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Resumen 

Evaluación a nivel poblacional del beneficio en salud y costes del programa de detección 

precoz del cáncer de colon y recto en la CAPV 

Introducción: El cáncer colorrectal (CCR) es un problema importante de salud pública por su incidencia y 
morbi-mortalidad. En la Comunidad Autónoma del País Vasco (CAPV) en 2009 se implantó un programa de 
cribado poblacional dirigido a las personas entre 50 y 69 años, mediante un test de sangre oculta en heces 
inmunoquímico (FIT), con colonoscopia con sedación en los casos positivos y posterior seguimiento de lesio-
nes pre-malignas. 

Objetivos: Conocer la efectividad del programa de cribado de CCR de la CAPV en términos de beneficio epi-
demiológico, supervivencia y costes. 

Material y métodos: Se extrajeron y analizaron las bases de datos existentes en la CAPV para la realización de 
un estudio retrospectivo observacional de los CCR diagnosticados de los nacidos entre 01/01/1940 y 
31/12/1964. 

Aplicamos el modelo de análisis de simulación MISCAN-Colon (Microsimulation Screening Analysis) para 
predecir las tendencias en la incidencia y mortalidad del cáncer colorrectal y para cuantificar los efectos y los 
costes a corto y largo plazo (periodo de 30 años) del programa vasco de detección de cáncer colorrectal. El 
modelo fue estandarizado según la demografía vasca en 2008 y los datos de incidencia de cáncer colorrectal 
por edad en el Registro Vasco de Cáncer de 2005 a 2008, antes de que comenzara el cribado, y se calibró de 
acuerdo a la prevalencia de adenoma observada para la población vasca en un estudio publicado anterior-
mente. El modelo se ejecutó de manera diferenciada para hombres y mujeres. 

Los CCR de la población susceptible de ser examinada fueron identificados y clasificados en cuatro grupos: a) 
nunca cribados (diagnosticados antes de la primera invitación y no participantes), b) detectados por el pro-
grama, c) cáncer de intervalo tras un FIT negativo y previos a la siguiente invitación y d) cánceres de intervalo 
tras colonoscopia (previos a la recomendación de una colonoscopia de seguimiento). Se compararon las 
características socio-demográficas, el estatus de salud, las características del tumor y la supervivencia entre 
los cuatro grupos. 

Resultados: Los resultados del PCCR del País Vasco se ajustan a su estrategia y son comparables con otros 
programas de cribado en Europa. 

De acuerdo con los parámetros de simulación de MISCAN-Colon y a través de los datos de los primeros años 
del programa, el cribado parece ser una estrategia efectiva para reducir la incidencia en un 17,2% y 14,7% en 
hombres y mujeres respectivamente, y la mortalidad 28,1% y 22,4% en hombres y mujeres en su proyección a 
30 años desde su implantación. La evaluación económica mostró que con la intervención de cribado CCR se 
obtiene un importante beneficio en salud puesto que la esperanza de vida aumentó en 29,3 días por persona, 
y también produjo ahorros netos cuando se utilizó un seguimiento prolongado (30 años) para calcular el 
beneficio económico tardío. 

Un total de 5.909 personas fueron diagnosticadas con un CRC en el periodo estudiado. La mediana de segui-
miento de supervivencia fue de 4,6 años (rango 0-9 años). El estudio pone de relieve una diferencia significa-
tiva (p <0,0001) en la supervivencia a 5 años en el grupo detectados por el cribado en comparación con los no 
cribados (90,1% frente a 66,0%). Aunque los cánceres de intervalo son eventos adversos, la tasa de supervi-
vencia a 5 años es significativamente superior en este grupo con respecto a los no participantes (p <0,0001) 
(76,3% frente a 60,5%), siendo éste el grupo con la tasa de supervivencia más baja. 

Conclusión: La efectividad del programa queda evidenciada con las cifras tanto de reducción de incidencia 
como de mortalidad, así como en el aumento de la supervivencia en la población participante del programa 
de prevención de CCR del País Vasco. También según el modelo MISCAN-Colon de modelización económica 
fue la estrategia de cribado dominante en el análisis de coste efectividad en comparación con no hacer nin-
gún cribado de CCR.  
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Laburpena 

EAEn kolon-ondesteko minbizia goiz detektatzeko programaren osasun-onuraren eta 

kostuaren populazio mailako ebaluazioa 

Sarrera: Kolon eta ondesteko minbizia (KOM) osasun publikoaren arazo garrantzitsu bat da bere intzidentzia-
rengatik eta morbimortalitatearengatik. Euskal Autonomia Erkidegoan (EAE), 2009an, 50-69 urteko herrita-
rrentzako baheketa-programa bat ezarri zen eginkarietan ezkutatutako odolaren test immunokimiko (FIT) 
baten bitartez, sedazio bidezko kolonoskopia eginez kasu positiboetan, eta, ondoren, lesio aurregaiztoei 
jarraipena eginez. 

Helburuak: EAEko kolon eta ondesteko minbiziaren baheketa-programaren eraginkortasuna ezagutzea onura 
epidemiologikoari, biziraupenari eta kostuei dagokienez. 

Materiala eta metodoak: EAEko datu-baseak atera eta aztertu ziren 1940/01/01etik 1964/12/31ra bitarteko 
aldian jaiotakoei diagnostikatutako KOMei buruzko behaketaren bidezko atzera begirako azterketa bat egite-
ko. 

MISCAN-kolon (Microsimulation Screening Analysis) simulazioko azterketa-eredua aplikatu genuen kolon eta 
ondesteko minbiziaren intzidentzian eta hilkortasunean dauden joerak aurreikusteko eta kolon eta ondesteko 
minbizia detektatzeko euskal programak epe laburrean eta luzean (30 urteko aldia) dituen ondorioak eta 
kostuak kuantifikatzeko. Eredua estandarizatu egin zen, 2008ko euskal demografiaren arabera eta kolon eta 
ondesteko minbiziaren adinaren araberako 2005etik 2008ra (baheketarekin hasi aurretik) bitarteko Minbizia-
ren Euskal Erregistroko intzidentzia-datuen arabera, eta lehenago argitaratutako azterlan batean euskal popu-
lazioaren kasuan ikusitako adenomaren nagusitasunaren arabera kalibratu zen. Eredua bereiz aplikatu zi-
tzaien gizon eta emakumeen datuei. 

Azterketa egin zezakeen populazioaren KOMak lau multzotan identifikatu eta sailkatu ziren: a) baheketan 
inoiz neurtu ez zirenak (lehenengo gonbidapena baino lehen diagnostikatu zirenak eta programan parte hartu 
ez zutenak), b) programak detektatu zituenak, c) tarteko minbizia FIT negatibo baten ondoren eta hurrengo 
gonbidapena egin aurretik, eta d) tarteko minbiziak kolonoskopia egin ondoren (jarraipena egiteko kolonos-
kopia gomendatu aurrekoak). Ezaugarri soziodemografikoak, osasunaren estatusa, tumorearen ezaugarriak 
eta biziraupena alderatu ziren lau taldeen artean. 

Emaitzak: Euskal Herriko KOMParen emaitzak programaren estrategiara egokitzen dira eta Europako beste 
baheketa-programa batzuekin aldera daitezke. 

MISCAN-koloneko simulazio-parametroen arabera eta Programaren lehenengo urteetako datuen bitartez, 
badirudi baheketa estrategia eraginkorra dela intzidentzia % 17,2 eta % 14,7 jaisteko gizonen eta emakumeen 
kasuan, hurrenez hurren, eta hilkortasuna % 28,1 eta % 22,4 jaisteko gizonen eta emakumeen kasuan, ezarri 
zenetik 30 urteko proiekzioan. Ebaluazio ekonomikoak erakutsi zuen KOMaren baheketa eginez onura garran-
tzitsua lortzen dela osasunean; izan ere, bizi-itxaropena 29,3 egun igo zen pertsona bakoitzeko, eta, era be-
rean, aurrezki garbiak izan ziren irabazi ekonomiko berantiarra kalkulatzeko jarraipen luzea (30 urtea) erabili 
zenean. 

Aztertutako aldian, guztira, 5.909 pertsonari diagnostikatu zitzaien KOMa. Biziraupenaren jarraipen-mediana 
4,6 urte izan zen (0-9 urteko tartea). Azterlanak agerian jartzen du alde esanguratsua dagoela (n <0,0001) 5 
urterako biziraupenean baheketak detektatutako taldea eta baheketan parte hartu ez dutenak alderatzen 
baditugu (lehenak % 90,1; bigarrenak, aldiz, % 66,0). Tarteko minbiziak kontrako gertaerak diren arren, 5 
urterako biziraupen-tasa askoz ere handiagoa da talde honetan programan parte hartu ez dutenen artean 
baino (n <0,0001) (lehenak % 76,3; bigarrenak, aldiz, % 60,5), eta azken talde horrek du biziraupen-tasa 
txikiena. 

Ondorioa: Ikusten da programa eraginkorra dela intzidentziaren bahiz hilkortasunaren zifrak murrizten direla-
ko, baita Euskadiko KOMa prebenitzeko programan parte hartu duen populazioaren biziraupenak gora egin 
duelako ere. Era berean, MISCAN-kolon ereduaren araberako modelizazioko kostu-eraginkortasunaren azter-
ketan baheketa-estrategia nagusitu zen, KOMaren baheketarik ez egitearekin alderatuta.  
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Summary 

Populational evaluation of the benefits in health and cost of the early detection pro-

gramme for colon and rectal cancer in the Basque Country 

Introduction: Colorectal cancer (CRC) is a major public health problem because of its high incidence rate, 
morbidity and mortality. In 2009, a population based screening programme was introduced in the Autono-
mous Community of the Basque Country, aimed at people between 50 and 69 years of age. This screening 
programme is carried out using a faecal immunochemical occult blood test (FIT) with a colonoscopy under 
sedation for positive cases and a follow-up of pre-malign lesions. 

Objectives: To find out the effectiveness of the CRC screening Programme in the Basque Country in terms of 
epidemiological benefits, survival rates and cost. 

Material and methods: The existing databases in the Basque Country were extracted and analyzed in order to 
carry out an observational, retrospective study of the CRCs diagnosed in people born between 01/01/1940 
and 31/12/1964. 

We applied the simulation analysis model MISCAN-colon (Microsimulation Screening Analysis) in order to 
predict the trends in incidence and mortality of colorectal cancer as well as to quantify the effects and costs in 
both the short and long term (a 30-year period) of the Basque colorectal cancer screening Programme. The 
model was standardized according to the Basque population in 2008 and the colorectal cancer incidence data 
by age in the Basque Cancer Registry from 2005 to 2008, before the screening began. It was calibrated in 
accordance with the prevalence of adenoma observed in the Basque population in a previously published 
study. The model was implemented differentially for men and women. 

The CRCs in the population subject to examination were identified and classified into 4 groups: a) never 
screened (diagnosed before the first invitation or non-participants) b) detected through the programme c) 
interval cancers after a negative FIT but before the next invitation and d) interval cancers after a colonoscopy 
(before the recommended follow-up colonoscopy). The socio-demographic characteristics, state of health, 
characteristics of the tumour and survival rates of the four groups were compared. 

Results: The results of the Basque Country's BCSP adjust comply with its strategy and are comparable to other 
European screening programmes. 

In accordance with the parameters of simulation of the MISCAN-colon and through the data of the first few 
years of the Programme, screening seems to be an effective strategy to reduce the incidence rate of 17.2% 
and 14.7% in men and women respectively, and the mortality rate of 28.1% and 22.4% in men and women in 
its 30-year projection from its implementation. The economic evaluation showed important health benefits 
due to the intervention of CRC screening, as life expectancy was raised by 29.3 days per person, and net 
savings were produced when a prolonged surveillance (30 years) was carried out to calculate the delayed 
economic benefit. 

A total of 5,909 people were diagnosed with a CRC during the period studied. The mean of the follow up was 
4.6 years (ranging from 0 – 9 years). The study highlights a significant difference (p<0.0001) in the survival 
rate at 5 years in the group detected through screening compared with those who were not screened (90.1% 
compared to 66.0%). Although interval cancers are adverse events, the 5-year survival rate is significantly 
higher in this group with regard to non-participants (p<0.0001) (76.3% compared to 60.5%), this being the 
group with the lowest survival rate. 

Conclusion: The effectiveness of the Programme is statistically evident, not only in the decrease in incidence 
and mortality, but also in the increase in the survival rate in the population who participate in the Basque 
Country's CRC detection programme. The dominant screening strategy was also clearly cost effective, as 
shown in the MISCAN-model modelling analysis in comparison with not doing any CRC screening. 
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Evaluación a nivel poblacional del beneficio en salud y costes del programa 
de detección precoz del cáncer de colon y recto en la CAPV 

I.- INTRODUCCIÓN 
 

1. CÁNCER COLORRECTAL 

 

1.1. Epidemiología: incidencia, mortalidad, supervivencia 

 

El cáncer colorrectal (CCR) es un impor-

tante problema de salud pública a nivel 

mundial. De hecho, según Ferlay et al. 

en 2015, es el tercero más incidente en 

hombres (746.500 casos, 10% del total) y 

el segundo en mujeres (614.000 casos, 

9,2% del total). Alrededor del 55% de los 

casos ocurre en las regiones más desa-

rrolladas del mundo, presentando una 

gran variación geográfica tanto en inci-

dencia como en prevalencia (ver figuras 

1 y 2). Aunque los patrones geográficos 

son muy similares en hombres y muje-

res, sin embargo, las tasas de incidencia 

varían hasta diez veces entre regiones. Si 

tenemos en cuenta ambos sexos, las 

tasas más altas se han descrito en Aus-

tralia y Nueva Zelanda (Tasa Ajustada 

por Edad (TAE) 44,8 y 32,2 por 100.000 

en hombres y mujeres respectivamente), 

y las más bajas en África occidental (4,5 

y 3,8 por 100.000 en hombres y mujeres 

respectivamente). La mortalidad es baja, 

694.000 muertes, 8,5% del total, con 

más muertes (52%) en las regiones me-

nos desarrolladas, destacando la baja 

supervivencia en dichas regiones (ver 

figura 3). Las tasas de supervivencia va-

rían entre 20,3 por 100.000 en hombres 

y 11,7 por 100.000 en mujeres en Euro-

pa Central y Oriental y las más bajas en 

África Occidental (3,5 y 3,0 por 100.000 

en hombres y mujeres respectivamente) 

[http://globocan.iarc.fr; Ferlay, et al. 2015]. Los 

niveles más altos de supervivencia a 5 

años se han visto en el Sudeste Asiático, 

concretamente Corea del Sur, colon 

(71,8%), y recto (71,1%) [Allemani, et al. 

2018]. 

   

 

 

 

 

 

 

  

Figura 1. Tasas de incidencia mun-
dial estandarizada de CCR para 
ambos sexos en 2012.  

Tomada de http://globocan.iarc.fr (2012) 
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En Europa, el CCR es uno de los tumores 

malignos más frecuentes, siendo el pri-

mero en incidencia y el segundo en mor-

talidad para ambos sexos, con 471.000 

casos nuevos y 228.000 muertes en 2012 

(ver figura 4). La incidencia media en los 

países de la Unión Europea es de 39,9 

por 100.000 para hombres y 25,2 por 

100.000 para mujeres y el número de 

muertes es de 31,7 por 100.000 para 

hombres y 26,5 por 100.000 para muje-

res [Ferlay, et al. 2015]. Ambas, incidencia y 

mortalidad han ido aumentando en las 

últimas décadas en paralelo al envejeci-

miento de la población. De hecho, se 

prevé que para el 2020 se incremente en 

Europa en más de un 23% [Ferlay, et al. 

2010]. De acuerdo con el estudio de Ho-

lleczek, et al. 2015, la supervivencia rela-

tiva a 5 años en pacientes con cáncer de 

colon, fue en el periodo 2000-2007 muy 

similar para hombres y mujeres y fue 

para ambos sexos del 57,0%, en hom-

bres 56,4%, en mujeres 57,8% y ligera-

mente inferior la supervivencia del cán-

cer de recto, 54,9% en hombres y 57,3% 

en mujeres. Comparando diferentes 

regiones europeas observamos gran 

variabilidad, con un 60,5% en Europa 

Central, un 51,8% en Irlanda y Reino 

Unido y un 49,4% en la Europa del Este. 

La supervivencia a 1 año fue en global 

del 78%. Ligeramente más baja fue la 

supervivencia relativa a los 5 años para 

los diagnosticados de cáncer de recto 

56% sin existir diferencias estadística-

mente significativas [Holleczek, et al. 2015]. 

  

 

Tomada de GLOBOCAN (2012) 

Figura 2. Número de casos mun-
dial de prevalencia (1 año) de CCR 
para ambos sexos en 2012. 

Figura 3. Tasa de mortalidad mun-
dial estandarizada de CCR para 
ambos sexos en 2012. 

Tomada de http://globocan.iarc.fr (2012) 

Tomada de http://globocan.iarc.fr (2012) 
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Figura 4. a) Incidencia y mortalidad estandarizadas de CCR en diferentes regiones del mundo. b) En los 20 
países europeos con tasas más elevadas. Tomada de http://globocan.iarc.fr (2012). 

 

 

En España según la última estimación 

realizada en 2015 para el conjunto de la 

población [Galceran, et al. 2017], el número 

total de casos nuevos diagnosticados 

estimado de CCR fue de 41.441 (ver figu-

ra 5). En hombres fue el segundo más 

incidente tras el de próstata con 24.764 

casos y en mujeres con 16.677 justo tras 

el de mama. Las tasas de incidencia han 

ido incrementando progresivamente 

desde 1993 (48 por 100.000) hasta 2007 

(68 por 100.000), y en 2015 la proyec-

ción de la incidencia alcanzó 78 por 

100.000 habitantes. Comparada con los 

países de la Europa de los 28, España 

tiene una incidencia observada muy 

superior (73,0 vs 59,0 por 100.000 en 

hombres y 39,9 vs 36.1 por 100.000 en 

mujeres). 

 

 CASOS % 

Próstata 33.370 22 

Colon y recto 24.764 17 

Pulmón 22.430 15 

Vejiga 17.439 12 

Estómago 5.150 3 

Oro-faríngeo 4.980 3 

Hígado 4.252 3 

Linfoma No Hodgkin 4.190 3 

Leucemia 3.782 3 

Riñón 3.590 2 

Todos (salvo melanoma) 148.827 100 

   

 CASOS % 

Mama 27.747 28 

Colon y recto 16.667 17 

Útero 6.160 6 

Pulmón 5.917 62 

Vejiga 3.654 4 

Linfoma No Hodgkin  3.480 4 

Páncreas 3.401 3 

Estómago 3.306 3 

Ovario 3.228 3 

Leucemia 2.736 3 

Todos (salvo melanoma) 98.944 100 

 
Figura 5. Los diez tipos principales de cáncer 
incidental por género en España, 2015. Tomada 
de Galceran, et al. (2017). 
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En el periodo 1975-2004 la tendencia 

mostró un incremento anual de 2,5% 

(2,8 en hombres y 2,1 en mujeres en 

dicho periodo) [Lopez-Abente, et al. 2010]. Es 

además la segunda causa más frecuente 

de mortalidad tanto en hombres como 

en mujeres, siendo para todas las eda-

des del 14,3 y TAE 12,3 por 100.000 

(hombres 13,7 y TAE 17,1, y mujeres 

15,2 TAE 15,2) para el 2012 [Ferlay, et al. 

2015]. La supervivencia fue 56,6% en 

hombres y de 58,1% en mujeres. Por 

otro lado, el CCR se encuentra entre los 

cánceres que han mostrado mejoría en 

la supervivencia. Si se comparan los pe-

riodos 1995-1999 y 2000-2007 en ambos 

sexos, hay un aumento de la superviven-

cia para cáncer de colon de 2,7 puntos 

en hombres y de 1,8 puntos en mujeres 

y para cáncer de recto 4,8 puntos en 

hombres y 4,6 puntos en mujeres [Chirla-

que, et al. 2017]. 

En la Comunidad Autónoma del País 

Vasco (CAPV) según los últimos datos 

publicados en el periodo 2000-2015 

[López de Munain, et al. 2017], fue también el 

tumor más frecuente cuando se conside-

ran ambos sexos, con 6.916 casos nue-

vos (Tasa Bruta (TB) 130,0 por 100.000 

en hombres) y 4.030 en mujeres, (TB del 

72,2 por 100.000). En el periodo 2000-

2013 la incidencia en hombres aumentó 

significativamente, un 2,6 anual (IC 95% 

2,1-3,0) y en mujeres se mantuvo esta-

ble en el periodo 2000-2007, aumentan-

do posteriormente de forma significativa 

entre 2007-2013, un 5,7 anual (IC95% 

2,8-8,6). En lo que respecta a la mortali-

dad entre 2011-2015 fallecieron por CCR 

2.547 hombres (TB 47,4 y TAE 29,2) y 

1.672 mujeres (TB 29,6 y TAE 13,6). En el 

periodo 2000-2012, en los hombres la 

tasa de mortalidad se mantuvo estable y 

posteriormente en el periodo 2012-2015 

descendió sin alcanzar significación es-

tadística. En mujeres entre 2000-2009 la 

tasa de mortalidad disminuyó significati-

vamente un 1,9 anual (IC 95% -3,6 a -0,1) 

y posteriormente entre 2009 y 2015 la 

tendencia se estabilizó 3,0 (IC 95% -0,2 a 

-6,2) (ver figura 6). 
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Figura 6. Evolución de las tasas de incidencia (2000-2013) y mortalidad (2000-2015) de tumor maligno de 
colon-recto. (CIE-O: C18-C21) según sexo en CAPV. Tomada de López de Munain, et al. (2017). 

