
INTRODUCCIÓN:	El	 CCR	 es	 el	 (po	 de	 cáncer	más	 comúnmente	 diagnos(cado	 en	 España,	 se	 produce	 durante	 un	 largo	 periodo	 de	 (empo,	
siendo	 la	 primera	 fase	 la	 formación	 del	 pólipo,	 	 debido	 a	 fallos	 en	 el	 sistema	 celular.	 El	 tumor	más	 frecuente	 es	 el	 adenocarcinoma	 (en	 las	
glándulas).	 Para	 el	 tratamiento	 de	 este	 cáncer,	 primero	 se	 va	 a	 recurrir	 a	 la	 cirugía,	 en	 caso	 de	 que	 no	 sea	 posible,	 se	 u(lizará	 primero	 la	
quimioterapia	y/o	la	radioterapia	neoadyuvante.	
Clasificación	del	CCR	en	función	de	su	estadio	(TNM	y	Astler	y	Coller):		
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METODOLOGÍA:	
Revisión	 sistemá(ca	 de	 literatura	 cienLfica	 desde	
febrero	hasta	mayo	de	2017,	basada	en		la	búsqueda	de	
bases	de	datos,	 libros	y	 	arLculos	cienLficos	nacionales	
como	internacionales.	
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Modificables	 No	modificables	
Sobrepeso	u	obesidad	 Envejecimiento	
Inac(vidad	bsica	 Antecedente	personal	de	CCR/	

pólipos/	enfermedad	inflamatoria	
intes(nal	

Consumo	elevado	de	carnes	rojas	y	
procesadas	

Antecente	familiar	de	CCR/pólipos	

Tabaquismo	 Síndrome	heredado	(FAP,	Lynch,	
Turcot;	Peutz-Jeghers	y	poliposis	
relacionada	con	MUTYH)	
	

Consumo	excesivo	de	alcohol	 Antecedentes	étnicos	y	raciales	
	
Diabetes	(po	II	

Sintomatología	 Pruebas	y	exámenes	

Sangre	en	heces:	
•  Roja	
•  Negra	

Invasivas:	
•  Sigmoidoscopia	flexible	
•  Colonoscopia	

Cambio	en	el	ritmo	de	las	
deposiciones	

No	invasivas:	
•  Radiológicas:	colonograba	

con	CT	y	enema	de	bairo	de	
doble		contraste.	

•  Detección	de	sangre	oculta	
en	heces:	gFOBT	y	FIT	

•  Prueba	de	ADN	en	las	heces	

Heces	estrechas	

Tenesmo	o	sensación	de	
evacuación	incompleta	

Dolor	abdominal	

Mecanismo	de	acción	 Principios	acOvos	

An(metabolitos	 -  5FU	
-  Capecitabina	

Inhibidores	de	la	
Topoisomerasa	I	

-  Irinotecán	
-  Topotecán	

Complejos	de	
coordinación	del	pla(no	

-  Cispla(no	
-  Oxalipla(no	
-  Carbopla(no	

Ácido	folínico	 Leucovorina	

Estadio	0	
•  Escisión	local	
Estadio	I	
• Amplia	resección	quirúrgica.		
Estadio	II	
•  Resección	quirúrgica.	Se	valorará	el	uso	de	quimioterapia	
adyuvante	basada	en	5-FU	±	radioterapia	

Estadio	III	
•  Resección	con	anastomosis/colestomía	seguido	de	FOLFOX4	
o	XELOX	±	radioterapia	

Estadio	IV	
• Abordaje	en	función	de	resecabilidad	del	tumor	primario	y	
metástasis	

Esquema	 OxaliplaOno	
(mg/m2)	

Á.	folínico	 5FU	(bolo)	 5FU	(ic)	 Capecitabina	 Intervalo	

FOLFOX4	 85d1	 200,	d1-2	 400	d1-2	 600	22h,	d1-2	 -	 14d	

FOLFOX6m	 100d1	 400d1	 400d1	 2400-3000	
46h	d1	

-	 14d	

Oxa/5FU	TDD	 85d1	 -	 -	 2250	ic	48h		 -	 14d	

XELOX	 130d1	 -	 -	 -	 1000	d1-4	 21d	
IFL	 125d1	 20	 50	 -	 -	 Semanal	x4	

cada	6	
FOLFIRI	 180d1	 400d1	 400d1	 2400	46h	d1	 14d	

TRATAMIENTO:	La	elección	del	tratamiento	adecuado	(ene	en	cuenta	los			factores	dependientes	del	paciente,	del	tumor	y	del	tratamiento.		
El	tratamiento	quimioterápico,	puede	ser	adyuvante,	neoadyuvante,	de		inducción	o	palia(va.			
Terapias	clásicas:	

	Terapias	biológicas:	moléculas	dirigidas	(Ac	monoclonales	e	inhibidores	(rosin	kinasas	
																			AnO-EGFR: 	 	 	AnO-EGFR 																			Fármacos	mulOIdiana	

	-Cetuximab	 		 	-Bevacizumab														-Ziv-aflibercept	
	-Panitumumab 	 	 																		-	Ramucirumab	
	 	 	 	 																		-	Regorafenib	
	 	 	 	 		

																																																																																			I 	 																				Inmunoterapia:	(Ag	tumorales)	
	 	 	 	 																					-Vacunas	
	 	 	 	 																					-Terapia	celular	adapta(va	

			DiagnósOco:	

DISCUSIÓN	Y	CONCLUSIONES:	
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Se	recomienda	realizarse	un	seguimiento	par(r	de	los	50	años	

Factores	de	riesgo:	

RESULTADOS		
Epidemiología:	 el	 CCR	 es	 el	 cáncer	 más	 diagnos(cado,	 por	 encima	 del	
cáncer	de	próstata	y	de	pulmón.	 La	edad	media	de	presentación	es	70-71	
años.	
PronósOco:	se	relaciona	claramente	con	el	grado	de	penetración	del	tumor	
a	 través	 de	 la	 	 pared	 intes(nal,	 la	 presencia	 o	 ausencia	 de	 	 compromiso	
ganglionar	y	de	metástastais.	
La	 obstrucción	 intes(nal	 y	 la	 perforación	 intes(nal	 son	 indicadoes	 de	 un	
pronós(co	precaro.	


