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RESUMEN

ANTECEDENTES: Se ha descrito que las lesiones planas y deprimidas colorrectales, llamadas 

también no polipoides (LNP) tienen una histología más avanzada que las polipoides o 

protruidas (LP). 

OBJETIVOS: Comparar el grado de avance histológico de las LNP con el de las LP, a nivel 

del colon y recto. Validar el uso de un Índice de Avance Histológico (IAH) para objetivar 

estas diferencias. 

METODOLOGÍA: Estudio observacional, prospectivo, realizado en adultos programados a 

colonoscopía en un Centro Endoscópico privado de Lima- Perú. Dos grupos: 417 pacientes 

con LNP (planas, deprimidas y de crecimiento lateral o LST) y 405 pacientes con solo LP.

RESULTADOS: 417/ 8,248 pacientes (5%) tuvieron LNP; 368 (4.5%) planas, 27(0.32%) 

deprimidas y 22(0.26%) LST. Según nuestro IAH, las lesiones planas y polipoides mostraron 

similar avance histológico. Las LST tuvieron una histología más avanzada y las deprimidas 

alcanzaron los valores más altos. Las lesiones planas tuvieron mayor tendencia que las 

polipoides a situarse en colon derecho (31% vs 22% p< 0.01), a presentar histología aserrada 

(9% vs 2% p< 0.01) y displasia de alto grado (5% vs 3% NS), pero menor tendencia al cáncer 

(0.2% vs 1% NS). Comparadas con las polipoides, las deprimidas tuvieron similar displasia 

de alto grado (3.7% /NS) pero una alta proporción de cáncer (18 % p < 0.01), mientras que 

las LST se localizaron sobre todo en colon derecho y recto, con componente velloso en 

23% (p< 0.01) y displasia de alto grado en 32% (p< 0.01), pero no cáncer. 

CONCLUSIONES: Las lesiones planas mostraron un grado de avance histológico similar a 

las polipoides, pero las de crecimiento lateral si tuvieron una histología más avanzada y las 

deprimidas desarrollaron cáncer en una elevada proporción. El Índice de Avance Histológico 

fue una herramienta útil para comparar los grupos y resaltar sus diferencias. 

PALABRAS CLAVE: Lesiones No Polipoides colorrectales. Adenomas planos y deprimidos. 

Pólipos planos del colon. 
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ABSTRACT

BACKGROUND: It has been described that the histological changes in flat and depressed 

colon lesions are more advanced than the ones in polypoid lesions. 

Objectives: To compare the histological findings in flat or depressed (non polypoid) and 

elevated (polypoid) colon lesions. To validate the use of a newly developed Histological 

Advance Index to compare results. 

MATERIALS & METHODS: Prospective observational study. Population in study consisted 

of adult patients programmed for an elective colonoscopy at a private endoscopy center 

in Lima- Perú. Two groups: 417 found to have non polypoid lesions (which included flat, 

depressed and lateral spreading tumors or LST), and 405 with polypoid lesions. 

RESULTS: Total of 8,248 patients, with 417(5%) in the non polypoid group; 368(4.5%) in the 

flat lesion group, 27(0.32%) in the depressed and 22 (0.26%) LSTs. According to our index, flat 
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INTRODUCCIÓN

A
utores japoneses, como Muto (1) en los 80, 
comienzan a describir lesiones planas y de-
primidas del colon, señalando su importancia 
en la génesis del cáncer colorrectal (2,3). El 
hallazgo de estas lesiones en Norteamérica y 
Europa (4,5,6) mostraron que no eran patrimo-

nio de los países orientales, sino que existían en otras regio-
nes, pero inicialmente no eran reconocidas. 

 
Toda neoplasia epitelial del colon se origina con cambios 

en una cripta (adenoma unicriptal) pasando a comprometer a 
las criptas vecinas (adenoma oligocriptal), hasta llegar a consti-
tuir un foco de “criptas aberrantes”. Se trata aún de una lesión 
microscópica, evidentemente plana, que solo es visible usando 
endoscopios con magnifi cación óptica y cromoendoscopía. Al 
crecer aumentará tanto el diámetro horizontal como la altura, 
pero mientras no supere los 2.5 mm seguirá siendo plana, de 
acuerdo a la defi nición más aceptada que considera planas a 
las lesiones que no superen los 2.5 mm de elevación sobre 
el nivel de la mucosa. (7) Recién al alcanzar unos 3-4 mm de 
diámetro se va a defi nir si la lesión continúa creciendo hacia el 
lumen y da origen a un pólipo pediculado o sésil, o si sigue un 
desarrollo horizontal y se mantiene plana. Por esta razón, en 
el presente trabajo decidimos solo incluir lesiones planas con 
un diámetro mínimo de 4 mm. 

