar la función sexual y urinaria [140]. 

 

Existen diversos trabajos que comparan el tratamiento neoadyuvante con el adyuvante para 

cáncer de recto. Un estudio alemán observó que la tasa de recidiva local, tanto a los 5 como 

a los 10 años, fue significativamente menor para aquellos que recibieron tratamiento 

preoperatorio, sin afectar a la SG [140].  De forma similar, una publicación norteamericana 

mostró cómo la SLE a los 5 años fue significativamente mayor para el grupo con 

neoadyuvancia, sin afectar a la SG [141]. Por el contrario, un trabajo coreano evidenció que 

no existían diferencias en la SG, la SLE, ni en la tasa de recidiva local entre aquellos que 

recibían QRT preoperatoria y postoperatoria. Sólo se apreció que, en el grupo de 
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neoadyuvancia, fue más frecuente la realización de cirugía con preservación de esfínteres en 

aquellos tumores del tercio inferior rectal [142]. 

  

Diferentes estudios han comparado la QRT con la RT en solitario como tratamientos 

neoadyuvantes para el cáncer de recto. Aunque se ha observado que en el grupo de la 

terapia combinada existen diferencias estadísticamente significativas a su favor en cuanto al 

control local del tumor (menor tamaño y mayor número de cirugías con preservación de 

esfínteres) y a la respuesta anatomopatológica (menor estadiaje T y N, menor infiltración 

linfovascular), no se encontraron diferencias en cuanto a las SG y a las SLE [143–145]. 

 

Hay algunos trabajos han comparado la neoadyuvancia de ciclo corto con la QRT 

preoperatoria habitual. La terapia de ciclo corto consiste en 5 sesiones de 5 Gy y cirugía en 

menos de 7 días, frente al procedimiento habitual de 25-30 sesiones a 1,8 Gy combinado 

con fluoruracilo intravenoso o capecitabina oral. Se ha apreciado que no hay diferencias en 

cuanto a la SG, a las SLE y a la toxicidad tardía entre ambas modalidades. De hecho, la tasa 

de toxicidad precoz es significativamente mayor entre aquellos sometidos a la 

neoadyuvancia de ciclo largo [146,147]. 

 

Las dos terapias más habitualmente utilizadas en la QT preoperatoria son el fluoruracilo 

intravenoso y la capecitabina oral. Diversos estudios han comparado sus efectos, 

mostrando que la tasa de remisión completa, el infraestadiaje, la tasa de cirugías con 

preservación de esfínteres, la SLE y la SG son similares con ambos fármacos, sin 

evidenciarse diferencias significativas en la toxicidad. La única diferencia relevante fue que, 

en uno de estos trabajos, los pacientes sometidos a capecitabina por vía oral presentaron 

una menor tasa de metástasis a distancia [148,149]. 
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Se encuentra en entredicho en estos momentos el papel del oxaliplatino como fármaco 

añadido al fluoruracilo intravenoso o la capecitabina oral en la neoadyuvancia, con trabajos 

a favor y en contra. Algunos trabajos mostraron que la adición del oxaliplatino no mejoraba 

el control local del tumor, sin ningún tipo de diferencia en las tasas de resecciones R0 y de 

preservación de esfínteres, sin mejorar la SG ni la SLE, y a expensas de un claro aumento 

en la toxicidad [149–153]. Por el contrario, un estudio aleatorizado que comparaba la 

adición de oxaliplatino al tratamiento neoadyuvante con fluoruracilo intravenoso observó 

que añadiendo oxaliplatino se obtuvieron diferencias significativas en cuanto a mayores 

tasas de respuesta patológica completa (sin mejorar la tasa de resecciones R0) y mejor SLE, 

sin apreciarse mayor toxicidad [154,155]. 

 

El papel del irinotecán en el tratamiento neoadyuvante del cáncer de recto también se 

encuentra en duda. Aunque algunas publicaciones muestran discretas mejorías en cuanto al 

control local de la enfermedad, un estudio aleatorizado que comparaba la adición de 

irinotecán al fluoruracilo intravenoso estableció que no existían diferencias en cuanto a la 

tasa de cirugías con resección R0 y con preservación de esfínteres, y con mismos resultados 

en la SLE y la SG [156]. 

 

Lo mismo ocurre con la leucovorina, a pesar de que algunos trabajos muestran la eficacia y 

la seguridad de combinarla con el fluoruracilo intravenoso, faltan estudios aleatorizados que 

comparen su adición con el tratamiento exclusivamente con fluoruracilo o capecitabina 

[157,158]. 
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Otro estudio aleatorizado que comparaba la adición de oxaliplatino o leucovorina al 

tratamiento neoadyuvante con fluoruracilo intravenoso mostró que añadiendo oxaliplatino 

existían diferencias relevantes en la respuesta patológica completa (sin una mejor tasa de 

cirugías con preservación de esfínteres), sin diferencias en la SLE ni en la SG, y con una 

mayor toxicidad [159]. 

 

Se está estudiando el papel que pueden desarrollar los anticuerpos monoclonales 

(bevacizumab, cetuximab, panitumumab) en el tratamiento neoadyuvante del cáncer de 

recto. Aunque los primeros estudios (ensayos en fase II) muestran una mejoría importante 

en el control local de la enfermedad (a pesar de una gran toxicidad) con mayores tasas de 

cirugías con resecciones R0 y con preservación de esfínteres, faltan trabajos que muestren 

los resultados a largo plazo, en base a SLE, a la SG y a las complicaciones derivadas de 

estos tratamientos [160–162]. 

 

En cuanto a la RT utilizada en el tratamiento neoadyuvante, clásicamente supone de 25 a 

30 sesiones de 1,8 Gy cada una, aplicadas 5 días por semana, para sumar un total de 45 a 54 

Gy. Se utiliza la RT tridimensional, siguiendo la técnica de cuatro campos, con el objetivo 

de  optimizar el control local de la lesión sin aumentar la toxicidad sobre órganos vecinos, 

principalmente vejiga e intestino delgado [159].  

 

Uno de los aspectos más discutidos es el borde craneal de irradiación, ya que es una de las 

principales causas de morbilidad, en cuanto a la afectación del intestino delgado. 

Tradicionalmente se utilizaba la división de la arteria ilíaca común en interna y externa, lo 

que suele corresponderse con el promontorio sacro. Estudios recientes han mostrado que 
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la mayoría de las recidivas ocurren en los dos tercios inferiores de la pelvis, es decir, por 

debajo de los agujeros vertebrales S2-S3 [163]. 

 

Otro tema ampliamente discutido es la inclusión del aparato esfinteriano dentro del campo 

de irradiación. Clásicamente se irradiaba en aquellos tumores que se encontrasen a menos 

de 6 cm del margen anal externo. Debido a la baja tasa de recidiva que se experimenta 

desde la generalización de la escisión completa del mesorrecto, se desaconseja su inclusión 

a menos que estén afectados los esfínteres, es decir, cuando se plantea una AAP [164].   

 

1.8.2.- TRATAMIENTO ADYUVANTE PARA CÁNCER DE COLON. 

 

1.8.2.1.- ESTADIO II. 

 

Para los cánceres de colon ya intervenidos y con un estadiaje II (T3 o T4 sin adenopatías 

patológicas), el papel de la QT adyuvante se encuentra en duda. 

 

El ensayo aleatorizado NSABP C-02, que comparaba el tratamiento adyuvante con 

fluoruracilo intravenoso frente a sólo cirugía, mostró que existía una tendencia hacia una 

mejor SG a los 5 años con la adyuvancia, pero que no llegaba a resultar estadísticamente 

significativa [165]. 

 

El ensayo aleatorizado QUASAR, que comparaba el tratamiento quirúrgico en solitario con 

la adyuvancia con fluoruracilo intravenoso, observó que existían diferencias 

estadísticamente significativas a favor del grupo con QT en cuanto a la SLE y a la SG. Se 
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apreció, además, que el efecto protector de la QT adyuvante se evidenciaba principalmente 

durante los 2 primeros años [166].  

 

Un metaanálisis con cinco estudios aleatorizados que comparaban la QT adyuvante con la 

cirugía en solitario no encontró ningún tipo de diferencias en el pronóstico de ambos 

grupos [167]. Sin embargo, otro metaanálisis que incluía siete ensayos aleatorizados de las 

mismas características observó diferencias estadísticamente significativas a favor del grupo 

con QT en cuanto a la SLE a los 5 años, sin evidenciar ninguna diferencia en la SG [168]. 

 

1.8.2.2.- ESTADIO III. 

 

El tratamiento adyuvante de elección para aquellos cánceres de colon ya resecados y que 

presentan un estadio III (ganglios linfáticos afectados) consiste en 6 meses de fluoruracilo y 

leucovorina intravenosa o capecitabina oral, pudiendo añadir oxaliplatino [169–172].  

 

El estudio MOSAIC comparó de forma aleatorizada el efecto de añadir oxaliplatino al 

tratamiento adyuvante intravenoso de fluoruracilo más leucovorina entre pacientes ya 

intervenidos de cáncer de colon con estadios II y III. Se observó que existían diferencias 

estadísticamente significativas para la SLE y la SG en el estadio III a favor del brazo 

sometido a tratamiento adyuvante con oxaliplatino, mientras que estos mismos parámetros 

no mostraban ningún tipo de diferencia entre ambos tratamientos entre aquellos pacientes 

con estadio II [173]. 

 

La base de datos ACCENT recoge datos de más de 12.000 pacientes procedentes de 

estudios que comparaban, en pacientes ya intervenidos de cáncer de colon con estadios II y 
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III, el tratamiento neoadyuvante con fluoruracilo más leucovorina intravenosos o 

capecitabina oral, frente a la adición de oxaliplatino intravenoso. Se encontró que la tasa de 

recurrencia a los 5 años fue significativamente menor entre aquellos pacientes en los que se 

añadió oxaliplatino intravenoso, tanto para el estadio II como para el III. Por el contrario, 

la tasa de muerte asociada al cáncer a los 5 años fue significativamente menor en el brazo 

sometido a oxaliplatino sólo entre aquellos con estadio III, mientras que no se apreciaron 

diferencias entre ambos tratamientos para el estadio II [174]. 

 

1.8.3.- TRATAMIENTO ADYUVANTE PARA CÁNCER DE RECTO. 

 

El tratamiento habitual para pacientes intervenidos de cáncer de recto con estadio II y III 

es la combinación de QT y RT. 

 

El ensayo aleatorizado GITSG asignaba pacientes intervenidos de cáncer de recto con 

estadios B2 y C de la clasificación de Dukes-Astler-Coller en 4 brazos diferentes: 

observación, RT, QT (con fluoruracilo intravenoso y semustina) y QRT combinada. Las 

diferencias en cuanto a SLE y SG fueron tan significativas a favor del brazo del tratamiento 

combinado con QT y RT que el estudio tuvo que ser detenido [175]. 

 

El ensayo aleatorizado NCCTG comparaba la RT en solitario con la QRT (añadiendo 

fluoruracilo intravenoso y semustina) en pacientes intervenidos de cáncer de recto con 

estadios B2 y C de la clasificación de Dukes-Astler-Coller. Se encontraron diferencias 

estadísticamente relevantes a favor del brazo con QRT en cuanto a la tasa de recurrencia 

local de la enfermedad, de desarrollo de metástasis a distancia y muertes provocadas por 

cáncer [176].  
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El ensayo aleatorizado NSABP R01 distribuía a pacientes intervenidos de cáncer de recto 

con estadio B y C de la clasificación de Dukes-Astler-Coller en 3 brazos: observación, QT 

(con fluoruracilo, vincristina y semustina) y RT. Se apreciaron diferencias estadísticamente 

significativas a favor del grupo tratado con QT adyuvante en cuanto a SLE, sin encontrarse 

diferencias en la SG [177]. 

 

En cuanto a la forma de administración del fluoruracilo, existe debate entre la 

administración intravenosa continua y en bolos. En estudios comparando ambos 

procedimientos se evidenció que existían diferencias estadísticamente relevantes a favor del 

grupo que recibía el fármaco en infusión continua en cuanto a desarrollo de metástasis a 

distancia, SLE y SG. No se encontraron diferencias en la tasa de recurrencia local [178]. 

Estas ventajas se produjeron a expensas de un alto riesgo de desarrollar diarrea grave [179]. 

 

Al igual que ocurre en el tratamiento neoadyuvante, el tratamiento intravenoso con 

fluoruracilo se puede sustituir por capecitabina oral. En un ensayo aleatorizado, 

multicéntrico, centrado en demostrar la no inferioridad de la capecitabina oral en cuanto a 

la  SG tanto en el tratamiento neoadyuvante como en el adyuvante, se observó que no 

existían diferencias relevantes en cuanto al control local de la enfermedad, a la tasa de 

cirugías con resección R0 y con preservación de esfínteres, a la SLE y a la SG. De hecho, se 

apreció una mayor tasa de recidiva a distancia, estadísticamente relevante, entre aquellos 

sometidos a tratamiento con fluoruracilo intravenoso [148]. 

 

Existe también debate sobre la adición de otros fármacos al fluoruracilo intravenoso o la 

capecitabina oral en el tratamiento adyuvante del cáncer de recto. 
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El ensayo aleatorizado INT-0114 asignaba pacientes intervenidos de cáncer de recto a RT y 

uno de los siguientes tratamientos quimioterápicos: fluoruracilo, fluoruracilo más levamisol, 

fluoruracilo más leucovorina, y fluoruracilo más levamisol más leucovorina. Todos los 

parámetros pronósticos fueron similares en los 4 brazos de QT, por lo que se dedujo que 

tanto la leucovorina como el levamisol no aportaban ningún beneficio al tratamiento con 

fluoruracilo intravenoso para la QT adyuvante del cáncer de recto [180,181]. 

 

Un ensayo aleatorizado comparaba la combinación de fluoruracilo más leucovorina más 

irinotecán frente a fluoruracilo más leucovorina en pacientes intervenidos de cáncer de 

recto, además de la RT. Se apreció que no existía ningún tipo de diferencia entre ambos 

grupos en cuanto a la tasa de recurrencia, a la SLE ni a la SG. Además el brazo con 

irinotecán mostraba una mayor toxicidad, principalmente hematológica [182]. 

 

El ensayo aleatorizado ADORE distribuyó pacientes intervenidos de cáncer de recto a 

QRT con fluoruracilo más leucovorina frente a fluoruracilo más leucovorina más 

oxaliplatino. Se observó que la SLE a los 3 años era significativamente mayor en el grupo 

en el que se añadió oxaliplatino. Por el contrario, la toxicidad también fue 

significativamente más elevada en este mismo grupo, en especial la hematológica [183]. 

 

Por todos estos motivos, las guías del NCCN recomiendan FOLFOX (fluoruracilo 

intravenoso más leucovorina más oxaliplatino) o CAPOX (capecitabina oral más 

oxaliplatino) en combinación con RT como tratamiento adyuvante del cáncer de recto [89]. 
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1.9.- PATOGENIA DEL DETERIORO INMUNO-NUTRICIONAL. 

 

En el paciente oncológico se genera una interacción entre el tumor y el propio huésped, 

desencadenándose una reacción inflamatoria sistémica que, a su vez, conduce a una 

situación de desnutrición. 

 

El tumor interactúa con el huésped generando una respuesta inflamatoria sistémica 

mediante la liberación de diversas citoquinas como las interleuquinas (IL) IL-1, IL-2, IL-6, 

IL-8, IL-10, el tumour necrosis factor α (TNFα) o el macrophage inhibitory cytokine 1 [184]. Éstas 

provocan anorexia, tendencia al catabolismo, alteraciones neuroendocrinas y la liberación 

de reactantes de fase aguda. Además, el tumor libera de forma directa factores que 

estimulan el catabolismo, como el TNFα, el proteolysis inducing factor, la adiponectina o el lipid 

mobilising factor, lo que se traduce en un aumento de proteolisis y lipolisis [185].  

 

1.9.1.- REACTANTES DE FASE AGUDA. 

 

La liberación de citoquinas por el propio tumor estimula la liberación de reactantes de fase 

aguda por parte del hígado del huésped. Los reactantes positivos de fase aguda más 

relevantes son la proteína C reactiva (PCR) y el fibrinógeno [186].  

Los niveles plasmáticos de PCR en pacientes oncológicos se han relacionado de forma 

significativa con pérdida de peso, anorexia, hipercatabolismo y peor pronóstico oncológico 

[187,188]. 

 

Por el contrario, existe un descenso de los niveles de reactantes negativos de fase aguda. El 

más importante es la albúmina, cuya concentración plasmática se reduce ante situaciones de 
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respuesta inflamatoria sistémica [189]. Se ha observado que la tasa de síntesis de esta 

proteína no disminuye en estas situaciones, pero sí aumenta su consumo. Por un lado, el 

tumor actúa como una “trampa”, captando proteínas plasmáticas que degrada para su 

propio crecimiento [190]. Por otro lado, existe una gran extravasación de albúmina 

favorecida por el aumento de permeabilidad vascular que genera el TNFα [191]. 

 

1.9.2.- ANOREXIA. 

 

El apetito y el nivel de gasto energético se regulan a nivel del hipotálamo mediante un 

equilibrio entre estímulos orexígenos y anorexígenos. El neuropéptido Y constituye el 

principal estímulo orexígeno, potenciando el efecto parasimpático, lo que genera aumento 

de apetito y un menor gasto de energía. La proopiomelanocortina actúa como el principal 

estímulo anorexígeno, potenciando el efecto simpático, lo que genera un mayor gasto 

energético y una disminución del apetito [192]. 

 

La leptina es una proteína que actúa como regulador del equilibrio entre estímulos 

orexígenos y anorexígenos. Su nivel es directamente proporcional al nivel de grasa del 

tejido adiposo. Actúa como un estímulo anorexígeno, disminuyendo el apetito y 

aumentando el gasto de energía. Ante un estado de respuesta inflamatoria sistémica, la IL-1 

y el TNFα estimulan de forma muy importante el efecto de señalización de la leptina, 

mediante un aumento de la síntesis del ácido ribonucleico mensajero de ésta. Esto genera 

un estado de anorexia y de aumento del gasto energético en el paciente oncológico [193]. 

 

 

 



  Introducción 

43 
 

1.9.3.- PROTEOLISIS. 

 

El proteolysis inducing factor se libera desde el tumor y desempeña un papel crucial en la 

proteolisis mediante la estimulación de la degradación de proteínas. El mecanismo se centra 

en la activación del factor de transcripción nuclear factor kappa-light-chain enhancer of activated B 

cells, que permite, a su vez, la activación de la vía ubicuitina-proteasoma [194]. Esto genera 

una gran degradación de proteínas y una subsecuente sarcopenia en el paciente oncológico. 

 

1.9.4.- LIPOLISIS. 

 

El lipid mobilising factor es creado por el propio tumor y cumple un papel fundamental en la 

lipolisis. Por un lado, estimula la adenil-ciclasa en procesos dependientes de guanosina 

trifosfato, lo que aumenta la lipolisis [195]. Por otro lado, interactúa con el receptor 

adrenérgico β3 aumentado el efecto lipolítico que ejercen las catecolaminas sobre el tejido 

adiposo [196]. Mediante estos dos mecanismos, se potencia la lipolisis en el paciente 

oncológico. 

 

1.9.5.- ALTERACIONES NEUROENDOCRINAS. 

 

Durante el proceso de respuesta inflamatoria sistémica generado por la interacción entre el 

tumor y el huésped se produce un descenso de hormonas anabólicas (insulina, hormona del 

crecimiento, testosterona) y un aumento de hormonas catabólicas (cortisol, miostatina). De 

este modo, el paciente oncológico presenta una marcada resistencia a la insulina y a la 

hormona del crecimiento, hipogonadismo y niveles elevados de cortisol [197,198]. 
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Además, esta respuesta inflamatoria sistémica provoca un desequilibrio del sistema 

nervioso autónomo hacia un predominio de la actividad adrenérgica, lo que estimula la 

angiogénesis y favorece el crecimiento del tumor [199]. 

 

1.10.- SCORES INMUNONUTRICIONALES. 

 

En las últimas décadas se ha analizado en profundidad la íntima relación que existe entre el 

estado inflamatorio y nutricional con el cáncer en general. En consecuencia, para 

cuantificar esta situación en los pacientes oncológicos, se han desarrollado diferentes 

índices y scores, calculados mayoritariamente a partir de variables obtenidas de una analítica 

sanguínea preoperatoria. 

 

1.10.1.- PROGNOSTIC NUTRITIONAL INDEX (PNI). 

 

En 1984, Onodera desarrolló un índice biparamétrico para valorar el estado nutricional de 

los pacientes oncológicos, con la intención de predecir las posibles complicaciones 

postoperatorias que éstos pudieran desarrollar [200]. Se calcula mediante una simple 

fórmula matemática utilizando valores obtenidos de una analítica del paciente: 

PNI = (Albúmina en suero [g/dL] x 10) + (Linfocitos/µL x 0,005) 

Cuanto menor es el resultado de esta variable, peor será el estado inmunonutricional del 

paciente. 

 

Se han utilizado diferentes valores de corte para definir los niveles de riesgo. En estudios 

prospectivos los más utilizados han sido 40 y/o 45, para establecer dos o tres grupos de 

riesgo. Mientras que en los retrospectivos se han empleado curvas de regresión logística 
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para establecer otros valores de corte con los que se logra una mayor sensibilidad y 

especificidad para cada muestra concreta [200]. 

 

El PNI se relaciona de forma estadísticamente significativa con un peor estadiaje 

anatomopatológico, es decir, con una enfermedad más avanzada en cuanto a invasión local, 

presencia de adenopatías patológicas o metástasis a distancia [201,202]. 

 

Se trata de una variable que influye de forma independiente y estadísticamente significativa 

en el pronóstico oncológico de diversos cánceres, obteniéndose peor SG y SLE cuanto 

menor es su valor [203–205]. 

 

Así mismo, se vincula de forma inversamente proporcional con una mayor tasa de 

complicaciones tras cirugía curativa para CCR, especialmente para aquellas graves (Dindo-

Clavien ≥ III) e infecciosas, aunque existen aún muy pocos artículos publicados [206–208]. 

 

1.10.2.- GLASGOW PROGNOSTIC SCORE (GPS). 

 

Este índice fue desarrollado por el Royal Infirmary de la Universidad de Glasgow, en 2004. 

Utiliza los valores de albúmina y de PCR para estimar el estado inmunonutricional que 

presentan los pacientes oncológicos [209,210]. Se le asigna 1 punto si el valor de PCR es > 

10 mg/L, también se le asigna 1 punto si el valor de albúmina es < 3,5 g/dL. Por lo tanto 

puede tener valores de 0, 1 o 2 [Tabla 6]. De este modo se establecen diferentes niveles de 

estado inmunonutricional. Cuanto mayor es el valor de este score, mayor es la respuesta 

inflamatoria sistémica que muestra el paciente. 
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Tabla 6. Puntuación del GPS en función de los valores de PCR y albúmina. 

Valores de GPS 
PCR (mg/L) 

≤ 10 > 10 

Albúmina (g/dL) 
> 3,5 0 1 

≥ 3,5 1 2 

 

 

En múltiples estudios se ha evidenciado que se trata de una variable que se relaciona de 

forma independiente y estadísticamente significativa con el pronóstico oncológico de 

diversos cánceres, en especial del colorrectal. De tal modo, cuanto mayor es su valor, 

peores resultados de SG y SLE se obtienen [211–214]. 

 

Aunque se ha estudiado en menor profundidad, también se ha advertido que el GPS tiene 

una relación significativa con la tasa de complicaciones tras cirugía curativa de CCR, en 

especial con aquellas infecciosas [215,216]. 

 

1.10.3.- MODIFIED GLASGOW PROGNOSTIC SCORE (mGPS). 

 

Al igual que el índice previo, también fue desarrollado por el Royal Infirmary de la 

Universidad de Glasgow, en 2007. Al igual que el GPS, utiliza los valores de albúmina y de 

PCR para estimar el estado inmunonutricional que muestran los pacientes oncológicos. 

Observaron que aquellos pacientes con un GPS de 2 presentaban un pronóstico 

oncológico mucho peor que los que tenían un GPS de 1. Además apreciaron que la 

hipoalbuminemia sin elevación de PCR es muy poco frecuente y que la albúmina tenía peor 

capacidad pronóstica que la PCR. Por estos motivos, se le otorga 1 punto si la PCR es > 10 
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mg/L y otro punto adicional si la albúmina es < 3,5 g/dL además de la elevación de la 

PCR. De este modo la hipoalbuminemia sin elevación de la PCR obtendría 0 puntos [217]. 

 

El mGPS se relaciona de forma directamente proporcional a su puntuación con la tasa de 

complicaciones tras cirugía curativa para cáncer de colon y recto, en especial con aquellas 

infecciosas como colecciones intraabdominales o infección de la herida quirúrgica (IHQ). 

Además se asocia con una mayor estancia hospitalaria postoperatoria y con un peor 

pronóstico oncológico [218,219]. 

