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ESOFAGO
Patologia Benigna

® Anomalias congenitas:

— Alresia: banda fibrosa sin lumen que une faringe con estémago.
Tratamiento quirurgico, sintomatologia con regurgitacion precoz.

— Agenesia es rara, asociada a fistula traqueo-esofagica (o traqueo-
bronquial).

m Plummer-Vinson:

— Membrana del esdfago superior, anemia por deficiencia del
hierro, glositis, queilosis (grietas en las comisuras labiales debido
a deficiencia de riboflavina); riesgo para carcinoma del eséfago.



Acalasia

Achalasia

Desorden motor

- Ausencia de peristalsis.

- Relajacion parcial y/o incompleta
del EEI

- Impide el paso del alimento al
estomago.

- Destruccion mediada por celulas T
0 ausencia completa de celulas
ganglionares mientericas.




- IDIOPATICAS: j6venes, disfagia progresiva con regurgitacion
nocturna y aspiracion del alimento indigerido; puede ocurrir en
ninos.

- CAUSAS ESPECIFICAS: Enfermedad de Chagas (el T. cruzi
destruye el plexo mientérico del esofago, del duodeno, del uréter),
poliomielitis, ablacion quirurgica de los nucleos dorsales motores,
neuropatia autonomica diabetica, tumor, amiloidosis, sarcoidosis.

- Riesgo: 5% carcinoma escamoso del esofago, 28 anos
despues del diagnostico.

- Candidiasis, diverticulos del es6fago bajo, aspiracion,
reflujo gastroesofagico, ulcera péptica, estenosis
fibrosa, rotura del esofago.



Diverticulos Esofagicos

m Epifrénico: sobre el EELI.
— Falta d_e’ coordinacion de la peristalsis y Epiphrenic
relajacion esfinteriana.
— Causa regurgitacién nocturna masiva,
obstruccion, aspiracion.
— Contiene mucosa, submucosa and muscularis

mucosa; con epitelio escamoso
marcadamente inflamado.

m Por traccion:

— Cercano al esofago medio; puede
deberse a disfuncion motora o
congenito




m De Zenker:
— Sobre el EES
— Pared posterior

— Disfuncion motora cricofaringea o
debilidad de pared esofagica en
union con faringe;

— Acumula comida, causa
regurgitacion o neumonia aspirativa

o simular masa cervical.




Hernia Hiatal

Separacion de crura diafragmatica, ensanchamiento del espacio entre
crura y pared esofagica

Incidencia: 1-20% de adultos, aumenta con la edad; s6lo 9% de
pacientes con hernia tiene sintomatologia

Complicaciones: ulceracion, sangramiento, perforacion; estrangulacion

NO AXIAL

Hiatial
paraesophageal
hernia (rolling)

Hiatal hernia
(sliding)

95%., protrusion del 5%, porcién separada del estdmago,
estbmago sobre el diafragma usualmente a lo largo de la curvatura mayor que
y crea una dilatacion con entra al térax; puede ser secundaria a cirugias,

forma de campana causa desconocida, asociada a RGE.



Laceraciones (Mallory-Weiss)

Desgarros longitudinales en union
GE o en mucosa gastrica proximal

Mallory-Weiss

Causas:

m Vomitos intensos, reflujo, asociado al
alcoholismo

m También en no alcohdlicos (causa desconocida)

m Desgarros pueden ser mucosos o todo el
espesor

m Causa del 5-10% de HDA, usualmente limitada

® Sindrome de Boerhaave: rotura
esofagica, puede ser letal.




Varices esofagicas

Vasos dilatados y tortuosos,
submucosos:

Causa: HT portal prolongada y severa,
que induce la formacién de colaterales
entre los sistemas porta y cava.

90% OH cirréticos
Complicaciones:
= Rotura y hemorragia masiva

= Causa de muerte en cirrosis
avanzada, 40% muere en 1°
episodio)

22 causa de varices sangrantes:
Esquistosomiasis hepatica




Esofagitis

m Dano epitelial por inflamacion.
Incidencia: alta (5% en USA), mayor en China, Iran.

m Causas:
— Infecciosas: Candida, Herpes, Citomegalovirus.
— Corrosiva: causticos
— Medicamentos,
— RGE (contenido gastrico en esoéfago inferior)

m El dano histologico puede ser severo: erosiones, Ulceras.