 
Diversos estudios han evidenciado que estas lesiones, 

también llamadas no polipoides (LNP) y sobre todo las que 
tienen áreas deprimidas, suelen mostrar una histología más 
avanzada, con una mayor tendencia al desarrollo de displasia 
de alto grado (DAG), adenocarcinoma intramucoso (ADCA 
im) o submucoso (ADCA sm), en relación a las lesiones po-
lipoides o protruidas (LP), aún si comparamos lesiones de 
diámetros semejantes. (8, 9,10).

El diagnóstico endoscópico de estas LNP suele ser más 
difícil que el de las protruidas y requiere de un entrenamiento 
especial para comenzar a reconocerlas, así como el uso de 
colonoscopios de alta resolución y una optima limpieza del 
colon. (11) La cromoendoscopía, con aplicación de coloran-
tes sobre la mucosa colónica y posteriormente con métodos 
de contraste electrónico, como la imagen de banda estrecha 
(NBI), han mostrado utilidad para un mejor diagnóstico y 
caracterización de estas lesiones (12). 

En nuestro medio no ha habido publicaciones dedica-
das a las LNP, por lo que consideramos importante inves-
tigar su prevalencia. Asimismo determinar si su signifi cado 
clínico y su tendencia a mostrar una histología más avan-
zada que las LP, es similar a la observada en otras latitu-
des. Para facilitar la comparación de estas lesiones planas 
y deprimidas con las protruidas o polipoides, hemos ideado 
un Índice de Avance Histológico cuyas características se de-
tallan más adelante. 

MATERIAL Y MÉTODOS

Estudio prospectivo de tipo observacional, de 30 meses 
de duración (octubre 2009 a marzo 2011) realizado en un 
Centro Endoscópico privado, en Lima, Perú. Las colonos-
copías fueron realizadas por doce gastroenterólogos con 
entrenamiento formal en endoscopía digestiva. Se usaron 
colonoscopios Olympus de la serie HD 180-Exera, con alta 
defi nición y contraste electrónico (NBI) 

Población estudiada: Pacientes adultos, de ambos 
sexos, programados a una colonoscopía por síntomas di-
gestivos, historia familiar, seguimiento post polipectomía o 
chequeo etario.

Criterios de inclusión: a-Grupo de Lesiones No Polipoi-
des (LNP). Pacientes que tenían en la colonoscopía al menos 
una LNP (plana, deprimida o de crecimiento lateral) con un 
diámetro mínimo de 4 mm. Se defi nió como lesión plana a la 
que tenía una elevación no mayor de 2.5 mm sobre el nivel 
de la mucosa; como comparación se utilizó la pinza de biop-
sia cerrada (2.5 mm). Se consideró deprimidas a las LNP que 
presentaban áreas de depresión (tipo Paris IIc, IIa +IIc, IIc 
+ IIa). Se denominó lesiones de crecimiento lateral (LST) a 
LNP mayores de 10 mm, que se extendían superfi cialmente 
a manera de “alfombrado”.

 b-Grupo Control, con un número semejante de pa-
cientes, pero portadores de solo lesiones polipoides( LP) del 
colon. Este grupo se formó seleccionando aleatoriamente 
los casos entre 1,492 pacientes incluidos en un estudio pros-
pectivo sobre pólipos del colon, realizado en el mismo Cen-
tro, entre Octubre 2008 y septiembre 2009. (13) Se excluía 
al paciente si tenía alguna LNP.

and polypoid lesions showed no difference in histological findings. LSTs had a more advanced 

histology and depressed lesions reached the highest index scores. Flat lesions were found 

more often in right colon compared with polypoid ones (31% vs 22%, p<0.01), with a higher 

percentage of serrated lesions (9% vs 2%, p<0.01) and high grade dysplasia (5% vs 3%, NS). 

In contrast, depressed lesions, showed high grade dysplasia in 3.7% (NS) but cancer in 18% 

(p<0.01) LSTs were found mainly in right colon and rectum, showing villous component in 

23%(p< 0.01) and high grade dysplasia in 32%(p <0.01), but no cancer was found.

CONCLUSIONS: Flat and polypoid lesions showed similar histological findings, but LSTs were 

found to have a higher prevalence of villous lesions and high grade dysplasia. Depressed 

lesions were found to have a higher prevalence of malignancy. Histological Advance Index 

proved to be a useful tool to compare groups and quantify differences.