 

El aspecto más estudiado de este score ha sido su vinculación con el pronóstico oncológico. 

De hecho, diversos artículos han concluido que el mGPS se comporta como un factor de 

pronóstico oncológico independiente del sexo, la edad, la localización y el estadio del 

tumor [220–222]. 

 

En cuanto al CCR, muestra una relación muy significativa con la OS en todos los estadios 

de la enfermedad, incluso cuando existen metástasis a distancia o carcinomatosis peritoneal 

[223–226]. 

 

1.10.4.- GRANULOCYTE/LYMPHOCYTE RATIO (GLR). 

 

Se trata de la proporción entre leucocitos y linfocitos totales y se calcula dividiendo el 

número total de ambos recuentos celulares por µL. Se han utilizado habitualmente los 

valores de 2,5 y de 3,5 para, de este modo, definir 3 grupos de riesgo (< 2,5; 2,5 a 3,5; > 

3,5). 
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Su valor guarda relación con el grado de respuesta inflamatoria sistémica que presenta el 

paciente, ya que muestra una asociación significativamente positiva con los valores de IL-6, 

TNFα y macrophage colony stimulating factor [227]. 

 

Ha mostrado ser una variable que se relaciona de forma independiente y estadísticamente 

significativa con la tasa de complicaciones y con la mortalidad postoperatoria tras la cirugía 

curativa de CCR [228]. 

 

Su valor, al igual que el de IL-6 (cuyos valores están relacionados), se vincula 

significativamente y de forma inversamente proporcional con la supervivencia en términos 

de SG para los pacientes con cáncer de colon y recto [229]. 

 

También se ha apreciado que entre pacientes con CCR que ya presentan una enfermedad 

diseminada (estadio IV), la supervivencia es marcadamente inferior entre aquellos que 

muestran valores de GLR más elevados [230]. 

 

1.10.5.- NEUTROPHILE/LYMPHOCYTE RATIO (NLR). 

 

Este cociente fue descrito en 2005 con la intención de establecer el estado de respuesta 

inflamatoria sistémica de los pacientes [231]. Se trata de la proporción entre neutrófilos y 

linfocitos totales y se calcula dividiendo el número total de ambos recuentos celulares por 

µL.  

 

Se han utilizado diferentes valores de corte para definir los grupos de riesgo que presentan 

una mayor respuesta inflamatoria. Se correlaciona de forma directamente proporcional con 
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los niveles de PCR, por lo que su valor es reflejo del estado inflamatorio que muestra el 

paciente [232]. 

 

Son pocos los trabajos que han evidenciado la relación existente con las complicaciones 

postoperatorias y con la estancia hospitalaria tras la cirugía curativa de CCR [141]. Entre 

otros aspectos, existe un riesgo hasta 3 veces mayor de sufrir una fuga anastomótica si el 

valor de este cociente se encuentra elevado [233].  

 

Se ha estudiado el valor que presenta este score en pacientes con CCR, con pólipos 

colorrectales y en individuos sanos. Se observó que éste era estadísticamente superior  en el 

primer grupo con respecto a los otros dos. Por este motivo se ha postulado como un 

método complementario de seguimiento en pacientes con pólipos en cuanto a que un 

aumento de su valor puede hacer sospechar, de forma barata y sencilla, la presencia de 

CCR [234]. 

 

Se ha detectado también su vinculación con el grado de avance de la enfermedad, ya que se 

correlaciona significativamente con el avance local (mayor T del TNM) y con la presencia 

de adenopatías patológicas (N del TNM) [232,235]. 

 

En cuanto al pronóstico oncológico del CCR y su relación con el NLR, se ha apreciado que 

es peor entre aquellos pacientes con valores elevados de este score en cuanto a SG, SLE, 

cáncer specific survival y progression free survival [236–240].  

 

Sin embargo, aunque los pacientes presentan una menor supervivencia cuanto mayor es su 

valor de NLR para estadios avanzados de CCR, se ha observado que la mejoría en 
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supervivencia tras QT adyuvante es mayor entre aquellos que manifiestan valores más 

elevados tanto de NLR como de Platelet/Lymphocyte Ratio (PLR) [235]. 

 

1.10.6.- PLATELET/LYMPHOCYTE RATIO (PLR). 

 

Se trata de la proporción entre plaquetas y linfocitos totales y se calcula dividiendo el 

número total de ambos recuentos celulares por µL. A lo largo de la literatura se han 

utilizado diferentes puntos de corte para definir los grupos de riesgo que presentan una 

mayor respuesta inflamatoria sistémica. 

 

Se ha estudiado principalmente su vinculación con el pronóstico oncológico de diferentes 

cánceres. En el CCR, se correlaciona de forma significativa con la supervivencia, de un 

modo inversamente proporcional a su valor, de tal modo que cuanto más elevado se 

muestra este cociente, peor es la SG, SLE y la supervivencia específica por cáncer 

[235,241–245]. 

 

Al igual que se apreció con el NLR, el valor de PLR es muy superior en pacientes con CCR 

comparado con pacientes sanos o con pólipos no malignizados. Por lo que se ha propuesto 

como un método complementario de seguimiento en pacientes con pólipos ya que un 

aumento de su valor también puede hacer sospechar, de forma barata y sencilla, la 

presencia de CCR [234]. 

 

Al contrario que el resto de scores, su relación con la aparición de complicaciones y con la 

mortalidad postoperatoria apenas ha sido estudiada, y cuando lo ha sido, no ha mostrado 
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una significación estadística relevante como para ser considerada una variable capaz de 

predecir la morbimortalidad postoperatoria [246]. 

 

1.10.7.- ALBÚMINA Y PREALBÚMINA. 

 

Tanto la albúmina como la prealbúmina se han utilizado extensamente en la valoración 

nutricional de pacientes. Y aunque no reflejan de forma muy fidedigna el grado de 

desnutrición proteica, sus niveles sí se modifican de forma importante ante situaciones 

inflamatorias, lo que les hace unos marcadores fiables, rápidos y sencillos a la hora de 

valorar el estado nutricional e inflamatorio de los pacientes oncológicos. La prealbúmina se 

presenta como un marcador mucho más relevante en este sentido, ya que su vida media es 

de 2 días, mucho menor que la de la albúmina, que es de 20 días [247]. 

 

Diversos estudios han evidenciado que los niveles de albúmina se relacionan con la 

aparición de complicaciones postoperatorias tras cirugía colorrectal, incluso con un mayor 

número de fugas anastomóticas [248–250]. Así mismo, los niveles de prealbúmina se 

vinculan con un mayor número de complicaciones tras cirugía digestiva, en especial con 

aquellas infecciosas [251,252]. 

 

1.11.- COMPLICACIONES TRAS CIRUGÍA COLORRECTAL. 

 

La tasa de complicaciones postoperatorias se sitúa en torno al 20% para el cáncer de colon 

y el 40% para el de recto según publicaciones recientes [253,254].  
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 Las complicaciones médicas más relevantes son edema agudo de pulmón (2,9%), 

neumonía (2,4-6,2%), insuficiencia renal (0,6-2%), cardiopatía isquémica (0,5%) y 

accidente cerebro-vascular agudo (0,4%) [255–257].  

 Entre las quirúrgicas, las más importantes son íleo paralítico (7,5%), IHQ (3,8-

10,5%) y fuga anastomótica (4% para el colon derecho, 5,2% para el izquierdo, y 

hasta el 15% para el recto) [258,259]. La mortalidad durante los 30 primeros días 

del postoperatorio se sitúa en el 1-5% [260]. 

 

1.11.1.- MÉDICAS. 

 

La insuficiencia cardiaca aparece característicamente en las primeras 24-48 horas y puede 

desencadenarse por isquemia coronaria, valvulopatías, arritmias, sepsis o sobrecarga de 

volumen. Esta última circunstancia es uno de los aspectos más importantes del manejo 

médico postoperatorio. La aparición de esta complicación se manifiesta mediante 

taquicardia, hipotensión, edemas periféricos y desaturación secundaria al desarrollo de 

edema agudo de pulmón. Continúa representando una importante causa de mortalidad, por 

lo que hay que utilizar adecuadamente la sueroterapia para evitar un aumento de la precarga 

en pacientes añosos y con factores de riesgo cardiovascular [261]. 

 

La cardiopatía isquémica es una de las complicaciones más temidas de un 

postoperatorio, ya que alcanza unas tasas de mortalidad perioperatorias cercanas al 30%. 

Casi uno de cada tres pacientes sometidos a cirugía padecen algún grado de enfermedad 

coronaria ateroesclerótica, en relación a hipertensión arterial (HTA), diabetes mellitus, 

tabaquismo y dislipemia. Existen algunas circunstancias vinculadas con la cirugía y el 

postoperatorio que desestabilizan el equilibrio entre el oxígeno que llega al miocardio y el 
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que consume, como fiebre, taquicardia, hipotensión, hipoxemia o anemia. La liberación de 

catecolaminas provocada por el estrés quirúrgico se relaciona también con el desarrollo de 

cardiopatía isquémica, por lo que hay que intentar realizar  procedimientos cada vez menos 

invasivos para tratar de disminuir esta agresión [262]. 

 

La atelectasia pulmonar es la complicación postoperatoria más habitual. Supone la 

hipoventilación de las zonas más periféricas del pulmón por el colapso de los alveolos que 

se produce de forma secundaria a la anestesia general, la incisión abdominal y los 

analgésicos opiáceos que se utilizan durante el postoperatorio inmediato. Tiene una mayor 

incidencia entre ancianos, pacientes inmunodeprimidos, desnutridos, fumadores, 

bebedores, en los que se ha colocado una sonda nasogástrica, y entre aquellos sometidos a 

tratamiento preoperatorio con antibióticos o con inhibidores de la bomba de protones 

[263]. 

 

La lesión pulmonar aguda y el síndrome de distress respiratorio del adulto son 

complicaciones respiratorias menos frecuentes. Se generan por una respuesta inflamatoria 

del parénquima pulmonar que lleva a la acumulación de líquido en el alveolo y al 

engrosamiento de la membrana alveolo-capilar. Algunas circunstancias que desencadenan 

esta entidad clínica son procesos inflamatorios, como traumatismos graves, quemaduras o 

neumonitis por radiación; o cuadros infecciosos graves, como sepsis, pancreatitis o 

neumonía [264]. 

 

La insuficiencia renal supone la acumulación en la sangre de productos de degradación 

del metabolismo celular, principalmente nitrogenados, por falta de eliminación de los 

mismos por parte del riñón. Aparece principalmente en el contexto de procedimientos de 
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cirugía vascular mayor, o bien en contextos en las que se han generado situaciones de 

hipotensión arterial grave, como en grandes hemorragias. Durante el postoperatorio 

tenemos que evitar la deshidratación y la hipotensión en pacientes con alto riesgo de 

nefropatía, como son, por ejemplo, los diabéticos. Otro aspecto fundamental es tratar de 

controlar el uso de antiinflamatorios no esteroideos, ya que disminuyen de forma 

importante el filtrado glomerular mediante la inhibición de la vasodilatación aferente en la 

nefrona [265]. 

 

El accidente cerebro-vascular agudo supone una complicación devastadora y que 

conlleva una elevada morbilidad y mortalidad. El más frecuente es el de tipo isquémico y 

tiene su origen en graves situaciones de hipotensión arterial o en la formación de émbolos 

en pacientes con arritmias, en especial en aquellos con fibrilación auricular. El tipo 

hemorrágico es mucho menos común y se da en pacientes con una cierta predisposición, 

como aquellos en tratamiento con fármacos anticoagulantes, alcohólicos crónicos, 

consumidores de cocaína, o pacientes con síndrome de inmunodeficiencia adquirida [266]. 

  

1.11.2.- QUIRÚRGICAS. 

 

El íleo postoperatorio habitual después de toda cirugía abdominal se extiende hasta unas 

72 horas. Cuando es más prolongado comienza a denominarse adinámico o paralítico. 

Poco se conoce acerca del mecanismo que lo produce, aunque se sabe que después del 

estrés quirúrgico de la intervención se desencadena una respuesta inflamatoria local que, a 

su vez,  genera una compleja interacción entre el sistema nervioso central, el sistema 

endocrino, el sistema nervioso entérico y diversos factores inflamatorios celulares y 

humorales. Durante el periodo postoperatorio, se ha observado que la dieta absoluta 
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prolongada y el uso de analgésicos opiáceos favorecen la perpetuación de esta situación 

[267]. 

 

La fuga anastomótica es una de las complicaciones más preocupantes tanto para el 

cirujano como para el paciente, ya que conlleva una importante morbilidad y puede obligar 

a una reintervención.  

El nivel anatómico de la anastomosis es importante ya que no siempre existe el mismo 

riesgo de fuga. Las más peligrosas son la esofagoyeyunal, la pancreatoyeyunal y la 

colorrectal. En el recto, el lugar que presenta una mayor tasa de fuga anastomótica es 

cuando la sutura se encuentra entre 6 y 8 cm del margen anal. Otros factores que 

contribuyen a la fuga en el recto son la escisión total del mesorrecto y el tratamiento 

neoadyuvante con QT y/o RT. 

Se ha observado que algunas prácticas muy extendidas entre los cirujanos favorecen su 

aparición. La preparación mecánica anterógrada genera una serie de cambios inflamatorios 

y alteraciones estructurales en la mucosa y en la pared intestinal que favorecen la tasa de 

fuga anastomótica, de IHQ y de reintervención [268]. El papel de los drenajes es dudoso, y 

mientras que durante las primeras 24-48 horas ayuda a eliminar sangre y detritus del lecho 

quirúrgico disminuyendo la respuesta inflamatoria local y contribuyendo a la integridad de 

la anastomosis, se ha apreciado que si se mantienen de forma más prolongada hay un 

aumento en la tasa de fuga anastomótica. Los estomas derivativos no disminuyen su 

incidencia pero disminuyen el grado de contaminación y la tasa de reintervención [269]. 

El bevacizumab y otros fármacos antiangiogénicos aumentan la tasa de fuga de la 

anastomosis, mediante la inhibición de la formación del vascular endotelial growth factor, que es 

fundamental para la neoangiogénesis y para la supervivencia de las células endoteliales. Este 

mecanismo es fundamental para luchar contra el crecimiento de un tumor de estirpe 
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endotelial, pero también impide el desarrollo de la microvascularización de la nueva 

anastomosis, dificultando su adecuada cicatrización y favoreciendo su dehiscencia [270]. 

Otras circunstancias también afectan a la microcirculación de la anastomosis 

comprometiendo su integridad, como la diabetes mellitus, la HTA y el tabaquismo. 

Así mismo, el consumo de corticoides disminuye la síntesis de colágeno y la formación de 

transforming growth factor β y de insuline-like growth factor, lo que dificulta la adecuada 

cicatrización de la anastomosis. 

 

La IHQ es una complicación relativamente frecuente que, lejos de suponer simplemente 

un problema estético, implica una elevada morbilidad, siendo un factor fundamental en la 

aparición de hernia incisional. Se suele desarrollar en los primeros 5 o 6 días de la 

intervención y supone el 40% de las infecciones adquiridas en el ámbito hospitalario entre 

los pacientes quirúrgicos. En la mitad de los casos se aíslan  cocos gram positivos, como 

Staphylococcus aureus y Enterococcus, y en un tercio bacilos gram negativos como Escherichia coli, 

Pseudomonas aeruginosa y Enterobacter. Según el National Nosocomial Infections Surveillance System, 

los pacientes se clasifican  por su riesgo de desarrollar IHQ prestando atención a tres 

factores fundamentales: cirugía sucia o contaminada, tiempo de intervención que supera el 

percentil 75 de la duración habitual de ese procedimiento y riesgo anestésico grado III, IV 

o V de la ASA (American Society of Anesthesiologists) [271,272]. 

 

En cuanto a las variables intraoperatorias, un tiempo quirúrgico prolongado se relaciona 

con la aparición de fuga anastomótica [273]. Por su parte, la transfusión intraoperatoria de 

concentrados de hematíes se vincula a un peor pronóstico oncológico en cuanto a menos 

SG, pero también se asocia con una mayor tasa de complicaciones [274,275]. 
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1.11.3.- GRADACIÓN DE LAS COMPLICACIONES. 

 

Desde que Dindo et al. publicaron en 2004 su clasificación de complicaciones quirúrgicas, 

es habitual que los estudios la utilicen para expresar los resultados de su morbilidad. El 

sistema de gradación que diseñaron se relaciona de forma significativa con la complejidad 

de los procedimientos quirúrgicos y con la estancia hospitalaria postoperatoria. La 

definición de los distintos niveles de gravedad se reflejan en la tabla 7 [276]. En la tabla 8 se 

exponen ejemplos clínicos de cada uno de estos niveles. 

 

Tabla 7. Definición de los niveles de gravedad de las complicaciones quirúrgicas. 

Grado Definición 

I 

Cualquier desviación del postoperatorio habitual. Sin tratamientos 
farmacológicos, radiológicos, endoscópicos o quirúrgicos. Se permiten: 

analgésicos, antipiréticos, antieméticos y diuréticos. Se contempla también 
la IHQ explorada en la propia cama del enfermo. 

II 
Otros tratamientos farmacológicos no contemplados en el grado I. Se 

incluye la transfusión de hemoderivados y la nutrición parenteral. 

III 
IIIa Intervención radiológica, endoscópica o quirúrgica sin anestesia general. 

IIIb Intervención radiológica, endoscópica o quirúrgica con anestesia general. 

IV 
IVa 

Fallo de un único órgano, con necesidad de manejo en unidades de 
cuidados intensivos. 

IVb 
Fallo multiorgánico, con necesidad de manejo en unidades de cuidados 

intensivos. 

V Muerte del paciente. 
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Tabla 8. Ejemplos clínicos de cada uno de los niveles de gravedad de las complicaciones 

quirúrgicas. 

Grado Definición 

I 
Arritmia que puede corregirse con reposición electrolítica. 

Atelectasia que precisa fisioterapia. 
IHQ que se explora en la cama del enfermo. 

II 
Taquiarritmia que precisa tratamiento con antagonistas de receptores β. 

Neumonía o infección urinaria tratada con antibióticos. 
Trombosis venosa profunda que requiere anticoagulantes. 

III 
IIIa 

Bradiarritmia a la que hay que colocar marcapasos. 
Colección intraabdominal que se drena percutáneamente mediante 

radiología intervencionista. 
Estenosis ureteral que requiere la colocación de catéteres. 

IIIb 
Reintervención, bien mediante laparotomía, toracotomía o apertura de 

ventana pericárdica. 

IV 
IVa 

Insuficiencia cardiaca o respiratoria, ictus isquémico o hemorrágico, 
insuficiencia renal que precisa diálisis, pancreatitis necrohemorrágica. 

IVb Combinación del fallo de 2 o más órganos. 

V Muerte del paciente. 

 

 

1.11.4.- RELACIÓN ENTRE LA NEOADYUVANCIA PARA EL CÁNCER DE RECTO Y EL 

DESARROLLO DE COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS. 

 

Aunque el tratamiento neoadyuvante con QRT preoperatoria para el cáncer de recto ha 

mostrado grandes resultados en términos de pronóstico oncológico, se ha insinuado que 

puede suponer una mayor tasa de complicaciones y mortalidad. Son muchos los artículos 

que muestran evidencias apoyando esta hipótesis, pero también hay muchos otros que no 

encuentran diferencia alguna entre ambos planteamientos [277–279]. En un estudio con 

387 pacientes en el que se comparaba la tasa de complicaciones postoperatorias tras cirugía 

curativa de cáncer de recto en función de si habían recibido neoadyuvancia con QRT, se 

observó que aumentaban de forma muy relevante las complicaciones quirúrgicas entre los 



  Introducción 

59 
 

que habían recibido este tratamiento preoperatorio, en especial la IHQ, infección perineal 

tras AAP y fuga anastomótica; sin embargo, las complicaciones médicas fueron 

significativamente menores en este mismo grupo [280]. Otro estudio con 325 pacientes y 

un planteamiento similar al previo apreció que entre aquellos sometidos a AAP por cáncer 

de recto no existía ningún tipo de diferencia en cuanto a morbilidad o mortalidad, mientras 

que entre los sometidos a resecciones con anastomosis se encontró una discreta tendencia 

hacia una mayor morbilidad en el grupo sometido a neoadyuvancia, pero las diferencias no 

llegaron a ser estadísticamente significativas [281]. Un trabajo con 1798 pacientes que 

comparaba la morbilidad postoperatoria en aquellos sometidos a procedimiento de 

Hartmann por cáncer de recto en función de si habían recibido o no RT preoperatoria 

evidenció que la tasa de colección intraabdominal era significativamente mayor entre los 

que habían recibido RT, sin embargo no existían diferencias en cuanto a la tasa de 

reintervención o mortalidad entre ambos grupos [282]. Una publicación similar con 6297 

pacientes con cáncer de recto en el que se comparaba la tasa de complicaciones y la 

mortalidad en función de si habían sido sometidos a RT mostró que no existían diferencias 

relevantes en cuanto a la tasa global de complicaciones, de complicaciones de la herida 

quirúrgica, de estancia hospitalaria, de reintervención o de mortalidad postoperatoria [283]. 

 

1.11.5.- RELACIÓN ENTRE LAS COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS Y EL 

PRONÓSTICO ONCOLÓGICO. 

 

En los últimos años se ha apreciado que el desarrollo de complicaciones durante el 

postoperatorio de la cirugía curativa del CCR no sólo afecta a la calidad de vida y la tasa de 

mortalidad a corto plazo, sino que también influye de manera muy relevante en el 

pronóstico oncológico a largo plazo.  Un metaanálisis mostró que el desarrollo de 
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complicaciones infecciosas y graves se relacionaba con peor SG y SLE, sin embargo las 

complicaciones no infecciosas no afectaban al pronóstico oncológico [284]. Otro 

metaanálisis también reflejó que las complicaciones, y en especial las infecciosas, se 

traducían en peores resultados oncológicos, con una menor SG y SLE [285]. Law et al. 

evidenciaron que la aparición de fuga anastomótica tras la cirugía curativa de CCR se 

vinculaba con un peor pronóstico oncológico en cuanto a peor supervivencia y mayores 

tasas de recurrencia, tanto local como a distancia [286]. Otros tres trabajos obtuvieron 

resultados similares, excepto porque para dos de ellos las diferencias para una mayor 

recurrencia a distancia no llegaron a ser estadísticamente significativas [287–289]. Sin 

embargo, Nachiappan et al. sólo encontraron diferencias estadísticamente significativas 

entre la aparición de fuga anastomótica y un peor pronóstico oncológico si el paciente tenía 

que ser reintervenido [290]. 

 

1.12.- JUSTIFICACIÓN. 

 

El CCR es un importante problema tanto sanitario como social ya que su incidencia es 

elevada y está aumentando en los últimos años. Además, las posibles complicaciones 

derivadas de la cirugía pueden llegar a ser muy graves ya que es una zona contaminada por 

naturaleza y por el hecho de que los pacientes intervenidos cada vez son más añosos. 

 

En los últimos años se ha analizado en profundidad la relación existente entre el estado 

nutricional e inflamatorio y el cáncer, observándose que en el paciente oncológico se 

genera una interacción entre el tumor y el propio huésped, desencadenándose una reacción 

inflamatoria sistémica que, a su vez, conduce a una situación de desnutrición mediante 

diversos mecanismos inmunológicos y neuroendocrinos. 
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Todos estos hallazgos han llevado a la creación de diferentes índices y scores para valorar 

adecuadamente ese estado nutricional e inflamatorio en el paciente con cáncer. La mayoría 

de estudios relacionados con estos scores se han centrado en analizar su vinculación con el 

pronóstico oncológico. Son pocos los trabajos que han examinado su influencia sobre la 

aparición de complicaciones postoperatorias y los que hay se centran en uno o dos scores y 

en una o dos variables postoperatorias. 

 

Por estos motivos resulta de gran interés analizar de forma simultánea la influencia de 

varios scores sobre la aparición de varios tipos de complicaciones postoperatorias tras la 

cirugía curativa del CCR. 

 

Además, los scores descritos presentan información redundante ya que comparten variables 

analíticas en su composición. Nos hemos propuesto elaborar una o varias variables nuevas 

que puedan eliminar este defecto y nos permitan definir de forma más precisa el estado 

nutricional e inflamatorio de los pacientes oncológicos para mejorar nuestra capacidad de 

pronosticar las complicaciones postoperatorias. 
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2.- HIPÓTESIS Y OBJETIVOS. 
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2.- HIPÓTESIS Y OBJETIVOS. 

 

2.1.- HIPÓTESIS. 

 

La alteración del estado nutricional e inflamatorio de los pacientes oncológicos, 

cuantificado mediante diferentes scores, se relacionaría con una tendencia hacia una mayor 

morbilidad y mortalidad tras la cirugía curativa del CCR. 