Esofagitis por
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ESOFAGITIS EOSINOFILICA




Esofagitis



Reflujo Gastroesofagico

Reflujo acido
Incidencia 3-4%, adultos sobre 40 anos, ocasional en ninos

Causas: depresores SNC, hipotiroidismo, embarazo, esclerosis
sistemica, alcohol, tabaco, tubo nasogastrico, hernia hiatal por
deslizamiento, vaciamiento gastrico retardado, a menudo
desconocido

Severidad de sintomas NO esta relacionado con histologia
Complicaciones:
— Erosion, ulceras, sangrado

— Estenosis
— Esofago de Barrett



Esofagitis por refiujo
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Esofago de Barrett

= METAPLASIA DE BARRETT

s

. arrett’s esophagus

m Mucosa, con epitelio escamoso, es g / -
reemplazado por epitelio columnar ‘

de tipo intestinal (metaplasia) como | |

respuesta a la injuria.

m Riesgo para Adenocarcinoma:
(riesgo relativo 30-50),
especialmente en hombres
mayores.

m Edad media dg: > 60

Squamous



Barrett

Diagnostico:
— Aspecto endoscopico tipico.

— Se confirma con tincidn azul alcian a pH
2.5 (detecta mucinas acidas).

En nifios, puede apreciarse solo
metapIaS|a de epitelio gastrico
cardial.

Tipo segmento corto: se extiende
menos de 3 cm de unidon GE

Asociado a: hernia hiatal, Ulcera
péptica, estenosis esof.




Barrett

Aspecto histologico especial,
expresion de mucinas, expresion: ~
de citoqueratinas. ‘

Origen: stem cell en epitelio de
glandulas submucosas.

Causas:
‘RGE (3-12% de RGE sint)

*Ingesta causticos,
*Quimioterapia,

*Reflujo biliopancreatico



Carcinomas esofagicos

m Frecuencia: USA, menos del 1% todos Ca.
® VVa en aumento.
m Tipo: Ca escamoso, Adenocarcinoma (Barrett)

m Asintomatico en en etapas iniciales, se presenta
con enf. metastasica

m Metastasis: higado, pulmones, pleura



Adenocarcinoma

30-40% de los primarios; incidencia en
aumento (causa?)

Se confunde con Ca gastrico (1/3 inf.)
Edad: media 50 anos

Sintomas: asintomatico o RGE;
Sobrevida 5 anos 15-25%,

85% aparece en Barrett; otro origen en
mucosa gastrica ectopica en esof. superior
0 en glandulas submucosas

Muchos se presentan avanzados con
invasion de la pared (60-80%) y
compromiso ganglionar (30-60%)
Similar prondstico que carcinoma esc.
Cuando se compara por etapas

Factores pronosticos: prof. invasion,
ganglios, margenes.







CARCINOMA ESCAMOSO

Neoplasia mas frecuente.

Incidencia altas en Iran, China, Puerto Rico,
Sudafrica

Causas: defic. vitaminas A, C, tiamina, B6,
riboflavina o debido a zinc, molibdeno;
contaminacion con hongos, nitratos / nitrosaminas,
alcohol, tabaco.

Asociado a: acalasia, estenosis por corrosivos,
esofagitis de larga data, Plummer-Vinson, ent.
celiaca, epidermolisis bullosa, radiaciones, HPV en
regiones de alto riesgo; raro asociado a Barrett



Hombres 50+ en areas de bajo riesgo

Sintomas: disfagia, anorexia, baja peso (etapas

avanzadas)
90% esofago medio y bajo, a menudo multifocal
Muchos se presentan con invasion de muscular propia

30-40% invasion en mediastino y que causan fistulas;

50% metastasis ganglios

Metastasis: pulmones, higado, huesos, suprarrenal.



Ca esofago: macroscopia
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Ca esofago
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ESTOMAGO
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GASTRITIS

Proteccion mucosa contral la autodigestion
Secrecion del moco
Secrecion de bicarbonato
Uniones intercelulares
El flujo rico de sangre provee el bicarbonato y los alimentos quitan
el acido
La muscularis mucosae limita la lesion; si esta intacta, la reparacion

ocurre en horas/dias contra semanas si no esta intacta



m Gastritis aguda:
— Inflamacion aguda de la mucosa con edema y congestion
— En forma erosiva hay exudado fibrinoleucocitario
— Casos severos pueden producir hemorragia
— Asociado a: AINE, OH, tabaquismo, quimioterapia, ingestion de
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OLGA staging for gastritis

(Operative Link for Gastritis Assessment)