 

 

En cuanto a la supervivencia, desde la 

década de los 90, se ha registrado una 

mejora en la supervivencia relativa del 

CCR a los 5 años en ambos sexos que 

puede explicarse por un diagnóstico 

precoz en estadios iniciales, también por 

el avance en los tratamientos oncológi-

cos y por la disminución de la mortalidad 

peri-operatoria. Son varias las teorías 

que intentan dar una explicación a la 

diferencia en la tasa de mortalidad por 

CCR entre ambos sexos, una de las cua-

les es que el uso de terapia hormonal 

sustitutiva por las mujeres puede ser un 

factor de protección [Fernández, et al. 2001]. 

Otros factores que podrían explicar los 

diferentes patrones de mortalidad son 

un mayor acceso a la atención médica y 

la adopción de estilos de vida más salu-

dables por parte de las mujeres [Binefa, et 

al. 2014]. En un estudio publicado en 

2010, se observó un aumento de super-

vivencia relativa a los 5 años del diag-

nóstico, entre 1986–1989 y 2000-2004 

de 14 puntos en hombres (43,3% vs 

57,2%) y de 10 puntos en las mujeres 

(44,2% vs 54.3%) [Izarzugaza, et al. 2010]. En 

el análisis de supervivencia para el pe-

riodo 2000-2012, la supervivencia neta 

estandarizada por edad a los 5 años del 

diagnóstico fue de 52,2% (IC 95%: 51,8-

52,6) en hombres y 59,9% (IC 95%: 59,5-

60,4) en mujeres [López de Munain, et al. 

2017] (ver tabla 1). En el caso concreto de 

la población susceptible de cribado, la 

Supervivencia Neta estandarizada por 

edad (SNst) al año en hombres fue del 

87,5% (86,7-88,4); a los 3 años, 74,8% 

(73,6-76,0) y a los 5 años 67,2% (65,8-

68,5). Para las mujeres fue al año del 

88,7% (87,5-89,9), a los 3 años del 74,8% 

(73,2-76,4) y a los 5 años del 68,3% 

(66,4-70,1). Por el contrario, para todas 

las edades fue 78,2% en hombres y 
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77,7% en mujeres al año de diagnóstico, 

y a los 5 años, disminuyó hasta 56,8% en 

los hombres y 57,3% en las mujeres [Gil, 

et al. 2018] (ver tabla 1). La supervivencia 

fue similar en ambos sexos y disminuyó 

al aumentar la edad. Por localización, la 

SNst al año del diagnóstico fue significa-

tivamente superior cuando el cáncer se 

localizaba en recto, pero dicha diferencia 

no se mantuvo a los 5 años. Por sexo y 

localización, a los 5 años del diagnóstico, 

la SNst del cáncer de colon, fue 57,3% en 

hombres y 58,1% en mujeres y la SNst 

del cáncer de recto fue del 55,8% en 

hombres y del 55,4% en mujeres, no 

encontrándose diferencias estadística-

mente significativas (ver figura 7). 

La supervivencia global por período 

diagnóstico (2000-2004, 2005-2009 y 

2010-2012) aumentó significativamente 

entre el primer y tercer periodo, en am-

bos sexos, al año y a los 5 años del diag-

nóstico. A los 5 años, en hombres au-

mentó 8 puntos (56,4% vs. 64,4%) y en 

mujeres 9 puntos (56,8% vs. 65,8%). La 

supervivencia aumentó en todos los 

grupos de edad y en ambos sexos. A los 

5 años del diagnóstico, la mejora fue 

estadísticamente significativa en los 

hombres de 50 a 69 años y en las muje-

res de 50 a 79 años [Gil, et al. 2018] (ver 

figura 8). 

 

 
Tabla 1. Supervivencia neta a uno, tres y cinco años por sexo y grupo de edad. CAPV 2000-2012. 

Tomada de Gil, et al. (2018). 
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Figura 7. Supervivencia neta estandarizada por localización anatómica de CCR. CAPV 2000-2012. Tomada de 

Gil, et al. (2018). 

 

 

 

Figura 8. Evolución de la supervivencia de CCR (%) por periodo diagnóstico y grupo de edad. CAPV 2000-2012. 

Tomada de Gil, et al. (2018). 
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En la figura 9 se muestra el exceso de 

riesgo relativo (ERR) de muerte por dife-

rentes factores analizados. Los hombres 

y mujeres mayores de 69 años tuvieron 

un riesgo de muerte significativamente 

superior al de los pacientes menores de 

50 años; en ambos sexos el riesgo au-

mentó con la edad. El riesgo disminuyó 

significativamente en el segundo y tercer 

periodo analizado, en ambos sexos. En 

cuanto al análisis por áreas sanitarias, 

los hombres residentes en la Comarca 

Sanitaria de Uribe (Bizkaia) presentaron 

un riesgo superior al de los residentes en 

Donostialdea y las mujeres de Goierri-

Urola Garaia (Gipuzkoa) un riesgo signi-

ficativamente inferior al de las mujeres 

de Donostialdea. El riesgo de muerte 

asociado al cáncer de recto fue similar al 

presentado por el cáncer de colon [Gil, et 

al. 2018]. 

 

 

Figura 9. Exceso de riesgo relativo (ERR) de muerte por edad, periodo diagnóstico CCR y lugar de residencia. 
CAPV 2000-2012. Tomada de Gil, et al. (2018). 

 

1.2. Historia natural 

 

Es conocido que son necesarios al me-

nos 10 años para que los cambios gené-

ticos y epigenéticos, así como molecula-

res, que provocan el CCR, progresen y 

llegue a formarse un tumor con poten-

cial de invadir la submucosa y convertir-

se en un CCR, a partir de un adenoma 

benigno. Resulta, por tanto, un proceso 

secuencial de alteraciones genéticas, 

que se acumulan a lo largo del tiempo, 

dando lugar tanto a la activación de on-

cogenes como a la inactivación de genes 

supresores de tumores, que generan 

cambios en la replicación de ADN y en el 

ciclo celular (ver figura 10). El CCR es una 

enfermedad heterogénea donde cada 
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cáncer posee un único perfil molecular 

tumoral [IJspeert, et al. 2015]. 

Este cáncer posee la peculiaridad de 

desarrollarse a partir de una lesión pre-

maligna, denominada pólipo, susceptible 

de ser diagnosticada y tratada por medio 

de su extirpación mediante la colonos-

copia terapéutica.  

Ha habido grandes avances en el cono-

cimiento de la oncogénesis del CCR en 

los últimos años, que nos han permitido 

distinguir estas lesiones precursoras y 

sus características moleculares. 

 
Figura 10. Fases de la historia natural del CCR. 
 

 

En tiempos pasados la etiopatogenia del 

CCR se creía que era sencilla, pero es 

mucho más compleja de lo que se ha 

considerado clásicamente. Anteriormen-

te, únicamente se distinguían 2 tipos de 

pólipos: por un lado los pólipos hiperplá-

sicos, considerando a estas lesiones ino-

cuas, con muy escaso potencial degene-

rativo y, por otro los adenomas, con 

potencial carcinogénico mediante la vía 

de progresión adenoma-carcinoma ya 

descrita hace dos décadas [Vogelstein, et al. 

1988]. Dicha progresión es el resultado de 

un proceso secuencial de alteraciones 

genéticas que se acumulan a lo largo del 

tiempo, dando lugar tanto a la activación 

de oncogenes como a la inactivación de 

genes supresores de tumores, los cuales 

generan cambios en la replicación de 

ADN y en el ciclo celular. Esta secuencia 

adenoma - carcinoma ha sido el para-

digma de la tumorogénesis del CCR y no 

ha sido hasta hace unos años cuando se 

han descrito otras vías carcinogénicas 

tales como: la vía de la inestabilidad 

cromosómica (CIN), la vía de la inestabi-

lidad de micro satélites (IMS) y la vía 

serrada (vía de las islas CpG metiladoras 

o CIMP) todas ellas determinantes del 

CCR, pudiendo entremezclarse las mis-

mas (ver figura 11). 
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Figura 11. Esquema de las diferentes vías de carcinogénesis y sus solapamientos. Tomado de Snover (2011). 

 

1.2.1. Vía de la inestabilidad 
cromosómica 

  

La lesión precursora de esta vía es el 

adenoma [WHO, 2016], siendo los adeno-

mas etiquetados con displasia de alto 

grado (> 25% de componente velloso) 

y/o tamaño ≥10mm los que se encuen-

tran en una fase más avanzada de ma-

lignización en la secuencia adenoma-

carcinoma, puesto que dichas caracterís-

ticas se asocian a un mayor riesgo [Eide, 

et al. 1986]. Esta vía se basa en el acúmulo 

de alteraciones cromosómicas produ-

ciendo finalmente el cambio del carioti-

po de células individuales. Se considera 

que la mutación del gen supresor de 

tumores APC (Adenomatous Polyposis 

Coli) es un evento inicial en esta vía on-

cogénica, aumentando la proliferación 

de colonocitos. Asimismo, la mutación 

del proto-oncogén K-RAS puede produ-

cirse en fases tempranas, permitiendo a 

la célula evadir la apoptosis. Otros even-

tos más tardíos en la malignización de 

los adenomas son la mutación en el gen 

supresor de tumores p53 del cromoso-

ma p17 y la alteración del cromosoma 

q18 [Noshirwani, et al. 2000] (ver figura 12). 
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Figura 12. Esquema de la secuencia adenoma-carcinoma y alteraciones moleculares en la vía supresora. Mo-
dificado de Moran, et al. 2010. 

 

 

1.2.2. Vía de la inestabilidad 
de microsatélites 

 

Los tumores con IMS representan el 10-

15% de todos los CCR, y es habitual en 

las formas hereditarias como el Síndro-

me de Lynch, que suponen el 3-5% del 

total del CCR y cuya base molecular son 

mutaciones a nivel germinal en los genes 

que codifican para la IMS (ver figura 13). 

El tiempo de desarrollo tumoral median-

te esta vía es muy inferior y se estima en 

3-5 años, mientras que en los casos es-

porádicos, el mecanismo de IMS es de-

bido a la hipermetilación en la región 

promotora de cualquiera de los genes 

relacionados con el sistema de repara-

ción del ADN, siendo estas secuencias 

cortas de ADN de entre 1 y 6 bases repe-

tidas en parejas y dispersadas a lo largo 

del genoma humano [Grady, 2004]. La IMS 

se debe a una alteración del sistema de 

reparación del ADN. Éste se encarga de 

corregir los errores que se producen 

durante la replicación del ADN, y es con-

trolado por varios genes (MLH1, MSH2, 

MSH6, PMS2, entre otros). La alteración 

del sistema conduce a la acumulación de 

alteraciones en los microsatélites, que 

están distribuidos por todo el genoma 

[Peltomäki, 2003]. Si existe una mutación en 

el sistema IMS, estos errores no son 

corregidos y puede llegar a modificar la 

longitud de los microsatélites mediante 

deleciones o repeticiones, con la consi-

guiente mala transcripción y traducción 

de los genes asociados a los mismos. 

Cuando este cúmulo de errores en la 

reparación del ADN se da en genes que 

regulan la proliferación celular o la 

apoptosis, se produce un aumento en la 

formación de tumores y un desarrollo 

mucho más rápido de los mismos (pu-

diendo multiplicarse el potencial onco-

génico por 100). El otro 80% de los CCR 

derivados de esta vía se cree que son 
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secundarios a la hipermetilación del 

promotor de MLH1 (uno de los IMS). No 

sólo los adenomas sufren malignización 

por este mecanismo, sino que dicho 

mecanismo también es importante en el 

desarrollo de la vía serrada [IJspeert, et al. 

2015]. 

 

 
Figura 13. Origen del fenotipo de la IMS. 

 

1.2.3. Vía serrada o de fenotipo 
metilador 

 

Es la vía de carcinogénesis la última en 

ser identificada. Los tumores que surgen 

de esta vía representan aproximada-

mente el 35% y surgirían de una lesión 

precursora serrada. Se caracterizan por 

la metilación de islas CpG en la región 

promotora de genes supresores de tu-

mores (ver tabla 2). Estas alteraciones 

consisten en la transferencia de grupos 

metilos sobre algunas de las bases cito-

sinas del ADN situadas previa y conti-

guamente a una guanina, lo que se co-

noce como “islas CpG”. Esta metilación 

en zonas promotoras de genes conlleva 

a su silenciamiento, es decir, anulan la 

expresión a nivel del ARN del gen, sin 

necesidad de que se produzca una alte-

ración en la secuencia del ADN. Esta 

situación de metilación aberrante de 

islas CpG promotoras de genes supreso-

res se conoce como CIMP (CpG island 

methylation phenotype). La mayoría de 

los CCR que se desarrollan por la vía 

serrada parece que comienzan con la 

mutación del gen BRAF, un gen que al 

estar mutado inhibe la apoptosis normal 

de las células epiteliales del colon. Estas 

lesiones con mutación BRAF progresan a 

pólipos hiperplásicos microvesiculares 

(MVHP) o P/ASS. Posteriormente se pro-

duce una metilación de las islas CpG 

promotoras de genes supresores lo que 

provoca el silenciamiento epigenético de 

varios genes. Uno de los más frecuentes 

es el silenciamiento del gen MLH1, el 

cual está silenciado en los CCR con IMS. 

El MLH1 es uno de los genes de repara-

ción del ADN y la hipermetilación de su 

promotor conduce a su silenciamiento y 

por tanto, a una mayor predisposición a 

desarrollar nuevas mutaciones que favo-

Modificado de Morán, et al. (2010) 
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recerán la progresión rápida a displasia y 

posteriormente a carcinoma. Estas alte-

raciones genéticas y moleculares favore-

cerán el desarrollo de CCR con CIMP+ e 

IMS [Snover, 2011] (ver figura 14). 

 

Tabla 2. Clasificación de los tumores según su estado de Inestabilidad de microsatélites y fenotipo metilador. 
Tomado de Ogino y Goel (2008). 
 

 

 

 

 

Figura 14. Representación de la vía serrada o de fenotipo metilador en el desarrollo de CCR con IMS. 

 

 

 

Modificada de Snover, 2011 
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De esta forma, las diferentes lesiones 

precursoras del CCR pueden progresar a 

través de las distintas vías de carcinogé-

nesis, desarrollándose un amplio abani-

co de expresiones fenotípicas molecula-

res diferentes, que en algunos casos se 

asociarán a una respuesta al tratamiento 

diferente y a un pronóstico diferenciado 

(ver tabla 3). Todo se complica puesto 

que se sabe que las distintas vías de 

carcinogénesis no son excluyentes y en 

algunas ocasiones, las alteraciones mo-

leculares de diferentes vías pueden co-

existir en la misma lesión neoplásica. 

 

 

Tabla 3. Variantes genéticas identificadas usando estudios de asociaciones de genes candidatos, significati-
vamente asociadas con el riesgo de CCR en meta-análisis y mostrando una evidencia de acumulación de mo-
derada a fuerte de acuerdo a los criterios de Venecia y los análisis de probabilidad de falsos positivos. 
 

Gen Variante 
Frecuencia en 

controles 
OR (IC 95%) 

Evidencia 

acumulada de 

asociación 

Grupo étnico 

MUTYH Biallelic mutation 0,01% 10,19 (5,0-22,0) Fuerte Caucásica 

MUTYH G382D (rs36053993) 0,00% 6,49 (2,6-10,4) Fuerte Caucásica 

MUTYH Y165C (rs34612342) 0,01% 3,32 (1,1-9,8) Fuerte Caucásica 

APC I1307K (rs1801155) 6,80% 1,96 (1,4-2,8) Fuerte Askenazi 

CHEK2 1100delC 0,71% 1,88 (1,3-2,7) Fuerte Caucásica 

CHEK2 I157T (rs17879961) 3,91% 1,56 (1,3-1,8) Fuerte Caucásica 

MLH1 rs1800734 (promoter) 21,11% 1,51 (1,3-1,7) Fuerte Caucásica 

DNMT3B rs1569686 (promoter) 16,99% 0,57 (0,5-0,7) Fuerte Todas 

GSTM1 Present/null 50,64% 1,10 (1,0-1,2) Moderada Todas 

TERT rs2736100 (intron 2) 49,34% 1,07 (1,0-1,1) Moderada Caucásica 

Modificado de Ma, et al. (2014) 

 

1.3. Clasificación histopatológica 

 

Las neoplasias más frecuentes en esta 

región C18-21 son los adenomas y los 

carcinomas. Otros tumores malignos 

más raros son los linfomas, los sarcomas, 

los melanomas y los carcinomas de célu-

las pequeñas. 

Los pólipos colónicos (lesiones pre-

malignas, susceptibles de ser extirpadas 

en la colonoscopia terapéutica) se clasi-

fican en hiperplásicos (con muy escaso 

poder de malignización) y pólipos ade-

nomatosos. Pueden distinguirse entre 
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estos diferentes tipos histológicos: tubu-

lar, velloso (> 50% de componente vello-

so) y túbulo-velloso (20-25% al 50% de 

componente velloso). 

Para determinar el nivel de infiltración 

de un carcinoma en un adenoma se utili-

zan los niveles de invasión y se basan en 

la morfología macroscópica del adeno-

ma (pediculado, sesil, plano o deprimi-

do) y en el nivel de invasión profunda 

del carcinoma. En un adenoma pedicu-

lado se distinguen niveles del “0 al 4”, 

pero en los adenomas sesil, plano o de-

primido, sólo son posibles los niveles “0” 

y “4” (ver tabla 4 y figura 15). 

 

Tabla 4. Grados de invasión en lesiones polipoi-
deas según Haggitt et al. (1985). 
 

Grado 0 

Invasión mucosa por encima de 

la muscularis mucosae ( carci-

noma in situ) 

Grado 1 
Invasión de la submucosa, pero 

limitado a la cabeza del pólipo 

Grado 2 
Invasión de la submucosa del 

cuello 

Grado 3 
Invasión de la submucosa de 

cualquier parte del tallo 

Grado 4 

Invasión de la submucosa por 

debajo del tallo sin alcanzar la 

muscular propia 

 

 

Figura 15. Grados de invasión en lesiones polipoi-

deas según Haggitt, et al. (1985). 

 

Más del 95% de las neoplasias malignas 

colorrectales son adenocarcinomas y 

dependiendo de sus características his-

tológicas, los carcinomas colorrectales se 

clasifican en [Sobin, et al. 2009]: 

a) Adenocarcinoma, siendo la forma 

más habitual de neoplasia del epite-

lio glandular colónico. 

b) Adenocarcinoma mucinoso o coloi-

de, cuando > del 50% de la lesión 

está formada por lagos de mucina 

extracelular que contienen epitelio 

maligno formando acinos, tiras epi-

teliales o células sueltas. Se asocia 

con frecuencia a inestabilidad de 

microsatélites. 

c) Adenocarcinoma de células en ani-

llo de sello, cuando > del 50% de las 

células neoplásicas muestran abun-

dante mucina intracelular (“células 

en anillo de sello”) independiente-

mente de que pueda también haber 

lagos de mucina extracelular. Sólo 
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algunos muestran inestabilidad de 

microsatélites. 

d) Carcinoma adenoescamoso, posee 

características de carcinoma epi-

dermoide y de adenocarcinoma, 

bien en áreas separadas del mismo 

tumor o entremezcladas.  

e) Carcinoma medular, característico 

por una sábana de células malignas. 

f) Carcinoma con núcleo vesicular, 

nucleolo prominente y citoplasma 

eosinófilo abundante rodeadas por 

un infiltrado linfocitario intenso. Es 

una variante rara que se asocia in-

variablemente a inestabilidad de 

microsatélites y con mejor pronós-

tico que el carcinoma pobremente 

diferenciado e indiferenciado. 

g) Carcinoma indiferenciado sin evi-

dencia de diferenciación. Son gené-

ticamente distintos y se asocian tí-

picamente con inestabilidad de mi-

crosatélites. 

Los grados de diferenciación histológica 

del adenocarcinoma son:  

• bien diferenciado (G1; > 95% del 

tumor forma glándulas); 

• moderadamente diferenciado 

(G2; 50-95% del tumor forma 

glándulas); 

• pobremente diferenciado (G3; 

<50% del tumor forma glándu-

las). 