 

Los scores definitorios del estado nutricional e inflamatorio se calculan empleando variables 

comunes, por lo que se supone que comparten información y su capacidad predictora 

podría verse limitada al analizarse conjuntamente. Por este motivo se pretende comprobar 

esta correlación y desarrollar una o varias variables que integren la información procedente 

de estos scores con el objetivo de definir con mayor precisión el estado nutricional e 

inflamatorio de nuestros pacientes, así como evaluar el grado de asociación con la aparición 

de complicaciones postoperatorias. 

 

2.2- OBJETIVOS. 

 

1) Describir una muestra de pacientes, mediante recogida prospectiva de datos, 

con diagnóstico de cáncer colorrectal y sometidos a cirugía curativa 

programada. 

 

2) Cuantificar el estado nutricional e inflamatorio de esta serie de pacientes 

utilizando tanto scores descritos en la literatura como otras posibles variables 

obtenidas a partir de ellos. 
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3) Definir la morbilidad y mortalidad postoperatorias de nuestra muestra de 

pacientes intervenidos. 

 

4) Evaluar la capacidad que tienen las variables definitorias del estado nutricional e 

inflamatorio para predecir la morbilidad y mortalidad tras la cirugía curativa del 

cáncer colorrectal. 
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3.- PACIENTES Y MÉTODOS. 
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3.- PACIENTES Y MÉTODOS. 

 

3.1.- TIPO DE ESTUDIO. 

 

El diseño del estudio fue observacional, siguiendo una recogida prospectiva de datos. 

 

3.2.- POBLACIÓN DE ESTUDIO. 

 

La población de estudio fueron los pacientes sometidos a cirugía curativa para cáncer de 

colon y recto intervenidos en el Hospital Universitario Río Hortega (HURH) de Valladolid 

entre el 1 de septiembre de 2015 y el 28 de febrero de 2017. 

 

Se incluyeron datos epidemiológicos, antropométricos, analíticos, operatorios, relativos a 

los antecedentes médico-quirúrgicos, relativos al estudio preoperatorio, y relativos a todas 

las posibles complicaciones postoperatorias durante los 30 primeros días del periodo 

postoperatorio o hasta el momento del alta hospitalaria. Se utilizaron claves para la 

identificación de los pacientes, teniéndose en cuenta las normas de confidencialidad a ese 

respecto. 

 

3.2.1.- CRITERIOS DE INCLUSIÓN. 

 

Los criterios empleados para la inclusión de enfermos en la muestra que se analizó en este 

estudio fueron los siguientes: 

 Tener una edad mayor o igual a 18 años. 

 Haber firmado el consentimiento informado. 
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 La certeza de un diagnóstico anatomopatológico de adenocarcinoma infiltrante 

de colon o recto a través de muestra obtenida mediante endoscopia baja. 

 La existencia de una indicación de cirugía curativa para cáncer de colon o recto. 

 

3.2.2.- CRITERIOS DE EXCLUSIÓN. 

 

Se excluyeron del presente estudio todos aquellos pacientes que manifestaron uno o más de 

los siguientes criterios, a saber: 

 Las intervenciones que se hayan realizado de forma urgente. 

 La imposibilidad de llevar a cabo una cirugía curativa. 

 La obtención de hallazgos intraoperatorios que resulten en un diagnóstico 

anatomopatológico distinto al de CCR. 

 

3.2.3.- TAMAÑO MUESTRAL. 

 

La muestra estuvo formada por todos aquellos individuos de la población de estudio que 

quedaron seleccionados tras aplicar los criterios de inclusión y exclusión. Se reclutaron 

consecutivamente todos los casos que aparecieron durante el periodo de estudio, teniendo 

en cuenta los mencionados criterios. Se empleó una base de datos creada específicamente 

para la elaboración de este trabajo, con los pacientes intervenidos por la Unidad de Cirugía 

Colorrectal del HURH de Valladolid. 

 

El tamaño muestral obtenido fue de 168 pacientes intervenidos de cirugía curativa de CCR 

en el HURH entre el 1 de septiembre de 2015 y el 28 de febrero de 2017. 
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3.3- CIRCUITO ASISTENCIAL DEL PACIENTE. 

 

3.3.1.- PREOPERATORIO. 

 

El paciente acude a la consulta de cirugía con el diagnóstico endoscópico de CCR, 

confirmado mediante estudio anatomopatológico de las muestras tomadas. Se realiza una 

anamnesis y una exploración física completa. 

 

Se realizan las pruebas diagnósticas para estudio de extensión: 

 Para el cáncer de colon: TC de tórax, abdomen y pelvis. 

 Para el cáncer de recto: además de la TC, hay que completar la valoración de la 

pelvis con ecografía endoscópica y/o RMN pélvica. 

 Si en la TC existe sospecha de metástasis hepática, se completará el estudio de 

extensión con una RMN hepática o con una ecografía con potenciadores.  

 La utilización de la PET se reserva para aquellos casos con dudas diagnósticas 

de enfermedad a distancia. 

 

Con toda la información  procedente del estudio de extensión, se decide el manejo que va a 

seguir el paciente: 

 Cáncer de colon sin metástasis a distancia: cirugía. 

 Cáncer de recto sin metástasis a distancia: el Servicio de Oncología el caso para 

valoración de tratamiento neoadyuvante. 
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o Si hay afectación local avanzada (T3/T4), adenopatías patológicas (N+), 

infiltración de la fascia mesorrectal o la lesión de localiza en el tercio 

inferior del recto: tratamiento neoadyuvante con QT y/o RT. 

o En el resto de casos: cirugía. 

 Presencia de metástasis a distancia en el estudio de extensión: el caso se 

presenta en el comité de tumores donde se decide, desde un enfoque 

multidisciplinar (Cirugía General y del Aparato Digestivo, Oncología, Anatomía 

Patológica y Radiología), el manejo que va a seguir el paciente. 

 

En el caso de indicarse cirugía, se le explica al paciente la técnica prevista: una colectomía 

(hemicolectomía derecha, hemicolectomía derecha ampliada, hemicolectomía izquierda, 

sigmoidectomía), una proctectomía (resección anterior, baja o ultrabaja), una técnica que 

implica una colostomía terminal (AAP, procedimiento de Hartmann), la posibilidad de 

realizar una ileostomía en asa para proteger la anastomosis colorrectal, y si se va a realizar 

mediante un abordaje laparotómico o laparoscópico (con su riesgo de conversión a cirugía 

abierta). Por lo tanto, se le informa de los riesgos quirúrgicos de la cirugía colorrectal en 

general, y de la técnica que se va a emplear en particular. Además hay que advertir del 

riesgo que existe durante la cirugía de modificar la técnica que se ha había planeado hacia 

otra distinta en función de los hallazgos intraoperatorios. Una vez informado, al paciente se 

le solicita por escrito el consentimiento para realizar la intervención quirúrgica, autorizando 

con su rúbrica la realización de la técnica elegida y asumiendo el riesgo de la misma. 

 

Previamente a la intervención, el paciente acude a la consulta de preanestesia. El 

anestesiólogo recopila la información clínica del proceso asistencial del enfermo, revisando 

y evaluando todos los datos (situación clínica, pruebas complementarias realizadas). 
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Determina el grado de riesgo anestésico según la escala ASA y se valora cuidadosamente la 

vía aérea, estableciendo en caso necesario la activación del protocolo de vía aérea difícil, 

según los criterios anestésicos vigentes. De igual modo, se considera, según criterio clínico, 

la solicitud de fisioterapia respiratoria o cualquier otra prueba o procedimiento, a la vez que 

se determina el ajuste de medicación del enfermo previo a la intervención. Por último, se 

informa al paciente de la técnica anestésica (general balanceada) y de los riesgos inherentes 

a la misma, así como de los específicos en la cirugía colorrectal y de la necesidad de estancia 

en la Unidad de Reanimación, al menos las primeras 24 horas de postoperatorio. Una vez 

informado, se le solicita por escrito el consentimiento para la anestesia. 

 

3.3.2.- INTRAHOSPITALARIO. 

 

 3.3.2.1.- PREOPERATORIO INMEDIATO. 

 

Exploración del paciente por parte del equipo médico y revisión de la historia clínica y de 

las pruebas complementarias  para comprobar que no existe ninguna contraindicación para 

realizar la intervención. 

 

El día previo a la intervención se obtiene una analítica sanguínea con hemograma, 

bioquímica básica, coagulación, PCR y albúmina, que nos permite calcular los scores 

definitorios del estado nutricional e inflamatorio. 

 

Se pauta la profilaxis antitrombótica y antibiótica preoperatoria: 

 Administración de antibiótico en el momento del traslado al quirófano: 

cefotaxima 2 g y metronidazol 1 g, por vía intravenosa. En alérgicos a 
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betalactámicos, se sustituye la cefotaxima por ciprofloxacino 400 mg por vía 

intravenosa, manteniendo el metronidazol. 

 Administración de heparina de bajo peso molecular a dosis adecuada: 

bemiparina 3500 UI o enoxaparina 40 mg, por vía subcutánea, 12 horas antes 

de la cirugía (siguiendo las recomendaciones vigentes). Medias de compresión 

elástica en las extremidades inferiores o dispositivos neumáticos antitrombosis. 

 

3.3.2.2.- TÉCNICA QUIRÚRGICA. 

 

El paciente se coloca en decúbito supino con los brazos extendidos a lo largo del cuerpo y 

con perneras móviles específicas para estos procedimientos, además de sujeciones y 

protecciones adecuadas en la región de los hombros para poder soportar la posición de 

Trendelemburg (especialmente importante para el abordaje laparoscópico) minimizando así 

el riesgo de lesión del plexo braquial. Se lleva a cabo anestesia general balanceada con 

intubación orotraqueal (empleando fibroscopio en los enfermos catalogados como “vía 

aérea difícil) y se canulan vías (una vía venosa periférica de grueso calibre así como, 

preferentemente, una vía venosa yugular derecha y vía arterial radial izquierda). La 

monitorización de constantes vitales (frecuencia cardiaca, electrocardiograma, presión 

arterial invasiva y no invasiva, presión venosa central, etc.) se realiza según criterio del 

anestesiólogo. Se coloca sonda vesical con termómetro incorporado a todos los pacientes, 

extremando las medidas de asepsia. La intervención se lleva a cabo por dos cirujanos de la 

Unidad de Cirugía Colorrectal, asistidos por un médico interno residente. El procedimiento 

elegido depende de la localización de la lesión en el estudio de extensión (como ya se ha 

comentado previamente).  
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3.3.2.3.- PROTOCOLO POSTOPERATORIO. 

 

Los pacientes pasan desde el quirófano a la Unidad de Reanimación Quirúrgica para el 

control hemodinámico, respiratorio y balance hidroelectrolítico. Cuando el paciente está 

estabilizado, a criterio del anestesiólogo, se traslada a la planta, pasadas las primeras 24 

horas. 

 

Los cuidados requeridos son: 

 Profilaxis de la úlcera de estrés: se administra un inhibidor de la bomba de 

protones a las dosis habituales por vía intravenosa hasta la tolerancia oral.  

 Profilaxis de la enfermedad tromboembólica: se mantiene el vendaje 

compresivo en extremidades inferiores hasta el alta hospitalaria. Se continua 

con la administración de heparina de bajo peso molecular a dosis adecuadas 

durante un mes. Se moviliza al sillón desde el 2° día postoperatorio y se 

estimula la deambulación precoz. 

 Controles analíticos en las primeras 24 horas del postoperatorio y 

posteriormente según la evolución clínica del enfermo. 

 Retirada de la sonda nasogástrica a la mayor brevedad posible (en el caso en el 

que haya sido necesaria su colocación) y retirada de la sonda vesical a las 24 

horas, siempre que la situación clínica lo permita. 

 Control del débito de los drenajes en caso de que se hayan colocado. Retirada 

de los mismos a la mayor brevedad posible, siempre que la situación clínica lo 

permita. 
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 Retirada de material de sutura entre los días 8-10 del postoperatorio (se puede 

realizar de forma ambulatoria en su Centro de Salud). 

 

Ante el eventual diagnóstico de complicaciones postoperatorias, ya sean médicas o 

quirúrgicas, se actúa convenientemente, con el tratamiento más adecuado, incluyendo un 

nuevo traslado a la Unidad de Reanimación o una reintervención, si fuera necesario. 

 

El manejo postoperatorio se lleva a cabo en función del criterio del cirujano responsable. 

Habitualmente, la dieta oral se introduce el 2º o 3er día postoperatorio y si la evolución es 

favorable, el paciente es dado de alta entre el 7º y el 10º día postoperatorio. 

 

3.3.3.- SEGUIMIENTO ONCOLÓGICO. 

 

Tras la cirugía, el paciente es evaluado por el Servicio de Oncología para considerar, en 

función del estadiaje anatomopatológico del AJCC y del estado general y comorbilidades 

del paciente, si es sometido a tratamiento adyuvante con QT y/o RT. 

 

El seguimiento oncológico se lleva a cabo por el Servicio de Cirugía General y del Aparato 

Digestivo durante 5 años, y por el Servicio de Oncología en el caso de que el paciente haya 

sido sometido a tratamiento adyuvante. La distribución de las consultas y de las pruebas 

diagnósticas que se solicitan durante este seguimiento se describe en la tabla 9.  
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Tabla 9. Distribución de las consultas y de las pruebas diagnósticas que se solicitan durante 

el seguimiento oncológico. 

SEGUIMIENTO ONCOLÓGICO 

CONSULTAS CEA TC COLONOSCOPIA RECTOSCOPIA 

3 meses     #   

6 meses         

12 meses         

18 meses         

24 meses         

30 meses         

36 meses         

42 meses         

48 meses         

54 meses         

60 meses         

#: Se realiza colonoscopia a los 3 meses cuando no se pudo realizar una completa de forma previa a la cirugía. 

La rectoscopia se lleva a cabo exclusivamente en los cánceres de recto. 

CEA: carcinoembryonic antigen. 

 

 

Si en alguna de las pruebas endoscópicas o radiológicas aparece alguna recidiva local o a 

distancia, el paciente es remitido a la consulta de Oncología. Si tras 5 años se seguimiento 

no ha surgido ninguna muestra de recidiva, se le da de alta.  

 

Se adjunta a continuación el protocolo clínico del “Proceso para el diagnóstico y 

tratamiento inicial del cáncer colorrectal”, del Sistema Global de Gestión de Procesos del 

Área Valladolid Oeste. 
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3.4.- VARIABLES DESCRITAS. 

 

3.4.1.- VARIABLES DEMOGRÁFICAS. 

 

Las variables demográficas que se analizaron fueron las siguientes: 

 Sexo: variable cualitativa dicotómica (hombre/mujer). 

 Edad: variable cuantitativa, medida en años. 

 

3.4.2.- VARIABLES PREOPERATORIAS. 

 

Las variables preoperatorias que se evaluaron fueron: 

 Índice de masa corporal (IMC): variable cuantitativa, medida en Kg/m2, 

utilizando dos decimales. Determinado por la fórmula de Quetelet 

[masa/(altura)2].  

 Antecedentes médicos personales:  

o HTA: variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

o Diabetes mellitus: variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

o Dislipemia: variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

o Tabaquismo: variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

o Insuficiencia cardiaca: variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

o Cardiopatía isquémica: variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

o Enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC): variable cualitativa 

dicotómica (sí/no). 
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 Riesgo anestésico alto: variable cualitativa dicotómica (sí/no). Siguiendo la 

clasificación ASA se crearon dos grupos: riesgo alto (grados III y IV) y bajo 

(grados I y II).  

 Colocación de prótesis endoscópica: variable cualitativa dicotómica (sí/no). En 

función de si se ha posicionado mediante abordaje endoscópico una prótesis 

intraluminal por una presentación clínica estenosante de la tumoración.  

 QT neoadyuvante: variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 RT neoadyuvante: variable cualitativa dicotómica (sí/no). 

 

3.4.3.- VARIABLES DEFINITORIAS DEL ESTADO NUTRICIONAL E INFLAMATORIO. 

 

Se recogieron 4 scores nutricionales e inflamatorios: 

 PNI: variable cuantitativa. Tiene en consideración los valores de linfocitos y 

albúmina. Se establece mediante la siguiente fórmula: (Albúmina en g/dL x 10) 

+ (Linfocitos/µL x 0,005).  

 GPS: variable cualitativa ordinal. Tiene en cuenta los valores de PCR y 

albúmina. Se asigna 1 punto si la PCR es > 10 mg/L o si la albúmina es < 3,5 

g/dL. Puede presentar valores de 0, 1 o 2.  

 NLR: variable cuantitativa, sin unidades al tratarse de un cociente con las 

mismas unidades en el numerador y en el denominador. Se obtiene mediante el 

cociente entre el valor total de neutrófilos y de linfocitos.  

 PLR: variable cuantitativa, sin unidades al tratarse de un cociente con las 

mismas unidades en el numerador y en el denominador. Se obtiene mediante el 

cociente entre el valor total de plaquetas y de linfocitos.  
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Hemos comprobado la normalidad de las distribuciones correspondientes a los 4 scores, 

utilizando la prueba de Kolmogorov-Smirnov. De este modo hemos podido evidenciar que 

algunos de ellos tienen distribuciones muy alejadas de la normalidad. Buscando reducir este 

alejamiento, hemos aplicado, en estos casos, una transformación logarítmica (logaritmo 

decimal). De esta forma, hemos conseguido unas distribuciones muestrales que soporten 

mejor la aplicación de procedimientos paramétricos, tanto para medir localización y 

correlación, como para posteriormente aplicar los métodos factoriales de reducción de 

dimensión. Así mismo, hemos comprobado, mediante la aplicación de coeficientes de 

correlación de Pearson, que estos scores están vinculados entre sí, lo que nos indica que 

muestran información redundante. Ello podría producir que tengamos una mayor 

imprecisión (mayor variabilidad en los estimadores de los parámetros) al estimar modelos 

predictivos que incluyeran estos factores como variables explicativas. 

 

Buscando resumir la información de los scores en un conjunto más reducido de variables, 

hemos llevado a cabo un análisis factorial. Para obtenerlo hemos partido de las 

componentes principales, buscando las direcciones más informativas en su distribución 

multivariante, y posteriormente hemos transformado estas componentes aplicando una 

rotación Varimax, con el objetivo de maximizar la interpretación de las nuevas variables 

resultantes.  

 

De este modo obtuvimos un conjunto más reducido de variables que recojan los aspectos 

más relevantes de la información relativa al estado nutricional e inflamatorio de los 

pacientes. Más tarde las utilizamos como variables explicativas en los modelos predictivos 

para la aparición de complicaciones postoperatorias tras la cirugía curativa del CCR.  
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Las variables resultantes de este análisis se pueden expresar como combinación lineal de los 

cuatro scores, lo que permite calcular, tras la identificación de los correspondientes 

coeficientes, los valores que tomen futuros individuos en los mismos. El hecho de que 

estas nuevas variables aparezcan escaladas con media 0 y desviación típica 1, con 

traducción automática a percentiles, permite interpretar los valores que tomen futuros 

pacientes. 

 

Hemos relacionado con la morbilidad y mortalidad postoperatorias las cuatro variables 

definitorias del estado nutricional e inflamatorio (los cuatro scores) y las variables obtenidas 

en el análisis factorial. 

 

3.4.4.- VARIABLES INTRAOPERATORIAS. 

 

Las variables intraoperatorias que se registraron fueron: 

 Localización de la tumoración: variable cualitativa dicotómica (colon/recto). 

Determinada bajo visión directa por parte del cirujano encargado de llevar a 

cabo la intervención.  

 Técnica realizada: variable cualitativa (colectomía, proctectomía, AAP o 

procedimiento de Hartmann) determinada por el tipo de procedimiento 

realizado. 

 Tiempo de intervención: variable cuantitativa, medida en minutos. Considerado 

desde la primera incisión hasta que se termina el cierre de la última en la piel. 

No se incluye el tiempo de anestesia previo ni posterior a la cirugía.  

 Transfusión intraoperatoria de concentrados de hematíes: variable cualitativa 

dicotómica (sí/no). 
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3.4.5.- VARIABLES POSTOPERATORIAS. 

 

 Complicaciones globales: variable cualitativa dicotómica (sí/no). Cuando existe 

algún tipo de complicación.  

 Complicaciones graves: variable cualitativa dicotómica (sí/no). Se define como 

aquella complicación que representa un grado ≥ III de la clasificación de 

Clavien-Dindo. 

 Complicaciones infecciosas: variable cualitativa dicotómica (sí/no). Cuando 

existe alguna de las complicaciones infecciosas (neumonía, infección del tracto 

urinario, infección de la vía central, fístula o dehiscencia anastomótica, IHQ, 

colección intraabdominal).  

 Fuga anastomótica: variable cualitativa dicotómica (sí/no). Descrita como 

defecto de la anastomosis intestinal que se evidencia por la presencia de débito 

de características intestinales en el drenaje (objetivado mediante análisis 

bioquímico de su contenido) o por la fuga de contraste intestinal en la TC. 

 Reintervención: variable cualitativa dicotómica (sí/no). Cuando las 

complicaciones acaecidas obligan a reoperar al paciente. 

 Éxitus: variable cualitativa dicotómica (sí/no). Cuando se produce el 

fallecimiento del paciente. 

 Estancia postoperatoria prolongada: variable cualitativa dicotómica (sí/no). Se 

definirá como estancia postoperatoria prolongada cuando se encuentre por 

encima de la mediana de la estancia postoperatoria, medida en días de pernocta. 

 

 



  Pacientes y métodos 

97 
 

3.5.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO. 

 

3.5.1.- RECOGIDA Y TRATAMIENTO DE DATOS. 

 

Para la recogida de los datos se confeccionó una base de datos con el paquete estadístico 

SPSS® versión 18.0 (IBM Corporation®, Armonk, New York, EE.UU.). Los datos fueron 

introducidos por una sola persona y revisados por un experto. Tras su depuración, fueron 

analizados utilizando el mismo programa estadístico. Dado que la recogida de datos fue 

prospectiva, las pérdidas se limitaron al 5%, de modo que la pérdida de valores superior a 

esta cifra en una determinada variable fue considerada como un posible sesgo del estudio e 

informada en el análisis de resultados.  

 

3.5.2.- ESTADÍSTICA DESCRIPTIVA. 

 

La normalidad de las variables cuantitativas se estableció con la prueba de Kolmogorov-

Smirnov. Las variables cuyas distribuciones no se alejaron de la normalidad fueron descritas 

como media ± desviación estándar y las que presentaron distribuciones alejadas de la 

normalidad como mediana y rango intercuartílico (RIQ). Por su parte, las variables 

cualitativas y cuantitativas discretas fueron descritas mediante las frecuencias absolutas y 

relativas (porcentajes) de sus categorías. Se calcularon los intervalos de confianza al 95% 

(IC 95%) de los parámetros. Finalmente, se utilizaron histogramas de frecuencia para 

representar las variables cuantitativas y gráficos de barras o de sectores para las cualitativas. 
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3.5.3.- ESTADÍSTICA INFERENCIAL. 

  

 3.5.3.1.- ANÁLISIS UNIVARIANTE. 

 

Se confrontaron las variables demográficas, preoperatorias, intraoperatorias y definitorias 

del estado nutricional e inflamatorio con las variables postoperatorias. 

 

Para estudiar la asociación entre variables cualitativas se utilizaron las pruebas de Chi-

cuadrado, aplicando la Chi-cuadrado de Pearson para las tablas 2 por 2, la razón de 

verosimilitudes para más de 2 categorías, o el test exacto de Fisher para una frecuencia 

esperada inferior a 5 en más del 20% de las casillas. 

 

Para estudiar las diferencias entre medias independientes, para 2 grupos, se utilizó la prueba 

de la T de Student o la U de Mann-Whitney, dependiendo de las condiciones de aplicación 

(alejamiento o no de la distribución normal). 

 

 3.5.3.2.- ANÁLISIS MULTIVARIANTE. 

 

Se incluyeron en los modelos predictivos para las variables postoperatorias aquellas 

variables  demográficas, preoperatorias, intraoperatorias y definitorias del estado nutricional 

e inflamatorio que mostraron una significación estadística en el análisis univariante, con una 

p ≤ 0,10.  

 

Estos modelos predictivos fueron estimados utilizando la regresión logística binaria. El 

nivel de significación estadística para que fueran incluidas en los modelos estimados vino 
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dado por una p ≤ 0,05. Se obtuvo la curva receiver operating characteristic (ROC) para algunos 

de estos modelos junto con el área bajo la curva y los valores de sensibilidad y especificidad 

correspondientes a algún punto de corte. 

 

3.6.- ÉTICA Y ASPECTOS LEGALES. 

 

Este trabajo se realizó siguiendo las recomendaciones de la Declaración de Helsinki de 

1964 (última enmienda en octubre de 2013 durante la 64ª asamblea de la Asociación 

Médica Mundial).  

 

Hemos contado con el apoyo de una fuente de financiación pública ya que forma parte de 

un proyecto de investigación de la Gerencia Regional de Salud de la Junta de Castilla y 

León, con título “Influencia del estado nutricional e inflamatorio preoperatorio en la 

morbilidad y mortalidad postoperatoria de la cirugía curativa de cáncer de colon y recto” y 

con número de expediente “GRS/1316/A/16”, respaldado además por el Comité Ético de 

Investigación Clínica de nuestro centro. 