Corpus
Atrophy Score
No Atrophy Mild Atrophy | Moderate Atrophy | Severe Atrophy
(score 0) (score 1) (score 2) (score 3)
No Atrophy (score 0
sl oo ey | STAGEO STAGEI STAGEII STAGEII

n
Mild Atrophy (score 1
t (including mcl')zszZa( angularz?s‘) STAGEI STAGEI STAGE II STAGE III
I
Moderate Atrophy (score 2

(including lrlczszll)ra):zr(lgularts)) STAGEII STAGEII STAGEIII

Severe Atrophy (score 3)

(including mcgur)clw angularis) STAGE NI STAGETII

Digestive and Liver Disease 40 (2008) 650-658



The staging of gastritis with the OLGA system by using intestinal
metaplasia as an accurate alternative for atrophic gastritis

Intestinal metaplasia staging vs atrophic gastritis staging

Capelle et al

TABLE 1. The OLGA staging system®

Antrum
(including
incisura
angularis)

Corpus

Not fat: no atrophy Mild atrophy Moderate atrophy Severe atrophy
Atrophy score (score0) (score 1) (score 2) (score 3)

No atrophy Stage 0 Stagel Stagell Stagell
(score 0)

Mild atrophy Stage| Stagel Stagel ll Stage lll
(score 1)

Moderate atrophy Stagell Stage ll Stage lll Stage IV
(score 2)

Severe atrophy Stage lll Stage lll Stage IV Stage IV
(score 3)

OLGA, Operative link on gastritis assessment.

TABLE 2. Proposal for the OLGIM staging system

Corpus

IM score Not fat: no IM (score 0) Mild IM (score 1) Moderate IM (score 2) Severe IM (score 3)

Antrum
(including
incisura
angularis)

No IM Stage 0 Stage | Stage ll Stagelll
(score 0)

Mild IM Stage Stage | Stagel ll Stage lll
(score 1)

Moderate IM Stagelll Stage ll Stage lll Stage IV
(score 2)

Severe IM Stage lll Stage lll Stage IV Stage IV
(score 3)

IM, Intestinal metaplasia; OLGIM, operative link on gastric intestinal metaplasia assessment.

GASTROINTESTINAL ENDOSCOPY Volume 71, No. 7 : 2010



Helicobacter pylori

- 90% en antro de las gastritis cronicas
- 50% adultos asintomaticos, con gastritis
- Aumenta dos veces el riesgo de carcinoma gastrico



ENFERMEDAD PEPTICA ULCEROSA

- Se define como una
solucién de continuidad
de la mucosa y que se
extiende a través de la
muscularis mucosae

hasta la submucosa o
mas.

- Solitaria y cronica

- Zonas prevalentes :
estobmago y duodeno.
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Ulcera Gastrica

Duodeno: 98% en primera porcion (cercanas a anillo pilorico)

Estdmago: curvatura menor y unién corporoantral.

10-20% multiples, 50% < 2 cm; 10% > a 4 cm.

Forma clasica: redonda u oval, bordes finos, fibrina en el fondo, sin alteracion de los
pliegues.



m En ciclos de remision y recurrencia,
m Asociada a presencia de H. Pylori.
m Estados de hiperacidez.

m Uso cronico de AINE

m Tabaco y alcohol

m Patologias cronicas

m Tipo de Personalidad



Ulcera gastrica actival i

(1) Base y margenes con una
delgada capa de detritus

celular y tejido necrotico
fibrinoide

(2) Infiltrado inflamatorio
neutrofilico abundante

(3) Fondo con tejido de granulacion y
un infiltrado mononuclear (histiocitos)

(4) cicatriz colagena y tejido fibroso.




Complicaciones de la Ulcera

® Sangramiento;

m Perforacion;

m Obstruccion por edema o cicatriz (sindrome
pilorico)

m Dolor intratable.



CANCER GASTRICO

m 90-95 % de los Tumores malignos del
Estomago son adenocarcinomas

® 4% linfomas, 3% carcinoides y 2%
tumores estromales



Epidemiologia

m Altas tasas en Japon, Costa Rica, CHILE,
China, Portugal y Rusia.

m En grupos socioeconomicos bajos y en
hombres.

m Una de las primeras causas de muerte por
cancer en Chile.

m Tasas elevadas desde sexta a décima
regiones (raza Mapuche).



Factores asociados con Ca
Gastrico:

m Dieta (nitritos derivados de nitratos); comida salada
y condimentada, comida asada y ahumada;
Cigarrillo.

m Bajo estatus socioeconomico

m Gastritis cronica (hipoclorhidria favorece infeccion
por Hp, y metaplasia intestinal); Infeccion por H

pylori;
m Gastrectomizados parciales; adenomas gastricos;

Esofago de Barrett; sangre grupo A; historia
familiar.