KEY WORDS: Non Polypoid colonic lesions. Flat and depressed adenomas. Flat colonic polyps.
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Criterios de exclusión: Imposibilidad de alcanzar el fon-
do cecal o mala preparación del colon. Poliposis múltiples 
familiares. Pacientes con colonoscopías previas en los últi-
mos 12 meses. Si el paciente tuvo más de un examen, solo 
se consideró válido el primero de ellos.

Metodología: Por cada paciente incluido en el grupo 
LNP, los investigadores llenaron una fi cha con datos demo-
gráfi cos y una descripción de cada LNP encontrada; se gra-
fi caba su localización en el colon. No se incluyeron las LNP 
menores de 4 mm ni las LP encontradas en este grupo. En 
los pacientes del grupo Control (LP) solo se extrajo la fi cha ya 
completada del Registro, pues en el estudio anterior ya men-
cionado, habíamos utilizado idéntica fi cha y metodología. 

Se utilizó la Clasifi cación de Paris (14,15) para describir la 
forma de las lesiones. El diámetro se midió utilizando la pinza 
de biopsia abierta (7mm) como comparación. Se trató de ex-
tirpar las lesiones en un solo bloque; si no era posible, se hizo 
la resección por partes. Cuando no se pudo resecar la lesión, 
se tomaron biopsias. Si se optó por el tratamiento quirúrgico, 
se dio prioridad al reporte histológico de la pieza operatoria. 
Las muestras fueron remitidas a patología en frascos sepa-
rados. El material fue examinado por un patólogo experi-
mentado, usando coloraciones de hematoxilina- eosina. Para 
el grado de diferenciación de los adenomas, se usaron dos 
categorías: Displasia de Bajo Grado (DBG) y Displasia de Alto 
Grado (DAG) El adenocarcinoma temprano fue clasifi cado 
según su profundidad en ADCA im y ADCA sm. 

A fi n de poder comparar los grupos, utilizamos el “Índi-
ce de Avance Histológico” (IAH) que es una fórmula aritmé-
tica sencilla y fácil de reproducir, creada por nosotros, que 
asigna un coefi ciente o puntaje a cada tipo de lesión, el cual 
va en aumento a medida que ésta es más avanzada desde 
el punto de vista histológico (Cuadro Nº 1) Este coefi ciente 
se multiplica por el porcentaje de lesiones de este tipo en 
el grupo y se suman los productos: IAH = Σ de 1(% PNN) 
+ 3(%As) + 4(%AT) + 6(%ATV o AV) + 8(%Ad DAG) + 
16(%ADCA im) + 20(%ADCA sm)

 Cuadro Nº 1

Tipo histológico abreviatura Puntaje

Pólipo no neoplásico PNN 1

Pólipo aserrado As 3

Adenoma tubular AT 4

Ad. Tubulovelloso, velloso ATV, AV 6

Ad. con displasia alto grado Ad DAG 8

Carcinoma intramucoso ADCA im 16

Carcinoma submucoso ADCS sm 20

El rango de valores va de 100 a 2,000 puntos y será 
mayor conforme exista una histología más avanzada en el 
grupo. Esto permite comparar mediante el IAH grupos de le-
siones que comparten una característica común; como su diá-
metro, tipo macroscópico o localización en el colon. Como 
utiliza porcentajes y no números absolutos, pueden compa-
rarse grupos que no tengan una cantidad exacta de pacientes 
o de lesiones. Sin embargo, como muchos puntajes o índices 
de este tipo, perderá valor por efecto del azar al usarse en 

grupos muy pequeños, por lo cual debe señalarse el número 
total de lesiones al cual se ha aplicado. Siendo la primera vez 
que utilizamos este IAH, se harán además pruebas estadísti-
cas formales, en este caso el chi cuadrado, para corroborar 
si existen diferencias signifi cativas entre los grupos, lo cual 
estaría validando nuestro método de comparación.

RESULTADOS

Durante los 30 meses que duró el estudio se hicieron 8,351 
colonoscopías en 8,248 pacientes; 417(5%) de ellos presen-
taron LNP. En 386 pacientes (4.5%) las lesiones fueron pla-
nas, en 27 (0.32%) deprimidas y en 22 (0.26%) de crecimien-
to lateral. Como se ve en el cuadro Nº 2, las características 
de los pacientes son semejantes en ambos grupos (LNP y LP). 
En el Cuadro Nº 3 se aprecia que los dos grupos tuvieron 
indicaciones similares para la colonoscopía, con la excepción 
de una mayor proporción de pacientes en vigilancia por ade-
nomas previos en el Grupo de LNP (61% vs 39% p< 0.01) 