Los cánceres colorrectales se clasifican 

con la pieza histológica de acuerdo a: 

 La profundidad de la invasión del 

tumor primario (T): T1 es la afecta-

ción de la lámina propia ó de la 

submucosa < 2cm (T1a <1 cm; T1b 1 

a 2 cm); T2 cuando infiltra la muscu-

laris propia ó > 2cm; T3 invasión de 

la subserosa, o tejidos peri-

colorrectales y, T4 cuando penetra 

en la serosa o en otro órgano conti-

guo. 

 La presencia de metástasis ganglio-

nares o nódulos linfáticos invadidos 

(enfermedad regional) (N): N1 

cuando hay de 1-3 ganglios linfáti-

cos regionales invadidos y, N2 

cuando la metástasis está presente 

en 4 o más ganglios linfáticos regio-

nales. 

 La presencia de metástasis a distan-

cia (enfermedad diseminada) (M): 

M1a si la metástasis está localizada 

en un órgano y, M1b si la metásta-

sis está presente en más de un ór-

gano o peritoneo. 

La combinación de estos tres paráme-

tros (T, N, M) marcan el estadio global 

que proporciona las bases para la deci-

sión terapéutica [Sobin et al, 2009] (ver 

figuras 16 y 17). 

 
Figura 16. Diferentes estadios del CCR. Tomado 

de Edge, et al. (2010). 
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Figura 17. Agrupación por estadios del American Joint Committee on Cancer y definiciones TNM. Tomado de 
Edge, et al. (2010). 
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2. ETIOLOGÍA: RIESGO Y FACTORES PREVENTIVOS 

 

2.1. Prevención primaria 

Más del 90% de los cánceres colorrecta-

les son esporádicos y diagnosticados en 

personas mayores de 50 años [Winawer, et 

al. 1999]. Como en la mayor parte de las 

patologías tumorales, la edad es el prin-

cipal factor de riesgo no modificable. En 

las personas con predisposición genética 

o con enfermedad inflamatoria intestinal 

(enfermedad de Crohn y Colitis ulcerosa) 

también se observa un riesgo aumenta-

do, así como en las personas con deter-

minadas patologías de carácter heredita-

rio conocido, como la Poliposis familiar o 

el Síndrome de Lynch [Lukas, et al. 2010]. 

Respecto a los factores de riesgo modifi-

cables, uno de los más importantes es la 

disminución en el consumo de carnes 

rojas, carne muy cocinada o hecha direc-

tamente al fuego y carnes procesadas 

(curada, ahumada, salada o con conser-

vantes químicos añadidos) [Domingo JL, et 

al. 2010]. Por el contrario, el aumento en 

el consumo de alimentos ricos en fibra 

vegetal como las legumbres, frutas y 

hortalizas, así como el consumo de pro-

ductos lácteos o micronutrientes ricos 

en folatos, calcio y vitamina D, son pro-

tectores para este tipo de cáncer [World 

Cancer Research Fund/ American Institute for 

Cancer Research, 2011]. Parece por tanto 

haber una relación directa entre la in-

gesta de carne roja y procesada, así co-

mo un bajo consumo de alimentos pro-

tectores, además del aumento de peso, 

con el riesgo de aparición de las lesiones 

precursoras del cáncer [Schwingshackl, et al. 

2018]. Se estima que un 70% de los CCR 

pudieran ser evitables sólo con medidas 

dietéticas [Platz, et al. 2000; Torres Stone, et al. 

2000]. La obesidad es otro factor de ries-

go en ambos sexos, sobre todo la obesi-

dad abdominal. En cambio, el ejercicio y 

la actividad física actúan como factores 

protectores. Tanto la hiperinsulinemia 

como el consumo elevado de almidón 

juegan un papel importante, y su pre-

sencia comporta un aumento de riesgo 

de aparición de adenomas colorrectales 
[World Cancer Research Fund/ American Institute 

for Cancer Research, 2017]. En los últimos 

años se ha evidenciado el papel que 

juega también el consumo excesivo de 

alcohol (superior a 100 gramos a la se-

mana) [Fedirko, et al. 2011]. Esta relación ha 

sido demostrada posteriormente en un 

estudio prospectivo, con un consumo de 

30 gramos/día [Vogel, et al. 2007]. Hay 

también estudios que señalan el papel 

negativo del consumo de tabaco, sobre-

todo en el cáncer de recto, con un au-

mento de riesgo de hasta dos veces res-

pecto de las personas no fumadoras 

[Hooker, et al. 2008]. A pesar de que se ha 

demostrado que el consumo de ácido 

acetilsalicílico es protector del CCR en 

personas mayores de 50 años y en dosis 
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superiores a 300mg/día, la aparición de 

efectos adversos en la mucosa gastroin-

testinal hace que no se recomiende de 

forma sistemática como medida de qui-

mio-prevención [Flossmann, et al. 2007]. 

Algo parecido sucede con la capsaicina 

(presente en guindillas, pimienta de 

Jamaica) cuyo factor protector es bien 

conocido, pero aún no hay estudios lo 

suficientemente potentes que avalen su 

uso [Yang, et al. 2013]. 

 

2.2. Prevención secundaria 

 

La prevención secundaria es crucial, 

pero su implementación está siendo 

lenta e incompleta, incluso en los países 

de altos ingresos. Esta es una estrategia 

a largo plazo para reducir la incidencia y 

mortalidad y mejorar la supervivencia. 

En 2016, el Consejo Ejecutivo de la OMS 

recomendó fortalecer los sistemas de 

salud para asegurar el diagnóstico tem-

prano y una atención accesible, asequi-

ble y de alta calidad para todos los pa-

cientes con cáncer [WHO, 2016]. La Asam-

blea Mundial de la Salud (WHA) promul-

gó una resolución sobre el control del 

cáncer en mayo, 2017. Incluía recomen-

daciones tales como qué estrategias de 

control deberían tratar de reducir los 

estadios avanzados y garantizar el tra-

tamiento y cuidado apropiados para 

posibles neoplasias curables como el 

CCR [WHO, 2017]. 

Si bien de manera histórica desde las 

consultas médicas y de enfermería se 

han puesto en marcha medidas de pre-

vención primaria, tales como consejos 

de vida saludable, potenciando la ali-

mentación y vida equilibradas, parece 

que a la población le resulta realmente 

difícil asumirlo en su rutina, puesto que 

la tendencia creciente de la incidencia 

de CCR así lo demuestra, aunque pudie-

ra ser también debida a otros factores 

como el aumento de la esperanza de 

vida. Por tanto, la prevención secundaria 

se priorizó como estrategia para dismi-

nuir de forma efectiva la carga de en-

fermedad a propuesta del Consejo Ase-

sor del Cáncer de Euskadi, por ser el CCR 

una enfermedad prevenible, tratable y 

con una elevada carga de enfermedad y 

ser, además, susceptible de cribado po-

blacional como habían demostrado ex-

periencias en otros países. 

La detección precoz mediante el análisis 

de sangre oculta en heces a personas 

entre 50-74 años, fue una recomenda-

ción del Consejo Europeo a todos los 

Estados miembros desde el año 2003 

[European Council, 2003], basándose en la 

evidencia científica disponible y en el 

cumplimiento del CCR de los principios 

marcados por Wilson y Jungner en 1968, 

de ser una patología susceptible de me-

jora mediante el empleo del cribado 

poblacional. Aunque el valor de los crite-

rios de estos científicos sigue siendo 
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indiscutible a día de hoy, 40 años des-

pués hay nuevas directrices políticas en 

el campo de la salud que han visto la 

necesidad de revisarlos con el fin de 

tomar de manera más acertada las deci-

siones políticas a este respecto, tal y 

como describen Andermann, et al. en 

2008 (tabla 5). 

 

Tabla 5. Criterios de selección para el cribado. 
 

CRITERIOS CLÁSICOS DE CRIBADO DE WILSON Y 
JUNGER 

 SÍNTESIS DE LOS NUEVOS CRITERIOS DE SELECCIÓN 
PROPUESTOS EN LOS ÚLTIMOS 40 AÑOS 

La enfermedad debe ser un problema de salud 
importante 

 
El programa de detección debe responder a una 
necesidad reconocida 

Debe entenderse bien la historia natural de la en-
fermedad 

 
Los objetivos del cribado deben definirse desde el 
principio 

Debe existir un estadio inicial detectable  Debería haber una población diana definida. 

El tratamiento en su estadio inicial debería ser más 
beneficioso que en su etapa avanzada 

 
Debe haber evidencia científica de la efectividad del 
programa de cribado 

Debe existir un test adecuado para detectarlo en el 
estadio inicial  

 
El programa debe integrar educación, pruebas, 
servicios clínicos y gestión de programas 

El test debe ser bien aceptado  
Debe haber garantía de calidad, con mecanismos 
para minimizar los riesgos potenciales de detección 

Los intervalos para repetir la prueba deben estar 
determinados 

 
El programa debe garantizar la decisión informada, la 
confidencialidad y el respeto de la autonomía 

Debe hacerse una provisión adecuada de servicios de 
salud para la carga de trabajo clínica adicional resul-
tante de la detección 

 
El programa debe promover la equidad y el acceso a 
la detección para toda la población diana 

Los riesgos, tanto físicos como psicológicos, deberían 
ser menores que los beneficios 

 
La evaluación del programa debe planificarse desde 
el principio 

Los costes deben equilibrarse con los beneficios  
Los beneficios generales del cribado deberían su-
perar el daño 

Modificado de Wilson y Junger (1968) y de Andermann, et al. (2008) 

 

Es la Comisión Europea en el año 2008 la 

que alerta del incumplimiento de la re-

comendación hecha en 2003, puesto 

que se registran programas poblaciona-

les de cribado en tan sólo 12 de los 28 

Estados miembros [von Karsa, et al. 2008]. 

Posteriormente, el Parlamento Europeo, 

el 6 de mayo de 2010, edita una resolu-

ción donde insta a los Países de la Unión 

a promocionar la prevención invirtiendo 

principalmente en medidas de preven-

ción primaria, secundaria y diagnósticos 

tempranos de cáncer [Committee on the 

Enviroment, Public Health and Food Safety, 

2014]. 
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El Código europeo contra el cáncer es un 

conjunto de recomendaciones que brin-

dan asesoramiento sobre la prevención 

del cáncer. Su tercera edición, publicada 

en 2003 [Boyle, et al. 2003] (originalmente 

el Código fue desarrollado en 1987 y 

revisado en 1994), enumera siete reco-

mendaciones sobre la adopción de esti-

los de vida más saludables para mejorar 

muchos aspectos de la salud general y la 

prevención de muchas muertes por cán-

cer; cuatro recomendaciones se enume-

raron como intervenciones exitosas (de-

tección y vacunación). 

La 4ª edición del Código europeo contra 

el cáncer describe "12 maneras de redu-

cir el riesgo de cáncer" (ver tabla 6). Las 

recomendaciones se desarrollaron para 

permitir y alentar a las personas a modi-

ficar su propio riesgo de cáncer, abordar 

una carga relevante de cáncer y ser 

comprensibles para la población en ge-

neral. Cubrieron las siguientes áreas: 

tabaquismo y uso de otras formas de 

tabaco; exposición pasiva al humo; peso 

corporal saludable; actividad física; dieta 

saludable; consumo de alcohol; exposi-

ción a la radiación ultravioleta; carcinó-

genos ocupacionales; altos niveles de 

radón; amamantamiento; terapia de 

reemplazo hormonal; vacunas del virus 

del papiloma humano y del virus de la 

hepatitis B; cribado del cáncer de colon; 

cribado de cáncer de mama; y detección 

de cáncer de cuello uterino. 

 

 

 

El código europeo contra el cáncer en el 

2015 [Armaroli, et al. 2015] incluyó entre sus 

recomendaciones que hombres y muje-

res de 50 años de edad en adelante de-

berían participar en los cribados de CCR. 

Tanto en el plan integral de cáncer de la 

CÓDIGO EUROPEO CONTRA EL CÁNCER 

 

12 formas de reducir el riesgo de cáncer: 
 
1 No fume. No utilice ninguna forma de taba-
co. 
2 Haga que su hogar esté libre de humo. Apoye 
políticas libres de humo en su lugar de trabajo. 
3 Tome medidas para tener un peso corporal 
saludable. 
4 Sea físicamente activo en la vida cotidiana. 
Limite el tiempo que pasa sentado. 
5 Tenga una dieta saludable: 

 Coma muchos granos enteros, legum-
bres, vegetales y frutas. 

 Limite los alimentos altos en calorías 
(alimentos con alto contenido de azúcar 
o grasa) y evite las bebidas azucaradas. 

 Evite la carne procesada; limite la carne 
roja y los alimentos con alto contenido 
en sal. 

6 Si bebe alcohol de cualquier tipo, limite su 
consumo. No beber alcohol es mejor para la 
prevención del cáncer. 
7 Evite demasiado sol, especialmente para los 
niños. Tome sol con protección. No use camas 
solares. 
8 En el lugar de trabajo, protéjase contra 
exposiciones cancerígenas. 
9 Averigüe si está expuesto a radiación de 
forma natural con altos niveles de radón en su 
hogar. Tome medidas para reducir los altos 
niveles de radón. 
10 Para mujeres: 

 La lactancia materna reduce el riesgo de 
cáncer de mama. Si puedes amamanta a 
tu bebé. 

 La terapia de reemplazo hormonal au-
menta el riesgo de ciertos cánceres. Li-
mitar el uso de hormonoterapia (HRT). 

11 Asegúrese de que sus hijos participen en los 
programas de vacunación para:  

 Hepatitis B (para recién nacidos). 
 Virus del papiloma humano (para niñas). 

12 Participe en programas organizados de 
detección de cáncer para: 

 Cáncer de colon (hombres y mujeres). 
 Cáncer de mama (mujeres). 
 Cáncer de cuello uterino (mujeres). 

 

El Código europeo contra el cáncer se centra en 
acciones que ciudadanos individuales pueden realizar 
para ayudar a prevenir el cáncer. Para que estas 
acciones individuales sean exitosas deben ser apoya-
das por políticas y acciones gubernamentales. 

Tabla 6. Código Europeo contra el Cáncer, 
4ª edición 2014. Modificado de Armaroli, et 
al. (2015). 
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Unión Europea como del Ministerio Es-

pañol de Sanidad, Servicios Sociales e 

Igualdad [Ministerio de Sanidad y Política So-

cial, 2010] incluyen la implementación de 

programas entre sus recomendaciones 

para la prevención del CCR. 

 

2.2.1. Situación de cribado de CCR en Europa 

 

En 2013 sólo 5 países más tenían cubier-

ta a su población por programas de pre-

vención [Altobelli, et al. 2014]. A enero 

2017, todos los países de la UE, excepto 

Bulgaria, Rumanía y la República Eslova-

ca tienen una recomendación institucio-

nal oficial sobre implementación de pro-

gramas de detección precoz de CCR (ver 

figura 18). Dichos programas son de 

financiación pública y los test de cribado 

se proporcionan de forma gratuita a 

todos los ciudadanos, excepto en Croa-

cia, donde los costes se reembolsan a 

través de un seguro de salud. Se imple-

mentaron por tanto programas de cri-

bado poblacionales en 20 Estados 

miembros (Austria, Bélgica, Croacia, 

Chipre, la República Checa, Dinamarca, 

Finlandia, Francia, Hungría, Irlanda, Ita-

lia, Lituania, Malta, los Países Bajos, Po-

lonia, Portugal, Eslovenia, España, Suecia 

y el Reino Unido). En estos países, se 

envían cartas de invitación a todos los 

hombres y mujeres susceptibles de par-

ticipar en el programa de detección pre-

coz a través de registros específicos, 

excepto en Lituania. Hay países que lle-

van a cabo programas de cribado no 

poblacionales como en Alemania, Gre-

cia, Letonia, Estonia y Luxemburgo. Estos 

países tenían previsto comenzar a im-

plantar programas poblacionales en 

2017. 

El cribado poblacional de este cáncer se 

ha ido implantando en las distintas re-

giones europeas desde las últimas dos 

décadas y de manera muy diversa [von 

Karsa, et al. 2012]. La estrategia predomi-

nante en países europeos, anglosajones 

y asiáticos es la detección de test de 

sangre oculta en heces (SOH), seguida 

de la colonoscopia cada 10 años y de la 

sigmoidoscopia cada 5 o 10 años con o 

sin test de sangre oculta en heces inmu-

noquímico (SOHi) anual [Levin, et al. 2008; 

von Karsa, 2013; Sung, et al. 2015; Lin, et al. 

2016] (ver figura 19). 

 

Figura 18. Situación en Europa de los programas 

de cribado de CCR. Tomada de Ponti, et al. (2017). 
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La mayoría de los países que comenza-

ron a realizar el cribado con la prueba de 

guayaco (SOHg) como prueba de criba-

do, posteriormente han cambiado al 

SOHi, como Inglaterra en el 2014 (ade-

más de mantener la sigmoidoscopia en 

una región amplia como método de cri-

bado). Francia en el 2015, también cam-

bió a SOHi en aras de mejorar las tasas 

de participación, ya que en la Guía Euro-

pea de calidad de colonoscopias de cri-

bado y diagnósticas [von Karsa, et al. 2010] 

se establece como deseable llegar a un 

65% de entrega de test válido, siendo 

pocos países los que lo logran incluso 

con el test inmunoquímico. Son primor-

dialmente los países europeos con pro-

gramas oportunistas los que continúan 

manteniendo la colonoscopia como 

prueba de cribado, así como en Estados 

Unidos de América [Schreuders, et al. 2015]. 

En España es en “La estrategia contra el 

Cáncer” del Sistema Nacional de Salud, 

donde se contempló en 2006 [Ministerio 

de Sanidad, 2006] esta recomendación, que 

fue ratificada en 2009, si bien en ese año 

se acordó el objetivo de cobertura de la 

población española entre 50-69 años del 

50% para el 2015 [Ministerio de Sanidad, 

2009], objetivo no alcanzado por la mayo-

ría de las Comunidades Autonómicas 

(CCAA). En 2014 se incluyó en la cartera 

Básica de Servicios [Orden SSI/2065/2014, de 

31 de octubre]. 

 

gFOBT: test de sangre oculta en heces guaico; FIT: test de sangre 
oculta en heces inmunohistoquímico; TC: tomografía computari-
zada; FS: sigmoidoscopia. 
 
Figura 19. Distribución en Europa de los distintos 
métodos de cribado de CCR. Tomada de Ponti, et 
al. (2017). 

 

2.2.2. Cribado de CCR en el País Vasco 

 

En el País Vasco el control de esta en-

fermedad fue uno de los objetivos del 

Plan de Salud 2002-2010 del Gobierno 

Vasco [http://osakidetza.euskadi.eus, 2012], en 

el área de Cáncer, en cuanto al mante-

nimiento de las tasas ajustadas (están-

dar europea) de mortalidad registradas 

durante 1996-1998 (29,5/100.000 en 

hombres y 14,5/100.000 en mujeres), 

observándose en la evaluación realizada 

en 2011 un descenso en mujeres 

(15,86%), pero un incremento en hom-

bres (9,15%). 

En 2008 el Departamento de Sanidad del 

Gobierno Vasco aprobó la puesta en 

marcha de un programa poblacional 

organizado de cribado dirigido a hom-

bres y mujeres de la CAPV de 50 a 69 
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años a través de la realización de un test 

de sangre oculta en heces inmunoquími-

co cuantitativo cada dos años, y confir-

mación diagnóstica en los casos positi-

vos a través de la colonoscopia óptica, 

completa, terapéutica y con sedación, 

iniciando una primera fase (programa 

piloto) a la que fue invitada el 5,8% del 

total de la población vasca (ver figura 

20). 

El objetivo principal del programa es la 

detección temprana de lesiones pre-

malignas y malignas y de este modo 

conseguir la disminución de la incidencia 

y la mortalidad por dicha patología. Se 

cuenta con una aplicación web específi-

ca para la realización del programa de 

cribado y con la interconexión de distin-

tas bases de datos clínicas (registro de 

altas hospitalarias, registro de procedi-

mientos no quirúrgicos y registros de 

cáncer) para hacer una correcta selec-

ción de población elegible y excluida en 

el cribado a partir de la población diana. 

 

 

 
Figura 20. Tríptico del programa de cribado de cáncer de colon y recto de la CAPV. 
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El programa se puso en marcha en 2009 

logrando la extensión a prácticamente el 

100% de la población diana (586.700 

personas estimadas) a principios de 

2014. Los resultados de primera invita-

ción en 2009-2011 mostraron altas tasas 

de participación, muy por encima de las 

obtenidas en otras regiones europeas y 

también en otras CCAA (64,3%; IC95% 

64,1-64,5), mayor en mujeres que en 

hombres, con una tasa de positividad 

media de 6,7% (IC95% 6,6-6,8) superior 

en hombres, una tasa media de acepta-

ción de colonoscopias de 93,1% de los 

casos positivos, encontrándose diferen-

cias significativas en la tasa de detección 

de Adenomas Avanzados entre mujeres 

y hombres (OR: 0,45; IC95% 0,41-0,49) y 

de CCR (OR: 0,80; IC 95%: 0,66-0,96), 

más frecuentes en hombres al igual que 

el Valor Predictivo Positivo (VPP) para 

cualquier adenoma que fue significati-

vamente superior en hombres (72,4%; 

IC95% 71,2-73,5) que en mujeres 

(48,8%; IC 95% 47,2-50,5) con diferen-

cias por grupo de edad y tipo de adeno-

ma [https://www.osakidetza.euskadi.eus, 2017; 

Portillo, et al. 2013]. 