Dos tipos epidemiologicos :

m Difuso (de células individuales)

— Mas jovenes, desarrollo infiltrativo (linitis plastica),
diseminacion peritoneal, peor prondstico;

m Intestinal (adenocarcinoma).

— Pacientes de mas edad, con antecedentes de
metaplasia intestinal gastrica, desarrollo de masa
tumoral.



Teoria de Gastritis cronica — Displasia
gastrica — cancer v/s Cancer de
NOVO.

m Habria un continuo entre el proceso
inflamatorio cronico, cambios displasicos y
aparicion de Cancer, mediados en gran
parte por factores genéticos y ambientales
(dieta, H. Pylori)



CLASIFICACION MACROSCOPICA
CANCER GASTRICO INCIPIENTE

Es el cancer que infiltra solo hasta la submucosa

Tipo 1
Protuido o Vegetante

_m .
a) Elevado

Tipo II
Superficial b) Plano
¢) Deprimido

Tipo III
Excavado o ulcerado

Tipo Mixto
I + I

Ilc + III




CANCER GASTRICO INCIPIENTE
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Tipo 1
Protuido o Vegetante




CANCER GASTRICO AVANZADO

m Se considera cancer gastrico avanzado
aquel que va mas alla de la submucosa
comprometiendo la muscular propia y tejidos
mas profundos

m Los japoneses utilizan ademas el término de
Intermedio, el que corresponde a un
avanzado, pero solo compromete hasta Ia
muscular propia sin sobrepasarla.



CLASIFICACION MACROSCOPICA DE CANCERES
AVANZADOS

Borrmanhn

TIPO | : Lesion polipoidea, base
ancha

TIPO Il : Ulcerado circunscrito.

TIPO Ill: Ulcerado infiltrante sin
limites definidos,

infiltrando la mucosa de
alrededor.

TIPO IV: Infiltrante difuso o
Linitis plastica.

TIPO V : No asimilable a los
anteriores.




Borrmann lli




Clasificacién Patolégica Clinica del Carcinoma Diferenciado

y el Carcinoma Indiferenciado

Indiferenciado

Diferenciado

Histogénesis

Representacion histolégica
esquemadtica

Temprano
Forma '
macroscopica

Avanzado
Difusién en el estdmago

Diseminacién en el peritoneo

Difusién en el higado

Difusién en el pulmoén

Edad, sexo

Céncer del colon

Mucosa gdstrica propia

Un punto o l{nea

Principalmente del tipo
deprimido

Borrmann (IV, III)
Difusa
)

Linfitica (difusa desde porta
“hepatis), Menos frecuente

Linfética
(difusa en el tracto linfético
alrededor de los bronquios)

Personas jovenes, mujeres

Raro, células grandes

Mucosa de metaplasis intestinal

Linea curva cerrada simple

Tipo elevado o deprimido

Borrmann (I, II, III)
Expansiva
-)

Vascular (nodular a través de
la vena portal), Mds frecuente

Vascular
(granular como nédulos)
Personas ancianas, hombres

Principalmente este tipo

(K. Nakamura, 1972)







Clasificacion histologica del Cancer:
gastrico:

m 1) Adenocarcinoma tubular, papilar y mixto (de tipo
intestinal) con sus distintos grados de diferenciacion.




2) Adenocarcinoma difuso, no formador de estructuras glandulares
ni papilares, predominan células sueltas que infiltran tejidos, de esas
la mas significativa: Carcinoma de células en anillo de sello

(signet ring cell carcinoma) (células productoras de mucina
intracitoplasmaticas).
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Diseminacion:

B Linfatica (barreras
ganglionares)

B Sanguinea
m Peritoneal
m | ocal.




VIEIOQ@OS dIagnoStcos en
Cancer Gastrico;

~
D

gestiva con toma ae biopsia,

Endoscopia di
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LINFOMA GASTRICO PRIMARIO

m Del tipo No Hodgkin.

® No debe haber presencia en otros sitios al
momento del diagnostico.

m Se ve en : Gastritis cronica con Hp; nativos
de regiones mediterraneas; estado de
iInmunodeficiencia; HIV; en terapia
INnmunosupresora.

m Su origen esta en el tejido linfoide asociado
a mucosas MALT (linfomas de tipo B).

m Afecta adultos.