Entre las lesiones planas predominaron los adenomas 
tubulares (49%) con una importante proporción de lesiones 
aserradas (9%) y de adenomas con DAG (5%). Se evidenció 
una histología más avanzada a medida que las lesiones eran 
de mayor diámetro, lo cual se refl ejó en un valor más alto de 
IAH. (Cuadro Nº 4)

Las lesiones polipoides (cuadro Nº 5) mostraron una pro-
porción similar de adenomas (48%), menos lesiones aserradas 
(2% p < 0.01) y menor desarrollo de DAG (3%, NS). También 
se apreció en este grupo una histología más avanzada al au-
mentar el tamaño de las lesiones, encontrándose 4 ADCA im 
y 3 ADCA sm, en pólipos mayores de 10 mm, lo cual repre-
sentó más del 1%. En el grupo de lesiones planas solo hubo 1 
ADCA im (0.2%) y ningún ADCA sm. Sin embargo esta dife-
rencia no alcanzo signifi cado estadístico (NS p> 0.05). Al fi nal 
el IAH total de ambos grupos fue muy semejante (309 vs 295). 

El grupo de lesiones deprimidas estuvo constituido por 
27 lesiones, todas mixtas (IIa + c, IIc + a) en igual número 
de pacientes. Estas si mostraron un alto grado de avance 
histológico, refl ejado en valores muy altos del IAH; hubo 3 
casos de ADCA im y 2 de ADCA sm lo que equivalía a un 
18 %, diferencia que si alcanzo signifi cado estadístico (p< de 
0.01) (cuadro Nº 6) 

El grupo de lesiones tipo LST, compuesto por 22 lesio-
nes en 22 pacientes, también mostró una histología avan-
zada, con alta proporción de lesiones vellosas (23%) y con 
DAG (32%), pero no hubo casos de ADCA (cuadro Nº 7); 
esto se refl ejó en un IAH alto, pero inferior al de las lesiones 
deprimidas. En el Gráfi co Nº 1 pueden apreciarse los valores 
de IAH, para el total de lesiones, en los diferentes grupos. 

La distribución de las lesiones planas y polipoides en 
el colon se aprecia en los cuadros Nº 8 y 9; las primeras 
fueron más frecuentes en el colon derecho, donde también 
alcanzaron un mayor IAH. Las polipoides mostraron tenden-
cia a ubicarse en el recto y sigmoides, donde se dieron los 7 
casos de pólipos con cáncer. En ambos grupos se notó una 
alta proporción de pólipos no neoplásicos (PNN) en el recto.

LESIONES PLANAS, DEPRIMIDAS Y POLIPOIDES COLORRECTALES
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Las lesiones deprimidas se distribuyeron en forma homo-
génea en el colon, alcanzando mayor avance histológico en 
el colon distal, donde el IAH fue elevado (cuadro Nº 10) Las 
lesiones de crecimiento lateral (LST) se localizaron sobre todo 
en el colon derecho y el recto, sin mostrar diferencia en cuanto 
al IAH entre los diferentes segmentos del colon (cuadro Nº 11).

Cuadro Nº 2 : Población

GRUPO Hombres Mujeres total Edad 
promedio 

 No polipoides* 184 (44%) 233 (56%) 417 61 años

Polipoides 218 (54%) 187 (46%) 405 57 años

* Incluye planas, deprimidas y LST.

 Cuadro Nº 3: Indicación del examen.

Motivo Grupo No 
polipoides

Grupo
Polipoides

Total

Síntomas digest. 105 117 222

Sangrado/anemia 86 99 185

Vigilancia 105(61%) 66 (39%) 171

Historia familiar 44 36 80

Chequeo 77 87 164

Total 417 405 822

Cuadro Nº 4: Lesiones Planas – Diámetro vs Histología.