En lo que respecta a España, se utilizan 

en las distintas CCAA como prueba de 

cribado también el test SOHi con un 

intervalo de 24 meses a la invitación y 

siendo la población diana, hombres y 

mujeres de 50 a 69 años y habiendo 

cambiado algunas CCAA (Cataluña y 

Valencia) a test SOHi después de comen-

zar en el 2000 con SOHg. En 2016 la co-

bertura total de invitación a programas 

de cribado era del 37%, siendo la pobla-

ción objetivo de cribado informada por 

el Instituto Nacional de Estadística (INE) 

11.430.747 y sólo 4.333.123 con invita-

ción al cribado. El programa organizado 

y poblacional completó su invitación a 

toda la población diana exclusivamente 

en el País Vasco en 2014 y Valencia en 

2016. El resto de las Comunidades están 

en proceso de extensión del programa a 

excepción de las de Madrid, Extremadu-

ra, Ceuta y Melilla, donde están aún 

planificándolo, según los últimos datos 

comunicados en 2016 en la Reunión 

Anual de la Red de Programas de Criba-

do de Cáncer de España 

[http://www.cribadocancer.es, 2016]. 

 

2.2.3. Test utilizados 

 

La prevención secundaria se engloba en 

cuatro grandes categorías:  

1. Pruebas en heces: 

a. Test de sangre oculta en heces 

b. Detección del ADN fecal 

2. Biomarcadores en sangre periférica 

3. Pruebas endoscópicas: 

a. Colonoscopia 

b. Sigmoidoscopia 

4. Otras pruebas de imagen: 

a. Colonografía 

b. Cápsula endoscópica 
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2.2.3.1. Pruebas en heces 

 

El test de SOH consiste en la detección 

de cantidades mínimas de hemoglobina 

en las heces no detectables por el ojo 

humano. Existen dos métodos: químico 

(test de guayaco) e inmunológico. La 

prueba de guayaco, se basa en la activi-

dad pseudoperoxidasa del grupo hemo, 

que induce la oxidación del guayaco al 

añadirse peróxido de hidrógeno (ver 

figura 21). Para evitar falsos positivos o 

negativos, estas pruebas requieren de la 

toma de 3 muestras consecutivas, reali-

zar una dieta previa durante 3 días (eli-

minando productos que interfieren con 

la determinación como las carnes rojas y 

embutidos cárnicos como la morcilla y 

cítricos), evitar el tratamiento con antiin-

flamatorios no esteroideos y los suple-

mentos de vitamina C. 

 
Figura 21. Prueba de sangre oculta en heces. 

 

Los métodos inmunológicos se basan en 

anticuerpos monoclonales o policlonales 

anti-globina humana (ver figura 22). 

Estos métodos pueden ser cualitativos o 

cuantitativos, necesitan la toma de una 

sola muestra y no requieren restriccio-

nes dietéticas, ni de tratamientos médi-

cos en los días previos a la realización de 

la determinación. Los test cuantitativos 

facilitan la lectura automatizada y de-

pendiendo de los recursos para realiza-

ción de colonoscopia existentes en las 

organizaciones sanitarias, permiten ele-

gir el punto de corte para su positividad, 

siendo el consensuado en España ≥100 

ngr/ml buffer equivalente a 20 µgr/gr 

heces [Chiang, et al. 2014]. 

 
Figura 22. Test de sangre oculta en heces inmu-
noquímico. 

 

Varios ensayos clínicos aleatorizados 

(ECA) han demostrado una reducción 

estadísticamente significativa tanto de la 

incidencia como de la mortalidad con 

cribado anual o bienal con SOHg compa-

rado con no cribado [Hardcastle, et al. 1996; 

Mandel, et al. 2000; Shaukat, et al. 2013]. Inclu-

so la revisión sistemática (RS) Cochrane 
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actualizada en 2008, atribuyó al cribado 

con SOH una reducción de la incidencia 

de 17% o 20% según el cribado fuera 

bienal (HR 0,83; IC 95% 0,73-0,94) o 

anual (HR 0,80; IC 95% 0,70-0,90), res-

pectivamente [Hewitson, et al. 2008]. Exis-

ten también resultados de la revisión 

sistemática Cochrane actualizada en 

2011 [van Roon, et al. 2011] que analizó 4 

ECAs con SOHi y donde estimaron una 

reducción de la mortalidad por CCR en el 

grupo de cribado con SOHg del 13% (RR 

0,87; IC 95% 0,82-0,92) tras 15 a 19 años 

de seguimiento.  

La detección de ADN fecal (DNA stool) 

es el procedente de la exfoliación de 

células tumorales intestinales (ver figura 

23). Permite identificar alteraciones 

moleculares presentes en los adenomas 

y en el CCR. Es un método no invasivo, 

se realiza por el individuo en su domicilio 

y sin necesidad de restricciones dietéti-

cas o de medicamentos, ni preparación 

de limpieza colónica. Así como en el SOH 

el resultado positivo requiere de la reali-

zación de una colonoscopia como test de 

confirmación diagnóstica. 

La capacidad de esta prueba para detec-

tar lesiones pre-malignas y malignas 

colónicas ha sido evaluada en numero-

sos estudios, sin encontrar diferencias 

significativas en las curvas ROC pero sí 

en la sensibilidad y especificidad entre 

distintos tipos de test [Traverso, et al. 2002; 

Ahlquist, et al. 2008; Song, et al. 2016]. Sin em-

bargo, no se dispone de ECAs que eva-

lúen la eficacia del cribado con análisis 

del ADN fecal sobre la incidencia o mor-

talidad por CCR, ni evidencia de la perio-

dicidad de la realización de la prueba. Su 

elevado coste, si lo comparamos con 

otras estrategias de cribado, hacen difícil 

la implantación de este método como 

test de cribado a nivel poblacional [Lin, et 

al. 2016]. 

 

 

 

 

 

Figura 23. Prueba rápida de cáncer de colon en 
heces por análisis DNA. 

 

2.2.3.2. Biomarcadores en sangre peri-
férica 

 

Los biomarcadores son moléculas pre-

sentes en la mucosa del colon o en la 

sangre, saliva o cualquier otro fluido 

biológico de las personas que presentan 

un cáncer o una lesión precursora del 

mismo, que, de ser identificados, po-

drían establecer el diagnóstico y el tra-

tamiento de forma más eficiente. Aun-

que el análisis de los biomarcadores 
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sanguíneos no se contempla aún entre 

las estrategias recomendadas para el 

CCR, los avances recientes en proteómi-

ca y genómica sugieren que estas tecno-

logías pueden ser, en un futuro no muy 

lejano, alternativas, o incluso análisis 

complementarios a los actuales métodos 

de cribado [Ye, et al. 2017]. En la actualidad 

se están investigando diferentes tipos de 

moléculas (metilación del ADN, miRNAs, 

proteínas,…). El único estudio existente, 

realizado en población de riesgo medio, 

evaluó la precisión diagnóstica del ADN 

metilado de la septina 9 (mSEPT9) en 

sangre periférica. En una muestra de 

7.941 personas asintomáticas, con edad 

media de 60 años, se analizó la precisión 

diagnóstica de la mSEPT9 circulante para 

detectar CCR. La sensibilidad y especifi-

cidad para detectar CCR fue de 48,2% (IC 

95% 32,4-63,6%) y 91,5% (IC 95% 89,7%-

93,1%), respectivamente [Church, et al. 

2014]. 

La prueba de metilación del gen SEPT9 

en plasma Epi proColon (Epigenomics 

AG, Berlín, Alemania) es actualmente la 

única prueba de sangre disponible co-

mercialmente para la detección y criba-

do temprano de CCR, y fue aprobada 

recientemente por la FDA de los Estados 

Unidos como prueba de CCR para pobla-

ción de riesgo medio. 

Antígeno Carcinógeno-embrionario 

(CEA) y antígeno de carbohidratos 199 

(CA199) son los dos marcadores de CCR 

de glucoproteína en suero más comu-

nes, sin embargo, no son apropiados 

para el cribado de CCR debido a su baja 

sensibilidad y la falta de especificidad, 

especialmente para CCR en estadio ini-

cial. 

Según las conclusiones del estudio de 

Song et al. en 2016, en personas asinto-

máticas de riesgo medio de padecer 

CCR, el test ADN fecal detectó significa-

tivamente más cánceres que SOHi pero 

también tuvo mayor número de falsos 

positivos (ver tablas 7 y 8). 

 

Tabla 7. Estudio comparativo de Tasa de Sensibi-
lidad y especificidad para CCR Y Adenoma Avan-
zado (AA) de 3 tipos distintos de test. Modificado 
de Song, et al. (2016).  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
SOHi 

DNA 

FECAL 
SEPTINA9 

Sensibilidad CCR 79% 92% 68% 

Especificidad 94% 87% 80% 

Sensibilidad AA 24% 42% 18% 
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Tabla 8. Tasa de detección positiva de SETP9, FIT y test CEA y varias combinaciones entre ellos. Modificado de 
Song, et al. (2016). 
 

SEPT9 

SÓLO 

FIT 

SÓLO 

CEA 

SÓLO 
SEPT9+FIT SEPT9+CEA FIT+CEA SEPT9+FIT+CEA 

77,0% 74,6% 41,3% 94,4% 86,4% 84,5% 97,2% 

(181/235) (53/71) (97/235) (67/71) (203/235) (60/71) (69/71) 

 

 

2.2.3.3. Pruebas endoscópicas 

 

La colonoscopia, considerada el Gold 

estándar como método para reducir la 

incidencia y la mortalidad, permite la 

visualización directa de la mucosa coló-

nica mediante la introducción por el ano 

de un tubo flexible de 12mm. Debe de 

ser [Jover, et al. 2012]: 

 completa (exploración hasta alcan-

zar válvula ileo cecal en ciego) (ver 

figura 24) 

 precisa de una preparación colónica 

adecuada (en la escala de calidad 

de limpieza colónica Boston ≥ 6 en 

figura 25) [Calderwood, et al. 2010; Lai, et 

al. 2012]. 

 se realiza bajo sedación profunda 

 se debe efectuar una exploración 

minuciosa con tiempo de retirada 

superior a 6 minutos y por profe-

sionales de probada experiencia 

 

 

 
Figura 24. Colonoscopia completa. 

 

 

 
Figura 25. Escala de Boston. 

 

La evidencia de los efectos de la colo-

noscopia de cribado sobre la incidencia y 

mortalidad del CCR, comparado con no 

cribado, proceden de estudios observa-

cionales. En la cohorte del National 

Polyp Study, la resección de pólipos 

adenomatosos mediante colonoscopia 

disminuyó un 53% la mortalidad por CCR 
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(HR 0,47; IC 95% 0,26-0,80) [Zauber, et al. 

2012] y la incidencia entre el 76% y el 

90% [Winawer, et al. 1993]. No disponemos 

actualmente de ningún ECA sobre la 

eficacia de la colonoscopia para reducir 

la incidencia y la mortalidad del CCR en 

la población de riesgo medio, aunque 

están en marcha varios estudios como 

NordICC [Kaminski, et al. 2012], COLONPREV 

[Quintero, et al. 2012] y SCREESCO 

[https://clinicaltrials.gov] entre otros. Estos 

estudios comparan la colonoscopia ver-

sus SOHi bienal o anual y en un futuro 

próximo arrojarán datos comparativos 

muy relevantes a este respecto. En un 

reciente meta-análisis con 11 estudios 

observacionales incluyendo a práctica-

mente millón y medio de personas con 

riesgo medio de CCR, se estimó una ma-

yor magnitud del beneficio para el criba-

do con colonoscopia, tanto sobre la mor-

talidad (RR 0,39; IC 95% 0,35-0,43) como 

sobre la incidencia de CCR (RR 0,39; IC 

95% 0,26-0,60), con heterogeneidad 

importante en la combinación de los 

estudios sobre incidencia [Pan, et al. 2016]. 

La sigmoidoscopia también se realiza 

mediante la introducción por el ano de 

un endoscopio que permite examinar y 

tratar hasta 60 cm desde el margen anal 

(recto, sigma y escasos 10 cm aprox. del 

colon descendente) (ver figura 26). Esta 

exploración se realiza previa limpieza del 

colon con enemas, sin necesidad de 

sedación. Cuando en la sigmoidoscopia 

se detecta un pólipo ≥10 mm o un carci-

noma es obligado realizar una colonos-

copia completa dada la mayor incidencia 

de lesiones sincrónicas proximales al 

trayecto explorado [Senore, et al. 2004; 

Castells, et al. 2013]. 

 
Figura 26. Sigmoidoscopia. 

 

La disminución de la sigmoidoscopia 

sobre la incidencia y mortalidad de CCR 

ha sido demostrada de forma consisten-

te en cuatro ECAs, uno de ellos en Reino 

Unido “Sigmoidoscopy Screening Trial” 

[Atkin, et al. 2010], otro en Italia “SCORE 

Trial” [Segnan, et al. 2011], en Noruega” 

Norgewian NORCCAP Trial” [Hol, et al. 

2009] y el llevado a cabo en Estados Uni-

dos “PLCO Cancer Screening Trial” 

[Schoen, et al. 2012]. En su análisis combi-

nado realizado por la “US Preventive 

Service Task Force” [Lin, et al. 2016] mostró 

una reducción de la mortalidad por CCR 

del 27% después de 11 y 12 años de 

seguimiento (RR 0,73; IC 95% 0,66-0,82). 

Este beneficio se limitó al CCR de locali-

zación distal (RR 0,63; IC 95% 0,49-0,84), 

así como una reducción de la incidencia 

de CCR del 21% (RR 0,79; IC 95% 0,75-

0,85), con homogeneidad entre los estu-

dios. La disminución de la incidencia fue 
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estadísticamente significativa solo para 

el CCR distal (RR 0,71; IC 95% 0,64-0,82). 

A pesar de que la sensibilidad de la sig-

moidoscopia es inferior a la de la colo-

noscopia, ésta ha demostrado un efecto 

protector hasta de 12 años, minimizando 

los falsos negativos siempre que se reali-

ce por personal experto y dentro de los 

estándares de calidad anteriormente 

mencionados, además pudiéndose justi-

ficar un intervalo de 10 años entre sig-

moidoscopias de cribado [Fitzpatrick-Lewis, 

et al. 2016; US Preventive Services Task Force, et 

al. 2016]. En la tabla 9 se pueden apreciar 

las diferencias respecto a las lesiones 

encontradas en las diferentes pruebas 

de cribado. 

  

Tabla 9. Lesiones encontradas en colonoscopia, sensibilidad y especificidad de DNA fecal y SOHg.  
Modificado de Imperiale (2012). 

 

2.2.3.4. Pruebas de imagen 

 

La cápsula endoscópica de colon es un 

método mínimamente invasivo que 

permite explorar la totalidad de la mu-

cosa colónica de forma prácticamente 

segura, aunque no exenta de efectos 

adversos (ver figura 27). Precisa de lim-

pieza colónica exhaustiva, pero sin nece-

sidad de sedación, radiación o insufla-

ción de aire/agua, reduciéndose por 

tanto las complicaciones. 

Consiste en un dispositivo que mide 

31,5x11,6 milímetros que se traga con 

una mínima cantidad de agua con dos 

cámaras en su interior, unos sensores y 

una grabadora que emite imágenes. La 

información se descarga en una estación 

 

Lesiones 
encontradas 

Colonoscopia 
(N= 9.989) 

DNA Fecal 
(N=9.989) 

SOHi 
(N=9.989) 

  N Sensibilidad Especificidad N Sensibilidad Especificidad 

CCR (todos los esta-
dios) 

65 60 93,3  48 73,8  

CCR (estadio I y II) 60 56 93,3  44 73,3  

CCR + Displasia 
severa 

104 87 83,7  66 63,5  

Adenoma Avanzado= 
AA+ adenoma serra-
do sesil >10mm 

757 321 42,4  180 23,8  

Adenomas no avan-
zados 

1.893 498 17,2  220 7,6  

Colonoscopias nega-
tivas + Adenomas no 
avanzados+ no neo-
plásicos 

9.167 1231  86,6 472  94,9 

Colonoscopias nega-
tivas  

4.457 455  89,8 162  89,8 
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Figura 27. Cápsula endoscópica. 

 

de trabajo para su lectura siendo apro-

ximadamente de unas 5 a 7 horas de 

visualización de imágenes por un endos-

copista. Si detecta pólipos o CCR, es 

preciso realizar una colonoscopia óptica 

para confirmar el diagnóstico y posible 

tratamiento (polipectomía). Este proce-

dimiento ha sido propuesto por la Socie-

dad Europea de Endoscopia Gastrointes-

tinal como una alternativa a la colonos-

copia para el cribado del CCR en pobla-

ción de riesgo intermedio. Sin embargo, 

no existe evidencia contrastada para su 

indicación como una prueba de cribado 

de primera línea, aunque sugieren dicha 

posibilidad para las personas que se 

niegan a realizar una colonoscopia ópti-

ca o que su estado de salud les impide 

afrontar una prueba invasiva [Pioche, et al. 

2018]. Un estudio que comparó la cápsula 

de colon y la colonoscopia óptica para el 

cribado del CCR, mostró que la cápsula 

es más coste-efectiva siempre y cuando 

la participación supere en un 20% a la de 

la colonoscopia [Hassan, et al. 2008]. 

La colonografía por tomografía compu-

tarizada o también llamada colonoscopia 

virtual (ver figura 28) consiste en la ob-

tención de imágenes tomográficas tras la 

insuflación del colon con aire o dióxido 

de carbono, y la posterior reconstruc-

ción de las imágenes por ordenador en 

dos o tres dimensiones. Su interpreta-

ción es relativamente ágil por un radió-

logo (20 a 30 minutos). La prueba re-

quiere la misma preparación que para la 

colonoscopia (aunque existen programas 

de eliminación de material fecal), sin 

necesidad de sedación, pero no exenta 

de complicaciones. Capaz de detectar 

CCR y pólipos ≥10mm que posterior-

mente precisarán de una colonoscopia 

óptica y terapéutica para su extirpación 
[Senore, et al. 2017]. 

 

 
 
Figura 28. Colonografía. 
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3. EFECTOS ADVERSOS DEL CRIBADO 

 

No debemos subestimar la aparición de 

efectos adversos en el cribado, como 

son las complicaciones derivadas de la 

colonoscopia y los cánceres de intervalo 

(CI). De hecho, un programa de cribado 

poblacional debe evaluar estos aspectos 

e implementar medidas preventivas 

cuando el riesgo de la aparición de even-

tos adversos es superior al beneficio y 

no sería asumible desde el punto de 

vista ético, si no es capaz de asegurar la 

realización del programa con una aten-

ción de alta calidad. 

 

 

3.1. Complicaciones graves de la colonoscopia 

 

En un reciente meta-análisis publicado 

se combinaron la prevalencia de compli-

caciones colonoscópicas graves como la 

perforación posterior a la colonoscopia 

0,5 / 1000 (IC 95% 0,4-0,7), hemorragia 

2,6 / 1000 (IC 95% 1,7-3,7) y mortalidad 

2,9 /100.000 (IC 95% 1.1-5.5) [Reumkens, 

et al. 2016]. 

En el año 2014, dentro del entorno del 

programa de cribado, se realizó un estu-

dio caso-control (393/446) sobre morta-

lidad y complicaciones dentro de los 30 

días posteriores a la colonoscopia. Se 

cruzaron las bases de datos del Centro 

Coordinador del Programa (PCCR), con el 

Conjunto Mínimo Básico de Datos 

(CMBD) y el registro de altas hospitala-

rias de Osakidetza para conocer de ma-

nera certera los ingresos después de la 

realización de colonoscopia de cribado, 

tras 6 años de implantación de programa 

y según fueron definidas las complica-

ciones a 10 y 30 días posterior a la colo-

noscopia en la guía europea [von Karsa, et 

al. 2010]: hemorragia grave con transfu-

sión, perforación con o sin intervención 

quirúrgica, las derivadas de la sedación y 

síndrome post polipectomía, así como 

muerte. Se realizaron, 39.254 colonos-

copias de cribado siendo la tasa de com-

plicaciones graves del 1,0%. Los predic-

tores independientes fueron sexo (OR 

1,68 para hombres; IC 95% 1,18-2,39), 

riesgo quirúrgico ASA (OR 1,73 para ASA 

II-III, IC 95% 1,53-3,69), intervención 

quirúrgica abdominal previa (OR 2,37; IC 

95% 1,72 a 4,08), divertículos (OR 2,89; 

IC 95% 1,94 a 4,30), calidad de limpieza 

colónica inadecuada (Escala de Boston 

<6) (OR 29,35; IC 95% 6,52-132,17), ha-

llazgo neoplasia avanzada (OR 4,92; IC 

95% 3,29-7,36), hallazgo CCR estadio I 

(OR 9,44; IC 95% 4,46-20,0), pólipos en 

el colon derecho (OR 2,27 IC 95% 1,38-

3,74) y clasificada por endoscopistas 

como polipectomía compleja (OR 2,00; 

IC 95% 1,25-3,20). En dicho estudio se 

refleja que el PCCR está dentro de las 
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tasas más altas publicadas hasta la fecha 

en lo que respecta a complicaciones 

graves, pero no a mortalidad (ninguna 

hasta la fecha de inclusión de casos en 

diciembre 2014) [Rutter CM, et al. 2012]. Se 

deriva pues, de este análisis que la colo-

noscopia, con o sin extirpación de una 

lesión, es un procedimiento invasivo con 

un riesgo innegable de complicaciones 

severas. Factores como la limpieza 

inadecuada o el hallazgo de neoplasia 

avanzada, son determinantes para la 

aparición de un evento adverso, debien-

do implementarse medidas correctoras 

para reducir el número de complicacio-

nes [Arana-Arri, et al. 2018].  