 

No existe conflicto de intereses por parte de los investigadores. No se ha obtenido 

financiación por parte de ninguna entidad privada para la realización de este estudio. 

 

3.7.- BÚSQUEDA BIBLIOGRÁFICA. 

 

La búsqueda bibliográfica se realizó en la base de datos MEDLINE, uno de los 

componentes de PubMed, cuyos datos han sido desarrollados y se mantienen actualizados 

por el National Center for Biotechnology Information de la National Library of Medicine, la cual 
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forma parte, a su vez, de los National Institutes of Health en los EE.UU., con el siguiente 

acceso:  

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed 

 

La búsqueda inicial se planteó en base a términos libres y la definitiva mediante términos 

MeSH (Medical Subject Headings), utilizando los operadores boléanos, los límites de tiempo y 

el filtro de idioma para confeccionar la estrategia más adecuada. Los términos MeSH 

empleados serán: colorectal cancer, postoperative complications, morbidity, nutritional status, 

inflammatory status. Los idiomas seleccionados serán inglés y español. 

 

Esta búsqueda bibliográfica se completó con la consulta de manuales y libros de texto 

actualizados, la consulta de las páginas web de diversas sociedades científicas y la 

comunicación directa con expertos. 
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4.- RESULTADOS. 
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4.- RESULTADOS. 

 

En el periodo de estudio (de septiembre de 2015 a febrero de 2017) se han realizado un 

total de 243 resecciones colorrectales en nuestra Unidad de Cirugía Colorrectal (Servicio de 

Cirugía General y Digestiva, HURH, Valladolid). Tras aplicar los criterios de inclusión y 

exclusión comentados previamente, hemos obtenido un tamaño muestral de 168 pacientes. 

 

4.1.- ANÁLISIS DESCRIPTIVO. 

 

4.1.1.- VARIABLES DEMOGRÁFICAS. 

 

La variable “sexo” siguió la siguiente distribución: 107 (63,7%) hombres y 61 (36,3%) 

mujeres [Gráfico 1]. La variable “edad” presentó una distribución normal, con una media 

de 69,01 ± 11,34 años (rango de 38 a 93 años) [Gráfico 2]. 

 

Gráfico 1. Gráfico de sectores que muestra la distribución por sexo. 
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Gráfico 2. Histograma que muestra la distribución por edad. 

 

 

4.1.2.- VARIABLES PREOPERATORIAS. 

 

La variable “IMC” mostró una distribución normal, con una media de 26,78 ± 3,70 Kg/m2 

(rango de 17,67 a 40,23 Kg/m2) [Gráfico 3]. 

 

Gráfico 3. Histograma que muestra la distribución por IMC. 
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En cuanto a los antecedentes médicos de interés, 98 pacientes (58,3%) presentaban HTA, 

24 (14,3%) DM, 60 (35,7%) dislipemia, 46 (27,4%) tabaquismo, 7 (4,2%) insuficiencia 

cardiaca, 14 (8,3%) cardiopatía isquémica y 9 (5,4%) EPOC [Gráfico 4]. 

 

 

Gráfico 4. Diagrama de columnas que muestra la distribución por HTA, DM, dislipemia, 

tabaquismo, insuficiencia cardiaca, cardiopatía isquémica y EPOC. 

 

 

Siguiendo la clasificación de riesgo anestésico de la ASA, la distribución fue la siguiente: 8 

pacientes (4,8%) fueron grado I, 102 (60,7%) grado II, 56 (33,3%) grado III y 2 (1,2%) 

grado IV. Por lo tanto, agrupando en nuestra variable dicotómica “riesgo anestésico”, 58 

(34,5%) presentaban riesgo alto y 110 (65,5%) riesgo bajo [Gráfico 5]. 
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Gráfico 5. Diagrama de barras que muestra la distribución en cada uno de los grados de la 

clasificación de la ASA y diagrama de sectores que muestra la distribución de la variable 

“riesgo anestésico elevado”. 

 

 

 

Un total de 18 pacientes (10,7%) precisaron la colocación de una prótesis intraluminal 

endoscópica de forma previa a la cirugía. En cuanto al tratamiento neoadyuvante, 27 

(16,1%) recibieron QT y 33 (19,6%) RT preoperatoria [Gráfico 6]. 
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Gráfico 6. Diagrama de columnas que muestra la distribución de las variables “colocación 

de prótesis endoscópica”, “QT neoadyuvante” y “RT neoadyuvante”. 

 

 

4.1.3.- VARIABLES DEFINITORIAS DEL ESTADO NUTRICIONAL E INFLAMATORIO. 

 

A continuación se describe la distribución en función de los 4 scores que hemos utilizado 

para definir el estado nutricional e inflamatorio: 

 

La variable “PNI” presentó una distribución normal, con una media de 44,88 ± 6,08 (rango 

de 22 a 64) [Gráfico 7].  

 

La variable “GPS” mostró la siguiente distribución: 104 pacientes (61,9%) tuvieron una 

puntuación de 0, 36 (21,4%) de 1 y 28 (16,7%) de 2 [Gráfico 8]. 
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Gráfico 7. Histograma que muestra la distribución de la variable “PNI”.  

 

 

Gráfico 8. Diagrama de barras que muestra la distribución de la variable “GPS”. 

 

 

La variable “NLR” siguió una distribución no normal, con una mediana de 2,19 (RIQ de 

1,68 a 3,28) [Gráfico 9]. 

 

La variable “PLR” presentó una distribución no normal, con una mediana de 135,28 (RIQ 

de 94,11-196,83) [Gráfico 10]. 
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Gráfico 9. Histograma que muestra la distribución de la variable “NLR”.  

 

 

 

Gráfico 10. Histograma que muestra la distribución de la variable “PLR”.  

 

 

 

 

Neutrophile/Lymphocyte Ratio

20,0015,0010,005,000,00

Fr
ec

ue
nc

ia
60

50

40

30

20

10

0

Platelet/Lymphocyte Ratio

1200,001000,00800,00600,00400,00200,000,00

Fr
ec

ue
nc

ia

80

60

40

20

0



Martín Bailón Cuadrado 

110 
 

Estos scores se obtienen de unas determinadas variables analíticas (albúmina, PCR, 

neutrófilos, linfocitos y plaquetas) cuyos valores se describen en la tabla 10. 

 

Tabla 10. Valores de las variables analíticas necesarias para calcular los scores. 

VALORES DE LAS VARIABLES ANALÍTICAS 

Albúmina Media de 3,65 ± 0,50 g/dL (rango de 1,9 a 4,9)  

PCR Mediana de 4 mg/L (RIQ de 2 a 10) 

Neutrófilos Mediana de 3550 por µL (RIQ de 2900 a 4675)  

Linfocitos Media de 226059,52 ± 72184,45 por µL (rango de 74000 a 554000)  

Plaquetas Media de 1677,98 ± 706,21 por µL(rango de 400 a 6400) 

 

 

Se utilizó la correlación de Pearson para analizar el grado de interrelación entre los 4 scores 

definitorios del estado nutricional e inflamatorio. Ya que las variables “NLR” y “PLR” no 

se ajustaban al patrón de normalidad, tuvieron que ser “normalizadas” mediante la 

aplicación del logaritmo decimal (“Log NLR” y “Log PLR”). Observamos que las cuatro 

variables analizadas estaban vinculadas entre sí de una forma estadísticamente significativa 

(p < 0,05) [Tabla 11]. 

 

Tabla 11. Correlación de Pearson entre los 4 scores definitorios del estado nutricional e 

inflamatorio. 

CORRELACIONES PNI GPS Log NLR Log PLR 

PNI 
Coeficiente de Pearson 

  
-0,557 -0,482 -0,544 

Significación (bilateral) 0,0001 0,0001 0,0001 

GPS 
Coeficiente de Pearson -0,557 

  
0,164 0,161 

Significación (bilateral) 0,0001 0,033 0,037 

Log NLR 
Coeficiente de Pearson -0,482 0,164 

  
0,785 

Significación (bilateral) 0,0001 0,033 0,0001 

Log PLR 
Coeficiente de Pearson -0,544 0,161 0,785 

  
Significación (bilateral) 0,0001 0,037 0,0001 

 



  Resultados 

111 
 

 

Se llevó a cabo el análisis factorial para obtención de componentes principales, aplicando el 

método de rotación Varimax. Ya que las variables “NLR” y “PLR” no se ajustaban al 

patrón de normalidad, para este método estadístico también tuvieron que ser 

“normalizadas” mediante la aplicación del logaritmo decimal (“Log NLR” y “Log PLR”). 

Obtuvimos dos nuevas variables que denominamos “resultante A” y “resultante B”: 

 Resultante A: influenciada principalmente por el NLR y el PLR, en menor medida 

por el PNI, y apenas por el GPS. 

 Resultantes B: influenciada principalmente por el GPS y el PNI, y en mucha menor 

medida por NLR y PLR. 

En la tabla 12 se describe la influencia de cada uno de los cuatro scores en cada una de estas 

dos variables resultantes. 

 

Tabla 12. Matriz de componentes rotados donde se describe la influencia de cada score 

sobre cada una de las 2 variables resultantes. 

ANÁLISIS FACTORIAL Resultante A Resultante B 

PNI -0,507 -0,737 

GPS -0,002 0,949 

Log NLR 0,924 0,118 

Log PLR 0,931 0,148 

 

 

Hemos utilizado la regresión lineal para obtener la fórmula necesaria para poder calcular las 

variables “resultante A” y “resultante B” desde el valor de cada uno de los scores que las 

constituyen: 

 Resultante A = - 4,645 – (0,019 x PNI) – (0,304 x GPS) + (2,322 x Log NLR) + 

(2,236 x Log PLR) 
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 Resultante B = 4,069 – (0,074 x PNI) + (0,966 x GPS) – (0,607 x Log NLR) – 

(0,491 x Log PLR)  

 

La variable “resultante A” siguió una distribución normal, con una media de 0 ± 1 (rango 

de - 2,652 a 3,661) [Gráfico 11].  

 

La variable “resultante B” siguió una distribución no normal, con una mediana de – 0,447 

(RIQ de – 0,713 a 0,775) [Gráfico 12]. 

 

Gráfico 11. Histograma que muestra la distribución de la variable “resultante A”.  
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Gráfico 12. Histograma que muestra la distribución de la variable “resultante B”.  

 

 

4.1.4.- VARIABLES INTRAOPERATORIAS. 

 

Las neoplasias se localizaron en el colon en 121 pacientes (72%) y en el recto en 47 (28%) 

[Gráfico 13]. Se realizó una colectomía en 98 (58,3%), una proctectomía en 50 (29,8%), una 

AAP en 12 (7,1%) y un procedimiento de Hartmann en 8 (4,8%) [Gráfico 14]. 

 

Gráfico 13. Diagrama de sectores que muestra la distribución por localización del tumor. 
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Gráfico 14. Diagrama de barras que muestra la distribución por técnica quirúrgica realizada. 

 

 

La variable “tiempo de intervención” siguió una distribución normal, con una media de 

214,58 ± 67,99 minutos (rango de 80 a 450 minutos) [Gráfico 15]. Sólo 3 pacientes (1,8%) 

precisaron la transfusión de hemoderivados durante la cirugía. 

 

Gráfico 15. Histograma que muestra la distribución por tiempo de intervención. 
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4.1.5.- VARIABLES POSTOPERATORIAS. 

 

La distribución en función de las complicaciones acaecidas durante los primeros 30 días del 

periodo postoperatorio o hasta el alta hospitalaria en ingresos más prolongados fue la 

siguiente: un total de 55 pacientes (32,7%) padecieron algún tipo de complicación, 33 

(19,6%) sufrieron complicaciones infecciosas, 11 de 148 pacientes con anastomosis (7,4%) 

presentaron fuga anastomótica, 10 (6,0%) tuvieron que ser reintervenidos y 3 (1,8%) 

fallecieron [Gráfico 16]. 

 

Gráfico 16. Diagrama de columnas que muestra la distribución en base a las 

complicaciones postoperatorias. 
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De los 55 pacientes en los que se registraron complicaciones, 19 (11,3%) fueron grado I de 

la clasificación de Clavien-Dindo, 18 (10,7%) grado II, 3 (1,78%) grado IIIa, 5 (2,98%) 

grado IIIb, 4 (2,38%) grado IVa, 3 (1,78%) grado IVb y 3 (1,78%) grado V. Teniendo en 

cuenta esta distribución, 18 de los pacientes (10,7%) sufrieron complicaciones graves 

(grado ≥ III de la clasificación de Clavien-Dindo) [Gráfico 17]. 

 

Gráfico 17. Diagrama de barras que muestra la distribución de las complicaciones 

siguiendo la clasificación de Clavien-Dindo. 
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Gráfico 18. Histograma que muestra la distribución en función de la estancia 

postoperatoria (días). 
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4.2.- ANÁLISIS INFERENCIAL. 

 

Hemos analizado la relación existente entre las siete variable objeto de estudio 

(complicaciones globales, graves, infecciosas, fuga anastomótica, reintervención, éxitus y 

estancia postoperatoria prolongada) con el resto de variables recogidas para tratar de 

averiguar si estas tienen alguna influencia significativa con las primeras. 

 

4.2.1.- COMPLICACIONES GLOBALES. 

 

4.2.1.1.- ANÁLISIS UNIVARIANTE. 

 

Como ya se expuso anteriormente, un total de 55 pacientes (32,7%) sufrieron algún tipo de 

complicación. La distribución de las complicaciones globales en función de las variables 

analizadas se puede ver en la tabla 13.  

 

Tras realizar el análisis univariante, nueve variables obtuvieron una p < 0,1: 

 Edad: los pacientes con complicaciones globales eran mayores, con una edad media 

de 72,95 ± 10,72 años, que los no complicados, con una media de 67,09 ± 11,17 

años (p = 0,001). 

 Riesgo anestésico: un 44,8% de pacientes con riesgo alto sufrieron complicaciones 

frente a un 26,4% con riesgo bajo (p = 0,015). 

 Localización de la tumoración: el 28,1% de pacientes con lesiones en el colon 

presentaron alguna complicación, frente al 44,7% de aquellos con lesiones rectales 

(p = 0,04). 
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 Tipo de intervención: observamos que el 29,6% de las colectomías sufrieron 

complicaciones, el 28% de las proctectomías, el 50% de las AAP y el 75% de los 

Hartmann (p = 0,037). 

 PNI: este score fue menor en los pacientes con complicaciones globales, con una 

media de 42,28 ± 7,14, que en los no complicados, con una media de 46,15 ± 5,06 

(p = 0,001). 

 GPS: observamos que las complicaciones se presentaron en el 21,2% de los 

pacientes con grado 0, en el 41,7% de los grado 1 y en el 64,3% de los grado 2 (p = 

0,0001). 

 NLR: encontramos que la media fue de 3,16 ± 2,64 en pacientes complicados y de 

2,51 ± 1,27 en los no complicados (p = 0,088). 

 PLR: obtuvimos una media de 195,25 ± 172,12 en pacientes complicados y de 

148,83 ± 86,45 en no complicados (p = 0,063). 

 Resultante B: los pacientes que sufrieron complicaciones mostraron una media de 

0,501 ± 1,160 frente a -0,244 ± 0,812 en aquellos sin complicaciones (p = 0,0001). 

 

4.2.1.2.- ANÁLISIS MULTIVARIANTE. 

 

Se realizó la regresión logística binaria con las nueve variables que consiguieron una p < 0,1 

en el univariante y tres variables alcanzaron una significación estadística: 

 Edad: obtuvimos una OR de 1,047 (IC 95% = 1,012 – 1,084), p = 0,008. La curva 

ROC presentó un área bajo la curva de 0,658 (IC 95% = 0,569 – 0,746). 
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 Localización de la tumoración: mostró una OR de 3,520 (IC 95% = 1,550 – 7,994), 

p =0,003. La curva ROC presentó un área bajo la curva de 0,576 (IC 95% = 0,482 

– 0,670). 

 Resultante B: obtuvimos una OR de 2,239 (IC 95% = 1,541 – 3,253), p = 0,0001. 

La curva ROC presentó un área bajo la curva de 0,684 (IC 95% = 0,591 – 0,777), 

con unos valores de sensibilidad y especificidad del 65,5% y 70,8%, 

respectivamente. 

 

En el gráfico 19 pueden verse las curvas ROC de estas 3 variables significativas. 

 

Gráfico 19. Curvas ROC de las variables “edad”, “localización de la tumoración” y 

“resultante B” para la variable “complicaciones globales”. 
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Tabla 13. Distribución de la variable “complicaciones globales” (los valores entre paréntesis 

representan porcentajes). 

COMPLICACIONES GLOBALES 
ANÁLISIS UNIVARIANTE MULTIVARIANTE 

SÍ NO P-VALOR P-VALOR 

SEXO 
HOMBRE 36 (33,6) 71 (66,4) 

N. S.   
MUJER 19 (31,1) 42 (68,9) 

EDAD MEDIA (AÑOS) 72,95 67,09 0,001 0,008 

IMC MEDIA (KG/M2) 26,95 26,69 N. S. 

  

HTA 
SÍ 34 (34,7) 64 (65,3) 

N. S. 
NO 21 (30,0) 49 (70,0) 

DIABETES MELLITUS 
SÍ 11 (45,8) 13 (54,2) 

N. S. 
NO 44 (30,6) 100 (69,4) 

DISLIPEMIA 
SÍ 19 (31,7) 41 (68,3) 

N. S. 
NO 36 (33,3) 72 (66,7) 

TABAQUISMO 
SÍ 13 (28,3) 33 (71,7) 

N. S. 
NO 42 (34,4) 80 (65,6) 

INSUFICIENCIA 
CARDIACA 

SÍ 4 (57,1) 3 (42,9) 
N. S. 

NO 51 (31,7) 110 (68,3) 

CARDIOPATÍA 

ISQUÉMICA 

SÍ 5 (35,7) 9 (64,3) 
N. S. 

NO 50 (32,5) 104 (67,5) 

EPOC 
SÍ 3 (33,3) 6 (66,7) 

N. S. 
NO 52 (32,7) 107 (67,3) 

RIESGO ANESTÉSICO 
ALTO 26 (44,8) 32 (55,2) 

0,015 N. S.  
BAJO 29 (26,4) 81 (73,6) 

PRÓTESIS 

ENDOSCÓPICA 

SÍ 6 (33,3) 12 (66,7) 
N. S. 

  

NO 49 (32,7) 101 (67,3) 

QUIMIOTERAPIA 
SÍ 8 (29,6) 19 (70,4) 

N. S. 
NO 47 (33,3) 94 (66,7) 

RADIOTERAPIA 
SÍ 12 (37,5) 20 (62,5) 

N. S. 
NO 42 (31,1) 93 (68,9) 

LOCALIZACIÓN DE LA 

TUMORACIÓN 

COLON 34 (28,1) 87 (71,9) 
0,04 0,003 

RECTO 21 (44,7) 26 (55,3) 

TIPO DE 
INTERVENCIÓN  

COLECTOMÍA 29 (29,6) 69 (70,4) 

0,037 N. S.  
PROCTECTOMÍA 14 (28,0) 36 (72,0) 

AAP 6 (50,0) 6 (50,0) 

HARTMANN 6 (75,0) 2 (25,0) 

TIEMPO Q. MEDIA (MIN.) 220,36 211,77 N. S. 

  TRANSFUSIÓN 

INTRAOPERATORIA 

SÍ 2 (66,7) 1 (33,3) 
N. S. 

NO 53 (32,1) 112 (67,9) 

PNI MEDIA 42,28 46,15 0,001 N. S.  

GPS 

0 22 (21,2) 82 (78,8) 

0,0001 N. S.  1 15 (41,7) 21 (58,3) 

2 18 (64,3) 10 (35,7) 

NLR MEDIA 3,16 2,51 0,088 N. S.  

PLR MEDIA 195,25 148,83 0,063 N. S.  

RESULTANTE A MEDIA 0,177 -0,086 N. S.   

RESULTANTE B MEDIA 0,501 -0,244 0,0001 0,0001 
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4.2.2.- COMPLICACIONES GRAVES. 

 

4.2.2.1.- ANÁLISIS UNIVARIANTE. 

 

Un total de 18 pacientes (10,7%) padecieron complicaciones graves. La distribución de las 

complicaciones graves en función de las variables analizadas se puede ver en la tabla 14.  

 

Tras realizar el análisis univariante, tres variables obtuvieron una p < 0,1: 

 Edad: la edad media fue de 73,83 ± 9,75 años entre los pacientes que presentaron 

complicaciones graves y de 68,43 ± 11,4 años entre los que no (p = 0,056). 

 PNI: apreciamos que la media fue de 41,56 ± 5,92 en aquellos que padecieron 

complicaciones graves y de 45,28 ± 6,00 en los que no (p = 0,014).  

 Resultante B: observamos una media de 0,574 ± 1,190 entre los que sufrieron 

complicaciones graves y de -0,069 ± 0,956 entre los que no (p = 0,009). 

 

4.2.2.2.- ANÁLISIS MULTIVARIANTE. 

 

Se realizó la regresión logística binaria con las tres variables que consiguieron una p < 0,1 

en el univariante y tan sólo la variable “resultante B” consiguió una significación estadística: 

la OR fue de 1,773 (IC 95% = 1,129 – 2,785), p = 0,013. La curva ROC presentó un área 

bajo la curva de 0,646 (IC 95% = 0,497 – 0,795) [Gráfico 20], con unos valores se 

sensibilidad y especificidad del 61,1% y 76,0%, respectivamente. 
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Tabla 14. Distribución de la variable “complicaciones graves” (los valores entre paréntesis 

representan porcentajes). 

COMPLICACIONES GRAVES 
ANÁLISIS UNIVARIANTE MULTIVARIANTE 

SÍ NO P-VALOR P-VALOR 

SEXO 
HOMBRE 11 (10,3) 96 (89,7) 

N. S.   
MUJER 7 (11,5) 54 (88,5) 

EDAD MEDIA (AÑOS) 73,83 68,43 0,056 N. S. 

IMC MEDIA (KG/M2) 26,87 26,77 N. S. 

  

HTA 
SÍ 11 (11,2) 87 (88,8) 

N. S. 
NO 7 (10,0) 63 (90,0) 

DIABETES MELLITUS 
SÍ 1 (4,2) 23 (95,8) 

N. S. 
NO 17 (11,8) 127 (88,2) 

DISLIPEMIA 
SÍ 6 (10,0) 54 (90,0) 

N. S. 
NO 12 (11,1) 96 (88,9) 

TABAQUISMO 
SÍ 5 (10,9) 41 (89,1) 

N. S. 
NO 13 (10,7) 109 (89,3) 

INSUFICIENCIA 
CARDIACA 

SÍ 2 (28,6) 5 (71,4) 
N. S. 

NO 16 (9,9) 145 (90,1) 

CARDIOPATÍA 

ISQUÉMICA 

SÍ 0 (0,0) 14 (100,0) 
N. S. 

NO 18 (11,7) 136 (88,3) 

EPOC 
SÍ 0 (0,0) 9 (100,0) 

N. S. 
NO 18 (11,3) 141 (88,7) 

RIESGO ANESTÉSICO 
ALTO 9 (15,5) 49 (84,5) 

N. S. 
BAJO 9 (8,2) 101 (91,8) 

PRÓTESIS 

ENDOSCÓPICA 

SÍ 2 (11,1) 16 (88,9) 
N. S. 

NO 16 (10,7) 134 (89,3) 

QUIMIOTERAPIA 
SÍ 3 (11,1) 24 (88,9) 

N. S. 
NO 15 (10,6) 126 (89,4) 

RADIOTERAPIA 
SÍ 3 (9,1) 30 (90,9) 

N. S. 
NO 15 (11,1) 120 (88,9) 

LOCALIZACIÓN DE LA 

TUMORACIÓN 

COLON 11 (9,1) 110 (90,9) 
N. S. 

RECTO 7 (14,9) 40 (85,1) 

TIPO DE 
INTERVENCIÓN  

COLECTOMÍA 10 (10,2) 88 (89,8) 

N. S. 
PROCTECTOMÍA 7 (14,0) 43 (86,0) 

AAP 0 (0,0) 12 (100,0) 

HARTMANN 1 (12,5) 7 (87,5) 

TIEMPO Q. MEDIA (MIN.) 216,67 214,33 N. S. 

TRANSFUSIÓN 

INTRAOPERATORIA 

SÍ 0 (0,0) 3 (100,0) 
N. S. 

NO 18 (10,9) 147 (89,1) 

PNI MEDIA 41,56 45,28 0,014 N. S. 

GPS 

0 7 (6,7) 97 (93,3) 

N. S. 

  

1 6 (16,7) 30 (83,3) 

2 5 (17,9) 23 (82,1) 

NLR MEDIA 2,51 2,75 N. S. 

PLR MEDIA 156,41 164,94 N. S. 