diametro PNN Aser. Ad. T Ad.TV-V Ad-DAG ADCA-im Total IAH

4-6 mm 145(40%) 23(6%) 183(51%) 0 8(2%) 0 359 278

7-9 mm 19(30%) 10(16%) 29(45%) 1(1.6%) 5(8%) 0 64 331.6

10-19 mm 17(27%) 10(16%) 29(45%) 0 7(11%) 1(1.6) 64 368.6

20-29 mm 1(10%) 1(10%) 3(30%) 1(10%) 4(40%) 0 10 540

30-mas 0 1(11%) 2(22%) 4(44%) 2(22%) 0 9 561

Total 182(36%) 45(9%) 246(49%) 6(1.2%) 26(5%) 1(0.2%) 506 309.4
 

Cuadro Nº 5: Lesiones Polipoides - Diámetro vs Histología

Diametro PNN Aser. Ad.T Ad.TV-V Ad. DAG ADCA-im ADCA-sm Total IAH

4-6 mm 222(47%) 11(23%) 230(49%) 2(0.4%) 4(0.8%) 0 0 469 258.7

7-9 mm 55(48%) 1(0.9%) 53(46%) 3(2.6%) 3(2.6%) 0 0 115 271.1

10-19 mm 10(20%) 3(6%) 24(47%) 3(6%) 8(16%) 3(6%) 0 51 486

20-29 mm 0 0 3(30% 2(20%) 2(20%) 1(10%) 2(20%) 10 960

30-mas 0 0 0 1(33%) 1(33%) 0 1(33%) 3 1122

Total 287(44%) 15(2%) 310(48%) 11(2%) 18(3%) 4(0.6%) 3(0.4%) 648 295.6

Cuadro Nº 6: Lesiones deprimidas – Diámetro vs Histología 

Diametro PNN Aser. Ad. T Ad.DAG ADCA-im ADCA-sm Total IAH

4-6 mm 1 1 7 0 0 1 10 520

7-9 mm 2 0 2 0 0 0 4 250

10-19 mm 2 1 4 0 1 0 8 462

20-29 mm 0 0 1 0 1 1 3 1320

30-mas 0 0 0 1 1 0 2 1200

Total 5(18%) 2(7.4%) 14(52%) 1(3.7%) 3(11%) 2(7.4%) 27 602.1

Cuadro Nº 7 : Lesiones de crecimiento lateral (LST) Diámetro vs histología

diametro PNN Aser. ad T Ad. TV-V Ad. DAG Total IAH

10-19 mm 1 1 3 0 1 6 392

20-29 mm 1 0 2 1 3 7 554

30-mas 0 1 1 4 3 9 605

Total 2(9%) 2(9%) 6(27%) 5(23%) 7(32%) 22 538

BARREDA C. y COLS.
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Cuadro Nº 8: Lesiones Planas - Localización vs histología

PNN Aser. Ad. T Ad.TV-V Ad-DAG ADCA-im Total IAH

Colon D 38(24%) 24(15%) 79(51%) 2(1.3%) 13(8%) 0 156 353.8

Trans. 30(37%) 5(6%) 45(55%) 0 2(2.4%) 0 82 294

Colon Izq. 32(43%) 0 38(51%) 0 5(7%) 0 75 303

Sigmoid 46(39%) 6(5%) 63(53%) 0 2(1.7%) 1(0.8%) 118 292.4

Recto 36(48%) 10(13%) 21(28%) 4(5%) 4(5%) 0 75 269

Total 182(36%) 45(9%) 246(49%) 6(1.2%) 26(5%) 1(0.2%) 506 309.4

Cuadro Nº 9 : Lesiones Polipoides– Localización vs Histología.

Localización PNN Aser. Ad T AdTV-V Ad-DAG ADCA-im ADCA-SM Total IAH

Colon Der. 51(36%) 3(2%) 82(58%) 4(2.8%) 1(0.7%) 0 0 141 296

Trans. 28(29%) 3(3%) 61(64%) 0 3(3%) 0 0 95 318

Colon Izq. 37(39%) 2(2%) 51(54%) 1(1%) 4(4%) 0 0 95 299

Sigmoid 82(44%) 2(1%) 90(48%) 4(2%) 6(3%) 2(1%) 1(0.5%) 187 301

Recto 89(68%) 5(3.8%) 26(20%) 2(1.5%) 4(3%) 2(1.5%) 2(1.5%) 130 246,5

Total 287(44%) 15(2%) 310(48%) 11(2%) 18(3%) 4(0.6%) 3(0.4%) 648 295,6

Cuadro Nº 10 : Lesiones Deprimidas – Localización vs Histología

Localización PNN Aser. Ad T Ad-DAG ADCA-im ADCA-SM Total IAH

Colon Der. 3 2 3 0 0 0 8 262,5

Transverso 1 0 5 0 0 0 6 349

Colon Izq. 0 0 2 0 0 1 3 928

Sigmoides 0 0 4 0 2 1 7 972

Recto 1 0 0 1 1 0 3 825

Total 5(18%) 2(7.4%) 14(52%) 1(3.7) 3(11%) 2(7.4%) 27 602.1

Cuadro Nº 11 : Lesiones de Crecimiento Lateral (LST) – Localización vs histología