 

3.2. Cáncer de Intervalo 
 

El cáncer de intervalo, es el CCR que se 

presenta tras un resultado negativo en 

SOH y antes de la siguiente invitación, y 

este es el denominado cáncer de inter-

valo de SOH (CI_FIT). El que se produce 

antes de la colonoscopia de revisión 

recomendada por los endoscopistas tras 

la colonoscopia de cribado diagnóstica 

se denomina CI_COL. Ambos deben de 

ser medidos para calcular la sensibilidad 

y la especificidad del test de cribado, así 

como de la colonoscopia de cribado. 

Estos son parámetros de obligada bús-

queda para conocer la efectividad del 

programa, siendo importante seguir los 

casos que por edad >69 años salen del 

PCCR en su última invitación al cribado 

(69 años). 

En el estudio realizado en el PCCR de la 

CAPV entre enero de 2009 y diciembre 

de 2015 tras la invitación a 1.193.602 

personas, fueron diagnosticados dos mil 

quinientos dieciocho cánceres, 18 

IC_COL de 43.542 colonoscopias realiza-

das y 186 IC-FIT antes de la siguiente 

invitación a los 769.200 FIT negativos. 

Como variables predictoras de riesgo de 

padecer un cáncer de intervalo no se 

encontró significación en el sexo, la edad 

y el índice de privación; sí por el contra-

rio en el estadio y la localización. Se ob-

servó que había menos riesgo cuando la 

localización era distal en lugar de proxi-

mal (OR 0,28; IC 95% 0,20-0,40) [Portillo, 

et al. 2017]. 
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4. EVALUACIÓN ECONÓMICA DE LOS PROGRAMAS DE CCR 

 

La evidencia científica avala las estrate-

gias de cribado de CCR frente a no reali-

zar cribado mediante cualquiera de sus 

modalidades. La evidencia existente 

muestra una sustancial reducción de la 

incidencia y la mortalidad, así como un 

incremento de los años de vida ganados 

ajustados por calidad (AVAC) y de la 

supervivencia. Hay que destacar, igual-

mente, que la evidencia disponible refle-

ja una no desdeñable reducción de los 

costes, especialmente si los compara-

mos con el coste que suponen los trata-

mientos del CCR en estadio avanzado, 

puesto que los estadiajes de los tumores 

detectados por los programas de cribado 

se encuentran, principalmente, en esta-

dios iniciales (68%) [Portillo, et al. 2013] 

frente a los CCR detectados en personas 

sintomáticas de los cuales únicamente el 

40% del total se encuentran en dichos 

estadios [Gil, et al. 2012; Morris, et al. 2012]. 

El análisis de coste-efectividad (ACE) es 

una forma de análisis económico que 

compara los costes relativos con los 

resultados de dos o más alternativas 

terapéuticas. La relación coste-

efectividad de una intervención preven-

tiva es la relación que hay entre el coste 

de la intervención y una medida relevan-

te de su efecto, considerándose en el 

caso de los CCR, la disminución de la 

incidencia y mortalidad, así como los 

AVAC y la supervivencia por la puesta en 

marcha del cribado CCR como los resul-

tados de interés. Si bien los modelos de 

simulación para los análisis de coste-

efectividad son muy útiles para planifi-

car, organizar y gestionar los programas 

de cribado en función de los recursos 

existentes en cada sistema, no debemos 

de perder de vista que dichos estudios 

deben valorarse en cada contexto y que 

estos únicamente representan aproxi-

maciones a la práctica clínica de cada 

medio [Greuter, et al. 2017]. 

Una revisión sistemática (RS) que incluyó 

55 estudios de evaluación económica, 

analizó el coste-efectividad de diferentes 

sistemas de cribado, sugiriendo que el 

cribado con SOHg, SOHi, sigmoidoscopia 

ó colonoscopia frente a no cribar es cos-

te-efectivo, pero no pudo determinar 

cuál de las cuatro estrategias era la más 

efectiva, ya que estaba directamente 

relacionado con el porcentaje de adhe-

rencia a los distintos cribados. Esta mis-

ma RS sugirió que los nuevos métodos 

de cribado (ADN fecal, colonografía y 

cápsula endoscópica) no son coste-

efectivos comparados con el resto de 

métodos de cribado anteriormente 

mencionados [Lansdorp-Vogelaar, et al. 2011]. 

Estos resultados son absolutamente 

concordantes con los de otra RS realiza-

da posteriormente [Patel, et al. 2015]. 

Los estudios de coste-efectividad con 

información detallada sobre costes ob-

tenidos directamente de ECAs muestran 

que el cribado con SOHg bienal tiene un 
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coste incremental por año de vida gana-

do ajustado por su calidad de 1.584£ (IC 

95% 717-8.612) [Whynes, et al. 2004]. Otro 

ECA comparó el coste-efectividad de 

SOHg, la SOHi y no realizar cribado en 

población de riesgo intermedio y consta-

tó que, después de una invitación com-

pleta al cribado, SOHi era la estrategia 

más coste-efectiva [Rossum, et al. 2011]. 

En el mismo sentido, los modelos de 

decisión predictivos como el MISCAN-

Colon (MIcrosimulation SCreening 

ANalysis-colon) atribuyen una ganancia 

similar en Años de Vida Ajustados por 

Calidad (AVAC) al cribado con colonos-

copia cada 10 años, SOHg o SOHi anual, 

y a la sigmoidoscopia cada 5 años [Zauber, 

et al. 2008]. 

Un estudio canadiense publicado en 

2010 y realizado con un modelo de deci-

sión matemático de Markov, constató 

que la colonoscopia cada 10 años era la 

estrategia que reducía más la incidencia 

y mortalidad, pero también la más cos-

tosa. El descenso en la mortalidad tras 

cribado con colonoscopia cada 10 años, 

SOHi anual y SOHg fue del 83%, 74% y 

55%, respectivamente, mientras que la 

incidencia se reducía un 81%, 65% y 44% 

con cada uno de los métodos. La estra-

tegia más coste-efectiva de las evalua-

das en este estudio es el cribado me-

diante test de SOHi anual, con un coste 

incremental por AVAC ganado de 611$, 

respecto a los 6.133$ de la colonoscopia 

cada 10 años y los 9.159$ de SOHg anual 

[Telford, et al. 2010] (ver tablas 10 y 11 y 

figura 29). 

 

Tabla 10. Resultados del análisis de casos: personas 50 años o más con riesgo medio de CCR que participan o 
no en una de las distintas estrategias de cribado. Modificado de Telford, et al. (2010). 
 

Estrategia Coste medio 
$Can. 2007 

Media 
AVAC 

Coste In-
cremental 
$Can. 2007 

Incremento 
AVAC 

Ratio incremental 
coste-efectividad 

No cribado 783 15,2 NA NA NA 

SOHg/año 1.415 15,26 632 0,069 9.159 

SOHi/año 1.437 15,3 22 0,036 611 

Colonoscopia/10años 1.529 15,32 92 0,015 6.133 

 
 
Tabla 11. Comparativa de coste-efectividad de tres diferentes estrategias de cribado CCR comenzando a los 
50 años y seguimiento de por vida a 1.000.000 personas frente a no cribado. Modificado de Telford, et al. 
(2010). 
 

Estrategia Coste $Can 
2007 AVAC Muertes 

prevenidas 

Reducción en 
Tasa de 

Mortalidad 

Casos CCR 
prevenidos 

Reducción 
en Tasa de 
Incidencia 

SOHg /año 63.139.823 6.914 2.113 55 2.748 44 

SOHi / año 65.429.821 10.491 2.834 74 4.081 65 

Colonoscopia/ 
10años 

76.094.757 12.013 3.157 83 5.082 81 
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Figura 29. Curva de aceptabilidad de coste-
efectividad. El incremento de AVAC estimado con 
cada una de las estrategias fue ajustado al coste y 
a la disposición a pagar (del término inglés “wi-
llingness to pay”). La probabilidad que una estra-
tegia sea coste-efectiva (eje Y) frente a estrate-
gias alternativas se muestra en los rangos disposi-
ción a pagar hasta 100.000 $ por AVAC (eje X). 
Tomada de Telford, et al. (2010). 

 

Otro estudio realizado en Ontario apli-

cando algoritmos de micro simulación 

con un modelo de decisión mostró que 

el cribado bienal con SOHi era más efec-

tivo y de menor coste que el cribado con 

SOHg. Para la realización del mismo nú-

mero de colonoscopias necesarias (con 

un punto de corte positivo de ≥200 ng 

Hb/ml) en población de 50-74 años, la 

SOHi comparada con la SOHg obtuvo 11 

AVAC extra ganados con un ahorro de 

333.300$ canadienses por 1.000 partici-

pantes. Sin restricción de número de 

colonoscopias (punto de corte ≥50 ng 

Hb/ml) entre los 45-80 años, la SOHi 

anual es la estrategia más coste-efectiva 

obteniendo 27 AVAC extra ganados por 

1.000 participantes, con un ahorro de 

448.300$ canadienses [Goede, et al. 2017] 

(ver figura 30). 

Los modelos de decisión aplicados en 

países europeos se decantan también 

por el SOHi bienal como modalidad de 

cribado más coste-efectiva a 10 años, 

con un coste incremental por AVAC ga-

nado de 1.696€ para población de 55 a 

74 años [Lucidarme, et al. 2012; Sharp, et al. 

2012]. 

En España, López Bastida et al. en el 

2010 realizaron un ejercicio de evalua-

ción económica con un modelo de deci-

sión de Markov y concluyeron que el 

cribado del CCR es coste-efectivo y que 

la estrategia más coste-efectiva es la 

prueba de SOHi con periodicidad anual, 

con un coste incremental de 2.154 € por 

AVAC ganado. Sin embargo, otras estra-

tegias de cribado presentaban costes 

incrementales similares como podemos 

observar en las tablas 12 y 13 [Calcerrada, 

et al, 2008; López Bastida, et al. 2010]. 

 

 
 

Figura 30. Límites de eficiencia dependiendo de la 
capacidad para realizar colonoscopias: Costes y 
AVACs ganados por 1.000 participantes, compara-
do con no cribado. QUALY = AVACS; col/year= 
colonoscopias necesarias por cada 1.000 partici-
pantes por año; FIT 50/200 = FIT con punto de 
corte para positividad 50/200. Tomado de Goede, 
et al. (2017). 

 



INTRODUCCIÓN 

40 
 

 

Tesis doctoral: Isabel Idigoras Rubio 

Tabla 12. Resultados de todas las estrategias de cribado de CCR y de no cribado. Tomado de López Bastida et 
al. (2010). 
 

Estrategia Costes(€) Efectividad (AVAC) ICER 

Sin cribado 4.654 15.891 
 

COLONOSCOPIA (cada 10 años) 5.429 16.218 Dominada 

COLONOSCOPIA (1 sola vez a los 50) 5.425 16.216 Dominada 

SIGMOIDOSCOPIA (cada 5 años) 5.893 16.419 Dominada 

SOHg bienal 5.274 16.158 2.322€/AVAC 

SOHg anual 5.378 16.218 1.733€/AVAC 

SOHi bienal 5.890 16.444 2.265€/AVAC 

SOHi anual 6.004 16.518 1.541€/AVAC 

 
 
Tabla 13.  Resultados de la mejor estrategia de cribado de CCR frente a no cribado. Tomado de López Bastida 
et al. (2010). 
 

Estrategia Costes € Efectividad (AVAC) ICER 

Sin cribado       4.654                15.891  

SOHi anual       6.004                16.518 2.154€/AVAC 

 

 

Todos los estudios recuperados mues-

tran por tanto que el screening pobla-

cional es coste-efectivo frente a no ha-

cer o estrategias oportunísticas, el grado 

de beneficio es dependiente de la prue-

ba a utilizar y los ratios de participación 

de la población en los cribados. Estos 

ratios se relacionan asimismo con la 

selección de la prueba a utilizar y la 

aceptabilidad de la misma por la pobla-

ción a riesgo. Es por ello que estrategias 

con pruebas más cruentas, como es el 

caso de la colonoscopia o la sigmoidos-

copia como prueba inicial, suelen contar 

con menores ratios de participación por 

razones obvias. Estos parámetros deben 

de ser tenidos en cuenta en la selección 

e implantación de las pruebas a utilizar y 

las consecuencias en salud y económicas 

que dichas decisiones pueden tener en 

la población. 
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II.- HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 

 

1. HIPÓTESIS 

 

Se observa una alta tasa de aceptación 

del programa de prevención del País 

Vasco por parte de los ciudadanos, tanto 

en la participación, en la realización de la 

prueba de cribado, FIT, como en la 

prueba de confirmación diagnóstica, la 

colonoscopia. Por otro lado, la también 

elevada tasa de lesiones pre-malignas y 

malignas en estadios iniciales detectados 

en la colonoscopia de cribado tras el FIT 

positivo, resulta muy determinante en la 

decisión de utilizar este test como prue-

ba de cribado poblacional. La satisfacto-

ria implantación del programa de criba-

do en el País Vasco ha permitido alcan-

zar excelentes resultados al ser compa-

rados con las recomendaciones de la EU, 

así como de la evidencia científica dis-

ponible, y se espera redundará en el 

beneficio a nivel poblacional. Por otro 

lado, programas de cribado implemen-

tados en otras regiones europeas y con 

mayor recorrido en el tiempo, presentan 

resultados de beneficio epidemiológico 

muy alentadores a la hora de poner en 

marcha una acción preventiva de eleva-

do coste inicial pero que en un futuro 

cercano resulta ser coste-efectiva al 

permitir reducir la morbi-mortalidad que 

se deriva de los estadios avanzados en el 

CCR y disminuir la necesidad de utilizar 

tratamientos oncológicos de alto presu-

puesto. 

Evaluar la efectividad del programa de 

cribado de CCR mediante la estimación 

del beneficio epidemiológico (resultados 

en salud), y conocer la proyección de la 

carga asistencial y económica que reper-

cutirá en el sistema sanitario (inversión 

en recursos) es una necesidad para 

nuestro sistema de salud. 

Teniendo en cuenta estas premisas las 

hipótesis de este trabajo son: 

 

 

 

  

1. El Programa de prevención de CCR 
disminuye la incidencia y mortalidad 
respecto al no cribado. 

2. El Programa de prevención de CCR 
mejora la supervivencia y los AVAC 
respecto al no cribado. 

3. El Programa de prevención de CCR 
es coste efectivo respecto al no cri-
bado en el País Vasco. 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1. Principales 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.2. Secundarios 

 

1. Conocer la efectividad del programa 

de cribado de CCR. 

2. Describir los costes de la implemen-

tación del programa de cribado de 

CCR. 

3. Conocer la eficiencia del programa de 

cribado de cáncer colorrectal a través 

de los costes de los tratamientos te-

rapéuticos y sus resultados. 

 

 

 

4. Analizar las características de los CCR 

detectados por el programa de criba-

do poblacional frente a los diagnosti-

cados fuera del programa. 

5. Analizar las características de las per-

sonas diagnosticadas con CCR de-

pendiendo del tipo de participación 

en el programa de cribado. 

6. Comparar la supervivencia de las 

subpoblaciones de los participantes 

en el cribado diagnosticados con CCR 

tanto de los verdaderos positivos 

como de los falsos negativos. 

 

Determinar los beneficios del programa de prevención de cáncer colorrectal 

de Euskadi en términos de reducción de incidencia, mortalidad y años de vida 

potencialmente perdidos basado en un ejercicio de micro simulación a 30 años 

de implementación del cribado 

Analizar y comparar la supervivencia de las personas diagnosticadas de cáncer 

colorrectal dependiendo de la via diagnóstica de detección: programa de 

cribado poblacional versus diagnosticado por sintomatología 
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III.- MATERIAL Y MÉTODOS 
 

 

1. EFECTIVIDAD: BENEFICIOS EPIDEMIOLÓGICOS 

 

Para alcanzar el objetivo principal 1 y los 

objetivos específicos 1 y 2 planteados en 

este trabajo de investigación, se descri-

be a continuación la metodología em-

pleada. 

 

1.1. Programa de prevención de cáncer colorrectal del País Vasco 

 

La estrategia principal del programa de 

cribado de CCR del País Vasco se basa 

en: a) la puesta en marcha de un centro 

coordinador para planificar, organizar, 

gestionar las invitaciones y evaluar los 

resultados; b) la estrecha relación entre 

los centros de salud y los hospitales de 

referencia, a fin de hacer coincidir los 

casos positivos esperados con la capaci-

dad de la colonoscopia; c) la intercone-

xión de distintas bases de datos entre la 

población diana a invitar al programa y 

los registros de pruebas complementa-

rias (colonoscopias) y registro de cáncer 

para seleccionar individuos elegibles; d) 

entrenamiento e implicación del perso-

nal de Atención Primaria en las distintas 

actividades y protocolos del programa 

de cribado; e) envío postal de invitacio-

nes y de exclusiones personalizadas con 

información sobre el programa CCR an-

tes de enviar el kit y, posteriormente, las 

instrucciones sobre cómo usarlo y un 

código de barras individualizado para 

que la persona identifique la muestra en 

el domicilio (este código de barras per-

mite identificar la muestra y la persona 

al procesar el resultado). Las muestras 

se depositan en los centros de atención 

primaria y se procesan en laboratorios 

de los hospitales públicos centralizados; 

f) la visualización de los resultados por 

parte de los médicos de atención prima-

ria como si fueran los peticionarios de la 

prueba y g) el envío de resultados por 

carta a los domicilios de los participan-

tes. Véase figura 31, el flujograma de la 

invitación del programa de cribado de 

CCR. 

En los casos positivos, se recomienda a 

los participantes que visiten a su médico 

de atención primaria, que los remitirá al 

hospital para que les realicen la prueba 

de confirmación diagnóstica, con seda-

ción y pudiendo ser terapéutica “una 

colonoscopia”. Las colonoscopias se 

realizan en hospitales públicos bajo se-

dación profunda por especialistas exper-

tos. El seguimiento de todas las lesiones 
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se lleva a cabo mediante una estrecha 

coordinación entre los profesionales de 

Atención Primaria y los de las Unidades 

de Atención Especializada. Todos los 

casos son seguidos y codificados por el 

personal técnico de la Oficina del Centro 

Coordinador del Programa siguiendo las 

directrices de la Unión Europea [von Karsa, 

et al. 2010] y el consenso de la Red Espa-

ñola de cribado [Salas, et al. 2017]. Se regis-

tran las complicaciones inmediatas y a 

30 días de la colonoscopia, así como el 

cáncer de intervalo tanto de FIT como de 

colonoscopia de cribado. 

 

 
Figura 31. Flujo de invitación del programa de cribado. 

 

El test utilizado fue FobGold® (Sentinel 

CH. SpA, Milán, Italia) y OC-Sensor® Mi-

cro (Eiken Chemical Co. Ltd., Tokyo, Ja-

pón), si bien OC-Sensor® Micro (desde 

2009 hasta ahora) en el 95% de los invi-

tados al PCCR y FobGold® entre 2009-

2010 en 15.000 invitaciones. El punto de 

corte de positividad de hemoglobina 

fecal (f-Hb) fue de 20 μg Hb / g de heces 

en ambos sexos. 

Se considera participante la persona que 

entrega el test y obtiene un resultado 

válido (positivo/negativo). Se considera 

una colonoscopia válida y definitiva si se 

alcanza el ciego y la calidad de la prepa-

ración colónica es adecuada (escala de 

Boston≥6). De acuerdo con esto, los 

resultados de la colonoscopia se codifi-

can como: 1) Normal / sin patología 

adenomatosa; 2) pólipos hiperplásicos; 
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3) adenomas de bajo riesgo (ABR) 4) 

adenomas de riesgo intermedio (ARM) ; 

5) adenomas de alto riesgo (AAR) ; 6) 

adenoma avanzado: adenoma de riesgo 

intermedio + adenoma de alto riesgo; 7) 

Cáncer (CCR), neoplasia que se infiltra en 

la capa de submucosa a través de la 

muscularis mucosae ≥pT1. Se utiliza la 

clasificación TNM de Tumores Malignos 

en su 7ª edición [Sobin, et al. 2009] y para el 

seguimiento del riesgo el algoritmo pro-

puesto en la guía europea 2010 por At-

kin et al, 2010 y que a continuación se 

muestra en la figura 32. En la tabla 14 se 

definen las categorías de lesiones extir-

padas según la guía europea [von Karsa, et 

al. 2010] y su adaptación para MISCAN-

Colon. Para cada lesión se recoge el tipo 

de test indicado y el tiempo de segui-

miento de la lesión. 