CARACTERISTICAS

m Ubicacion: 55-60% en estomago (es el sitio
mas frecuente de todos los linfomas malt del
tracto digestivo).

m Formas: multiples, aunque es un tumor de
tipo infiltracion submucoso, las mas
frecuentes son pliegues engrosados, ulceras
multiples, tipo carcinoma gastrico. Puede
curar post terapia anti Hp (antibioticos).



CARACTERISTICAS

m Histologia: predominio de
células neoplasicas del
tipo linfocito pequeno y
plasmocito.

m Diseminacion preferente:
ganglionar.

m Pronostico: mejor que
linfomas de otros sitios,
en general son linfomas
de bajo grado.
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Infiltracion difusa de células linfoides que comprometen la pared gastrica






TUMOR GASTROINTESTINAL ESTROMAL: GIST

Menos del 3 % de las neoplasias
gastrointestinales

Es el tumor mesenquimatico mas
frecuente del tracto digestivo.

GIST se define por la expresion de un
receptor de factor de crecimiento de
tirosina kinasa, CD117, lo que lo
diferencia de los otros tumores
mesenquimaticos como leiomiomas,
leiomiosarcomas, leiomioblastomas y
tumores neurogénicos, que no
expresan esta proteina.




70-80% de los GISTs son
benignos, localizandose la
mayoria en estomago e
intestino delgado (> 90%).

Pueden originarse también de
cualquier porcion del tracto
digestivo, asi como del
mesenterio, omento y
retroperitoneo.

GISTs malignos son
generalmente de gran tamano
(> a 5 cm), con indice mitotico
alto, y puede metastizar a
higado y peritoneo.




PATOLOGIA ENTERICA

MUCOSA INTESTING DELGADO NORMAL

" (1

>
o

%

»

A

- )r- ’ ; -
"4 . " N ,,
7 o So e

yee' Y
3 e e

BT S







ENFERMEDAD CELIACA
MUCOSA DUODENAL

ENFERMEDAD CELIACA

NORMAL



PATOLOGIA COLONICA

MUCOSA COLONICA NORMAL
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TIPOS DE COLITIS

EOSINOFILICA



COLITIS PSEUDOMEMBRANOSA




Intususcepcion de lleon en Cie
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DIVERTICULOS




DIVERTICULOSIS
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ENF

RIVIEDAD DIVERTICULAR CONELICADA
DIVERTICULINIS
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ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL
COLITIS ULCEROSA

Enfermedad inflamatoria del intestino grueso .

Enfermedad cronica, recidivante, con diarrea sanguinolenta y
mucosa, dolor abdominal, cdlicos, y fiebre. Episodios con
frecuencia precedidos por estrés. Remisiones espontaneas o
por induccion con tratamiento esteroideo.

75% de los casos son leves, 25% de curso fulminante, con
desbalance hidro/electrolitico, toxicidad sistémica y
ocasionalmente megacolon toxico.

Mas comun en USA, UK, Japon, judios. Mas frecuente en
mujeres. Frecuencia en aumento. Se cree que puede ser
autoinmune.



"

N

COMPROMISO




HISTOLOGIA EN'COLITIS ULCEROSA




COMPLICACIONES

1. CARCINOMA COLONICO: De alto grado,
multifocal, de conducta agresiva. Riesgo
aumentado en relacion a la extension y
duracion de la enfermedad.

2. MEGACOLON TOXICO: dilatacion aguda
del colon por pérdida del tono muscular.

3. MANIFESTACIONES SISTEMICAS



ENFERMEDAD' DE CROHFN

LOCALIZACION:
» 75% ileon terminal y 50% de estos casos tambiéen
comprometen el colon.
« 25% comprometen solo colon, especialmente ciego y
colon derecho — Colitis granulomatosa , aunque también

puede afectarse el recto, pero su compromiso aislado es
iInusual.

» <5% esofago, estomago.



CROFIN
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ENFERMEDAD DE CROHN
INFLAMACION| GRANULOMATIOSA TRANSMURAL




COMPLICACIONES DE LA ENF. DE CROHN

OBSTRUCCION: fibrosis transmural
FORMACION DE FISTULAS: Perforacion

ABSCESOS

MALABSORCION: Compromiso mucoso Yy resecciones
quirurgicas.

COMPROMISO SISTEMICO: artritis, uveitis, eritema nodoso
y poliartralgia migratoria, etc.