RESULTANTE A MEDIA -0,326 0,039 N. S. 

RESULTANTE B MEDIA 0,574 -0,069 0,009 0,013 
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Gráfico 20. Curva ROC de la variable “resultante B” para la variable “complicaciones 

graves”. 

 

 

 

 

4.2.3.- COMPLICACIONES INFECCIOSAS. 

 

4.2.3.1.- ANÁLISIS UNIVARIANTE. 

 

Un total de 33 pacientes (19,6%) padecieron algún tipo de complicación infecciosa. La 

distribución de las complicaciones infecciosas en función de las variables analizadas puede 

verse en la tabla 15. 

 

Tras realizar el análisis univariante, seis variables obtuvieron una p < 0,1: 

1 - Especificidad

1,00,80,60,40,20,0

S
en

si
bi

lid
ad

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0



  Resultados 

125 
 

 Insuficiencia cardiaca: el 57,1% de los pacientes con insuficiencia cardiaca 

presentaron complicaciones infecciosas, frente a un 18,0% de aquellos sin 

insuficiencia cardiaca (p = 0,028). 

 Riesgo anestésico: un 27,6% de pacientes con riesgo anestésico elevado sufrieron 

complicaciones infecciosas, frente al 15,5% de los que tenían riesgo bajo (p = 0,06). 

 Localización del tumor: un 29,8% de pacientes con lesiones rectales padecieron 

complicaciones infecciosas frente a un 15,7% de aquellos con lesiones situadas en el 

colon (p = 0,039). 

 PNI: la media entre los pacientes con complicaciones infecciosas fue de 41,61 ± 

5,73 frente a 45,69 ± 5,91 en aquellos sin ellas (p = 0,001). 

 GPS: observamos que las complicaciones infecciosas aparecieron en el 13,5% de 

los pacientes con grado 0, en el 22,2% de los grado 1 y en el 39,3% de los grado 2 

(p = 0,013). 

 Resultante B: la media fue de 0,539 ± 1,169 entre los pacientes que sufrieron 

complicaciones graves y de -0,132 ± 0,911 entre los que no (p = 0,004). 

 

4.2.3.2.- ANÁLISIS MULTIVARIANTE. 

 

Se realizó la regresión logística binaria con las seis variables que consiguieron una p < 0,1 

en el análisis univariante y tan sólo la variable “PNI” consiguió una significación estadística: 

obtuvimos una OR de 0,890 (IC 95% = 0,827 – 0,958), p = 0,002. La curva ROC presentó 

un área bajo la curva de 0,711 (IC 95% = 0,605 – 0,817), con unos valores de sensibilidad y 

especificidad del 76,3% y del 69,7%, respectivamente. En el gráfico 21 puede verse la curva 

ROC correspondiente.  



Martín Bailón Cuadrado 

126 
 

Tabla 15. Distribución de la variable “complicaciones infecciosas” (los valores entre 

paréntesis representan porcentajes). 

COMPLICACIONES INFECCIOSAS 
ANÁLISIS UNIVARIANTE MULTIVARIANTE 

SÍ NO P-VALOR P-VALOR 

SEXO 
HOMBRE 19 (17,8) 88 (82,2) 

N. S. 

  

MUJER 14 (23,0) 47 (77,0) 

EDAD MEDIA (AÑOS) 70,97 68,53 N. S. 

IMC MEDIA (KG/M2) 26,88 26,75 N. S. 

HTA 
SÍ 21 (21,4) 77 (78,6) 

N. S. 
NO 12 (17,1) 58 (82,9) 

DIABETES MELLITUS 
SÍ 5 (20,8) 19 (79,2) 

N. S. 
NO 28 (19,4) 116 (80,6) 

DISLIPEMIA 
SÍ 10 (16,7) 50 (83,3) 

N. S. 
NO 23 (21,3) 85 (78,7) 

TABAQUISMO 
SÍ 9 (19,6) 37 (80,4) 

N. S. 
NO 24 (19,7) 98 (80,3) 

INSUFICIENCIA 
CARDIACA 

SÍ 4 (57,1) 3 (42,9) 
0,028 N. S.  

NO 29 (18,0) 132 (82,0) 

CARDIOPATÍA 

ISQUÉMICA 

SÍ 3 (21,4) 11 (78,6) 
N. S. 

  
NO 30 (19,5) 124 (80,5) 

EPOC 
SÍ 1 811,1) 8 (88,9) 

N. S. 
NO 32 (20,1) 127 (79,9) 

RIESGO ANESTÉSICO 
ALTO 16 (27,6) 42 (72,4) 

0,06 N. S.  
BAJO 17 (15,5) 93 (84,5) 

PRÓTESIS 

ENDOSCÓPICA 

SÍ 2 (11,1) 16 (88,9) 
N. S. 

  

NO 31 (20,7) 119 (79,3) 

QUIMIOTERAPIA 
SÍ 7 (25,9) 20 (74,1) 

N. S. 
NO 26 (18,4) 115 (81,6) 

RADIOTERAPIA 
SÍ 8 (25,0) 24 (75,0) 

N. S. 
NO 25 (18,5) 110 (81,5) 

LOCALIZACIÓN DE LA 

TUMORACIÓN 

COLON 19 (15,7) 102 (84,3) 
0,039 N. S.  

RECTUM 14 (29,8) 33 (70,2) 

TIPO DE 
INTERVENCIÓN  

COLECTOMÍA 17 (17,3) 81 (82,7) 

N. S. 

  

PROCTECTOMÍA 10 (20,0) 40 (80,0) 

AAP 3 (25,0) 9 (75,0) 

HARTMANN 3 (37,5) 5 (62,5) 

TIEMPO Q. MEDIA (MIN.) 217,58 213,85 N. S. 

TRANSFUSIÓN 

INTRAOPERATORIA 

SÍ 1 (33,3) 2 (66,7) 
N. S. 

NO 32 (19,4) 133 (80,6) 

PNI MEDIA 41,61 45,69 0,001 0,002 

GPS 

0 14 (13,5) 90 (86,5) 

0,013 N. S.  1 8 (22,2) 28 (77,8) 

2 11 (39,3) 17 (60,7) 

NLR MEDIA 2,92 2,68 N. S. 

  PLR MEDIA 207,01 153,52 N. S. 

RESULTANTE A MEDIA 0,181 -0,044 N. S. 

RESULTANTE B MEDIA 0,539 -0,132 0,004 N. S.  
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Gráfico 21. Curva ROC de la variable “PNI” para la variable “complicaciones infecciosas”. 
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Tras realizar el análisis univariante, seis variables obtuvieron una p < 0,1: 

 QT: un 22,2% de pacientes sometidos a QT preoperatoria sufrieron fuga 

anastomótica en comparación el 5,4% de los que no la recibieron (p = 0,03). 

 Localización de la tumoración: un 23,3% de pacientes con lesiones rectales 

sufrieron fuga anastomótica frente al 3,4% de aquellos con tumoraciones 

localizadas en el colon (p = 0,001). 

 Tipo de intervención: un 14,0% de pacientes sometidos a una proctectomía 

padecieron fuga anastomótica en comparación con el 4,1% de aquellos en los que 

se realizó una colectomía (p = 0,044). 

 Tiempo de intervención: la media fue de 240,91 ± 89,58 minutos entre aquellos con 

fuga anastomótica frente a 204,45 ± 63,09 minutos entre aquellos sin fuga (p = 

0,077). 

 PNI: observamos que aquellos pacientes con fuga anastomótica presentaban una 

media de 40,77 ± 4,75 frente a una media de 45,17 ±6,07 en los que no padecían 

fuga (p = 0,020). 

 Resultante B: obtuvimos una media de 0,581 ± 1,147 entre los pacientes que 

sufrieron complicaciones graves y de -0,062 ± 0,988 entre los que no (p = 0,042). 

 

4.2.4.2.- ANÁLISIS MULTIVARIANTE. 

 

Se realizó la regresión logística binaria con las seis variables que consiguieron una p < 0,1 

en el univariante y dos variables alcanzaron una significación estadística: 
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 Localización de la tumoración: obtuvimos una OR de 27,733 (IC 95% = 4,253 – 

180,850), p =0,001. La curva ROC presentó un área bajo la curva de 0,734 (IC 95% 

= 0,562 – 0,906). 

 Resultante B: obtuvimos una OR de 3,208 (IC 95% = 1,416 – 7,268), p = 0,005. La 

curva ROC presentó un área bajo la curva de 0,672 (IC 95% = 0,510 – 0,833), con 

unos valores de sensibilidad y especificidad del 63,6% y del 66,2%, 

respectivamente. 

En el gráfico 22 pueden verse las curvas ROC de las 2 variables que han resultado 

significativas en el análisis multivariante. 

 

Gráfico 22. Curvas ROC de las variables “localización de la tumoración” y “resultante B” 

para la variable “fuga anastomótica”. 
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Tabla 16. Distribución de la variable “fuga anastomótica” (los valores entre paréntesis 

representan porcentajes). 

FUGA ANASTOMÓTICA 
ANÁLISIS UNIVARIANTE MULTIVARIANTE 

SÍ NO P-VALOR P-VALOR 

SEXO 
HOMBRE 6 (6,7) 84 (93,3) 

N. S. 

  

MUJER 5 (8,6) 53 (91,4) 

EDAD MEDIA (AÑOS) 67,91 68,49 N. S. 

IMC MEDIA (KG/M2) 26,18 26,84 N. S. 

HTA 
SÍ 8 (9,5) 76 (90,5) 

N. S. 
NO 3 (4,7) 61 (95,3) 

DIABETES MELLITUS 
SÍ 1 (5,6) 17 (94,4) 

N. S. 
NO 10 (7,7) 120 (92,3) 

DISLIPEMIA 
SÍ 3 (6,0) 47 (94,0) 

N. S. 
NO 8 (8,2) 90 (91,8) 

TABAQUISMO 
SÍ 5 (12,2) 36 (87,8) 

N. S. 
NO 6 (5,6) 101 (94,4) 

INSUFICIENCIA 
CARDIACA 

SÍ 1 (16,7) 5 (83,3) 
N. S. 

NO 10 (7,0) 132 (93,0) 

CARDIOPATÍA 

ISQUÉMICA 

SÍ 0 (0,0) 9 (100,0) 
N. S. 

NO 11 (7,9) 128 (92,1) 

EPOC 
SÍ 0 (0,0) 6 (100,0) 

N. S. 
NO 11 (7,7) 131 (92,3) 

RIESGO ANESTÉSICO 
ALTO 4 (8,7) 42 (91,3) 

N. S. 
BAJO 7 (6,9) 95 (93,1) 

PRÓTESIS 

ENDOSCÓPICA 

SÍ 0 (0,0) 16 (100,0) 
N. S. 

NO 11 (8,3) 121 (91,7) 

QUIMIOTERAPIA 
SÍ 4 (22,2) 14 (77,8) 

0,03 N. S.  
NO 7 (5,4) 123 (94,6) 

RADIOTERAPIA 
SÍ 3 (17,6) 14 (82,4) 

N. S.   
NO 8 (6,1) 123 (93,9) 

LOCALIZACIÓN DE LA 

TUMORACIÓN 

COLON 4 (3,4) 114 (96,6) 
0,001 0,001 

RECTO 7 (23,3) 23 (76,7) 

TIPO DE 

INTERVENCIÓN  

COLECTOMÍA 4 (4,1) 94 (95,9) 
0,044 N. S.  

PROCTECTOMÍA 7 (14,0) 43 (86,0) 

TIEMPO Q. MEDIA (MIN.) 240,91 204,45 0,077 N. S.  

TRANSFUSIÓN 

INTRAOPERATORIA 

SÍ 0 (0,0) 2 (100,0) 
N. S.   

NO 11 (7,5) 135 (92,5) 

PNI MEDIA 40,77 45,17 0,02 N. S.  

GPS 

0 4 (3,8) 100 (96,2) 

N. S. 

  

1 4 (11,1) 32 (88,9) 

2 3 (10,7) 25 (89,3) 

NLR MEDIA 3,35 2,68 N. S. 

PLR MEDIA 247,56 158,17 N. S. 

RESULTANTE A MEDIA 0,274 -0,128 N. S. 

RESULTANTE B MEDIA 0,581 -0,062 0,042 0,005 
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4.2.5.- REINTERVENCIÓN. 

 

4.2.5.1.- ANÁLISIS UNIVARIANTE. 

 

Un total de 10 pacientes (6,0%) tuvieron que ser reintervenidos. La distribución de las 

reintervenciones en función de las variables analizadas se puede ver en la tabla 17.  

 

Tras realizar el análisis univariante, tres variables obtuvieron una p < 0,1: 

 PNI: la media entre los pacientes reintervenidos fue de 40,35 ± 4,81 frente a 45,17 

± 6,05 en aquellos que no tuvieron que ser reoperados (p = 0,015). 

 GPS: observamos que la distribución de pacientes que tuvieron que ser reoperados 

fue de 1,9% en los que presentaban grado 0, de 13,9% en los grado 1 y de 10,7% en 

los grado 2 (p = 0,019). 

 Resultante B: obtuvimos una media de 0,929 ± 1,000 entre los pacientes 

reintervenidos y de -0,059 ± 0,974 en el resto (p = 0,002). 

 

4.2.5.2.- ANÁLISIS MULTIVARIANTE. 

 

Se realizó la regresión logística binaria con las tres variables que consiguieron una p < 0,1 

en el univariante y tan sólo la variable “resultante B” consiguió una significación estadística: 

obtuvimos una OR de 2,349 (IC 95% = 1,281 – 4,305), p = 0,006. La curva ROC presentó 

un área bajo la curva de 0,760 (IC 95% = 0,626 – 0,894), con unos valores de sensibilidad y 

especificidad del 70,0% y del 76,6%, respectivamente. En el gráfico 23 puede verse la curva 

ROC correspondiente. 
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Tabla 17. Distribución de la variable “reintervención” (los valores entre paréntesis 

representan porcentajes). 

REINTERVENCIÓN 
ANÁLISIS UNIVARIANTE MULTIVARIANTE 

SÍ NO P-VALOR P-VALOR 

SEXO 
HOMBRE 5 (4,7) 102 (95,3) 

N. S.  

  

MUJER 5 (8,2) 56 (91,8) 

EDAD MEDIA (AÑOS) 72,3 68,8 N. S.  

IMC MEDIA (KG/M2) 25,67 26,85 N. S.  

HTA 
SÍ 6 (6,1) 92 (93,9) 

N. S.  
NO 4 (5,7) 66 (94,3) 

DIABETES MELLITUS 
SÍ 1 (4,2) 23 (95,8) 

N. S.  
NO 9 (6,3) 135 (93,8) 

DISLIPEMIA 
SÍ 3 (5,0) 57 (95,0) 

N. S.  
NO 7 (6,5) 101 (93,5) 

TABAQUISMO 
SÍ 2 (4,3) 44 (95,7) 

N. S.  
NO 8 (6,6) 114 (93,4) 

INSUFICIENCIA 
CARDIACA 

SÍ 1 (14,3) 6 (85,7) 
N. S.  

NO 9 (5,6) 152 (94,4) 

CARDIOPATÍA 

ISQUÉMICA 

SÍ 0 (0,0) 14 (100,0) 
N. S.  

NO 10 (6,5) 144 (93,5) 

EPOC 
SÍ 0 (0,0) 9 (100,0) 

N. S.  
NO 10 (6,3) 149 (93,7) 

RIESGO ANESTÉSICO 
ALTO 5 (8,6) 53 (91,4) 

N. S.  
BAJO 5 (4,5) 105 (95,5) 

PRÓTESIS 

ENDOSCÓPICA 

SÍ 1 (5,6) 17 (94,4) 
N. S.  

NO 9 (6,0) 141 (94,0) 

QUIMIOTERAPIA 
SÍ 1 (3,7) 26 (96,3) 

N. S.  
NO 9 (6,4) 132 (93,6) 

RADIOTERAPIA 
SÍ 0 (0,0) 33 (100,0) 

N. S.  
NO 10 (7,4) 125 (92,6) 

LOCALIZACIÓN DE LA 

TUMORACIÓN 

COLON 7 (5,8) 114 (94,2) 
N. S.  

RECTO 3 (6,4) 44 (93,6) 

TIPO DE 
INTERVENCIÓN  

COLECTOMÍA 7 (7,1) 91 (92,9) 

N. S.  
PROCTECTOMÍA 3 (6,0) 47 (94,0) 

AAP 0 (0,0) 12 (100,0) 

HARTMANN 0 (0,0) 8 (100,0) 

TIEMPO Q. MEDIA (MIN.) 200 215,51 N. S.  

TRANSFUSIÓN 

INTRAOPERATORIA 

SÍ 0 (0,0) 3 (100,0) 
N. S.  

NO 10 (6,1) 155 (93,9) 

PNI MEDIA 40,35 45,17 0,015 N. S.  

GPS 

0 2 (1,9) 102 (98,1) 

0,019 N. S.  1 5 (13,9) 31 (86,1) 

2 3 (10,7) 25 (89,3) 

NLR MEDIA 2,25 2,75 N. S.  

  PLR MEDIA 137,59 165,7 N. S.  

RESULTANTE A MEDIA -0,329 0,021 N. S.  

RESULTANTE B MEDIA 0,929 -0,059 0,002 0,006 
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Gráfico 23. Curva ROC de la variable “resultante B” para la variable “reintervención”. 
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 Edad: los pacientes fallecidos fueron mayores, con una media de 81 ± 8 años, que 

el resto, que presentaron una media de 68,79 ± 11,29 años (p = 0,064). 

 Insuficiencia cardiaca: un 28,6% de pacientes con insuficiencia cardiaca fallecieron 

durante el postoperatorio frente al 0,6% de aquellos sin insuficiencia cardiaca (p = 

0,004). 

 Riesgo anestésico: un 5,2% de pacientes con riesgo anestésico elevado fallecieron 

durante el postoperatorio mientras que todos aquellos con riesgo bajo siguieron 

vivos (p = 0,04). 

 Tiempo de intervención: obtuvimos una media de 138,33 ± 75,22 minutos entre los 

éxitus frente a 215,97 ± 67,30 minutos entre los demás pacientes (p = 0,05). 

 

4.2.6.2.- ANÁLISIS MULTIVARIANTE. 

 

Se realizó la regresión logística binaria con las cuatro variables que consiguieron una p < 

0,1 en el univariante y sólo la variable “insuficiencia cardiaca” alcanzó una significación 

estadística. Obtuvimos una OR de 64 (IC 95% = 4,947 – 828,036), p = 0,001. La curva 

ROC presenta un área bajo la curva de 0,818 (IC 95% = 0,493 – 1,143).  

 

En el gráfico 24 podemos ver la curva ROC de la variable “insuficiencia cardiaca” para la 

variable “éxitus”. 
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Tabla 18. Distribución de la variable “éxitus” (los valores entre paréntesis representan 

porcentajes). 

ÉXITUS 
ANÁLISIS UNIVARIANTE MULTIVARIANTE 

SÍ NO P-VALOR P-VALOR 

SEXO 
HOMBRE 2 (1,9) 105 (98,1) 

N. S.   
MUJER 1 (1,6) 60 (98,4) 

EDAD MEDIA (AÑOS) 81 68,79 0,064 N. S. 

IMC MEDIA (KG/M2) 24,98 26,81 N. S. 

  

HTA 
SÍ 3 (3,1) 95 (96,9) 

N. S. 
NO 0 (0,0) 10 (100,0) 

DIABETES MELLITUS 
SÍ 0 (0,0) 24 (100,0) 

N. S. 
NO 3 (2,1) 141 (97,9) 

DISLIPEMIA 
SÍ 2 (3,3) 58 (96,7) 

N. S. 
NO 1 (0,9) 107 (99,1) 

TABAQUISMO 
SÍ 1 (2,2) 45 (97,8) 

N. S. 
NO 2 (1,6) 120 (98,4) 

INSUFICIENCIA 
CARDIACA 

SÍ 2 (28,6) 5 (71,4) 
0,004 0,001 

NO 1 (0,6) 160 (99,4) 

CARDIOPATÍA 

ISQUÉMICA 

SÍ 0 (0,0) 14 (100,0) 
N. S. 

  
NO 3 (1,9) 151 (98,1) 

EPOC 
SÍ 0 (0,0) 9 (100,0) 

N. S. 
NO 3 (1,9) 156 (98,1) 

RIESGO ANESTÉSICO 
ALTO 3 (5,2) 55 (94,8) 

0,04 N. S. 
BAJO 0 (0,0) 110 (100) 

PRÓTESIS 

ENDOSCÓPICA 

SÍ 0 (0,0) 18 (100,0) 
N. S. 

  

NO 3 (2,0) 147 (98,0) 

QUIMIOTERAPIA 
SÍ 0 (0,0) 27 (100,0) 

N. S. 
NO 3 (2,1) 138 (97,9) 

RADIOTERAPIA 
SÍ 0 (0,0) 32 (100,0) 

N. S. 
NO 3 (2,2) 132 (97,8) 

LOCALIZACIÓN DE LA 

TUMORACIÓN 

COLON 3 (2,5) 118 (97,5) 
N. S. 

RECTO 0 (0,0) 47 (100,0) 

TIPO DE 
INTERVENCIÓN  

COLECTOMÍA 3 (3,1) 95 (96,9) 

N. S. 
PROCTECTOMÍA 0 (0,0) 50 (100,0) 

AAP 0 (0,0) 12 (100,0) 

HARTMANN 0 (0,0) 8 (100,0) 

TIEMPO Q. MEDIA (MIN.) 138,33 215,97 0,05 N. S. 

TRANSFUSIÓN 

INTRAOPERATORIA 

SÍ 0 (0,0) 3 (100,0) 
N. S. 

  

NO 3 (1,8) 162 (98,2) 

PNI MEDIA 43 44,92 N. S. 

GPS 

0 1 (1,0) 103 (99,0) 

N. S. 1 1 (2,8) 35 (97,2) 

2 1 (3,6) 27 (96,4) 

NLR MEDIA 2,33 2,73 N. S. 

PLR MEDIA 124,17 164,75 N. S. 

RESULTANTE A MEDIA -0,555 0,01 N. S. 

RESULTANTE B MEDIA 0,687 -0,012 N. S. 
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Gráfico 24. Curva ROC de la variable “insuficiencia cardiaca” para la variable “éxitus”. 
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 Radioterapia: un 68,8% de pacientes con RT preoperatoria presentaron una 

estancia postoperatoria prolongada frente a un 48,1% de los que no la recibieron (p 

= 0,036). 

 Localización de la tumoración: el 43,8% de pacientes con lesiones en el colon 

mostraron una estancia prolongada, frente al 74,5% de aquellos con lesiones 

rectales (p = 0,0001). 

 Tipo de intervención: la estancia postoperatoria prolongada se produjo en el 44,9% 

de las colectomías, el 60,0% de las proctectomías, el 75,0% de las AAP y el 62,5% 

de los Hartmann (p = 0,098). 

 Tiempo de intervención: obtuvimos una media de 223,41 ± 72,33 minutos entre 

aquellos con una estancia postoperatoria prolongada frente a 204,88 ± 61,87 

minutos entre aquellos con estancia normal (p = 0,075). 

 PNI: la media de pacientes con estancia prolongada fue de 43,99 ± 6,64 frente a 

45,86 ± 5,27 en aquellos con estancia normal (p = 0,046). 

 NLR: encontramos que la media fue de 3,01 ± 2,22 en pacientes con estancia 

prolongada y de 2,41 ± 1,28 en los demás (p = 0,036). 

 PLR: la media fue de 184,16 ± 144,95 en pacientes con estancia prolongada y de 

141,87 ± 88,14 en el resto (p = 0,025). 

 Resultante A: los pacientes con una estancia postoperatoria prolongada obtuvieron 

una media de 0,188 ± 1,045 frente a -0,207 ± 0,910 en aquellos con una estancia 

normal (p = 0,010). 
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4.2.7.2.- ANÁLISIS MULTIVARIANTE. 

 

Se realizó la regresión logística binaria con las nueve variables que consiguieron una p < 0,1 

en el univariante y dos variables alcanzaron una significación estadística: 

 Edad: obtuvimos una OR de 1,047 (IC 95% = 1,016 – 1,079), p = 0,003. La curva 

ROC mostró un área bajo la curva de 0,615 (IC 95% = 0,530 – 0,701).  

 Localización de la tumoración: obtuvimos una OR de 4,529 (IC 95% = 2,058 – 

9,966), p =0,0001. La curva ROC presentó un área bajo la curva de 0,624 (IC 95% 

= 0,539 – 0,708). 

En el gráfico 25 pueden verse las curvas ROC de las 2 variables que han resultado 

significativas en el análisis multivariante. 

 

Gráfico 25. Curvas ROC de las variables “edad” y “localización de la tumoración” para la 

variable “estancia postoperatoria prolongada”. 