Localización PNN Aser. Ad T AdTV-V Ad-DAG Total IAH

Colon Der. 1 1 1 2 3 8 550

Transverso 1 0 1 0 1 3 429

Colon Izq. 0 0 0 0 0 0 0

Sigmoides 0 0 2 0 1 3 532

Recto 0 1 2 3 2 8 562,5

Total 2(9%) 2(9%) 6(27%) 5(23%) 7(32%) 22 538

DISCUSIÓN

En varios hospitales del Japón, como en Akita, Yokahama 
e Hiroshima se ha estimado que entre un 21 y 42% de las 
lesiones encontradas en el colon eran planas. (7) En otros 
países se han encontrado cifras variables; así O´Brien (16) en 
USA revisando retrospectivamente el material del National 
Polyp Study estima que un 31% de las lesiones eran planas. 
Soetikno (17) en un estudio mas reciente reporta un 15 % de 
lesiones planas y demuestra que éstas tienen una histología 
más avanzada, sobre todo cuando tienen áreas deprimidas. 

LESIONES PLANAS, DEPRIMIDAS Y POLIPOIDES COLORRECTALES
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En Europa la prevalencia de lesiones planas ha sido estimada 
entre 8.4% y 40% en diferentes estudios (18, 19 ,20) 

La prevalencia de lesiones deprimidas es mucho me-
nor; estudios realizados en Japón, en los hospitales antes 
mencionados, reportan que estas constituyen un 2.3 % del 
total de lesiones y solo un 5-10% de las LNP. También se ha 
estimado que representan entre un 5-10% de los casos de 
cáncer temprano del colon. (7)

En el presente trabajo un 5 % (417/8,248) de los pa-
cientes tuvieron LNP; la proporción de lesiones deprimidas 
fue de 0.32% (27/8,248) y las de crecimiento lateral (LST) 
representaron un 0.26% (22/8,248). En esta misma pobla-
ción determinamos en un trabajo reciente (13) que un 40% 
de los pacientes examinados tenían algún tipo de pólipo 
(plano o protruido). Estas cifras, bajas en relación a otras 
publicaciones, obviamente tienen que ver con el hecho que 
no hemos incluido lesiones menores de 4mm, que en mu-
chos trabajos son las predominantes. Si analizamos reportes 
en los que abundan lesiones diminutas, como el de Cana-
les (21) donde el diámetro promedio era de solo 2.6 mm; 
el 88.2 % de ellas eran planas (105/119), por otro lado, 
en nuestro trabajo sobre adenomas avanzados (13), donde el 
diámetro promedio de las lesiones era mayor de 10 mm, el 
14% (37/260) eran planas o deprimidas. 

Creemos que estas diferencias se explican porque muchas 
de estas lesiones “aparentemente planas o IIa” muy pequeñas, 
al crecer se van a convertir en pólipos sésiles o pediculados. 
Es muy difícil en la práctica diferenciar una lesión IIa de una Is 
cuando tienen 2 o 3 mm; ambas tendrán una altura menor de 
2.5 mm, que es el requisito para considerarlas planas. 

Comparando el grado de avance histológico del gru-
po de lesiones planas con el de las polipoides, apreciamos 
que las aparentes diferencias no alcanzaron valor estadístico 
(cuadros 6 y 7) y el valor del IAH coincide casi exactamente 
(309.4/295.6). Esto podría explicarse porque nuestro estudio 
se ha realizado en población sintomática, incluyendo pacien-
tes con sangrado visible; en estos casos el hallazgo de lesiones 
polipoides grandes, con histología avanzada, es frecuente. En 
pacientes asintomáticos la situación podría ser diferente.

Sin embargo las lesiones tipo LST y las deprimidas, si 
presentaron una histología más avanzada (cuadros 8 y 9), lo 
cual coincide con reportes previos (23,24). Esto se refl ejó en va-
lores más altos de IAH (538 y 601.6 respectivamente) como 
se aprecia en el Grafi co 1. En este caso las diferencias con 
las lesiones polipoides y planas si alcanzaron signifi cado es-
tadístico; hubo un claro aumento en la proporción de lesio-
nes vellosas y con displasia de alto grado en el grupo de LST 
y una mayor incidencia de cáncer en las lesiones deprimidas. 