 

 
Figura 32. Seguimiento tras extirpación de adenomas. Modificado de Atkin et al. 2010. 
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Tabla 14. Esquema de lesiones y de seguimiento de la guía europea y su adaptación a MISCAN-Colon. 

 

Resultado 

colonoscopia 

Guía europea 

2010 

Adaptación 

MISCAN-colon 
Siguiente test 

Tiempo de 

seguimiento 

Normal No adenomas No adenomas  FIT  10 AÑOS 

Adenoma bajo riesgo  1-2 adenomas ≤10mm 1-2 adenomas ≤10mm FIT  5 AÑOS 

Adenoma medio 
riesgo 

3-4 adenomas 10-
20mm ó displasia 
severa 

>2 adenomas ≤10mm 
Colonoscopia 
cribado control 

3 años 

Adenoma alto riesgo 
≥5 adenomas ó 
≥20mm 

1 adenoma >10mm 
Colonoscopia 
cribado control 

1 año 

 

 

1.2. Modelización MISCAN-Colon 

 

El modelo de micro simulación de criba-

do de cáncer colorrectal holandés MIS-

CAN-Colon utilizado estimó los resulta-

dos de la estrategia de cribado con test 

SOHi bienal en la población del País Vas-

co. MISCAN-Colon es un modelo de mi-

crosimulación estocástico para el CCR 

programado en Delphi (Borland Softwa-

re Corporation, Scotts Valley, California, 

Estados Unidos) [Loeve, et al. 1998]. Se 

puede utilizar para explicar y predecir las 

tendencias en la incidencia y mortalidad 

de CCR y para cuantificar los efectos y 

los costes de la prevención secundaria, 

la detección de CCR y la vigilancia des-

pués de la polipectomía de las lesiones 

pre-malignas, siendo posible conocer de 

esta manera, la carga asistencial en lo 

que a colonoscopias de seguimiento se 

refiere. En dicho modelo se representa 

la historia de vida de la población en 

general desde el nacimiento hasta la 

muerte. El CCR aparece en esta pobla-

ción a partir de los 50 años y de acuerdo 

a la secuencia adenoma carcinoma [Muto, 

et al. 1975], entendiendo que más de un 

adenoma puede aparecer en una perso-

na y que cada adenoma puede indepen-

dientemente desarrollarse en un cáncer 

invasivo. Los adenomas pueden progre-

sar en tamaño desde uno pequeño (<5 

mm) a otro de tamaño mediano (6-9 

mm) y a grande (>10 mm). Además, al-

gunos de ellos degenerarán a malignos 

transformándose en cánceres invasivos 

en estadio I y otros pudieran progresar a 

estadios más avanzados, esquema que 

se muestra en la figura 33 sobre la des-

cripción del modelo conceptual de la 

historia natural del CCR en la herramien-

ta de micro simulación MISCAN-Colon. 

En cada uno de los estadios, el CCR pue-

de desarrollar síntomas, aunque en 

otros casos no lo hará durante la progre-

sión de un estadio al siguiente. Cuando 

el CCR se desarrolla, la supervivencia 

tras el diagnóstico clínico depende del 

estadio, siendo superior en los estadios 
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iniciales. En cualquier momento de la 

vida de la persona, el proceso puede ser 

interrumpido si esta muere por cual-

quier otra causa. MISCAN-Colon permite 

el seguimiento de toda la población dia-

na desde la primera invitación al pro-

grama de cribado hasta su muerte y 

medir tanto los beneficios a largo plazo 

como los costes relacionados con el pro-

grama de cribado. 
 

 

 
 

Figura 33. Descripción del modelo conceptual de la historia natural del CCR de MISCAN-Colon. Modificada de 

Loeve, et al. 1998. 

 

 

Muy posteriormente Rutter, et al. en 

2016 hacen otra propuesta muy similar 

donde muestran como el cribado puede 

modificar la historia clínica personal 

desde su desarrollo de lesiones pre-

malignas a cáncer, quedando represen-

tada en la figura 34 [Rutter, et al. 2016]. 
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Figura 34. Efecto de la intervención del cribado CCR con la historia clínica personal con y sin cribado y en el 
desarrollo de adenomas. Modificado de Rutter et al, 2016. 

 

Para la calibración del modelo MISCAN-

Colon se analizaron los datos de inciden-

cia y mortalidad del Registro Poblacional 

de Cáncer 2005-2008 por grupos quin-

quenales de edad y sexo facilitados por 

el Departamento de Salud de la CAPV, 

los datos poblacionales estimados según 

Instituto Vasco de Estadística (EUSTAT), 

el estudio COLONPREV [Quintero, et al. 

2012] y los datos procedentes del pro-

grama de cribado, además de otros es-

tudios [Arminski y McClean, 1964; Clark, et al. 

1985]. 

Los principales resultados de 2009-2014 

se utilizaron para describir los principa-

les beneficios del programa. Para el mo-

delo de simulación MISCAN-Colon, se 

utilizó el período de 2009-2012 de invi-

tación a las personas residentes en el 

País Vasco de entre 50 y 69 años al PCCR 

en primera y segunda invitación. Se con-

sideró invitación válida la realizada a la 

población elegible (población diana me-

nos población excluida por CCR previo, 

colonoscopia previa en los 5 últimos 

años y enfermedad grave en el momen-

to de la invitación), y que no había sido 

devuelta dicha invitación por domicilio 

desconocido. 

Para ajustar los datos al modelo se cal-

culó el intervalo entre dos invitaciones 

en una media de 2,3 años, dado que las 

invitaciones no siguen un patrón regular 

bienal y se distribuyeron los adenomas 

en menores y mayores de 10mm, desig-

nando a éstos las dos únicas categorías 

de adenomas de bajo y alto riesgo, res-

pectivamente. 

La proyección realizada fue a 30 años 

desde la implementación del programa 

de cribado. La herramienta matemática 
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MISCAN-Colon reprodujo a la población 

viva en Euskadi en el año 2008 con su 

estructura dividida por edades en dife-

rentes estratos dependiendo de la edad 

en la cual fueron invitados al programa 

por primera vez (o nunca fueron invita-

dos si eran mayores de 70 años en el 

2008). De esta manera el modelo posibi-

lita la evaluación del cribado como una 

intervención de salud pública en térmi-

nos de beneficios en salud relacionada 

con los costes. En la primera parte del 

proceso de simulación fueron distingui-

das en la adaptación del modelo, prime-

ro, la historia natural del cáncer, y en 

segundo lugar los efectos del cribado. 

Cuando definimos la historia natural del 

cáncer, los ciclos de vida (del inglés life 

histories) son generadas durante la cual 

los pólipos colorrectales y el cáncer pue-

den desarrollarse y algunas veces oca-

sionar la muerte en la cual el cribado no 

ha tenido lugar. En la segunda parte, el 

cribado de CCR es simulado y este cam-

biará algunos ciclos de vida. El sumatorio 

de esos cambios constituye la efectivi-

dad del cribado. El modelo MISCAN-

Colon fue desarrollado con el programa 

Cancer Intervention and Surveillance 

Modelling Network (CISNET) [Vogelaar, et 

al. 2016] y calibrado con la realidad de-

mográfica y epidemiológica de la pobla-

ción de Estados Unidos. Su posterior 

aplicación al programa de cribado de 

CCR holandés fue determinante para su 

implementación y requirió una nueva 

calibración, así como la adaptación a las 

características demográficas y epidemio-

lógicas de la población de interés que en 

este caso era la población vasca de 

2.230.000 personas. Los parámetros que 

se utilizaron en el modelo para este es-

tudio fueron: 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Los datos de resultados del programa 

son los que se muestran en la tabla 15 

relativos a las rondas de invitación desde 

el plan piloto en el año 2009 hasta el 

2014 registrándose un número pequeño 

con más de 2 invitaciones. 

Para la calibración: 

• Población 

• Distribución por cohortes de nacimiento 

• Tablas de vida para la muerte por otras 

causas 

• Incidencia CCR ajustada a población 

mundial 

• Prevalencia de adenomas según el estu-

dio COLON-PREP (muy superior a la prefi-

jada por el modelo) 

 

El modelo tiene especificados: 

• Tasas de incidencia en estadio preclínico 

• Distribución de adenomas y cáncer en lo 

que respecta a la localización 

• Transición desde cada uno de los estadios 

• Duración en los estadios 

• Correlación entre las duraciones 

 

Los efectos del cribado: 

• Patrón de cribado 

• Participación 

• Sensibilidad y especificidad del test utili-

zado 

• Sensibilidad y especificidad de las colo-

noscopias de diagnóstico 

• Seguimiento en CCR detectado por criba-

do 
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Tabla 15. Principales resultados del PCCR por sexo y ronda de invitación 2009-2014. 

 

 Primera ronda Segunda Ronda Tercera Ronda TOTAL 
TOTAL 

 Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres Mujeres Hombres 

Población Elegible 298.896 % 286.054 % 154.183 % 143.960 % 41.770 % 36.670 % 494,849 % 466,684 % 961,533 % 

Población Invitable 288.775 96,6 273.317 95,5 149.234 96,8 137.705 95,7 40.397 96,7 34.988 95,4 478,406 96,7 446,010 95,6 924,416 96,1 

Participantes 200.422 69,4 174.968 64 108.776 72,9 93.368 67,8 30.095 74,5 24.427 69,8 339,293 70,9 292,763 65,6 632,056 68,4 

FIT+ 10.421 5,2 15.671 9 4.659 4,3 6.422 6,9 1.245 4,1 1.717 7,0 16,325 4,8 23,810 8,1 40,135 6,3 

VPP 
 

% 
 

% 
 

% 
 

% 
 

% 
 

% 
 

% 
 

% 
 

% 

AA 
 

29,4 
 

47,8 
 

23,5 
 

39,0 
 

24,1 
 

40,5 
 

27,3 
 

44,9 
 

37,7 

Neoplasia Avanzada 
 

34,4 
 

54,5 
 

27,0 
 

43,5 
 

27,5 
 

44,5 
 

31,7 
 

50,8 
 

43,0 

CCR 
 

5,0 
 

6,7 
 

3,5 
 

4,5 
 

3,4 
 

3,9 
 

4,4 
 

5,9 
 

5,3 

Colonoscopia Diagnóstica 9.720 93,3 14.678 93,7 4.282 91,9 5.842 91,0 1.176 94,4 1.595 92,8 15,178 93,0 22,115 92,9 37,293 92,9 

Lesiones Detectadas 
 

‰ 
 

‰ 
 

‰ 
 

‰ 
 

‰ 
 

‰ 
 

‰ 
 

‰ 
 

‰ 

AA 3.063 15,3 7.487 42,8 1.094 10,1 2.504 26,8 300 9,9 696 28,5 4,457 13,1 10,687 36,5 15,144 24,0 

Neoplasia Avanzada 3.583 17,9 8.533 48,8 1.257 11,6 2.796 29,9 342 11,4 764 31,3 5,182 15,3 12,093 41,3 17,275 27,3 

CCR 520 2,6 1.046 6,0 163 1,5 292 3,1 42 1,4 68 2,8 725 2,1 1,406 4,8 2,131 3,4 

CCR Estadio 
 

% 
 

% 
 

% 
 

% 
 

% 
 

% 
 

% 
 

% 
 

 

I-II 320 61,5 716 68,5 112 68,7 206 70,5 22 52,4 38 55,9 454 62,6 960 68,3 1,414 66,4 

III-IV 157 30,2 279 26,7 45 27,6 76 26,0 20 47,6 25 36,7 222 30,6 380 27,0 602 28,2 

Desconocido 43 8,3 51 4,9 6 3,7 10 3,4 0 0 5 7,4 49 6,8 66 4,7 115 5,4 
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Dadas las diferencias significativas en la 

epidemiología del CCR entre hombres y 

mujeres, el modelo MISCAN-Colon se 

ejecutó por separado para cada sexo por 

primera vez. Por lo tanto, se realizó una 

doble validación y calibración para adap-

tar el modelo MISCAN-Colon a la pobla-

ción vasca en dos pasos. Primero, se 

ajustó la incidencia de CCR por localiza-

ción (C18-C21), estadio y edad antes de 

la implementación del cribado, inclu-

yendo en el modelo los datos demográ-

ficos de la población vasca y los datos 

del Registro Vasco de tumores entre los 

años 2005-2008. Se utilizó el algoritmo 

de Newton-Raphson para calcular los 

parámetros del modelo óptimo, conside-

rando éstos como aquéllos que minimi-

zan el estadístico χ². El segundo paso 

consistió en la calibración de la herra-

mienta, utilizando el mismo algoritmo 

para los parámetros relacionados con la 

prevalencia de adenomas. El modelo 

MISCAN-Colon reproduce la prevalencia 

de adenomas que se muestra en dife-

rentes estudios ya publicados. Sin em-

bargo, la prevalencia de adenomas cal-

culada para la población vasca con una 

muestra del estudio COLONPREV fue 

estadísticamente significativa. Por lo que 

se consideró el modelo adaptado a los 

resultados del estudio COLONPREV co-

mo el caso base. Esto permitió acercar 

más la predicción a la realidad en Euska-

di con un porcentaje mayor de lesiones 

pre-malignas, pero no de CCR. 

 

Después de reproducir la historia natural 

sin cribado, el modelo reprodujo el 

comportamiento del CCR en condiciones 

de escenario de cribado considerando el 

impacto por la extirpación de las lesio-

nes pre-malignas (adenomas) y la antici-

pación del estadio del CCR en el momen-

to del diagnóstico. Esas consecuencias se 

tradujeron en años de vida ajustados por 

calidad y costes evitados en los trata-

mientos del cáncer. Por el contrario, el 

cribado genera otros costes debido a las 

pruebas de cribado y a las colonoscopias 

de confirmación diagnóstica, así como, a 

la vigilancia de los adenomas encontra-

dos en el programa. 

Como validación externa, fue verificado 

que el módulo de historia natural repro-

dujo la incidencia de CCR por estadio y 

edad en los años anteriores al inicio del 

programa (2005-2008) y también la pre-

valencia de adenomas arrojada en el 

estudio COLONPREV. Se consiguió un 

buen nivel de concordancia entre la inci-

dencia por CCR observada y la simulada 

tanto en hombres como en mujeres 

(figura 35 y figura 36). Como validación 

interna, el módulo de evaluación fue 

probado reproduciendo invitaciones, 

participaciones y resultados de pruebas 

de cribado vasco. La validación de MIS-

CAN-Colon siguió la misma metodología 

anteriormente publicada. 
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Figura 35. Incidencia CCR observada versus simu-
lada en hombres en 2005-2008 (Base de datos del 
Registro de Cáncer del País Vasco). 
 

 
 

Figura 36. Incidencia CCR observada versus simu-
lada en mujeres en 2005-2008 (Base de datos del 
Registro de Cáncer del País Vasco). 

 

Los datos extraídos del Registro de Cán-

cer del País Vasco entre 2005 y 2008, 

permitió de la misma manera medir el 

nivel de concordancia entre lo observa-

do y simulado en ambos sexos y por 

estadios del CCR, mostrando de la mis-

ma manera una calibración óptima de la 

herramienta de micro simulación MIS-

CAN-Colon tal y como se observa en las 

cuatro imágenes de la figura 37, de los 

distintos estadios de cáncer. 

 

 

 
 
Figura 37. Incidencia CCR observada versus simulada en hombres por detección de los distintos estadios de 
CCR en 2005-2008 (Base de datos del Registro de Cáncer del País Vasco). 
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Dada la alta prevalencia de adenomas 

observada en el estudio COLONPREV 

tanto en mujeres como en hombres, 

esta fue enfrentada a lo observado en 

otros estudios como se representa para 

los hombres en la figura 38 y para las 

mujeres en la figura 39. 

 

 
 

 

 

 

 

 

Figura 38. Prevalencia de adenomas en hombres 
observado en el estudio COLONPREV y otros 
estudios publicados versus la simulación realizada 
con MISCAN-Colon. 

Figura 39. Prevalencia de adenomas en mujeres 
observado en el estudio COLONPREV y otros 
estudios publicados versus la simulación realizada 
con MISCAN-Colon. 

 

2. ANÁLISIS DE COSTES CRIBADO/NO CRIBADO 

 

El estudio sobre coste-efectividad y el 

análisis de impacto en el presupuesto 

sobre el programa de cribado de CCR del 

País Vasco utilizando la herramienta del 

modelo MISCAN-Colon contó con la fi-

nanciación del Departamento de Salud 

del Gobierno Vasco (Expediente 

2013111156 de 4/03/2014) y la colabo-

ración de los componentes del equipo 

investigador, además del Departamento 

de Evaluación Económica de la Universi-

dad Erasmus Rotterdam. El objetivo del 

mismo fue realizar una evaluación eco-

nómica del programa de cribado a partir 

de los datos epidemiológicos del País 

Vasco, y los precios de pruebas y trata-

mientos de CCR actualizados a 2015. Se 

aplicó también el modelo de análisis de 

micro simulación MISCAN-Colon para 

calcular el impacto a corto y largo plazo 

en términos de resultados y costes de 

salud [Arrospide, et al. 2018]. 

Para ello se hizo un análisis de micro 

costes inicial. Los recursos asignados a 

cada persona examinada fueron desglo-

sados por invitación (6,06€, incluyendo 

carta de invitación, kit de determinación 

FIT y recursos de gestión del programa), 

análisis FIT/participante (0,99€), consul-

ta de atención primaria en caso de resul-

tados FIT positivos (78,00€) y colonosco-

pias de cribado diagnósticas y control 
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(461,30€ con polipectomía y 281,30€ sin 

polipectomía) tal y como se muestra en 

la tabla 16 donde están detallados los 

costes del PCCR según las tasas oficiales 

a fecha 2015 de Osakidetza, y aplicados 

a los resultados derivados de 6 años 

desde la puesta en marcha del programa 

de cribado CCR. 

 

Tabla 16. Costes del programa de prevención del País Vasco. 
 

Costes del PCCR País Vasco Coste unitario € % Población 

Invitaciones (1)   

Carta informativa 0,6663 100% 

Carta + coste kit*  2,5889 97% 

Carta resultados (participantes) 0,6325 70% 

Carta error (kit incluido) 2,5889 1,30% 

Carta recuerdo (para no participantes en 30 días) 0,6048 40% 

TOTAL COSTES INVITACIÓN 7,0814  

Proceso colonoscopia (2)   

Visita MAP derivación colonoscopia  54 6% participantes 

Visita EAP preparación colonoscopia  24 8% participantes 

Evacuantes 6 8% participantes 

Colonoscopia sin polipectomía 170 30% colonoscopias 

Colonoscopia con polipectomía 350 70% colonoscopias 

Biopsia 90 70% colonoscopias 

Visita anestesista 198 20% colonoscopias 

Test previo a colonoscopia (análisis, ECG, radiología) 81 30% colonoscopias 

Visita MAP después de colonoscopia  54 70% colonoscopias 

Visita hospital después de colonoscopia de seguimiento 198 10% colonoscopias  

 
También se aplicó un coste promedio de 

5.157€ por complicación relacionada con 

la colonoscopia. Para calcular los costes 

del tratamiento en caso de CCR, se reco-

pilaron retrospectivamente según el 

estadio del CCR, los recursos necesarios 

de una muestra de 529 pacientes trata-

dos en los hospitales de la red pública 

vasca (Osakidetza). Para los estadios I a 

III, se midieron los costes iniciales y de 

seguimiento. El cálculo del coste para la 

enfermedad en estadio IV combinó mo-

delos lineales generalizados para rela-

cionar el coste con la duración del se-

guimiento basado en el análisis de su-

pervivencia paramétrica. Los costes uni-

tarios se obtuvieron del sistema de con-

tabilidad analítica del Servicio Vasco de 

Salud. La muestra incluyó 110 casos en 

estadio I, 171 en estadio II, 158 en esta-

dio III y en estadio IV 90 pacientes. El 

coste total inicial varió de 6.968€ para 

estadio Ia, 12.765€ para estadio II y 

13.075€ en estadio III. La estimación del 

coste anual de la atención de seguimien-

to incluyó tomografía computerizada, 

colonoscopia, pruebas analíticas y radio-

lógicas y consultas externas, y se calculó 

la cantidad de 404€. Para aquellos pa-

cientes en estadio IV, no se consideró el 
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coste del tratamiento inicial específico y 

el coste por cada año de seguimiento 

fue de 24.255€. Se determinó una pérdi-

da de AVAC equivalente a dos días com-

pletos de vida, por colonoscopia 0,005 

AVAC y dos semanas de vida por compli-

cación 0,0384 AVAC. También se asignó 

una pérdida de utilidad para cada año de 

vida con atención al CCR. 