 

1 - Especificidad

1,00,80,60,40,20,0

S
en

si
bi

lid
ad

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2

0,0

Línea de 

referencia

Localización de 

la tumoración

Edad en la 

intervención

Procedencia de la 

curva



  Resultados 

139 
 

Tabla 19. Distribución de la variable “estancia postoperatoria prolongada” (los valores 

entre paréntesis representan porcentajes). 

ESTANCIA PROLONGADA 
ANÁLISIS UNIVARIANTE MULTIVARIANTE 

SÍ NO P-VALOR P-VALOR 

SEXO 
HOMBRE 52 (48,6) 55 (51,4) 

N. S.   
MUJER 36 (59,0) 25 (41,0) 

EDAD MEDIA (AÑOS) 71,18 66,61 0,009 0,003 

IMC MEDIA (KG/M2) 27,09 26,44 N. S. 

  

HTA 
SÍ 53 (54,1) 45 (45,9) 

N. S. 
NO 35 (50,0) 35 (50,0) 

DIABETES MELLITUS 
SÍ 14 (58,3) 10 (41,7) 

N. S. 
NO 74 (51,4) 70 (48,6) 

DISLIPEMIA 
SÍ 32 (53,3) 28 (46,7) 

N. S. 
NO 56 (51,9) 52 (48,1) 

TABAQUISMO 
SÍ 22 (47,8) 24 (52,2) 

N. S. 
NO 66 (54,1) 56 (45,9) 

INSUFICIENCIA 
CARDIACA 

SÍ 6 (85,7) 1 (14,3) 
N. S. 

NO 82 (50,9) 79 (49,1) 

CARDIOPATÍA 

ISQUÉMICA 

SÍ 9 (64,3) 5 (35,7) 
N. S. 

NO 79 (51,3) 75 (48,7) 

EPOC 
SÍ 4 (44,4) 5 (55,6) 

N. S. 
NO 84 (52,8) 75 (47,2) 

RIESGO ANESTÉSICO 
ALTO 35 (60,3) 23 (39,7) 

N. S. 
BAJO 53 (48,2) 57 (51,8) 

PRÓTESIS 

ENDOSCÓPICA 

SÍ 12 (66,7) 6 (33,3) 
N. S. 

NO 76 (50,7) 74 (49,3) 

QUIMIOTERAPIA 
SÍ 18 (66,7) 9 (33,3) 

N. S. 
NO 70 (49,6) 71 (50,4) 

RADIOTERAPIA 
SÍ 22 (68,8) 10 (31,3) 

0,036 N. S. 
NO 65 (48,1) 70 (51,9) 

LOCALIZACIÓN DE LA 

TUMORACIÓN 

COLON 53 (43,8) 68 (56,2) 
0,0001 0,0001 

RECTO 35 (74,5) 12 (25,5) 

TIPO DE 
INTERVENCIÓN  

COLECTOMÍA 44 (44,9) 54 (55,1) 

0,098 N. S. 
PROCTECTOMÍA 30 (60,0) 20 (40,0) 

AAP 9 (75,0) 3 (25,0) 

HARTMANN 5 (62,5) 3 (37,5) 

TIEMPO Q. MEDIA (MIN.) 223,41 204,88 0,075 N. S. 

TRANSFUSIÓN 

INTRAOPERATORIA 

SÍ 2 (66,7) 1 (33,3) 
N. S.   

NO 86 (52,1) 79 (47,9) 

PNI MEDIA 43,99 45,86 0,046 N. S. 

GPS 

0 52 (50,0) 52 (50,0) 

N. S.   1 19 (52,8) 17 (47,2) 

2 17 (60,7) 11 (39,3) 

NLR MEDIA 3,01 2,41 0,036 N. S. 

PLR MEDIA 184,16 141,87 0,025 N. S. 

RESULTANTE A MEDIA 0,188 -0,207 0,01 N. S. 

RESULTANTE B MEDIA 0,074 -0,08 N. S.   
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5.- DISCUSIÓN. 

 

 

  



Martín Bailón Cuadrado 

142 
 

  



  Discusión 

143 
 

5.- DISCUSIÓN. 

 

Hemos llevado a cabo un estudio observacional prospectivo en el que hemos pretendido 

analizar la influencia de los scores definitorios del estado nutricional e inflamatorio sobre las 

complicaciones postoperatorias tras la cirugía curativa del cáncer colorrectal (CCR). 

 

En primer lugar, nuestra muestra fue de 168 pacientes intervenidos entre septiembre de 

2015 y febrero de 2017, ambos incluidos. No obstantes, hay que indicar que el número de 

resecciones colorrectales es obviamente mayor en un hospital de tercer nivel como es el 

nuestro. Los criterios estrictos de inclusión y exclusión justifican esta cifra, ya que sólo 

hemos contemplado las cirugías programadas (se excluyen todos aquellos pacientes que 

tuvieron que ser intervenidos de forma urgente por una presentación sintomática de la 

tumoración que no permitía demorar la cirugía) y con carácter curativo (excluyendo tanto 

cirugías paliativas como procedimientos en los que no pudo obtenerse una resección R0). 

Así mismo, no se han incluido aquellos pacientes con estadio IV del American Joint 

Committee on Cancer (AJCC) que fueron intervenidos para resección de metástasis hepáticas 

(tanto de forma simultánea como diferida) o para procedimientos de cirugía de 

citorreducción y quimioterapia (QT) intraperitoneal. 

 

5.1.- ANÁLISIS DE VARIABLES DEMOGRÁFICAS Y PREOPERATORIAS. 

 

El 63,7% de nuestra muestra fueron varones (107 hombre frente a 61 mujeres), valor que 

se asemeja a lo publicado en la literatura, donde esta cifra oscila entre el 55 y el 70% en 

trabajos que analizan la cirugía del CCR [141,207,228,233,291,292] [Gráfico 26]. 
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Gráfico 26. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a la 

distribución por sexo en pacientes intervenidos de CCR. 

 

 

 

En grandes series de pacientes con CCR, el 55% y el 62% (para hombres y mujeres, 

respectivamente) de los casos aparecen por encima de los 65 años, y el 90% por encima de 

los 50 años, incluyendo ambos sexos [293]. La edad media de nuestros pacientes en el 

momento de la intervención fue de 69,01 ± 11,34 años (rango de 38 a 93 años), lo que se 

asemeja a publicaciones similares de otros autores, donde la edad de aparición se sitúa entre 

los 65 y los 75 años [Tabla 20]. 

 

Las variables preoperatorias reflejan la situación basal de los pacientes y son fundamentales 

a la hora de valorar el riesgo de desarrollar complicaciones durante el postoperatorio. Son 

aún más importantes si tenemos en cuenta que nos encontramos en una sociedad cada vez 

más sedentaria y que el CCR aparece a una edad media-alta. 
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Tabla 20. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a la edad 

en el momento de la intervención en pacientes con CCR. 

COMPARACIÓN CON LA LITERATURA DE LA EDAD  

Resultados propios Media de 69,01 ± 11,34 años (rango de 38 a 93 años) 

MacKay et al. [294] Mediana de 72 años (rango intercuartílico [RIQ] de 63 a 79) 

Gohil et al. [141] Mediana de 72 años (RIQ de 65 a 79) 

Tokunaga et al. [207] Mediana de 68 (rango de 19 a 93) 

Shimazaki  et al. [228] Media de 69,2 ± 10,3 años 

Artinyan  et al. [295] Media de 68,8 ± 10,13 años 

Josse  et al. [233] Mediana de 66 años (rango de 19 a 96) 

Cao  et al. [291] Mediana de 69 años (rango de 27 a 92) 

Slankamenac et al. [296] Media de 65,1 años  

 

 

Nuestros pacientes presentaron una media de índice de masa corporal (IMC) de 26,78 ± 

3,7 Kg/m2, lo que se corresponde con otras publicaciones y con registros donde el 78% de 

los pacientes con CCR poseen un IMC de entre 20 y 30 Kg/m2 [297]. [Tabla 21]. 

 

Tabla 21. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto al IMC 

en pacientes intervenidos de CCR. 

COMPARACIÓN CON LA LITERATURA DE LOS VALORES MEDIOS DE IMC 

Resultados propios Media de IMC de 26,78 ± 3,7 Kg/m2 

Shimazaki et al. [228] Media de IMC de 22,5 ± 3,9 Kg/m2 

Josse et al. [233] Mediana de 27 Kg/m2 (rango de 15,1 a 76,4) 

Slankamenac et al. [296] Media de 27,1 Kg/m2 

 

 

En cuanto a las comorbilidades de nuestra muestra de pacientes, destacamos que más de la 

mitad de los pacientes (58,3%) presentaban hipertensión arterial (HTA), siendo menos 

frecuentes otros factores de riesgo cardiovascular como diabetes mellitus (DM) (14,3%), 

dislipemia (35,7%) o tabaquismo (27,4%). Además, 7 pacientes (4,2%) padecían 
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insuficiencia cardiaca, 14 (8,3%) cardiopatía isquémica y 9 (5,4%) enfermedad pulmonar 

obstructiva crónica (EPOC). Estos datos están en consonancia con las grandes series de 

pacientes con CCR, que muestran tasas de 54,4% de HTA, 18,1% de DM, 8% de 

dislipemia, 14,3% de tabaquismo, 4,5% de insuficiencia cardiaca, 3% de cardiopatía 

isquémica y 4,9% de EPOC. Podemos apreciar una mayor incidencia de dislipemia y 

tabaquismo en nuestros pacientes, lo que podría explicarse por un mayor sedentarismo de 

la población a la que atendemos en nuestro área [298–300]. 

 

En cuanto al riesgo anestésico, la mayoría de nuestros pacientes se agruparon en los grados 

II (60,7%) y III (33,3%) de la clasificación de la American Society of Anesthesiologists (ASA). 

Estos resultados se asemejan a otras series de pacientes de CCR, como podemos observar 

en las publicaciones de Manilich et al. [301] y de McSorley et al. [292], donde también 

predomina el grado II frente al grado III (52,9% vs 42,0% y 45% vs 27%, 

respectivamente). Por el contrario, Artinyan et al. [295] presentan una distribución en la que 

prevalecen los pacientes clasificados como ASA III (69,0%) [Gráfico 27]. Esta última 

publicación muestra una tasa muy elevada de pacientes con ASA III, lo que posiblemente 

esté relacionado con el hecho de que se trata de una muestra formada por más de 12.000 

veteranos procedentes del ejército de los Estados Unidos de América, con un 98% de 

varones y un 7% de individuos dependientes para las actividades básicas. Esto podría 

justificar ese 69% de pacientes con ASA III, aunque los autores no reflejan datos de 

enfermedades basales o factores de riesgo cardiovascular. 
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Gráfico 27. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a los 

valores de ASA en pacientes intervenidos de CCR. 

 

 

Definimos el riesgo anestésico elevado como aquellos pacientes que presentaban grados III 

o IV de la clasificación de la ASA. Teniendo en cuenta que casi no hay pacientes 

clasificados como grados I o IV, esta estratificación se puede reducir, a grandes rasgos, a la 

diferenciación entre grado II y III. De este modo, nuestra muestra contó con un 34,5% de 

pacientes con riesgo elevado, datos similares a los procedentes de las series de Manilich et 

al. [301] y de McSorley et al. [292], que presentaron un 45,7% y un 30%, respectivamente, 

de pacientes con riesgo anestésico elevado, resultados muy inferiores al 80,1% que 

mostraron Artinyan et al. [295]. 

 

La obstrucción intestinal aguda es una complicación del CCR que puede aparecer en el 7-

29% de los pacientes [302]. En nuestro centro, la tendencia cuando atendemos a un 

paciente con CCR que muestra una obstrucción intestinal aguda es la de intentar colocar, 
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de forma endoscópica, una prótesis auto-expandible para corregir la obstrucción intestinal. 

En nuestra muestra se colocó una prótesis endoscópica de forma previa a la cirugía en 18 

pacientes (10,7%), dato que se encuentra discretamente por encima de lo publicado, así 

Erichsen et al. describen una tasa del 6,3%, en una serie danesa con casi 18.000 pacientes 

[303]. Los resultados a corto plazo, siguiendo este procedimiento, son buenos, ya que 

presentan una tasa de éxito superior al 90%. A pesar de este dato, la tasa de perforación 

durante la colocación de este dispositivo se sitúa en torno al 4-5%, por lo que las 

consecuencias de una complicación pueden ser muy graves [304,305]. A raíz de todo esto, 

las guías clínicas de la European Society of Gastrointestinal Endoscopy sólo recomiendan la 

prótesis endoscópica para lesiones obstructivas en pacientes mayores de 70 años y con un 

riesgo anestésico ≥ III de la ASA [306]. Sin embargo, en nuestra serie sólo un 16,7% de los 

pacientes tratados con este procedimiento fueron ASA III o IV. 

 

En los cánceres de recto con afectación T3/T4, sospecha de adenopatías patológicas, 

riesgo de afectación de la fascia mesorrectal o localización en el tercio inferior, el 

tratamiento más reconocido es la neoadyuvancia con QT y radioterapia (RT) de forma 

previa a la cirugía siempre que no existan contraindicaciones para cualquiera de estos 

tratamientos [140]. En nuestra muestra, 27 de los pacientes (16,1%) recibieron QT 

neoadyuvante y 33 (19,6%) RT neoadyuvante, con una proporción de tumores rectales del 

28%, lo que supone que aproximadamente un 70% de nuestros tumores rectales recibieron 

neoadyuvancia. Aunque el tratamiento neoadyuvante se plantea para lesiones rectales, en 

ocasiones se producen errores de localización en las pruebas diagnósticas preoperatorias 

(colonoscopia, resonancia magnética nuclear [RMN]) y algunas lesiones que fueron 

catalogadas como rectales, en realidad se localizaban en el colon, y viceversa. La tasa de 

neoadyuvancia varía en función de las diferentes series de pacientes con CCR, ya que 
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depende de la proporción de cánceres rectales, el estadio de los mismos, la precisión 

diagnóstica y los criterios de indicación de terapia neoadyuvante en los diferentes centros. 

Richards et al. [307] muestran una tasa de neoadyuvancia del 21%, ya que cuentan con un 

38% de lesiones rectales. Tokunaga et al. [207] (en 2015) registran un 8,5% de tratamientos 

neoadyuvantes, con una proporción de tumores rectales muy similar (37,2%). McSorley et 

al. [292] reflejan una tasa de tratamiento neoadyuvante del 15%, con una proporción de 

tumores rectales del 36%, lo que se asemeja mucho a nuestros propios datos. Tokunaga et 

al. [308], en un trabajo más reciente (2017), describen una tasa de tratamiento neoadyuvante 

del 4,5%, sin aportar datos exactos del porcentajes de lesiones localizadas en recto. 

 

5.2.- DESCRIPCIÓN DEL ESTADO NUTRICIONAL E INFLAMATORIO. 

 

Como ya se ha expuesto previamente, en el paciente oncológico se genera una interacción 

entre el tumor y el propio huésped, lo que desencadena una reacción inflamatoria sistémica 

que, a su vez, conduce a una situación de desnutrición. 

 

En los últimos años se ha estudiado en profundidad esta conexión existente entre el cáncer 

y el estado nutricional e inflamatorio de los pacientes oncológicos. De este modo, se han 

desarrollado una serie de scores que se han tratado de relacionar, principalmente, con el 

pronóstico oncológico de diversos cánceres. De todos los scores publicados hasta el 

momento, hemos utilizado en este trabajo cuatro de los más relevantes en la literatura: el 

Prognostic Nutritional Index (PNI), el Glasgow Prognostic Score (GPS), el Neutrophile/Lymphocyte 

Ratio (NLR) y el Platelet/Lymphocyte Ratio (PLR). 
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Para tener la mayor fiabilidad del estado nutricional e inflamatorio del paciente en el 

momento de la cirugía, decidimos obtener los parámetros a emplear en los scores a partir de 

una analítica extraída en las 24 horas previas a la cirugía, con hemograma, bioquímica 

básica, coagulación, proteína C reactiva (PCR) y albúmina. Hemos sido muy sistemáticos 

en esta recogida y es de destacar que no hemos tenido pérdidas en ninguna de las variables 

que se precisan. 

 

El GPS tiene unos valores claramente definidos (0, 1 o 2) en función de los niveles de PCR 

y albúmina, mientras que el PNI, el NLR y el PLR son variables numéricas continuas que 

en la literatura habitualmente se transforman en variables dicotómicas utilizando puntos de 

corte adquiridos a partir de curvas receiver operating characteristic (ROC). Es poco frecuente 

encontrar dos publicaciones que utilicen el mismo punto de corte para un determinado 

score, lo que hace que los resultados obtenidos no sean fácilmente analizables ni 

extrapolables a otras muestras de pacientes. Hemos utilizado estos tres scores como variables 

continuas para explorar su capacidad predictiva y para poder interpretar de una forma más 

fiable nuestros resultados. 

 

El PNI ha sido uno de scores definitorios del estado nutricional e inflamatorio que más se 

han utilizado en los últimos años para relacionarlo fundamentalmente con el pronóstico 

oncológico de diversos cánceres, principalmente del tracto digestivo. En nuestra muestra 

de pacientes el valor medio de PNI fue de 44,88 ± 6,08 (rango de 22 a 64), resultados que 

son muy similares a los que encontramos en la literatura (valores medios entre 42 y 51) 

[Tabla 22]. 
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Tabla 22. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a los 

valores medios de PNI en pacientes intervenidos de CCR. 

 

 

 

El GPS es otro score indicador del estado nutricional e inflamatorio que también ha sido 

ampliamente analizado para valorar el pronóstico oncológico de diversos cánceres y que, 

como sabemos, puede tomar los valores de 0, 1 o 2. En nuestra serie, al igual que en la 

mayor parte de los trabajos publicados (Ishizuka et al. [211], Moyes et al. [218], Choi et 

al.[213], Lin et al. [212]), predominaron los pacientes con un GPS de 0 (61,9%), siendo 

menor la proporción de aquellos con GPS de 1 (21,4%) o con GPS de 2 (16,7%). A 

diferencia de estos resultados, en algunas series como las de Elahi et al. [309] y Eren et al. 

[215], predominan los pacientes con GPS de 1 (43% y 47,8%, respectivamente). [Gráfico 

28]. 

 

El NLR es un score inflamatorio también ampliamente empleado en relación con el 

pronóstico oncológico de diversos cánceres. En nuestra muestra de pacientes encontramos 

una mediana de 2,19 (RIQ de 1,68 a 3,28), valor discretamente más bajo que los que 

podemos observar en la literatura. Otros autores no describen los valores medios de este 

score, sino que establecen puntos de corte obtenidos a partir de curvas ROC y describen la 

COMPARACIÓN CON LA LITERATURA DE LOS VALORES MEDIOS DE PNI 

Resultados propios Media de 44,88 ± 6,08 (rango de 22 a 64) 

Mohri et al. [206] Media de 45,5 (rango de 28,2 a 61,5) 

Shibutani et al. [203] Media de 47,9 (rango de 32,45 a 61,36) 

Tokunaga et al. [207] Media de 46,94 (rango de 19,19 a 64,09) 

Yang et al. [201] Media de 51,3 (rango de 32,3 a 71,2) 

Jian-hui et al. [202] Media de 50,2 (rango de 24,9 a 70,0) 

Park et al. [204] Mediana de 48,2 (RIQ de 44,4 a 52,5)  

Cao et al. [291] Media de 42,9 (rango de 27,8 a 60,9) 
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distribución de sus pacientes en base a estos valores de referencia, como puede apreciarse 

en la tabla 23.  

 

Gráfico 28. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a los 

valores de GPS en pacientes intervenidos de CCR. 

 

 

Tabla 23. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a los 

valores de NLR en pacientes intervenidos de CCR. 

COMPARACIÓN CON LA LITERATURA DE LOS VALORES DE NLR 

Resultados propios Mediana de 2,19 (RIQ de 1,68 a 3,28) 

Emir et al. [234] Media de 2,88 (rango de 0,42 a 23,55) 

Khan et al. [232] Media de 5,4 ± 6,8 

Kim et al. [310] Media 4,54 ± 5,83  

Kubo et al. [239] 56% con NLR ≥ 2,1 

Josse et al. [233] 61,4% con NLR ≥ 2,3 

Choi et al. [240] 47,7% de con NLR ≥ 2,6 

Pine et al. [238] 24,6% con NLR ≥ 5  
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Por último, el PLR es otro score inflamatorio que también se ha utilizado principalmente 

para estudiar su influencia sobre el pronóstico oncológico de diferentes cánceres, pero no 

ha sido tan analizada su relación con el desarrollo de complicaciones postoperatorias, como 

hemos pretendido hacer nosotros. La mediana de nuestra serie fue de 135,28 (RIQ de 

94,11 a 196,83), siendo estos resultados algo inferiores a los que describe la literatura, al 

igual que sucedía con el NLR [Tabla 24]. 

 

Tabla 24. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a los 

valores de PLR en pacientes intervenidos de CCR. 

COMPARACIÓN CON LA LITERATURA DE LOS VALORES DE PLR 

Resultados propios Mediana de 135,28 (RIQ de 94,11 a 196,83) 

Azab et al. [311] Tercil medio con rango de 148 a 244 

Choi et al. [240] 9,3% con PLR ≥ 295 

Emir et al. [234] Media de 193,06 (rango de 19,86 a 885,71) 

You et al. [245] Media de 169,1  

Kim et al. [310] Media de 200,17 ± 168,96 

 

 

Una de nuestras premisas es que los cuatro scores analizados utilizan variables comunes, por 

lo que no sería extraño que presentasen información redundante y que estuviesen 

relacionados entre sí. Tras “normalizar” las variables “NLR” y “PLR” mediante la 

aplicación del logaritmo decimal a ambas y llevar a cabo la prueba de correlación de 

Pearson, observamos cómo cada uno de los cuatro scores se vinculó con los otros tres de 

forma estadísticamente significativa, confirmando nuestra hipótesis. 

 

Esto nos llevó a realizar el análisis factorial partiendo de las componentes principales, que 

posteriormente fueron transformadas para obtener las dos nuevas variables, independientes 
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entre sí, que resumen los datos procedentes de cada uno de los cuatro scores, eliminando la 

información redundante entre ellos.  

 

La variable “resultante A” resultó estar influenciada principalmente por los scores “NLR” y 

“PLR”, derivadas de variables obtenidas del hemograma y que describen el componente 

celular de la respuesta inflamatoria. 

 

Por su parte, la variable “resultante B” se relacionó fundamentalmente con los scores “PNI” 

y “GPS”, derivadas principalmente de la albúmina y de la PCR, y que se vinculan a la 

fracción humoral de la respuesta inflamatoria. 

 

Al tratarse de un método de sintetizar información que resulta ser novedoso dentro de la 

literatura médica, no tenemos forma de comparar los valores obtenidos para estas nuevas 

variables y establecer si son extrapolables a otras poblaciones. Dado que estas variables se 

han relacionado de forma relevante con la morbilidad y mortalidad postoperatorias tras la 

cirugía curativa del CCR, sería interesante evaluar esta premisa en muestras similares y en 

muestras procedentes de otras poblaciones, para poder validar nuestros resultados. 

 

5.3.- ANÁLISIS DE VARIABLES INTRAOPERATORIAS. 

 

La localización de la tumoración en el CCR tiene una relevancia destacable ya que las 

lesiones rectales tienen un peor pronóstico oncológico y la cirugía que requieren asocia una 

mayor morbilidad y mortalidad que aquellas situadas en el colon. En nuestra muestra, sólo 

el 28% presentaron una lesión localizada en el recto (47 de los 168 pacientes). Estos 

resultados no difieren de los que describe la literatura, donde predomina el cáncer de colon 
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con mayor o menor preponderancia en función de las series, como podemos ver en el 

gráfico 29 [202,204,206,207,286,295,312]. 

 

Gráfico 29. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a la 

localización de la tumoración en pacientes intervenidos de CCR. 

 

 

 

La localización de la tumoración no sólo nos condiciona la morbimortalidad sino también 

la técnica quirúrgica. Al ubicarse de forma predominante en colon, lógicamente la técnica 

más empleada fue la colectomía (98 pacientes, un 58,3%). En el recto, en función de 

diferentes condicionantes que ya hemos mencionado, la técnica de elección sería la 

proctectomía con anastomosis, siempre que sea factible desde el punto de vista técnico y 

anatómico. La amputación abdominoperineal (AAP) o procedimiento de Miles se reserva 

para lesiones muy distales en las que la resección con criterios oncológicos de la 

tumoración no permite mantener la integridad del plano del elevador del ano ni la del 
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aparato esfinteriano. Finalmente, el procedimiento de Hartmann se emplea en lesiones 

rectales o sigmoideas en las que, a pesar de poder realizarse una anastomosis primaria desde 

el punto de vista quirúrgico, se decide realizar una colostomía terminal por peculiaridades 

del paciente, como pueden ser riesgo anestésico muy elevado, mal estado general, grave 

deterioro nutricional o presencia de incontinencia fecal de forma previa a la cirugía. En 

nuestra serie se realizó una proctectomía en 50 pacientes (29,8%), una AAP en 12 (7,1% 

del total, 25,5% de los cánceres de recto) y un procedimiento de Hartmann en 8 (4,8% del 

total, 17% de los cánceres de recto). Estas cifras reflejan que nuestras tasas de AAP y de 

procedimientos de Hartmann son mayores que las que podemos encontrar en la literatura. 