Se pudo apreciar que las lesiones planas fueron más 
frecuentes y mostraron una histología más avanzada en el 
colon derecho, donde las aserradas también fueron comu-
nes. (Cuadro 9) Sin embargo, fue en el recto y sigmoides 
donde tanto las lesiones polipoides como las deprimidas al-
canzaron su mayor avance histológico y donde se ubicaron 
los casos de cáncer. (Cuadros 10 y 11) En el recto el IAH fue 
el más bajo, tanto para las lesiones planas, como para las 

LP, por la alta proporción de PNN. Estos hallazgos coinciden 
con diversas publicaciones. (25, 26) 

Según Kudo (22) los adenomas planos del colon no son in-
vasivos hasta alcanzar un considerable diámetro, pero las lesio-
nes deprimidas pueden invadir hasta la submucosa, mostrando 
un comportamiento maligno, aun siendo muy pequeñas; estas 
lesiones son con frecuencia carcinoma “de novo” o sea no se 
desarrollan a partir de una adenoma y por tanto no presentan 
restos de adenoma. En nuestro estudio tuvimos oportunidad 
de ver una de estas lesiones, de solo 6 mm, pero que ya tenía 
ADCA- sm, y no mostraba restos de adenoma. (Figura 1). Es-
tas lesiones deprimidas, si bien son raras en comparación con 
la gran cantidad de pólipos que encontramos, darían origen a 
una proporción signifi cativa de los casos de cáncer avanzado. 

Figura 1.- Lesión plana de 6 mm, de borde ligeramente elevado y centro 

deprimido, tipo Paris IIc + a. Se extirpó con asa. AP: ADCA moderadamente 

diferenciado que infiltra sub-mucosa, borde comprometido. No hay restos de 

adenoma. Corresponde a un carcinoma “de novo”.

Si observamos el aspecto macroscópico del cáncer de 
colon avanzado, vemos que predominan las lesiones infi l-
trativas y ulceradas (Borrmann II y III); éstas lesiones, sobre 
todo cuando aun son pequeñas, se parecen más a un adeno-
ma plano o deprimido que a un pólipo. (Figura 2). Por otro 

Figura 2.- Lesión aplanada de unos 15 mm, ulcerada con bordes elevados. 

Corresponde a un ADCA avanzado Borrmann II, pero su aspecto recuerda a una 

lesión plana superficial, tipo Paris 0-IIa+III. 
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lado los carcinomas tempranos suelen ser lesiones polipoi-
des (pediculadas o sésiles) hasta en un 80 % de los casos. 
Se ha teorizado que estas lesiones polipoides al malignizarse 
se ulcerarían, infi ltrando la pared del colon; pero esto no 
ha podido ser demostrado. Siendo éste un proceso conti-
nuo y gradual, deberían encontrarse con frecuencia lesiones 
“en transición” entre el pólipo maligno y el cáncer de colon 
avanzado, cosa que no ocurre. (27)

Por décadas se nos ha inculcado el concepto de que 
casi todos los cánceres de colon se originan a partir de un 
pólipo adenomatoso. Si esto fuera exacto, la detección y 
remoción endoscópica de los pólipos, seguida de una vigi-
lancia con colonoscopías cada 3 a 5 años, traería como co-
rolario la desaparición casi total del cáncer de colon (CCR) 
en una población. Pero este no ha sido el caso. Si bien es 
rara la aparición de un CCR en los 5 a 10 años siguientes a 
una colonoscopia negativa (28, 29), no lo es tanto después de la 
detección de adenomas; Robertson (30) encuentra 58 cánce-
res en el seguimiento de 9,000 pacientes durante 4 años y 
comienza a utilizar el término “carcinoma de intervalo” para 
referirse a estos casos, en los que aparece un cáncer avan-
zado en pacientes que están sometidos a una vigilancia, de 
acuerdo a las recomendaciones vigentes. Baxter (31) en Cana-
dá, solo encuentra una disminución del 67 % en la mortali-
dad esperada por CCR y Lakoff (32) no encuentra disminución 
en la incidencia de cáncer del colon derecho, en pacientes 
sometidos a vigilancia colonoscópica. Otros autores, como 
Leung (33), solo logran observar una modesta reducción de 
26% en la incidencia esperada de CCR en una población 
seguida con frecuentes colonoscopías.

Se han ensayado varias explicaciones para justifi car 
esta debilidad de la colonoscopía, sobre todo a nivel del co-
lon derecho; entre ellas se barajan la difi cultad para llegar 
al fondo cecal, la limpieza inadecuada del colon y los rema-
nentes de adenomas como resultado de resecciones incom-
pletas. Pensamos que los principales responsables serían los 
adenomas planos y deprimidos, por las difi cultades en su 
detección , así como tumores de crecimiento acelerado, que 
incluirían tumores con inestabilidad microsatelite, originados 
con frecuencia en lesiones aserradas y probablemente una 
proporción no conocida de carcinomas “ de novo”. 