AUMENTO DEL RIESGO DE NEOPLASIA (menor que CUI)



COLITIS ULCEROSA V/S CROHN

Feature Ulcerative Colitis Crohn's Disease
C . Diffuse, distal Segmental or diffuse, often
Distribution . . .
predominance proximal predominance
Rectum Always involved  Often spared
Microscopic :
oo Diffuse Often focal
Distribution
Diggpith it . Mucosal Transmural
Inflammation

Sinus Tracts

and Fistulae Absent Often present

Strictures Absent Often present

Granulomas Absent Often present



POLIPOS COLONICOS




TIPOS DE POLIPOS
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CLASIFICACION SEGUN ARQUITECTURA

ADENOMA

TUBULO - VELLOSO VELLOSO

TUBULAR



ADENOMA COLONICO

DISPLASIAS DE BAJO GRADO

DISPLASIA LEVE




ACENTUADA

ADENOMAS
DISPLASIAS DE ALTO GRADO
CARCINOMA INTRAMUCOSO



Adenoma Vellosc
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POLIPOS SERRADOS

Tabla 1 - Clasificacion anatomopatolégica de los pélipos serrados

Clasificacién histolégica Caracteristicas histolégicas Distribucién Mutaciones somaticas
predominante en BRAF y KRAS

Pélipo hiperplasico (PH) Arquitectura y proliferaciéon normales en el
tercio inferior de la cripta. Serracién en la parte
superior y media de la cripta
Tipo microvesicular Mucina microvesicular en la parte superior de la Colon y recto BRAF (30-80%), KRAS (10%)
cripta
Tipo células caliciformes Predominio de células calificiforme maduras en Sigmoides y recto = BRAF (20%), KRAS (50%)
la parte superior de la cripta
Adenoma serrado sesil (ASS) Arquitectura anormal que se extiende a la base Colon proximal BRAF (80-90%)
de las criptas: dilatacién y serracién, crecimiento KRAS (3-8%)
horizontal, células caliciformes en la base.
Proliferacién anormal: puede observarse
estratificacién nuclear focal. Sobre un ASS
puede aparecer displasia citolégica de bajo y
alto grado
Adenoma serrado tradicional (AST)  Poblacién uniforme de células displasicas epiteliales Colon distal BRAF (20-62%)
asociadas a serracién. Formacién de criptas ectépicas KRAS (20-25%)
(no situadas en la muscularis mucosa)

(CIRESP.2013;91(3):141-148)



Recomendaciones de seguimiento

Pdlipos hiperplasicos, pequenos (<1cm), en rectosigma
Adenomas tubulares, pequenos, 1 6 2, <icm

Adenomas tubulares, pequenios, 3 a 10

Adenomas tubulares, pequenos, mas de 10

Adenoma tubular, grande O con vellosidades o Disp ALTO grado
Polipo/Ad serrado sésil, pequeno sin displasia

P/ASS grande O PSS con displasia O Adenoma serrado tradicion
Sindrome de poliposis serrada

Lieberman DA et al
Gastroenterology 2012; 143: 844.




CANCER DE COLON

-98% de las neoplasia colonicas son
adenocarcinomas

- Pueden desarrollarse de un adenoma previo
(transformacion maligna) o “de
novo~ (minoria)

- 60-79 anos, 20% antes de los 50 anos
- Relacion H:M, 2:1 (rectales), 1:1 (todos)



Mortalidad Chile 2001

ORGANO TASA (Masc/fem.)
m 1° Estdmago. 19 (25.8 — 12.4)
m 2° Prostata. 16.8
m 3° Mama 13.2
m 4° Pulmon 13 (17.4 - 8.7)
m 5° V. Biliar 11.3 CRERIE)
m 6° Col-Rect /.6 (7.1 -8.1)
m /° CaCU 8.7

= Gral 119.4 (123.2 - 115.8)



NOMA D

Ry

O)

AR

C




ADENOCARCINOMA COLONICO




ESTADIEICACION DEL

CANCER DE COLON

eDUKE'S CLASSIFICATION:
eDUKES TYPE o5-YEAR SURVIVAL oSTAGE OF INVASION
oA ¢«100% eMucosa
Bl *65% eMuscularis propria
B2 *50% eSerosa
oCl *40% eMuscularis propria & + In's
oC2 *25% eSerosa & + In's
oD *5% eDistant metastases

EL FACTOR PRONOSTICO MAS IMPORTANTE ES EL ESTADIO



ESTADIOS EN CANCER COLON-RECTO

Spread to other organs







CARCINOIDE APENDICULAR

- Facil de diagnosticar si se piensa en
el

- Flush facial, diarrea, signos de asma
- Metastasis en higado
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