Harrison et al. [313] muestran un 4,4% de AAP y un 3,9% de procedimientos de Hartmann 

sobre el total de cirugías para CCR. Manilich et al. [301] refieren que en tan sólo un 5,4% de 

pacientes se llevó a cabo una AAP o un procedimiento de Hartmann, aunque en esta serie 

se engloban diferentes procedimientos de cirugía colorrectal, tanto urgentes como 

programados, para patologías muy diversas y no sólo oncológicas (CCR, colitis ulcerosa, 

enfermedad de Crohn, diverticulosis/diverticulitis, oclusión intestinal, poliposis colónica, 

etc.). Sin embargo, Morris et al. [314] describen resultados muy similares a los nuestros, con 

una tasa del 23% de AAP y del 9,5% de procedimientos de Hartmann para cirugías de 

cáncer de recto, en una serie que analiza un gran número de pacientes procedentes de la 

base de datos del National Health System del Reino Unido. 

 

El tiempo quirúrgico se ha relacionado con la aparición de complicaciones postoperatorias 

y con un peor pronóstico oncológico tras la cirugía del CCR [273,313]. En nuestra muestra, 

el tiempo de intervención presentó una media de 214,58 ± 67,99 minutos (rango de 80 a 

450 minutos), aunque debemos tener en cuenta que se han incluido pacientes intervenidos 

mediante laparotomía y mediante abordaje laparoscópico, que habitualmente conlleva un 
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mayor tiempo quirúrgico. Estos resultados están discretamente por encima de los valores 

que reflejan algunas series, como las de Jestin et al. [315], Shimazaki et al. [228] o 

Moghadamyeghaneh et al. [298]. Sin embargo, otros autores como Shibutani et al. [203], 

Slankamenac et al. [296] o Mohri et al. [206] muestran cifras similares a las nuestras [Tabla 

25].  

 

Tabla 25. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto al tiempo 

de intervención en pacientes intervenidos de CCR. 

COMPARACIÓN CON LA LITERATURA DEL TIEMPO DE INTERVENCIÓN 

Resultados propios Media de 214,58 ± 67,99 minutos (rango de 80 a 450 minutos) 

Jestin et al. [315] Mediana de 180 minutos (rango de 75 a 285) 

Shimazaki et al. [228] Media de 180,2 ± 81,4 minutos 

Moghadamyeghaneh et al. [298] Media de 182 ± 100 minutos 

Shibutani et al. [203] Media de 206 minutos (rango de 93 a 687) 

Slankamenak et al. [296] Media de 240 minutos 

Mohri et al. [206] 48,1% de pacientes por encima de 240 minutos 

 

 

Al igual que con el tiempo operatorio elevado, la transfusión intraoperatoria también se ha 

relacionado con una mayor tasa de complicaciones postoperatorias y con peores resultados 

oncológicos tras cirugía para el CCR. En nuestra muestra, sólo 3 pacientes (1,8%) 

precisaron de transfusión de hemoderivados durante la intervención. Estos datos son más 

favorables a los que podemos encontrar en series de pacientes con tasas de transfusión de 

en torno al 10-15% [295,301,316], pero similares a otras con tasas por debajo del 5% 

[233,292,296] [Gráfico 30]. 
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Gráfico 30. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a la 

transfusión intraoperatoria en pacientes intervenidos de CCR. 

 

 

 

5.4.- COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS E INFLUENCIA DE LOS SCORES. 

 

Las complicaciones postoperatorias son uno de los principales puntos de preocupación del 

cirujano, ya que no solo influyen en la calidad de vida del paciente a corto plazo, sino que 

se ha observado que condicionan el pronóstico oncológico a largo plazo [285]. 

 

Desde el inicio de la Medicina, hemos intentado disminuir las consecuencias negativas de 

nuestros actos. Esto se vuelve crucial en la Cirugía, donde se maximiza la agresión que 

generamos al paciente. Con esa intención hemos definido siete variables vinculadas con la 

morbilidad y mortalidad postoperatorias y las hemos relacionado con diversas variables 

demográficas, preoperatorias, intraoperatorias y definitorias del estado nutricional e 

inflamatorio, con el afán de desvelar algún tipo de influencia de éstas sobre las primeras. 
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Nuevamente tenemos que destacar que hemos sido sumamente sistemáticos a la hora de 

registrar todas y cada una de las complicaciones acaecidas durante los 30 primeros días del 

periodo postoperatorio o hasta el alta domiciliaria en el caso de acontecer ingresos más 

prolongados. 

 

En los pacientes intervenidos de cirugía curativa para CCR, es escaso el número de trabajos 

que analizan el efecto de los scores sobre la morbilidad y mortalidad. La gran mayoría de 

ellos son retrospectivos y sólo utilizan uno o dos de ellos, centrándose preferentemente en 

las complicaciones globales y graves.  

 

Este es el motivo por el que nuestro trabajo reviste notable interés y resulta altamente 

novedoso puesto que hemos incluido el análisis de los cuatro scores más representativos y 

contrastados en la literatura (PNI, GPS, NLR y PLR) y además hemos evaluado, mediante 

una recogida prospectiva de datos, su asociación con siete variables postoperatorias 

relacionadas con la morbilidad y mortalidad tras la cirugía curativa para CCR, tratando de 

obtener una mayor información de qué ocurre con los pacientes sometidos a esta cirugía.  

 

Como ya se ha mencionado anteriormente, hemos comprobado que los cuatro scores 

empleados en este trabajo están correlacionados entre sí, lo que supone que presentan 

información redundante y por eso podría alterarse su potencia de predicción desde el punto 

de vista estadístico. Por este motivo, hemos diseñado las dos variables resultantes 

expuestas, que creemos describen con mayor precisión el estado nutricional e inflamatorio 

de nuestros pacientes. 
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Hemos realizado un análisis univariante y multivariante para determinar aquellos factores 

(demográficos, preoperatorios, intraoperatorios y definitorios del estado nutricional e 

inflamatorio) que tienen influencia sobre el desarrollo de morbilidad y mortalidad, y lo 

hemos comparado con trabajos recientes con una metodología y planteamiento similar.  

 

Para una mejor comprensión, dividiremos este apartado en los mismos epígrafes 

empleados en los resultados, mencionando los datos obtenidos y los factores que influyen 

en cada una de las complicaciones. 

 

5.4.1.- COMPLICACIONES GLOBALES. 

 

Registramos en nuestra muestra que un total de 55 pacientes (32,7%) padecieron algún tipo 

de complicación, resultados similares a los que se describen en la literatura entre pacientes 

intervenidos de CCR, con tasas de complicaciones globales entre el 25% y el 40% 

[206,207,233,292,295,296,298,317]. Sin embargo, otros autores presentan incidencias 

inferiores al 20%, como Cao et al. [291] con un 17,1%, Shimazaki et al. [228]con un 18,8% o 

Moyes et al. [218] con un 18,9% [Gráfico 31], lo que posiblemente se relaciona con el rigor 

con el que se registran las complicaciones, a la hora de incluir cualquier evento adverso o 

sólo aquellos más relevantes. 
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Gráfico 31. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a la 

tasa de complicaciones globales en pacientes intervenidos de CCR. 

 

 

 

En nuestra muestra, las variables que resultaron significativas para la aparición de 

complicaciones globales tras el análisis univariante fueron la edad, el riesgo anestésico alto, 

la localización del tumor, el tiempo de intervención, los cuatros scores definitorios del estado 

nutricional e inflamatorio y la resultante B.  

Después de realizar el análisis multivariante, tres variables resultaron significativas: la edad, 

la localización del tumor y la resultante B. Para la edad obtuvimos una odds ratio (OR) de 

1,047 (intervalo de confianza al 95% [IC 95%] = 1,012 – 1,084), p = 0,008. Para la 

localización del tumor la OR fue de 3,520 (IC 95% = 1,550 – 7,994), p =0,003, lo que 
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implica que el riesgo de sufrir complicaciones globales es tres veces y media mayor para los 

cánceres de recto que para los de colon.  

La resultante B mostró una OR de 2,239 (IC 95% = 1,541 – 3,253), p = 0,0001, con una 

sensibilidad y especificidad del 65,5% y del 70,8%, respectivamente. 

 

Shimazaki et al. [228] presentaron en 2015 un estudio retrospectivo llevado a cabo en el 

Ibaraki Medical Center (Japón) con 85 pacientes intervenidos de cirugía para el CCR. 

Analizaron la influencia del Granulocyte/Lymphocyte Ratio (GLR) y de otras variables sobre la 

aparición de complicaciones globales. El GLR es un score que valora la respuesta 

inflamatoria y cuyo valor se puede asimilar al del NLR. En este trabajo utilizaron el GLR 

como una variable continua y compararon el valor medio del mismo en los pacientes 

complicados y no complicados.  

La tasa de complicaciones globales fue del 18,8%. Apreciaron que existían diferencias en 

cuanto al valor medio del GLR entre los pacientes complicados y los no complicados (6,73 

± 10,38 vs 3,49 ± 2,78, p < 0,05), así como al valor medio de volumen de sangrado 

intraoperatorio (299,8 ± 361,7 mL vs 155,6 ± 268,6 mL, p < 0,05).  

Tras realizar el análisis multivariante, el GLR alcanzó significación estadística en su relación 

con el desarrollo de complicaciones globales, con una OR de 2,18 (IC 95% = 1,11 – 4,27), 

p = 0,023. Lo mismo sucedió con el volumen de sangrado intraoperatorio, que también 

mantuvo la significación estadística tras el análisis multivariante. 

 

A diferencia de Shimazaki et al. [228], nosotros hemos utilizado el NLR, cuyo valor puede 

ser equiparable al del GLR, según hemos indicado. Para nuestra muestra, observamos que 

la media de NLR fue mayor entre aquellos pacientes con complicaciones globales en 

comparación con los que no las presentaron (3,16 vs 2,51, p =0,088), pero tras el análisis 
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multivariante este score no consiguió significación estadística, a diferencia del GLR para 

Shimazaki et al. En nuestro caso, la variable que se relacionó con la aparición de 

complicaciones globales de forma muy significativa fue la resultante B, que está 

influenciada principalmente por el PNI y por el GPS, y de forma mucho menos importante 

por el NLR y el PLR, lo que se enfrenta, en cierto modo, a los resultados obtenidos por 

estos autores.  

Otra de las diferencias que podemos apreciar es que Shimazaki et al. [228] han analizado la 

influencia del sangrado intraoperatorio sobre el desarrollo de complicaciones 

postoperatorias, mientras que nosotros hemos empleado la variable “transfusión 

intraoperatoria”. Estas dos formas de medir la pérdida de sangre durante la intervención no 

son comparables, ya que la que utilizan estos autores refleja de forma más fidedigna la 

cantidad de sangre que se ha perdido, mientras que nosotros hemos empleado una variable 

dicotómica que sólo aparece cuando el sangrado es importante. Por lo tanto, no podemos 

deducir si el volumen de sangrado intraoperatorio se relaciona con las complicaciones 

globales en nuestra serie de pacientes. En cualquier caso, la variable “transfusión 

intraoperatoria” no resultó significativa, ni en el análisis univariante, para las 

complicaciones globales en nuestra muestra. 

Además, advertimos en nuestra serie que la edad y la localización del tumor también se 

vincularon con la aparición de complicaciones globales, lo que no sucedió en el trabajo de 

Shimazaki et al. [228], donde estas dos variables no consiguieron significación para las 

complicaciones globales ni siquiera en el análisis univariante. 

 

Mohri et al. [206] publicaron en 2013 un estudio retrospectivo llevado a cabo en el Mie 

University Hospital (Japón) con 365 pacientes intervenidos de cirugía para el CCR entre 

enero de 2001 y diciembre de 2006. Analizaron la relación del PNI y de otras variables 
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sobre la aparición de complicaciones globales y graves (grado ≥ III de la clasificación de 

Clavien-Dindo). Utilizaron la curva ROC y establecieron un punto de corte para el PNI en 

45, creando dos grupos (PNI alto y PNI bajo).  

La tasa de complicaciones globales en la muestra fue del 36,71%, apreciándose diferencias 

entre ambos grupos de PNI, con una incidencia mayor en el grupo con PNI bajo en 

comparación con el grupo con PNI alto (42,6% vs 32%, p = 0,004).  

Tras el análisis multivariante el PNI alcanzó significación estadística, actuando como factor 

independiente, con una OR de 1,84 (IC 95% = 1,17 – 2,91), p = 0,008. También se 

observó que un tiempo de intervención superior a 4 horas se vinculaba de forma 

significativa con las complicaciones globales, con una OR de 2,09 (IC 95% = 1,22 – 3,61), 

p = 0,007. 

Mohri et al. han analizado el tiempo de intervención como una variable dicotómica, 

utilizando como punto de corte el valor de 4 horas, mientras que nosotros hemos 

empleado el tiempo quirúrgico como una variable numérica continua. Teniendo en cuenta 

que estos autores han establecido su punto de corte de manera arbitraria, consideramos que 

nuestra actitud no distorsiona la naturaleza de esta variable, lo que permite interpretar 

mejor los resultados y hacerlos más extrapolables a otras muestras de pacientes. En todo 

caso, el tiempo de intervención no se relacionó con las complicaciones globales en nuestra 

muestra, ni siquiera en el análisis univariante. 

 

Tokunaga et al. [207] presentaron en 2015 un trabajo retrospectivo desarrollado en el 

Kumamoto University Hospital (Japón) con 556 pacientes intervenidos de cirugía curativa para 

CCR entre marzo de 2005 y agosto de 2014. Evaluaron la influencia del PNI y de otras 

variables sobre la aparición de complicaciones globales y graves (grado ≥ III de la 
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clasificación de Clavien-Dindo). Utilizando la curva ROC, establecieron un punto de corte 

de 45,5 para el PNI y generaron dos cohortes (PNI alto y PNI bajo).  

La tasa de complicaciones globales en el conjunto de la muestra fue del 34,2%, sin 

encontrarse diferencias en el análisis univariante entre los dos grupos de PNI en cuanto a la 

proporción de complicaciones globales (37,2% vs 32,0%, p = 0,201). 

 

Cao et al. [291] publicaron en 2017 un estudio retrospectivo desarrollado en el Beijing 

Hospital (China) con 228 pacientes intervenidos de cirugía curativa de CCR entre enero de 

2009 y enero de 2012. Analizaron la influencia del PNI y de otras variables sobre la 

aparición de complicaciones globales y graves (grado ≥ III de la clasificación de Clavien-

Dindo). Utilizando la curva ROC, establecieron un punto de corte de 44,55 para el PNI y 

generaron dos grupos (PNI alto y PNI bajo).  

Las complicaciones globales aparecieron en el 16,7% de los pacientes de la muestra. 

Observaron que la proporción de aquellos con complicaciones era mayor en el grupo con 

PNI bajo en comparación con el grupo con PNI alto (23,5% vs 7,29%, p = 0,002). Así 

mismo, la tasa de complicaciones era mayor en aquellos pacientes con un IMC elevado (≥ 

18,5 Kg/m2, p = 0,004).  

Tras realizar el análisis multivariante, el PNI bajo se manifestó como un importante factor 

de riesgo frente al desarrollo de complicaciones globales, aunque sin llegar a alcanzar la 

significación estadística, presentando una OR de 2,41 (IC 95% = 0,96 – 6,06), p = 0,06. Lo 

mismo sucedió para el IMC, que no mantuvo su significación tras el multivariante, 

mostrando una OR de 2,49 (IC 95% = 0,96 – 6,46), p = 0,059. 

Cao et al.  han utilizado el IMC como variable dicotómica empleando como punto de corte 

el valor de 18,5 Kg/m2, mientras que nosotros hemos mantenido la naturaleza continua de 

esta variable. Posiblemente la cifra utilizada por estos autores haga referencia al límite 
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inferior de la horquilla de IMC normal de acuerdo a la clasificación de la Organización 

Mundial de la Salud, aunque no lo refieren así en su publicación. De cualquier manera, esta 

variable no ha manifestado significación para la aparición de complicaciones globales en 

nuestra muestra ni tan siquiera en el análisis univariante. 

 

Si comparamos nuestro trabajo con los de Mohri et al. [206], Tokunaga et al. [207] y Cao et 

al. [291] en cuanto a la influencia del PNI sobre las complicaciones globales, podemos 

apreciar que en todos ellos se utilizan las curvas ROC para establecer puntos de corte y 

generar dos grupos de riesgo, mientras que nosotros hemos aplicado este score como una 

variable continua.  

Queremos destacar que en estos tres estudios diferentes se han utilizado tres puntos de 

corte diferentes para el PNI, lo que hace que los resultados sean difícilmente interpretables 

y extrapolables a otras muestras, como ya hemos discutido previamente. Todos estos 

motivos nos han llevado a mantener la naturaleza continua de esta variable. 

Sólo en el trabajo de Mohri et al. el PNI alcanza la significación estadística tras el análisis 

multivariante para las complicaciones globales, no sucediendo así en nuestro trabajo, ni en 

el de Cao et al., ni en el de Tokunaga et al.  

En nuestro estudio destacó la resultante B (influenciada de forma importante por el PNI) 

como factor de riesgo independiente para las complicaciones globales, donde alcanzó 

significación estadística tras el análisis multivariante, como también lo hicieron la edad y la 

localización de la tumoración.  

La edad no resultó significativa, ni siquiera tras el análisis univariante, en ninguno de estos 

tres trabajos, y la localización de la tumoración (colon vs recto) alcanzó significación tras el 

univariante sólo para Mohri et al., situación que no se mantuvo tras el multivariante. 
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5.4.2.- COMPLICACIONES GRAVES. 

 

Quizás, más interesante que la morbilidad global sería diferenciar a aquellos pacientes que 

sufren una morbilidad grave. En este sentido, desde que fuera publicada en 2004 la 

clasificación de Clavien-Dindo, que agrupa las complicaciones postoperatorias en función 

de su gravedad, es habitual en la literatura encontrar la severidad de las complicaciones 

descrita de este modo, entendiendo como complicación grave aquella con un grado ≥ III. 

 

Siguiendo esta clasificación de Clavien-Dindo, apreciamos que 18 pacientes (10,7%) de 

nuestra muestra sufrieron complicaciones graves, dato equiparable a lo publicado en la 

literatura, donde esta tasa oscila entre el 6% y el 15% [206,207,233,291,292,296] [Gráfico 

32]. 

 

Para la presentación de complicaciones graves (grado ≥ III en la clasificación de Clavien-

Dindo), las variables que mostraron significación tras el análisis univariante fueron la edad, 

el PNI y la resultante B. Tras realizar el análisis multivariante, la única variable que resultó 

significativa fue la resultante B, con una OR de 1,773 (IC 95% = 1,129 – 2,785), p = 0,013, 

y con una sensibilidad y especificidad del 61,1% y del 76,0%, respectivamente. 
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Gráfico 32. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a la 

tasa de complicaciones graves en pacientes intervenidos de CCR. 

 

 

 

Josse et al. [233] publicaron en 2016 un estudio retrospectivo desarrollado en el University 

Health Network de Toronto (Canadá) con 583 pacientes intervenidos de cirugía curativa para 

el CCR entre 2004 y 2012. Analizaron la influencia del NLR y de otras variables sobre la 

aparición de complicaciones graves (grado ≥ III de la clasificación de Clavien-Dindo) y de 

fuga anastomótica. Utilizaron la curva ROC para establecer 2,3 como punto de corte para 

el NLR y, de esta manera, generar dos cohortes (NLR alto y NLR bajo). La tasa de 

complicaciones graves fue del 9%, observándose diferencias entre ambos grupos de NLR, 

con una mayor incidencia en el grupo con NLR alto en comparación con el grupo con 

NLR bajo (11,45% vs 4,89%, p = 0,007). Tras realizar el análisis multivariante, el NLR 

alcanzó significación estadística a la hora de vincularse con la aparición de complicaciones 

graves, con una OR de 2,25 (IC 95% = 1,12 – 4,52), p = 0,023. El sexo y la edad, que 

resultaron significativos en el univariante, no mantuvieron esa asociación estadística tras el 

multivariante. 
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Apreciamos, también en este caso, cómo se ha transformado una variable de naturaleza 

continua en una dicotómica mediante la aplicación de un punto de corte que, siendo más o 

menos arbitrario, hace que los resultados obtenidos sólo sean aplicables a su serie de 

pacientes.  

Comparando nuestro trabajo con la publicación de Josse et al. [233], observamos que para 

estos autores el NLR se vincula de forma significativa con las complicaciones graves, 

mientras que en nuestro estudio este score no alcanzó significación ni en el univariante. 

En nuestra serie fue la resultante B la que mostró una gran relevancia a la hora de predecir 

el desarrollo de complicaciones graves. Si tenemos en consideración que el valor de la 

resultante B viene determinado fundamentalmente por el PNI y el GPS, y apenas por el 

NLR y el PLR, podemos interpretar que nuestros resultados se contraponen a los 

expuestos por Josse et al.  

Para estos autores, el sexo y la edad alcanzaron significación en el análisis univariante, 

mientras que para nosotros sólo lo hizo la edad y no el sexo. En cualquier caso, tanto para 

ellos como para nosotros, estas dos variables no mantuvieron esa condición en el 

multivariante. 

 

Mohri et al. [206], en su publicación descrita previamente, en la que relacionaban el PNI 

con la aparición de complicaciones globales y graves, refieren que el 11,23% de sus 

pacientes padecieron complicaciones graves, observándose diferencias entre ambos grupos 

de PNI, con una mayor proporción en el grupo con PNI bajo en comparación con el 

grupo con PNI alto (15,4% vs 7,9%, p = 0,02). Las complicaciones graves también fueron 

mayores para el sexo masculino y para un tiempo quirúrgico superior a las 4 horas, con una 

p = 0,04 en ambos casos, tras realizar el análisis univariante.  
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Tras el análisis multivariante evidenciaron que el PNI era el único factor que se relacionaba 

de forma significativa con el desarrollo de complicaciones graves, con una OR de 2,29 (IC 

95% = 1,17 – 4,59), p = 0,002.  

Como destacábamos antes, Mohri et al. transforman el tiempo de intervención en una 

variable dicotómica utilizando un punto de corte arbitrario, dificultando la extrapolación de 

sus resultados a otras series de pacientes. A diferencia de estos autores, en nuestra muestra 

no obtuvieron significación en el análisis univariante ni el sexo ni el tiempo quirúrgico. 

 

Tokunaga et al. [207], en su trabajo citado anteriormente, en el que vinculaban el PNI con 

la aparición de complicaciones globales y graves, describen que estas últimas se 

manifestaron en un 15,3% de los pacientes, evidenciándose diferencias significativas tras el 

análisis univariante en cuanto a la proporción de complicaciones graves entre el grupo con 

PNI bajo y el grupo con PNI alto (22,1% vs 10,1%, p < 0,001).  

Tras realizar el estudio multivariante, el PNI alcanzó significación estadística, mostrándose 

como un factor de riesgo independiente para el desarrollo de complicaciones graves, con 

una OR de 2,06 (IC 95% = 1,22 – 3,50), p = 0,007. 

En este artículo se evidenció además que el IMC elevado (≥ 18,5 Kg/m2), la localización 

tumoral (colon vs recto), el sexo y la QT neoadyuvante se relacionaban de forma 

significativa con las complicaciones graves tras el análisis univariante, pero sólo el sexo y la 

QT mantuvieron esta condición tras el multivariante. El sexo presentó una OR de 3,41 (IC 

95% = 1,95 – 6,29), p < 0,001, exhibiendo un mayor riesgo para aquellos pacientes de sexo 

masculino. La OR de la QT neoadyuvante fue de 2,44 (IC 95% = 1,19 – 4,88), p = 0,016. 

A diferencia de estos autores, en nuestra serie ni el IMC, ni la localización tumoral, ni el 

sexo, ni la QT neoadyuvante se vincularon con una mayor tasa de complicaciones graves ni 

siquiera en el análisis univariante. 
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En el artículo de Cao et al. [291], comentado previamente, en el que relacionaban el PNI 

con el desarrollo de complicaciones globales y graves, describen que las complicaciones 

graves se presentaron en un 10,5% de los pacientes. También en este caso se apreció que la 

proporción de complicaciones graves era mayor en el grupo con PNI bajo que en el grupo 

con PNI alto (15,9% vs 3,1%, p = 0,005). Tras llevar a cabo el análisis multivariante, el PNI 

alcanzó significación estadística, actuando como un factor de riesgo independiente para el 

desarrollo de complicaciones graves, con una OR de 4,03 (IC 95% = 1,10 – 14,71), p = 

0,035.  