En el presente estudio hemos observado alguno de 
estos casos, como una lesión IIa + c que se extirpo mos-
trando displasia de alto grado y ADCA im; no acepto el 
tratamiento quirúrgico convirtiéndose en un ADCA avan-
zado en un lapso de 6 meses. (Figura 3) A diferencia del 
caso de lesiones pediculadas, en lesiones planas de este 
tipo, la resección endoscópica suele ser un tratamiento 
insufi ciente. 

Creemos que puede mejorarse el rendimiento de la 
colonoscopía si se usa una óptima preparación, se emplea 
el tiempo adecuado (no menos de 6 minutos para salir del 
ciego al recto, según la mayoría de estudios) y se presta 
atención a los detalles fi nos, que son muy importantes 
para la detección de lesiones planas; entre ellos destacan 
observar cualquier área de eritema, sangrado espontaneo 
o interrupción del patrón vascular de la mucosa. (Figura 7) 
Evitar la sobre insufl ación del colon, porque a veces oca-
siona que la lesión se aplane y no sea visible. Los medios 
de tinción, como la cromo-endoscopía o el contraste elec-
trónico, deben aplicarse en las áreas sospechosas, para 
confi rmar las lesiones y delimitar mejor sus márgenes. 
Sano y Emura (34) han propuesto una clasifi cación para 
las lesiones del colon, de acuerdo al patrón capilar con el 
NBI, que es muy útil para tratar de predecir su histología 
y decidir la factibilidad del tratamiento endoscópico. (Fi-
guras 6, 7, 8 y 9)

Conclusiones: Las lesiones planas no mostraron una 
histología más avanzada que las polipoides, pero las de creci-
miento lateral (LST) si tuvieron mayor componente velloso y 
displasia de alto grado. Las lesiones deprimidas presentaron 
una elevada proporción de cáncer. Por otro lado, si bien 
hubo mayor cantidad de lesiones planas en el colon derecho, 
las más avanzadas se ubicaron en el recto y sigmoides. El 
Índice de Avance Histológico demostró ser una herramienta 
útil para comparar los grupos y resaltar sus diferencias.

Fortalezas de nuestro estudio incluyen el hecho de que 
todos los exámenes fueron realizados por gastroenterólogos 
formalmente entrenados en endoscopia, y que tanto el Gru-
po de Estudio como el Grupo Control estuvieron formados 
por una misma población de pacientes.

Figura 3 a y b.- Lesión plana amplia IIa + c de unos 3 cm en sigmoides. Se hizo mucosectomía, en varios 

fragmentos, previa elevación con SF. AP: Adenoma tubular con focos de ADCA intramucoso. La resección 

parece ser completa, pero cuando se realiza por partes no permite determinar bien la profundidad de 

invasión. Se recomendó tratamiento quirúrgico.

Figura 3 c.- El paciente no aceptó operarse pero 

regresa a un control a los 6 meses. Colonoscopía: ADCA 

avanzado, tipo Borrmann III, que debió ser operado 

inicialmente.
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Figura 4.- Lesión rectal plana tipo IIa de 4mm, vista con NBI y magnificación x 

1.5. El patrón capilar tipo I (clasificación de Sano-Emura) puede predecir que 

se trata de una lesión no neoplásica. AP: pólipo hiperplásico.

Figura 5 a y b.-Lesiones cecales múltiples elevadas sésiles Paris 0-1s  de unos 12 mm. Patrón capilar tipo II (Sano-Emura) Se realizó mucosectomía. AP: 

adenoma tubular con displasia de bajo grado.

Figura 6 a y b.- Lesión elevada plana. Paris 0-IIa de unos 8 mm, mejor evidenciada con NBI; Patrón capilar tipo II (Sano-Emura) Se resecó con asa térmica. 

AP: adenoma tubular con displasia de bajo grado.
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Figura 7 a y b. Lesión  Plana Paris 0-IIb-IIc de unos 5 mm, apenas visible como una interrupción del patrón vascular de la mucosa; con NBI se delimita mejor, 

el patrón capilar es tipo I y se aprecia una erosión central, AP: Nódulo linfoide. 

Figura 8 a y b.- Lesión Elevada Plana Paris 0-IIa de unos 12 mm, en el ciego; al NBI se observa patrón capilar tipo II. Se hizo mucosectomía, previa elevación 

con adrenalina diluida en SF. AP: Adenoma tubular con displasia de bajo grado.

Figura 9 a y b.- Lesión Elevada plana de crecimiento lateral. D/C adenoma de unos 20 mm localizada en el ciego. Se delimita mejor con el NBI. Se resecó en 

tres partes, previa elevación con adrenalina diluida en SF. AP: Adenoma tubular con focos de displasia de alto grado. 
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