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Procesamiento,
Diagnóstico e 
Informe de 
Adenocarcinoma 
Colorectal



Resecciones quirúrgicas



Macroscopía

• Identificar tipo y componentes de la pieza quirúrgica y 
orientar.

• Abrir longitudinalmente por borde antimesentérico, lavar y 
fijar extendido.

• Describir: tipo de muestra, dimensiones, mesocolon y 
mesorecto si corresponde (integridad).











Integridad del mesorecto

Arch Pathol Lab Med (2019); 143: 869-882



Arch Pathol Lab Med (2019); 143: 869-882



Macroscopía

• Características de la lesión:

– Localización.

– Tamaño: 2 ejes.

– Tipo macroscópico (clasificación de Paris)

– Porcentaje de la circunferencia ocupado por 
tumor.

– Distancia a los bordes quirúrgicos.

– Nivel de invasión.

– Margen radial si corresponde.

– Compromiso del meso.



Clasificación de Paris

Gastrointest Endos (2003) Vol 58 (Suppl) 6: S3-S43









Evaluación serosa

Arch Pathol Lab Med (2019); 143: 869-882



Macroscopía

• Describir presencia de perforación, dilatación, mucosa 
remanente, otras lesiones.

• Describir tamaño del meso, identificar ligaduras y 
disección ganglionar.

• Describir otras muestras: epiplón, arandelas, apéndice
cecal.



Procesamiento

• Pintar con tinta bordes proximal, distal y radial.

• Cortes de la lesión deben realizarse perpendiculares a los pliegues
de la mucosa.

• Al menos 4 cortes de la lesión que incluya:

- Transición con mucosa sana.

- Zona de mayor invasión.

- Compromiso de órganos contiguos.

- Margen radial si corresponde.





















Procesamiento

• Cortes representativos de otras lesiones.

• Cortes de la mucosa no neoplásica (1-2).

• Cortes de bordes quirúrgicos proximal y distal.

• Cortes de apéndice cecal, ileon, VIC, u otros órganos si
están presentes.

• Todos los nódulos del tejido adiposo pericolónico/rectal 
y del mesocolon/recto.

• Identificar ramas vasculares y seccionar ligadura.



Diagnóstico e Informe AP

1.- Tipo de resección quirúrgica.
2.- Ubicación de la lesión.
3.- Tipo macroscópico y tamaño de la lesión.

• Consignar presencia de úlcera, perforación, etc.
4.- Tipo histológico (clasificación OMS) 
5.- Grado Histológico (clasificación G1 a G3)
6.- Invasión de la neoplasia 

• Mucosa, submucosa, muscular propia, subserosa, 
serosa/peritoneo visceral.

• Compromiso de estructuras adyacentes.



Tipo histológico

Adenocarcinoma:
• Adenocarcinoma Tubular.
• Adenocarcinoma Papilar.
• Adenocarcinoma Mucinoso.
• Carcinoma de células en anillo de sello.

Carcinoma Medular
Adenocarcinoma Aserrado
Carcinoma Escamoso
Carcinoma Adenoescamoso
Carcinoma Indiferenciado

















Grado histológico

G1 > 95% G2  50 – 94% G3 <49%



Nivel de Invasión

• Mucosa

• Submucosa

• Muscular propia

• Subserosa

• Serosa

• Órganos adyacentes



Tis



T1



T2



T3



T4



Arch Pathol Lab Med (2019); 143: 869-882



Diagnóstico e Informe AP

7.- Borde de crecimiento tumoral.
8.- Respuesta linfocitaria intra y peritumoral

• ausente, leve a moderada, marcada o tipo Crohn
9.- Budding tumoral

• consignar score y número de focos observados
10.- Compromiso vascular

• no observado, linfático y/o venoso
11.- Compromiso perineural.



Borde de crecimiento tumoral











Respuesta linfocitaria intra y peritumoral













Budding tumoral

• Fenómeno definido como la presencia de células neoplásicas 
malignas, aisladas o en grupos de menos de 5 células, en el 
frente de invasión tumoral.

• Evaluado con objetivo 20x y ocular de 10x.
• Debe evaluarse en 1 campo hot spot (de 0,785 mm2) en el 

frente de invasión tumoral.
• Variable predictora independiente de metástasis ganglionar en

CCR pT1.
• Variable predictora independiente de sobrevida en CCR en

Estadío II (T3/T4 N0 M0).