En su publicación, el IMC también se relacionó de forma estadísticamente significativa con 

las complicaciones graves, con una OR de 3,26 (IC 95% = 1,17 – 9,07), p = 0,024. Aunque 

hay que destacar que estos autores han transformado el IMC en una variable dicotómica 

utilizando un valor que se podría considerar arbitrario, haciendo que sus resultados no 

puedan ser comparados con los de nuestra serie, en la que hemos empleado esta variable 

como numérica continua. 

 

Si comparamos nuestro estudio con los de Mohri et al. [206], Tokunaga et al. [207] y Cao et 

al. [291] en cuanto a la influencia del PNI sobre las complicaciones graves, podemos 

destacar que las tres publicaciones reflejan que el PNI es un factor de riesgo independiente 

para las complicaciones graves, alcanzando significación estadística tras el multivariante. En 

nuestra serie, el PNI alcanzó significación estadística para las complicaciones graves sólo 

tras llevar a cabo el análisis univariante, pero esta no se mantuvo en el multivariante, donde 

la única variable que alcanzó significación fue la resultante B. Hay que señalar que esta 

última variable está influenciada fundamentalmente por el PNI, lo que puede hacer que éste 

último no alcance por sí mismo la significación tras el multivariante.  
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5.4.3.- COMPLICACIONES INFECCIOSAS. 

 

Considerando como complicación infecciosa la presencia de una infección de cualquier 

origen (neumonía, infección del tracto urinario, infección de la vía central, fístula o 

dehiscencia anastomótica, infección de herida quirúrgica [IHQ], colección intraabdominal), 

observamos que en nuestra muestra 33 pacientes (19,6%) sufrieron alguna de ellas. 

Nuevamente, estos datos no difieren de los reflejado en la literatura, donde la tasa de 

complicaciones infecciosas se sitúa entre el 8% y el 27% [218,228,291,292,294,295,298,317] 

[Gráfico 33]. 

 

Gráfico 33. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a la 

tasa de complicaciones infecciosas en pacientes intervenidos de CCR. 
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A la hora de predecir el desarrollo de complicaciones infecciosas, las variables que 

alcanzaron significación tras el análisis univariante fueron la insuficiencia cardiaca, el riesgo 

anestésico alto, la localización del tumor, el PNI, el GPS y la resultante B. Pero tras el 

análisis multivariante, la única variable que resultó relevante fue el PNI, que obtuvo una 

OR de 0,890 (IC 95% = 0,827 – 0,958), p = 0,002, con una sensibilidad y especificidad del 

76,3% y del 69,7%, respectivamente. Este valor describe al PNI, en nuestra muestra, como 

un factor protector frente a la aparición de complicaciones infecciosas. 

 

Moyes et al. [218] publicaron en 2009 un estudio retrospectivo realizado en el Glasgow Royal 

Infirmary (Reino Unido) con 455 pacientes intervenidos de cirugía curativa para el CCR 

entre enero de 2003 y octubre de 2007. Analizaron la influencia del Modified Glasgow 

Prognostic Score (mGPS) (en la mayor parte de los casos el valor es idéntico al GPS) y de 

otras variables sobre el desarrollo de complicaciones infecciosas.  

La distribución de los pacientes de su muestra en función del mGPS fue la siguiente: 259 

(56,92%) fueron mGPS 0, 130 (28,57%) mGPS 1 y 66 (14,51%) mGPS 2. La tasa de 

complicaciones infecciosas fue del 15,38%, observándose diferencias en cuanto a la 

proporción de las mismas entre los tres grupos de mGPS (10% para mGPS 0, 16% para 

mGPS 1 y 36% para mGPS 2, p < 0,001) en el análisis univariante. Así mismo, la tasa de 

complicaciones infecciosas también fue mayor en las cirugías urgentes, en los casos de 

contaminación peritoneal y en situaciones de leucocitosis (> 11.000 leucocitos/µL), con 

una p = 0,001 en el univariante.  

Tras realizar el análisis multivariante, el mGPS también alcanzó significación estadística, 

con una OR de 1,76 (IC 95% = 1,22 – 2,55), p = 0,003. La leucocitosis y la contaminación 

peritoneal también se mostraron como factores de riesgo independientes a la hora de 
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predecir la aparición de complicaciones infecciosas, con una OR, tras el multivariante, de 

1,46 (IC 95% = 1,01 – 2,11) y de 4,91 (IC 95% = 1,60 – 15,08), respectivamente.  

 

En comparación con nuestro trabajo, Moyes et al. [218] analizaron la influencia del mGPS, 

mientras que nosotros hemos utilizado el GPS. Apreciaron que el mGPS se comportaba 

como un factor de riesgo independiente para complicaciones infecciosas, mientras que para 

nuestra muestra de pacientes el GPS sólo resultó significativo en el análisis univariante. 

En nuestra serie, el PNI y la resultante B mostraron su relevancia en el univariante, aunque 

sólo el PNI mantuvo esa significación tras llevar a cabo el multivariante.  

 

Nuevamente debemos señalar que existe información redundante entre los diferentes scores, 

de tal modo que al analizar de forma simultánea el PNI y el GPS (ambos resultaron 

significativos en nuestro univariante para las complicaciones infecciosas), corremos el 

riesgo de no examinar de forma adecuada la capacidad predictiva de cada uno de ellos por 

separado. Dicho de otra manera, si el único score que hubiésemos analizado hubiese sido el 

GPS, no sería de extrañar que éste hubiese mantenido esa significación tras llevar a cabo el 

análisis multivariante.  

 

También debemos reflexionar sobre el hecho de que el PNI haya predominado sobre la 

resultante B en el análisis multivariante para las complicaciones infecciosas, cuando 

sabemos que la resultante B se encuentra influida principalmente por el PNI y el GPS, por 

lo que resume de forma más fehaciente la información nutricional e inflamatoria 

procedente de estos dos scores. Esto da más valor aún a la capacidad predictiva que presenta 

el PNI para predecir el desarrollo de complicaciones infecciosas en nuestra muestra. 
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Así mismo, queremos destacar que para estos autores la urgencia de la intervención y la 

presencia de peritonitis se relacionaron de algún modo con el desarrollo de complicaciones 

infecciosas. Por el contrario, nuestros criterios de inclusión fueron mucho más estrictos y 

sólo hemos considerado aquellas cirugías que se realizaron de forma programada. Por este 

motivo, los resultados de este trabajo no pueden ser comparados con series en las que no 

se analizan pacientes intervenidos de forma urgente. 

 

5.4.4.- FUGA ANASTOMÓTICA. 

 

La fuga anastomótica posiblemente sea la complicación más temida por todo cirujano, ya 

que condiciona el periodo postoperatorio del paciente, obligando a la reintervención del 

mismo en muchas ocasiones. Además algunos trabajos concluyen que la aparición de esta 

complicación no sólo condiciona el postoperatorio inmediato sino que también supone un 

peor pronóstico oncológico [286]. 

 

En nuestra muestra realizamos anastomosis en 148 pacientes, de los cuales 11 (7,4%) 

sufrieron una fuga anastomótica. Estos resultados son discretamente superiores a los que 

podemos encontrar en algunos estudios recientes, con tasas entre el 2% y el 6% 

[206,218,228,233,291,292,294,317]. Por el contrario, otros autores muestran cifras más 

elevadas de fuga anastomótica en pacientes sometidos a cirugía curativa de CCR, datos que 

estarían más en consonancia con los nuestros, así Woeste et al. [318] notifican una tasa del 

7,6%, van Westreenen et al. [319] del 8,8%, Singh et al. [320] del 9,6% y Almeida et al. [321] 

del 13,87%, [Gráfico 34].  

 



Martín Bailón Cuadrado 

176 
 

Estas discrepancias existentes en la literatura entre las tasas de fuga anastomótica se pueden 

deber a diferencias en la definición de esta complicación y a lo rigurosos que hayan sido los 

investigadores durante el proceso de recopilación de datos. Queremos destacar que hemos 

sido muy estrictos a la hora de definir la presencia de fuga anastomótica en nuestros 

pacientes, bien por la extravasación de contraste desde la luz intestinal en la tomografía 

computarizada (TC) o bien por la presencia de un débito de características intestinales en el 

drenaje, y no en función de la repercusión clínica, mientras que en la literatura podemos 

encontrar series que nos hablan de fuga anastomótica clínicamente significativa. La 

tendencia preponderante en nuestro Servicio de dejar drenaje en prácticamente todas las 

resecciones colorrectales y mantenerlo de forma prolongada nos ha permitido objetivar en 

el débito del drenaje la existencia de una fuga anastomótica mediante el análisis bioquímico 

de su contenido, en muchas ocasiones sin ningún trascendencia clínica. No obstante, 

somos conscientes de la tendencia actual a no dejar drenaje, si bien este no es un objetivo 

de nuestro estudio. 

 

Un total de seis variables se mostraron relevantes tras el análisis univariante para la 

predicción de fuga anastomótica: la QT neoadyuvante, la localización de la tumoración, el 

tipo de intervención realizada, el tiempo quirúrgico, el PNI y la resultante B. Tras llevar a 

cabo el análisis multivariante, sólo dos variables alcanzaron significación estadística: la 

localización de la tumoración y la resultante B.  

La localización del tumor presentó una OR de 27,733 (IC 95% = 4,253 – 180,850), p = 

0,001. Esto supone que las lesiones localizadas en el recto, para nuestra muestra, tienen casi 

28 veces más riesgo de sufrir una fuga anastomótica que aquellas ubicadas en el colon. La 

resultante B obtuvo una OR de 3,208 (IC 95% = 1,416 – 7,268), p = 0,005, con una 

sensibilidad y especificidad del 63,6% y 66,2%, respectivamente. 
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Gráfico 34. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a la 

tasa de fuga anastomótica en pacientes intervenidos de CCR. 
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Como ya indicamos previamente, estos autores utilizan un punto de corte obtenido a partir 

de curvas ROC para transformar esta variable continua en una dicotómica, por lo que 

queremos recalcar que sus resultados no son fácilmente extrapolables a otras series de 

pacientes. Tanto para Josse et al. como para nuestra serie, el NLR no se mostró como un 

factor de riesgo independiente para la aparición de fuga anastomótica. 

 

En nuestro trabajo, la localización del tumor y la resultante B alcanzaron significación 

estadística para la fuga anastomótica tras la realización del análisis multivariante, mientras 

que para Josse et al. [233] la ubicación de la lesión no alcanza significación ni siquiera en el 

univariante. 

 

5.4.5.- REINTERVENCIÓN. 

 

Otras de las situaciones que ensombrece el pronóstico del paciente es la necesidad de 

reintervención, que le somete a un nuevo estrés  y aumenta de forma muy relevante la 

morbilidad y la mortalidad. Suele producirse en el postoperatorio precoz por la presencia 

de una hemorragia intraabdominal o en el postoperatorio tardío por la aparición de una 

fuga anastomótica. 

 

Hasta un total de 10 pacientes (6,0%) de nuestra muestra tuvieron que ser reintervenidos, 

dato que se encuentra por encima de los resultados que describen algunos artículos, aunque 

podemos destacar que existe una gran heterogeneidad en la tasa de reintervención entre las 

distintas publicaciones que analizan esta complicación, con tasas que oscilan entre el 0,3% y 

el 12,5% [Tabla 26].  
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Tabla 26. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a la tasa 

de reintervención en pacientes intervenidos de CCR. 

COMPARACIÓN CON LA LITERATURA DE LA TASA DE REINTERVENCIÓN 

Resultados propios 6,0% 

Slankamenac et al. [296] 0,3% 

Mohri et al. [206] 1,9% 

Manilich et al. [301] 5,2% 

Michaels et al. [322] 6,7% 

van Westreenen et al. [319] 12,5% 

 

 

En cuanto a la tasa de reintervención, el PNI, el GPS y la resultante B alcanzaron 

significación en el análisis univariante, pero sólo ésta última mantuvo esta condición tras la 

realización del multivariante, obteniendo una OR de 2,349 (IC 95% = 1,281 – 4,305), p = 

0,006, con una sensibilidad y especificidad del 70,0% y del 76,6%, respectivamente. 

 

La reintervención constituye una complicación grave de por sí, ya que supone un grado 

IIIb de la clasificación de Clavien-Dindo, aunque en ocasiones estos pacientes pueden 

presentar algún fallo orgánico asociado, lo que equivaldría a un grado IVa o IVb. De los 

diez pacientes de nuestra serie que tuvieron que ser reintervenidos, la causa fue la fuga 

anastomótica en seis ocasiones, la hemorragia en dos y la oclusión intestinal en otras dos. 

Además, dos de los que necesitaron ser reoperados finalmente terminaron falleciendo. 

 

Tras llevar a cabo una amplia revisión bibliográfica no hemos encontrado publicaciones 

con una metodología similar a la nuestra en las que se analice la relación existente entre los 

scores definitorios del estado nutricional e inflamatorio y la tasa de reintervención tras 

cirugía curativa para el CCR, por lo que creemos que puede ser una aportación interesante 
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de nuestro trabajo el hecho de ser capaces de detectar un grupo de pacientes de alto riesgo 

de requerir una reintervención y poder así anticiparnos. 

 

5.4.6.- ÉXITUS. 

 

Al igual que con la morbilidad, es muy importante tener en cuenta en cualquier 

procedimiento quirúrgico la mortalidad del mismo. No es una complicación habitual pero 

se presenta en determinadas circunstancias, ya que el CCR afecta en ocasiones a personas 

de edad muy avanzada, desnutridas y con un mal estado general, en las que el estrés de la 

cirugía puede llevar al fallecimiento si sobreviene alguna complicación relevante durante el 

periodo postoperatorio. 

 

Nuestra mortalidad fue del 1,8% (3 pacientes), considerada durante los 30 primeros días del 

postoperatorio o hasta el alta hospitalaria en el caso de ingresos más prolongados. Estos 

datos se encuentran en consonancia con lo publicado en la literatura, donde encontramos 

tasas de éxitus de entre el 1% y el 3% [Tabla 27]. 

 

Tabla 27. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a la tasa 

de éxitus en pacientes intervenidos de CCR. 

COMPARACIÓN CON LA LITERATURA DE LA TASA DE ÉXITUS 

Resultados propios 1,8% 

MacKay et al. [294] 1,3% 

Platt et al. [317] 2,86% 

Shimazaki et al. [228] 2,4% 

Moghadamyeghaneh et al. [298] 1,2% 

Artinyan et al. [295] 3,1% 

Slankamenac et al. [296] 1,8% 

McSorley et al. [292] 1,0% 
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Hasta cuatro variables consiguieron la significación estadística tras el análisis univariante 

para el éxitus: la edad, la insuficiencia cardiaca, el riesgo anestésico alto y el tiempo 

quirúrgico. Pero sólo la presencia de insuficiencia cardiaca se mostró significativa tras llevar 

a cabo el análisis multivariante, con una OR de 64 (IC 95% = 4,947 – 828,036), p = 0,001. 

Esto supone que los pacientes con insuficiencia cardiaca presentan, en nuestra muestra, 64 

veces más riesgo de fallecer durante el postoperatorio que aquellos que no la padecen. Al 

igual que sucedía con la reintervención, tras una amplia revisión bibliográfica no hemos 

encontrado publicaciones con una metodología similar a la nuestra en las que se analice la 

relación existente entre los scores definitorios del estado nutricional e inflamatorio y la tasa 

de éxitus tras cirugía curativa para el CCR. 

 

5.4.7.- ESTANCIA POSTOPERATORIA PROLONGADA. 

 

Toda esta morbimortalidad, así como las características propias de cada paciente, el tipo de 

intervención realizada y el criterio del cirujano responsable condicionan la estancia 

postoperatoria. En nuestra serie la estancia mediana fue de 9 días (RIQ de 8 a 10), que está 

en rango con lo publicado por otros grupos, con medianas de entre 8 y 11 días [Tabla 28]. 

 

Hemos utilizado la mediana de estancia postoperatoria de nuestra muestra como punto de 

corte para transformar esta variable continua en dicotómica, ya que no hay publicaciones 

en la literatura que establezcan el número de días de pernocta a partir de los cuales se 

considera estancia postoperatoria prolongada. El criterio que hemos utilizado es, por tanto, 

arbitrario y sólo aplicable a nuestra serie. 
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Tabla 28. Comparación de nuestros propios resultados con la literatura en cuanto a la 

estancia hospitalaria postoperatoria en pacientes intervenidos de CCR. 

COMPARACIÓN CON LA LITERATURA DE LA ESTANCIA POSTOPERATORIA 

Resultados propios Mediana de  9 días (RIQ de 8 a 10) 

Platt et al. [317] Mediana de 11 días 

Gohil et al. [141] Mediana de  10 días (RIQ de 7 a 15) 

Slankamenac et al. [296] Mediana de  8 días (RIQ de 6 a 12) 

 

 

La estancia postoperatoria prolongada resultó influenciada tras el análisis univariante por 

un total de nueve variables: la edad, la RT neoadyuvante, la localización de la tumoración, 

el tipo de intervención llevada a cabo, el tiempo quirúrgico, el PNI, el NLR, el PLR y la 

resultante A.  

Sólo la edad y la localización de la tumoración resultaron significativas, tras el análisis 

multivariante, a la hora de predecir la estancia postoperatoria prolongada. Para la edad 

obtuvimos una OR de 1,047 (IC 95% = 1,016 – 1,079), p = 0,003. La localización de la 

tumoración presentó una OR de 4,529 (IC 95% = 2,058 – 9,966), p = 0,0001, lo que 

supone que las lesiones ubicadas en el recto tiene un riesgo cuatro veces y media mayor que 

aquellas localizadas en el colon de que su estancia postoperatoria se prolongue por encima 

de la mediana. Este resultado no es de extrañar, ya que hemos observado que la ubicación 

del tumor se comportaba como un factor de riesgo independiente para las complicaciones 

globales y para la fuga anastomótica, lo que justifica que estos pacientes sufran un ingreso 

postoperatorio por encima de la mediana de la muestra.  

 

Gohil et al. [141] publicaron en 2014 un estudio retrospectivo llevado a cabo en el Pilgrim 

Hospital de Lincolnshire (Reino Unido) con 196 pacientes intervenidos entre 2010 y 2011 

de cirugía curativa para el CCR. Analizaron la influencia de la albúmina, el NLR y otras 
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variables sobre la estancia hospitalaria postoperatoria. Utilizaron la curva ROC para 

obtener puntos de corte para la albúmina (34,5 g/L) y para el NLR (4,3) y crear dos grupos 

para cada variable. La estancia hospitalaria postoperatoria presentó una mediana de 10 días 

(RIQ de 7 a 15), de tal modo que consideraron estancia postoperatoria prolongada por 

encima de 15 días. Observaron que tanto la albúmina como el NLR mostraron relevancia 

tras el análisis univariante, pero sólo la albúmina alcanzó significación estadística tras el 

multivariante, con una OR de 0,0472 (0,24 – 0,92), p = 0,027. Esto refleja que valores 

elevados de albúmina de forma preoperatoria actúan como factor protector frente a una 

estancia postoperatoria prolongada tras cirugía curativa para el CCR.  

 

En comparación con el trabajo de Gohil et al. [141], nosotros sólo apreciamos significación 

estadística en la edad y en la localización del tumor para una estancia postoperatoria 

prolongada tras llevar a cabo el análisis multivariante. Ninguno de los scores examinados 

manifestó relevancia tras el multivariante, aunque el PNI, el NLR, el PLR y la resultante A 

fueron significativos en el análisis univariante.  

Tanto para estos autores como para nosotros, el NLR fue relevante en el univariante, pero 

esta situación no se sostuvo tras realizar el análisis multivariante. En nuestra serie, la 

resultante A (influenciada de forma muy importante por el NLR) también resultó 

significativa tras el univariante. 

Para estos autores tampoco alcanzó significación tras el multivariante el score analizado por 

ellos, pero sí lo hizo un valor analítico aislado como es la albúmina. Esta proteína forma 

parte de la composición de dos de los scores que hemos evaluado en este trabajo, como son 

el GPS y el PNI (alcanzando este último significación tras el univariante para la estancia 

postoperatoria prolongada). 
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De nuevo queremos recordar la información recurrente que existe entre los distintos scores 

(al estar constituidos por variables relacionadas y, en algunos casos, idénticas), lo que hace 

que al analizar varios de ellos de forma simultánea, se pierda la capacidad de estimar la 

potencia que tendrían por separado para predecir la aparición de una determinada 

complicación. Hemos observado cómo hasta cuatro de los scores analizados en nuestra serie 

alcanzaron la significación estadística en el análisis univariante pero no mantuvieron esa 

condición tras el multivariante. Si hubiesen sido analizados por separado, posiblemente 

alguno o varios de ellos habrían continuado siendo significativos tras llevar a cabo el 

multivariante. 

 

5.5.- APLICABILIDAD. 

 

Las dos variables resultantes que hemos obtenido se pueden expresar en una fórmula como 

la combinación lineal de los scores utilizados, tras la aplicación de su correspondiente 

coeficiente a cada uno de ellos. Esto permite calcular el valor que mostraría un nuevo 

paciente desde los valores analíticos que componen cada uno de los scores. A su vez, esta 

fórmula se podría integrar en una página web o en una aplicación móvil de cara a poder 

estimar de forma rápida y sencilla el riesgo que presenta un paciente de padecer 

determinadas complicaciones postoperatorias, ya que hemos apreciado que la resultante B 

es un factor de riesgo independiente para la aparición de complicaciones globales y graves, 

para la fuga anastomótica y para la reintervención tras la cirugía curativa del CCR. 
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5.6.- LIMITACIONES. 

 

El presente estudio muestra una serie de limitaciones que se enumeran y discuten a 

continuación: 

 Se trata de un trabajo unicéntrico y contamos con un escaso tamaño 

muestral, con 168 pacientes. Sin embargo otros trabajos con una 

metodología y planteamiento similares, diseñados con el objetivo de 

analizar las complicaciones postoperatorias tras la cirugía colorrectal, 

contaban con un número similar de pacientes, como MacKay et al. con 150, 

Gohil et al. con 196 o Shimazaki et al. con 85 [141,228,294].  

 Se han aplicado unos estrictos criterios de inclusión y exclusión, de tal 

modo que hemos trabajado con una muestra de pacientes en los que existía 

un diagnóstico anatomopatológico de adenocarcinoma colorrectal, a los que 

se les ha realizado una cirugía curativa, y excluyendo aquellas intervenciones 

realizadas de forma urgente. Esto hace que los resultados obtenidos en este 

trabajo puedan no ser extrapolables a otra población más amplia de 

pacientes intervenidos de cirugía colorrectal. 

 En este estudio hemos generado dos nuevos scores, cuyos resultados no han 

sido validados en otra muestra distinta procedente de la misma población. 
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6.- CONCLUSIONES. 
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6.- CONCLUSIONES. 

 

1) Los pacientes intervenidos para cirugía curativa del cáncer colorrectal en el Hospital 

Universitario Río Hortega de Valladolid fueron predominantemente varones en la 

séptima y octava década de vida, con sobrepeso, hipertensión arterial, un riesgo 

anestésico grado II y sus lesiones se localizaron principalmente en el colon.  

 

2) El estado nutricional e inflamatorio preoperatorio de nuestros pacientes, definido 

por los scores empleados, fue el siguiente: un 61,9% presentaron un GPS de 0, el 

PNI mostró una media de 44,88, el NLR una mediana de 2,19 y el PLR una 

mediana de 135,28.  

 

3) Se comprobó que estos cuatro scores están correlacionados entre sí y que poseen 

información reiterativa, lo que podría alterar su potencia de predicción desde el 

punto de vista estadístico.  

 

4) Hemos creado dos nuevas variables (resultante A y resultante B) con el objetivo de 

definir con mayor precisión el estado nutricional e inflamatorio de nuestros 

pacientes. La resultante A se encontró influenciada mayoritariamente por el NLR y 

el PLR, mientras que la resultante B vino determinada fundamentalmente por el 

PNI y el GPS.  

 

5) Un 32,7% de los pacientes padecieron algún tipo de complicación (graves en un 

10,7%), con una mortalidad del 1,8%. Un 19,6% padecieron complicaciones 

infecciosas, un 7,4% de los pacientes en los que se llevó a cabo anastomosis 
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experimentaron una fuga anastomótica, un 6,0% tuvieron que ser reoperados y un 

52,4% presentaron una estancia postoperatoria prolongada.  

 

6) El GPS, el NLR, el PLR y la resultante A no manifestaron una vinculación 

relevante con la aparición de ningún tipo de complicación postoperatoria.  

 

7) Valores altos de PNI se comportaron como un factor protector independiente 

frente al desarrollo de complicaciones infecciosas. 

 

8) La resultante B fue un factor de riesgo independiente de complicaciones globales y 

graves, de fuga anastomótica y de reintervención.  

 

9) Ninguno de los seis scores utilizados se asoció al éxitus o a la estancia postoperatoria 

prolongada.  

 

10) Hemos comprobado que la alteración del estado nutricional e inflamatorio 

preoperatorio de los pacientes oncológicos de nuestra muestra se asocia a una 

mayor incidencia de morbilidad postoperatoria. 
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