Las evaluaciones económicas incluyeron 

tanto el análisis de coste-efectividad 

como el análisis de impacto presupues-

tario del programa para el Sistema Vasco 

de Salud. El período de evaluación se 

estableció a 30 años de la puesta en 

marcha del cribado. La razón coste-

efectividad incremental (Incremental 

cost-effectiveness ratio-ICER) incorporó 

AVAC adicional obtenido en el denomi-

nador y los costes adicionales incurridos 

por el programa en el numerador [Russell, 

et al. 1996]. Se aplicó un enfoque de múl-

tiples cohortes al incluir todas las cohor-

tes de personas de entre 50-69 años en 

el programa durante 30 años desde su 

implementación. Después de este perío-

do, a partir de 2039 en adelante, el pro-

grama no incluyó más cohortes, pero 

mantuvo la intervención para todas las 

personas ya incluidas en el programa de 

cribado [Sullivan, et al. 2014; Arrospide, et al. 

2016]. Toda la población tuvo un segui-

miento de por vida para conocer el im-

pacto a largo plazo. Los costes y AVAC se 

descontaron al 3% (porcentaje de des-

cuento). Los costes anuales para el diag-

nóstico y el tratamiento de CCR en las 

poblaciones participantes en el cribado y 

las no cribadas desde 2009 a 2038 se 

tuvieron en cuenta en el modelo. Los 

recursos de diagnóstico incluyeron 

pruebas de cribado (análisis de FIT y 

colonoscopias de confirmación diagnós-

tica) y colonoscopias de seguimiento de 

lesiones realizadas en los hospitales de 

la red pública vasca. 

Los valores de desutilidad se muestran 

en la tabla 17 y fueron incluidos en el 

modelo tanto para la colonoscopia, las 

complicaciones derivadas de la misma, 

así como para los estadios de CCR (I-IV). 

En el caso concreto de las personas 

diagnosticadas con CCR en estadio avan-

zado (III – IV) se aplicó un modelo lineal 

generalizado donde se estimó un coste 

anual de seguimiento (tabla 18). 

 

Tabla 17. Valores de desutilidad. 

  
Desutilidades 

Colonoscopia  0,0055 

Complicación  0,0384 

CCR estadio I Fase inicial 0,12 

 Seguimiento 0,05 

 
CCR fase 
terminal 0,7 

 
Otras causas 
fase terminal 0,05 

CCR estadio II Fase inicial 0,18 

 Seguimiento 0,05 

 
CCR fase 
terminal 0,7 

 
Otras causas 
fase terminal 0,05 

CCR estadio III Fase inicial 0,24 

 Seguimiento 0,24 

 
CCR fase 
terminal 0,7 

 
Otras causas 
fase terminal 0,24 

CCR estadio IV Fase inicial 0,7 

 Seguimiento 0,7 

 
CCR fase 
terminal 0,7 

 
Otras causas 
fase terminal 0.70 
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Tabla 18. Coste anual de seguimiento en pacien-
tes con CCR metastásico. 
 

Parámetros Coeficientes p-valor 

Constante 5470,4 < 0,001 

Seguimiento (años) 3366,9 < 0,001 

Coste medio estimado 
por año 

24254,9 
 

*Familia: Gamma; Función link: Potencia 
0.9. 

 
 

 

Los costes unitarios utilizados en el mo-

delo para el análisis coste-efectividad se 

observan en la tabla 19 comparando 

ambas estrategias (cribado y no criba-

do). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Tabla 19. Costes unitarios utilizados en el modelo 
para el análisis coste-efectividad. 
 

  
Con 

cribado 
Sin 

cribado 
Costes de cribado   

 Invitaciones 6,06€  

 Participantes 0,99€  

 Consulta de 
atención primaria 

78,00€  

Colonoscopias (diag-
nóstica, de segui-
miento o clínica) 

  

 Colonoscopia sin 
polipectomía 

281,30€ 281,30€ 

 Colonoscopias 
con polipectomía 

461,30€ 461,30€ 

 Complicaciones 5.157,00€ 5.157,00€ 

Costes de tratamiento   

 CCR estadio I:  
   Tratamiento 
inicial 

3.963,00€ 6.968,00€ 

    Tratamiento en 
seguimiento  

404,00€ 404,00€ 

     Cuidados del 
final de la vida  

24.255,00€ 24.255,00€ 

 CCR estadio II: 
    Tratamiento 
inicial 

12.765,00€ 12.765,00€ 

     Tratamiento en  
seguimiento  

404,00€ 404,00€ 

      Cuidados del 
final de la vida  

24.255,00€ 24.255,00€ 

 CCR estadio III:  
   Tratamiento 
inicial 

13.075,00€ 13.075,00€ 

      Tratamiento en 
seguimiento  

404,00€ 404,00€ 

       Cuidados del 
final de la vida  

24.255,00€ 24.255,00€ 

 CCR estadio IV:  
    Tratamiento 
inicial 

24.255,00€ 24.255,00€ 

       Tratamiento 
en seguimiento  

404,00€ 404,00€ 

      Cuidados del  
final de la vida  

24.255,00€ 24.255,00€ 
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3. SUPERVIVENCIA 

 

La metodología utilizada para alcanzar el 

Objetivo Principal 2 y los Objetivos espe-

cíficos 3, 4 y 5 es la descrita a continua-

ción. 

Se optó por un estudio retrospectivo 

observacional de los CCR diagnosticados 

en la población vasca de los nacidos 

entre el 1 de enero de 1940 y el 31 de 

diciembre de 1964, debido a que era 

esta la población diana de los 5 años de 

ejecución del programa de cribado. Co-

mo ha sido mencionado con anteriori-

dad, este programa se inició en 2009 

como un estudio piloto, completándose 

su primera ronda de invitación a finales 

del 2013 para toda la población diana y 

actualmente se encuentra en curso para 

las sucesivas invitaciones al programa. El 

final del reclutamiento para este estudio 

fue el 31 de diciembre de 2014. 

El estudio histológico de todas las lesio-

nes detectadas fue realizado por patólo-

gos expertos especializados en oncología 

gastrointestinal, de acuerdo con los es-

tándares de calidad de las guías euro-

peas y determinándose como CCR cuan-

do las células neoplásicas invadían a 

través de la muscularis mucosae la sub-

mucosa (≥ pT1). Todos los casos de CCR 

fueron codificados por personal cualifi-

cado en el centro coordinador del pro-

grama de cribado siguiendo las pautas 

del Comité Estadounidense de Cáncer 

(American Joint Committee on Cancer-

AJCC), CIE-O y el consenso de los patólo-

gos endoscopistas de la red nacional de 

cribados. Los pacientes con CCR detec-

tados son tratados endoscópicamente 

y/o referidos para tratamientos quirúrgi-

cos u oncológicos. Todos los CCR invasi-

vos (CIE-O: C18-C21) y cuya morfología 

fue M &&& 3_6 en la codificación de 

anatomía patológica, fueron incluidos 

con el objetivo de calcular la incidencia y 

la mortalidad regional por este tumor, 

siendo consultadas las bases de datos 

del registro poblacional de cáncer de 

Euskadi, así como el registro de altas 

hospitalarias y el registro de mortalidad 

hasta el 20 de octubre de 2017. Para el 

análisis se excluyeron los 39 casos de 

CCR encontrados, cuya localización fue 

canal anal y ano (C21) puesto que son 

tumores bien diferentes a los del resto 

de regiones del colon y recto cuya histo-

logía (carcinomas epidermoides con sus 

variantes (cloacogénico, basaloideo, de 

transición o pavimentoso) y están aso-

ciados a distintos factores de riesgo, 

como papiloma virus, y son considerados 

cánceres de piel en más del 80% [Ferrer 

Márquez, et al. 2013]. 
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3.1. Población a estudio 

 

Se utilizaron las diferentes bases de da-

tos interrelacionadas entre sí para esta-

blecer los siguientes grupos: 

1. CCR no detectados por el PCCR: Las 

personas que siendo población diana del 

programa de cribado (50-69 años), no 

fueron invitadas, dado que todavía no se 

estaba realizando el cribado en el lugar 

donde vivían o la invitación fue incorrec-

ta (error postal) o hubo un error de ex-

clusión en la base de datos, además de 

las personas invitadas al PCCR, que deci-

dieron no participar. 

2. CCR detectados por el PCCR: Perso-

nas invitadas y participantes en el PCCR, 

con CCR diagnosticado después de un 

resultado FIT positivo y cuyo diagnóstico 

fue confirmado por la colonoscopia de 

cribado. También se incluyeron los CCR 

detectados en la colonoscopia de vigi-

lancia, también llamada colonoscopia de 

seguimiento o control, según pautas de 

seguimiento establecidas por el riesgo 

según algoritmo de la guía europea de 

Atkin, et al. 2010. 

3. Cáncer de Intervalo. Fueron conside-

rados dos entidades diferentes:  

a. CI_FIT: CCR diagnosticado des-

pués de un resultado en FIT negativo 

y antes de la siguiente invitación al 

cribado. Todos los casos FIT negativos 

(FIT <20 μg Hb / gr de heces) de una 

ronda previa fueron consultados en 

las bases de datos del registro de al-

tas hospitalarias con CIE-9 1530-

1548, en diagnóstico primario y se-

cundario, CIE-O (C18-C21) de regis-

tros hospitalarios y registro poblacio-

nal de cáncer basados en la pobla-

ción, así como a los códigos de ana-

tomía patológica terminados en M 

&&& 3_6. En todos los casos coinci-

dentes, el personal cualificado del 

PCCR revisó las historias clínicas, (ca-

sos que cumplían con los criterios de 

tener un resultado FIT negativo en la 

invitación previa (0-24 meses o más 

en caso de retraso en la invitación al 

programa de cribado) e incluso aque-

llos que estaban fuera del PCCR por 

ser mayores de 69 años para una si-

guiente invitación, pero con diagnós-

tico CCR antes de los 72 años. Para 

disminuir las posibles pérdidas, este 

proceso se repite anualmente, ya que 

los registros pueden tener un cierto 

retraso en la captación de los datos. 

b. IC_COL (colonoscopia): Son los 

CCR detectados antes de la colonos-

copia de vigilancia por el riesgo asig-

nado en la colonoscopia diagnóstica y 

recomendada por el endoscopista. Se 

utilizaron las mismas bases de datos 

de control y búsqueda activa que en 

el grupo anterior. 

Por otro lado, las personas diagnostica-

das de CCR por el programa de cribado 

fueron estratificadas en 3 grupos de 

acuerdo con su tipo de participación en 

el PCCR según las distintas invitaciones: 

1. Participante inicial: aquellos con un 

resultado positivo válido en la prueba de 

detección (FIT) en la primera invitación 

al PCCR. 
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2. Participante regular: las personas con 

un resultado en primera invitación váli-

do y negativo en la prueba de detección 

(FIT) y resultado positivo en la 2ª invita-

ción ó invitaciones sucesivas al PCCR.  

3. Participante irregular: los que en el 

cribado obtuvieron un resultado positi-

vo/negativo en la prueba de detección 

(FIT) en una ó dos participaciones no 

consecutivas en el cribado. 

 

3.2. Variables a estudio 

 

Los diferentes tipos de CCR estudiados 

fueron comparados por sexo, grupo de 

edad (menores y mayores de 60 años), 

índice de privación a partir de la sección 

censal donde se establecen 5 niveles 

siendo el 1) los más favorecidos y el 5 los 

menos favorecidos socio económica-

mente; índice de morbilidad con 4 nive-

les, siendo el de mayor dependencia el 

denominado “manejo del paciente” y el 

de mayor autonomía el etiquetado como 

“prevención y promoción de la pobla-

ción sana”; fecha de defunción (sólo 

casos relacionados con CCR); tipo de CCR 

según topografía (C18- C20); grado de 

diferenciación celular en 2 grupos (bien 

a moderadamente diferenciado y pobre 

a indiferenciado) y estadio tumoral en el 

momento del diagnóstico (según la clasi-

ficación de Dukes, 1932); por el tipo de 

invitación y participación en el programa 

de cribado de acuerdo con las fechas en 

que se enviaron las pruebas de cribado 

(FIT) y la ronda de invitación. 

Desde los programas de cribado se con-

sideran que los casos Cáncer de Interva-

lo tanto del test como de la colonosco-

pia (CI_FIT y CI_COL) forman parte de los 

efectos adversos del cribado (falsos ne-

gativos), entendiendo que los beneficios 

de los programas de cribado son los CCR 

detectados por el mismo, incluyendo 

entre estos los casos de CCR diagnosti-

cados en el seguimiento de adenomas 

de la colonoscopia de cribado diagnósti-

ca. 

El índice de morbilidad se clasificó en 4 

grupos dependiendo de su grado de 

severidad y siendo de mayor a menor 

dependencia: 

1. Manejo del paciente 

2. Manejo de la enfermedad 

3. Automanejo de la enfermedad 

4. Prevención y promoción de la 

población sana 

La topografía del tumor se dividió en 3 

grandes bloques: 

• Colon proximal: de C18.0 a C18.4 

• Colon distal: desde el ángulo es-

plénico C18.5 a 19.9, excluyendo 

C18.8 y C18.9 como no específicos de 

esta región distal topográfica 

• Recto: C20 

Los grados de diferenciación del tumor 

se agruparon según descriptivo del in-

forme de anatomía patológica en:  

• Bien o moderadamente diferen-

ciado 

• Pobremente diferenciado e indi-

ferenciado 

• Desconocido o no aplicado 
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El estadio tumoral se agrupó en 2 gru-

pos, independientemente de que fuera 

patológico (determinado por la pieza 

quirúrgica) o radiológico (determinado 

por pruebas diagnósticas radiológicas):  

• estadio inicial (desde IA a IIB)  

• estadio avanzado (desde IIIA a 

IVB) 

 

3.3. Análisis estadístico 

 

Para el análisis estadístico se han utiliza-

do el programa estadístico SPSS 23.0 y 

STATA. Han sido utilizados las variables 

continuas que se han descrito: media y 

desviación estándar. Las variables cate-

góricas se han descrito en frecuencias y 

porcentajes. Las comparaciones entre 

variables categóricas se realizaron con la 

prueba de chi-cuadrado o la prueba de 

Fisher cuando las frecuencias esperadas 

fueron < 5. Las tasas de incidencia espe-

cíficas por sexo se calcularon a partir del 

número de casos nuevos dividido por el 

número de personas/año en riesgo por 

100.000 para el período 2001-2014. Se 

obtuvieron tasas de incidencia estanda-

rizadas por sexo para el grupo de edad 

de 50-69 años utilizando el método di-

recto según la población mundial (es-

tándar mundial OMS). El tiempo se sub-

dividió en dos periodos de 2001-2008 y 

de 2009-2014 para estudiar los datos. 

Los modelos de regresión de Poisson se 

usaron para analizar las tasas de inci-

dencia por sexo y período de tiempo 

incluidos en el modelo, así como para 

estimar la tendencia temporal en las 

tasas de incidencia global. Los resultados 

se informan como índices de frecuencia 

(IC del 95%). El análisis de supervivencia 

se ha estimado utilizando tablas de 

Kaplan-Meier y las supervivencias de 

cada grupo se han comparado utilizando 

la prueba de log-rank. Para ver qué va-

riables influyen en la supervivencia, ini-

cialmente se realizó un análisis de regre-

sión de Cox univariante. Aquellas varia-

bles que tenían un valor de p <0,20 se 

han incluido en un modelo de Cox multi-

variante. La variable con un valor p más 

alto se ha eliminado del modelo y el 

modelo se ha repetido hasta que todas 

las variables hayan sido significativas 

(p<0,005). 
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IV.- RESULTADOS 
 

 

1. BENEFICIOS EN SALUD: INCIDENCIA, MORTALIDAD, AVAC 

 

Según los datos del Registro de tumores 

del País Vasco en el periodo previo al 

cribado 2005-2008, se registraron 4.519 

nuevos casos de CCR en hombres, 47% 

de los cuales fueron en estadios inicia-

les. En mujeres los casos nuevos fueron 

2.350, siendo en estadios iniciales el 

43,6%. La localización más frecuente en 

ambos sexos fue colon sigmoide (61,5%) 

seguida de recto (48,4%). 

En la tabla 20 se observan las proyeccio-

nes futuras en hombres, mujeres, total 

de invitaciones, participación y lesiones 

detectadas en diferentes años, siendo el 

año 2038 el año en el que se realiza la 

última proyección. En todos los casos se 

observan diferencias entre hombres y 

mujeres, tanto en participación como en 

lesiones detectadas, con un aumento de 

la participación en todos los quinque-

nios. Se observa que a partir de la pro-

yección de 2020 hay una tendencia a la 

estabilización en todos los parámetros. 

 

Tabla 20. Futuras proyecciones por sexo: invitaciones, participantes y lesiones detectadas. 
 

 
INVITACIONES Y PARTICIPANTES 

 
Hombres  Mujeres Total 

Año 
Invita-
ciones 

Participan-
tes 

% 
Invita-
ciones 

Participan-
tes 

% 
Invita-
ciones 

Participan-
tes 

% 

2012 93.822 58.994 62,9 99.099 68.045 68,7 192.921 127.039 65,9 

2015 130.983 85.337 65,2 139.006 98.553 70,9 269.989 183.889 68,1 

2020 137.436 91.543 66,6 144.522 104.610 72,4 281.958 196.153 69,6 

2025 132.995 88.238 66,3 137.473 99.219 72,2 270.468 187.457 69,3 

2030 133.678 88.969 66,6 137.485 99.935 72,7 271.164 188.904 69,7 

2035 123.789 83.234 67,2 127.178 93.397 73,4 250.966 176.630 70,4 

2038 114.699 77.577 67,6 118.248 87.204 73,7 232.947 164.781 70,7 

 
COLONOSCOPIAS DIAGNOSTICAS Y LESIONES DETECTADAS 

 
Hombres  Mujeres Total 

Año 
Colonos-
copias  

Detección 
adenomas 

CCR 
detec-
tados 

Colonos-
copias  

Detec-
ción 
adeno-
mas 

CCR 
detec-
tados 

Colo-
nosco-
pias  

Detec-
tec-
ción 
ade-
nomas 

CCR 
detec-
tados 

2012 4.070 2.658 295 2.786 1.231 142 6.856 3.888 437 

2015 5.580 3.620 347 3.973 1.730 185 9.553 5.350 532 

2020 5.764 3.638 348 4.120 1.745 159 9.884 5.384 508 

2025 5.397 3.372 304 3.839 1.597 148 9.236 4.969 452 
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2030 5.394 3.354 310 3.839 1.587 148 9.233 4.941 458 

2035 5.073 3.199 288 3.627 1.505 140 8.700 4.704 428 

2038 4.766 3.041 289 3.406 1.427 134 8.172 4.468 424 

 
COLONOSCOPIAS DE SEGUIMIENTO Y LESIONES DETECTADAS 

 
Hombres  Mujeres Total 

Año 
Colonos-
copias  

Detección 
adenomas 

CCR 
detec-
tados 

Colonos-
copias  

Detec-
ción 
adeno-
mas 

CCR 
detecta-
dos 

Colo-
nosco
co-
pias  

Detección 
adeno-
mas 

CCR 
de-
tec-
ta-
dos 

2012 941 259 2 380 101 1 1.321 360 3 

2015 1.971 459 7 900 185 3 2.871 644 10 

2020 3.801 787 16 1.832 338 4 5.634 1.115 20 

2025 5.190 1.172 25 2.511 523 9 7.701 1.695 34 

2030 5.757 1.310 27 2.743 571 8 8.500 1.881 35 

2035 5.666 1.278 25 2.706 551 10 8.371 1.829 35 

2038 5.523 1.233 31 2.638 544 9 7.561 1.777 40 

 
TOTAL COLONOSCOPIAS (Diagnosticas y Seguimiento) y LESIONES DETECTADAS 

 

 
Hombres  Mujeres Total 

Año 
Colonos-
copias  

Detección 
adenomas 

CCR 
detec-
tados 

Colonos-
copias  

Detec-
ción 
adeno-
mas 

CCR 
detecta-
dos 

Colo-
nos-
copias  

Detección 
adeno-
mas 

CCR 
de-
tec-
ta-
dos 

2012 5.011 2.917 297 3.166 1.332 143 8.177 4.248 440 

2015 7.551 4.079 354 4.872 1.915 188 12.424 5.994 542 

2020 9.566 4.425 364 5.952 2.083 163 15.517 6.499 528 

2025 10.586 4.544 328 6.350 2.120 157 16.937 6.664 485 

2030 11.151 4.664 337 6.582 2.158 156 17.733 6.822 493 

2035 10.738 4.477 313 6.333 2.056 150 17.071 6.533 463 

2038 10.289 4.274 320 6.044 1.971 143 15.734 6.245 463 

 
 
 

En las figuras 40 y 41 se observan los 

gráficos con los resultados del ajuste en 

la herramienta MISCAN-Colon entre lo 

observado y lo simulado, mostrando una 

buena concordancia de los datos tanto 

para hombres como para mujeres de 

ambos parámetros: invitaciones y parti-

cipación. Se observa un aumento para el 

año 2013, tanto en invitaciones como en 

la participación debido a la extensión al 

100% de la población diana del progra-

ma, con una disminución hacia la estabi-

lización a partir de ese año. Por consi-

guiente, se produce una disminución 

drástica de las primeras invitaciones al 

programa de prevención dado que sólo 

se producen nuevas entradas en el cri-

bado de aquellos que van cumpliendo 

50-51 años y estimándose un número de 

invitaciones totales para 2014 de 

271.447 personas: 131.447 hombres y 

140.030 mujeres y correspondiendo un 

72,1% a invitaciones sucesivas. 
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Figura 40. Invitaciones observadas y simuladas 
2009-2014 por sexo. 