Ueno, Histopathology 2002; 40(2): 127-132
Lugli, Mod  Pathol 2017;00:1-13



Grado N° Grupos

Grado 1 0 a 4

Grado 2 5 a 9

Grado 3 >10

JSCCR, 2015
Lugli, Mod Pathol 2017;00:1-13



• Evaluar a bajo aumento (2x/4x) todo el frente de invasión tumoral.
• Área con patrón de crecimiento infiltrativo.
• Frente de invasión tumoral irregular.
• Interfase entre el tumor y el estroma subyacente poco definida.

Kawachi, Mod Pathol 2015; 28: 872-879
Mitrovic, Mod Pathol 2012; 25: 1315-1325



Budding tumoral

Lugli, Mod  Pathol 2017;00:1-13



Kawachi, Mod Pathol 2015; 28: 872-879
Lugli, Mod Pathol 2017;00:1-13

Budding 







Budding tumoral    - Problemas

Ueno, Histopathology 2002; 40(2): 127-132
Lugli, Mod  Pathol 2017;00:1-13

• Numerosos histiocitos y linfocitos en el frente de invasión
tumoral.

• Reacción estromal marcada con fibroblastos.
• Glándulas irregulares por acentuada inflamación aguda

polimorfonuclear.
• Lagos de mucina en frente de invasión tumoral con células

neoplásicas dispersas.
• Glándulas irregulares con artefacto de retracción del

estroma circundante



Compromiso vascular









Infiltración perineural





Diagnóstico e Informe AP

12.- Bordes quirúrgicos proximal y distal.
• Consignar distancia en cm.

13.- Margen radial si corresponde.
• Consignar integridad de mesorecto.
• Consignar distancia en mm ó cm.

14.- Desarrollado en Adenoma si corresponde.
15.- Depósitos neoplásicos peritumorales.

• Consignar número y tamaño de focos neoplásicos 
discontinuos al tumor.

16.- Compromiso de ganglios linfáticos regionales.
• Número de ganglios linfáticos (total y comprometidos)



Margen radial



Adenoma asociado



Depósitos neoplásicos peritumorales



Compromiso Ganglios linfáticos





Diagnóstico e Informe AP

17.- Hallazgos adicionales (otros órganos enviados
a estudio)

18.- Estadio patológico (pTNM)
AJCC 8va edición

19.- Estudios adicionales complementarios



Resección Ca. Recto post Neoadyuvancia

• Misma macroscopía y procesamiento.

• Consignar grado de regresión tumoral modificado
de Ryan.

• Evaluar sólo tumor primario.

• No consignar budding tumoral.

• Lagos de mucina acelular se considera respuesta
completa.







Grado de regresión tumoral
modificado de Ryan











Estadio Patológico (pTNM)



Estadio Patológico (pTNM)



Estadio Patológico (pTNM)



Estudios Adicionales

• Evaluación y solicitud caso a caso por Comité Oncológico.

• Biomarcadores:
- IMS

- Genes RAS

- BRAF

• Distintas técnicas: IHQ, PCR, Sanger.

• Valor Diagnóstico, terapéutico, predictivo, pronóstico.



Inestabilidad Microsatelital

• La IMS resulta del mecanismo defectuoso de reparación de 
errores en la replicación del ADN.

• Evaluación IHQ alta sensibilidad y especificidad, bajo costo y 
sencilla.

• Diagnóstico Sd de Lynch  (2-3%) o mutaciones esporádicas.

• Tratamiento 



Inestabilidad Microsatelital

• IHQ: Evaluar expresión de proteínas MLH1, MSH2, 
MSH6 y PMS2

- Expresión intacta o normal o estable:

Tinción nuclear leve a acentuada; focal o

difusa.

- Inestable:

Tinción negativa.



MLH1

MSH2 MSH6

PSM2



Inestabilidad Microsatelital

Interpretación IHQ

Sin pérdida de expresión Baja probabilidad de IMS

Pérdida expresión MLH1 y PSM2 Sd. de Lynch

Ca. Esporádico

(metilación MLH1 y mutación BRAF)

Pérdida expresión MSH2 y MSH6

Pérdida expresión sólo MSH6 Probabilidad Sd. de Lynch

Pérdida expresión sólo PSM2



Genes RAS

• Familia de proteínas que participan de la 
transducción de señales celulares.

• Evaluación 

• Analizar codones 12, 13, 59, 61 y 117 en los genes 
KRAS y NRAS.

• Valor terapéutico: resistencia a la terapia anti-EGFR.



BRAF

• Es un oncogen.

• Mutación BRAF, más frecuente V600E (70% asociado a 
metilación MLH1)

• Su mutación excluye Sd de Lynch.

• Valor pronóstico adverso.

• Valor terapéutico: no hay beneficio con terapia anti-EGFR 
(cetuximab o panitumumab).

• En conjunto con la IMS puede predecir respuesta a 
quimioterapia.



Gracias