 
 

Figura 41. Participaciones observadas y simuladas 
2009-2014 por sexo. 

 

En el periodo 2009-2012 se realizaron un 

total de 459.382 invitaciones, válidas. 

224.050 a hombres y 235.332 a mujeres 

entre 50 y 69 años, encontrándose dife-

rencias estadísticamente significativas 

en cuanto a participación y siendo supe-

rior en mujeres (67,5%) respecto a hom-

bres (61,2%), con una tasa de positividad 

y de lesiones detectadas mayor en hom-

bres. 

Se observa la disminución de incidencia 

a 30 años, siendo superior en hombres 

(17,2%) (figura 42) que en mujeres 

(14,7%) (figura 43). En ambos casos se 

aprecia que esta disminución de número 

de casos comienza a partir del décimo 

año de puesta en marcha del programa. 

Si consideramos ambos sexos, la media 

de disminución se sitúa en 16,3%. 

 

 
 

Figura 42. Disminución de la incidencia en hom-
bres en 30 años de programa de cribado. 

 
 

Figura 43. Disminución de la incidencia en muje-
res en 30 años de programa de cribado. 
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En las figuras 44 para hombres y 45 para 

mujeres observamos la disminución de 

la mortalidad para esa misma proyec-

ción. La disminución en hombres se situó 

en 28,1% y en mujeres en 22,4%, con 

una tendencia creciente desde el inicio 

del programa, siendo la media de dismi-

nución en ambos sexos de 26,1%. 

 

 
 

Figura 44. Descenso de la mortalidad en hombres 
en 30 años. 

 
 

Figura 45. Descenso de la mortalidad en mujeres 
en 30 años. 

 

La disminución de años de vida poten-

cialmente perdidos se observa en la 

figura 46, donde queda reflejada que es 

mayor en hombres que en mujeres 

(22,6% vs 18,4%) (figura 47), con una 

tendencia creciente desde el inicio del 

programa y una media para ambos sexos 

de 21%. 

 

 
 

Figura 46. Disminución en años de vida perdidos 
en hombres en 30 años. 

 
 
 

 
 

Figura 47. Disminución en años de vida perdidos 
en mujeres en 30 años. 
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2. COSTES DEL PROGRAMA 

 

En el análisis de coste-efectividad se 

puede decir que, sin programa de criba-

do, se esperaba que la población vasca 

objetivo del mismo en 2008 viviera un 

promedio 41,1 años. Tras la implemen-

tación del programa de detección, esa 

expectativa de vida aumentó en 29,3 

días por persona. Esta ganancia en tér-

minos de años de vida implicó una efec-

tividad incremental de 56.664,8 AVAC 

(con un descuento del 3%) debido a la 

detección precoz del CCR. El coste total 

del cribado, el seguimiento diagnóstico y 

el tratamiento, durante el horizonte 

temporal aplicado, fue de 2.057,2 millo-

nes de euros. Sin embargo, debido a que 

el cribado produjo una reducción sus-

tancial de la incidencia de cáncer colo-

rrectal, hubo una gran reducción en los 

costes de tratamiento del mismo, 256,3 

millones de € y un ahorro neto de 93,1 

millones de € en comparación con la 

población no cribada, tal y como se ve 

en el análisis de sensibilidad para el es-

tudio de coste-efectividad tras la puesta 

en marcha del cribado (tabla 21). En 

general, el ahorro en el tratamiento fue 

mucho mayor que los costes del cribado 

y, por lo tanto, el programa de cribado 

vasco fue dominante en comparación 

con no hacer cribado. 

 
Tabla 21. Análisis de Sensibilidad para el estudio de coste-efectividad por la puesta en marcha del cribado. 
 

  Costes de la 
población cribada 

Coste incremental 
AVAC 

ganados 
ICER 

Coste por 
invitación 

Prevalencia 
adenoma 

Costes trata-
miento 

Costes 
totales 

Coste trata-
miento 

Coste 
total   

€6.06 Caso base 
      

 
Hombres 1.199,90 1.317.0 -179,1 -81,7 37.132,50 Dominante 

 
Mujeres 664,2 740,2 -77,1 -11,4 19.532,30 Dominante 

 
Total  1.864,10 2.057.2 -256,3 -93,1 56.664,80 Dominante 

 
Prevalencia 
bibliografía       

 
Hombre 1.227,50 1.318.9 -168,6 -97,2 36.616,90 Dominante 

 
Mujer 661 726,9 -77,6 -21,8 20.438,50 Dominante 

 
Total  1.888,50 2.045,70 -246,2 -119 57.055,40 Dominante 

15€ por 
invitación 

Caso base 
total 

1.864,10 2.103,20 -256,3 -47,1 56.664,80 Dominante 

20€ por 
invitación 

Caso base 
total 

1.864,10 2.128,90 -256,3 -21,4 56.664,80 Dominante 

25€ por 
invitación 

Caso base 
total 

1.864,10 2.154,60 -256,3 4,2 56.664,80 74,1 

30€ por 
invitación 

Caso base 
total 

1.864,10 2.180,30 -256,3 30 56.664,80 529,4 

40€ por 
invitación 

Caso base 
total 

1.864,10 2.231,80 -256,3 81,5 56.664,80 1.438,30 

50€ por 
invitación 

Caso base 
total 

1.864,10 2.283,20 -256,3 132,9 56.664,80 2.345,40 
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En lo que respecta a los análisis de im-

pacto presupuestario, podemos decir 

que los costes totales e incrementales 

relacionados con el cribado, diagnóstico 

y tratamiento del CCR en ambos escena-

rios (cribado y no cribado) son similares 

tal y como se muestra por año en la ta-

bla 22. Los altos costes del cribado pu-

dieran ser debidos a la alta prevalencia 

de adenomas que precisan de mayor 

número de colonoscopias de vigilancia y 

los casos de CCR en los primeros cuatro 

años desde la introducción del cribado 

hasta 2013, cuando se logró la extensión 

del programa, cosa lógica ya que al no 

haber habido programa preventivo hasta 

ese momento, se produce un incremen-

to en la prevalencia, diagnosticándose 

mayor número de lesiones pre-malignas 

y malignas en los primeros años de im-

plementación. Durante los primeros 

cinco años se necesitaron 69,2 millones 

de euros de promedio para financiar 

anualmente el cribado. Los ahorros en el 

Análisis de impacto presupuestario apa-

recen en 2023, 10 años después de la 

implementación completa del programa. 

A pesar de que el ahorro fue pequeño al 

principio, aumentó a medida que se hizo 

evidente el impacto del programa. 

En la tabla 22 quedan reflejados los cos-

tes totales de los dos distintos tipos de 

poblaciones: la de la población cribada, 

añadiendo el plus de los costes del cri-

bado, y la de la no cribada, sin los costes 

anteriormente mencionados y con los 

costes de diagnóstico y tratamiento para 

cada una de las dos poblaciones, así 

como el sumatorio de los costes. 

 
Tabla 22. Costes para población cribada y no cribada. 

 

 

 

 Población cribada Población no cribada 

Año Cribado 
Diagnóstico 

clínico 
Trata-

miento 
Costes 
totales 

Diagnóstico 
clínico 

Trata-
miento 

Costes 
totales* 

2009 0,68 0,85 60,9 62,5 0,9 60,3 61,1 

2010 2,75 0,86 63,5 67,1 0,9 61,2 62 

2011 3,37 0,86 64,5 68,7 0,9 62,5 63,4 

2012 5,17 0,83 65,5 71,5 0,9 62,7 63,6 

2013 7,93 0,81 67,7 76,4 0,9 63,4 64,4 

2014 5,75 0,8 64,6 71,1 0,9 64,8 65,7 

2015 7,54 0,78 65,4 73,7 0,9 65,1 66 

2020 8,69 0,77 65,5 75 1 71 72 

2025 9,02 0,74 63,4 73,2 1,1 73,8 74,8 

2030 9,3 0,75 63,9 74 1,1 78,1 79,2 

2035 8,87 0,75 63,5 73,1 1,1 80,7 81,9 

2038 8,43 0,75 63,7 72,9 1,2 81,7 82,9 

*Sin costes de cribado en la población 
no cribada 
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La tabla 23 muestra cómo el aumento en 

el presupuesto anual para cubrir el enve-

jecimiento de la población no cribada 

desaparece cuando se realiza el cribado, 

y así se logró un presupuesto anual es-

table de 73,4 millones de euros en pro-

medio desde el año 2023 hacia adelante. 

Además, el modelo predijo el número de 

colonoscopias durante un período de 30 

años que alcanzó su máximo en 2032 

con 19.384 pruebas. De promedio, el 

número anual estimado de colonosco-

pias (incluidas las colonoscopias diag-

nósticas, de control y clínicas) necesarias 

en el caso base desde 2029 hasta 2038 

fue de 18.843 (52,5% de estas son colo-

noscopias de control del seguimiento de 

los adenomas desde la colonoscopia 

diagnóstica). 

 

Tabla 23. Análisis de impacto presupuestario del PCCR en millones de euros. 
 

   Con cribado Sin cribado Diferencia 

Costes totales (millones de Euros) 3.576,36 3.681,12 -104,77 

 
Costes de cribado 305,53 0 305,53 

  
Invitaciones 47,77 0 47,77 

  
Participantes 3,46 0 3,46 

  
Test con resultado positivo 9,13 0 9,13 

  
Colonoscopias de diagnóstico 115,17 0 115,17 

  
Colonoscopias de seguimiento 97,21 0 97,21 

  
Polipectomías 25,59 0 25,59 

  
Complicaciones 7,21 0 7,21 

 
Costes del diagnostico clínico 63,01 81,07 -18,06 

  
Colonoscopias clínicas 51,39 66,13 -14,73 

  
Polipectomías 10,21 13,13 -2,93 

  
Complicaciones 1,40 1,81 -0,40 

 
Costes de tratamiento 3.207,82 3.600,06 -392,24 

  
Tratamiento inicial 1.011,39 1.092,42 -81,03 

  
Tratamiento en seguimiento 820,02 890,79 -70,76 

  
Cuidados del final de la vida 1.376,40 1.616,85 -240,45 

Millones de AVACs perdidos  1,16 1,34 -0,18 

Ratio coste-efectividad incremental    Dominante 

 

La figura 48 muestra cómo el impacto 

presupuestario se va reduciendo hasta 

que en 2034 supone un ahorro de costes 

debido al menor coste por el tratamien-

to CCR. Por este motivo el análisis coste-

efectividad es dominante cuando el ho-

rizonte temporal alcanza toda la vida de 

la población diana. 
 

Figura 48. Análisis del impacto presupuestario 
para los primeros 30 años. 
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3. SUPERVIVENCIA DE PERSONAS DIAGNOSTICADAS DE CCR Y LAS 
DISTINTAS SUBPOBLACIONES 

 

Los siguientes resultados responden al 

objetivo principal 2 y a los objetivos es-

pecíficos 3 al 6. 

Durante el período de estudio 5.909 

personas fueron diagnosticadas de CCR 

en Euskadi. En la figura 49, podemos 

observar las tendencias en las tasas de 

mortalidad e incidencia para ambos se-

xos. En ambos períodos se encontró una 

tendencia creciente estadísticamente 

significativa en hombres. En el caso de 

las mujeres, se encontró una tendencia 

creciente estadísticamente significativa 

sólo para el segundo período. Para la 

tasa de mortalidad, sólo observamos 

una tendencia decreciente estadística-

mente significativa en hombres en el 

segundo período, pero todas las tasas de 

mortalidad tuvieron una tendencia de-

creciente. Los modelos de regresión de 

Poisson confirmaron que las tendencias 

de incidencia y mortalidad cambian des-

pués de la implementación del programa 

de cribado. La tasa de incidencia tiene 

un aumento promedio anual de 2,6% en 

el primer período frente al 2,2% en el 

segundo en hombres, y 1,2% frente al 

4,8% en mujeres. La tasa de mortalidad 

tiene una disminución promedio anual 

del 0,3% en el primer período frente al 

4,3% en el segundo en hombres, y 0,10% 

frente al 1,9% en mujeres. 

 

 
Figura 49. Tendencias en las tasas de mortalidad e incidencia para ambos sexos (2001-2014). 

 

Podemos ver en la tabla 24 las caracte-

rísticas socio-demográficas, de estado de 

salud, económicas, así como las caracte-

rísticas del tumor en cuanto a localiza-

ción, estadio y grado de diferenciación 

de las personas diagnosticadas de CCR, 

tanto dentro como fuera del programa 

de cribado. Cabe destacar la significación 

estadística encontrada enfrentando am-

bos grupos en lo que respecta a las ca-
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racterísticas y localización del tumor 

como en el índice de morbilidad y la 

edad, siendo la media en el grupo de 

CCR de no cribado ligeramente más alta 

62,3 ± 6,0 y 61,9 ± 5,4 respectivamente. 

 
 
Tabla 24. Características socio-demográficas, de salud, económicas, del tumor en cuanto a localización, esta-
dio y grado de diferenciación de las personas con CCR diagnosticado dentro y fuera del programa de cribado. 
 

Variables 
Detectados fuera 

PCCR* 
(n = 3.764) 

Detectados 
PCCR 

(n = 2.145) 
p Valor 

Sexo 
Hombre; n (%)  2.499 (66,4) 1.410 (65,7) 

0,313 
Mujer; n (%) 1.265 (33,6) 735 (34,3) 

Edad 

Media (DE); años 62,3 (6,0) 61,9 (5,4) 0,025 

50-54 años; n (%) 489 (13,0) 276 (11,9) 

0,137 
55-59 años; n (%) 736 (19,6) 455 (21,2) 

60-64 años; n (%) 976 (25,9) 587 (27,4) 

≥ 65 años; n (%) 1.563 (4157) 847 (39,5) 

Índice privación 

Más favorecidos 1-2; n (%) 1.308 (34,8) 855 (39,9) 

0,009 
3; n (%) 630 (16,7) 477 (22,2) 

Menos favorecidos 4-5; n (%) 1.260 (33,5) 755 (35,2) 

Desconocido; n (%) 566 (15,0) 58 (2,7) 

Índice de Morbilidad 

Manejo del paciente; n (%) 1.812 (48,1) 486 (22,7) 

< 0,001 

Manejo de la enfermedad; n 
(%) 

1.086 (28,9) 855 (41,3) 

Automanejo de la enferme-
dad; n (%) 

701 (18,6) 685 (31,9) 

Prevención y promoción 
población sana; n (%) 

93 (2,6) 84 (3,9) 

Desconocido; n (%) 69 (1,8) 5 (0,2) 

Localización del tumor 

Proximal; n (%) 994 (26,4) 427 (19,9) 

< 0,001 
Distal; n (%) 1.634 (43,4) 1.377 (64,2) 

Recto; n (%) 995 (26,4) 330 (15,4) 

Colon no especificado; n (%) 141 (3,7) 11 (0,5) 

Estadio del tumor 

Estadio inicial pT1-pT2; n (%) 1.675 (44,5) 1.514 (70,6) 

< 0,001 
Estadio avanzado pT3-pT4; n 
(%) 

2050 (54,5) 627 (29,2) 

Desconocido; n (%) 39 (1,0) 4 (0,2) 

Grado de diferenciación 

Bien-Moderado; n (%) 2.657 (70,6) 1.671 (77,9) 

< 0,001 Pobre-Indiferenciado; n (%) 255 (6,8) 80 (3,7) 

Desconocido; n (%) 852 (22,6) 394 (18,4) 

DE: desviación estándar 
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Las características entre los participantes 

en el programa de cribado quedan refle-

jadas en la tabla 25, donde difieren en-

tre los distintos tipos de participación en 

el programa de prevención, a excepción 

de la localización, en la que en los parti-

cipantes regulares es más frecuente que 

sea en colon proximal. Es interesante ver 

que no hay diferencias estadísticamente 

significativas en cuanto al estadio del 

tumor y por tanto al pronóstico entre los 

distintos tipos de participantes en el 

programa. 

 

Tabla 25. Características de los CCR según tipo de participación en PCCR. 
 

Variables 
Inicial 

(n= 1.615) 
Regular 
(n =347) 

Irregular 
(n= 164) 

p-Valor 

Sexo 
Hombre; n (%)  1.076 (66,6) 217 (62,5) 105 (64,0) 

0,308 
Mujer; n (%) 539 (33,4) 130 (37,5) 59 (36,0) 

Edad 

Media (DE); años 61,8 (5,5) 62,8 (4,9) 61,4 (5,5) <0,001 

50-54 años; n (%) 220 (13,6) 24 (6,9) 10 (6,1) 

<0,001 
55-59 años; n (%) 336 (20,8) 65 (18,7) 51 31,1) 

60-64 años; n (%) 438 (27,1) 101 (29,1) 39 (23,8) 

≥ 65 años; n (%) 621 (38,5) 157 (45,2) 64 (39,0) 

Indice Privación 

Más favorecidos 1-2; n (%) 641 (39,7) 142 (40,9) 66 (40,2) 

0,579 
3; n (%) 368 (22,8) 68 (19,6) 36 (22,0) 

Menos favorecidos 4-5; n (%) 552 (34,2) 133 (38,3) 62 (37,8) 

Desconocido; n (%) 54 (3,3) 4 (1,2) 0 (0,0) 

Indice Morbilidad 

Manejo del paciente; n (%) 339 (21,0) 96 (27,7) 46 (28,0) 

0,011 

Manejo de la enfermedad; n 
(%) 

661 (41,0) 143 (41,2) 71 (43,3) 

Automanejo de la enferme-
dad; n (%) 

548 (34,0) 94 (27,2) 39 (23,8) 

Prevención y promoción 
población sana; n (%) 

63 (3,9) 13 (3,8) 8 (4,9) 

Desconocido; n (%) 4 (0,2) 1 (0,3) 0 (0,0) 

Localización Tumor  

Proximal; n (%) 291 (18,0) 100 (28,8) 30 (18,3) 

<0,001 
Distal; n (%) 1.070 (66,3) 188 (54,2) 109 (66,5) 

Recto; n (%) 245 (15,2) 58 (16,7) 24 (14,6) 

Colon no especificado; n (%) 9 (0,6) 1 (0,3) 1 (0,6) 

Estadio Tumor  

Estadio inicial pT1-pT2; n (%) 1.151 (71,3) 235 (67,7) 113 (68,9) 

0,338 
Estadio avanzado pT3-pT4; n 
(%) 

460 (28,5) 112 (32,3) 51 (31,1) 

Desconocido; n (%) 4 (0,2) 0 (0,0) 0 (0,0) 

Grado de Diferenciación 

Bien-Moderado; n (%) 1.237 (76,6) 290 (83,6) 130 (79,3) 

0,196 Pobre-Indiferenciado; n (%) 64 (4,0) 13 (3,7) 2 (1,2) 

Desconocido; n (%) 314 (19,4) 44 (12,7) 32 (19,5) 

DE: desviación estándar 
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Observamos en la tabla 26 una distribu-

ción diferente en lo que respecta a la 

localización del tumor entre los pacien-

tes en el grupo de CI_FIT, siendo la más 

habitual la localización recto, y en los 

casos de CI_COL el 68,8% es colon distal, 

no encontrando ningún caso en recto. 

 

Tabla 26. Características de los Cánceres de Intervalo CI_FIT frente a CI_COLonoscopia. 
 

Variables CI_FIT; ( n=223 ) CI_COL; (n=16 ) p-valor 

Sexo 
 

Hombre; n (%)  146 (65,5) 9 (56,3) 
0,456 

Mujer; n (%) 77 (34,5) 7 (43,8) 

Edad  
 

Media (DE); años 62 (5,2) 64,1 (6,3) 0,108 

50-54 años; n (%) 19 (8,5) 0 (0,0) 

0,098 
55-59 años; n (%) 57 (25,6) 1 (6,3) 

60-64 años; n (%) 62 (27,8) 8 (50,0) 

≥ 65 años; n (%) 85 (38,1) 7 (43,8) 

Índice de privación 

Más favorecidos 1-2; n (%) 92 (41,3) 4 (25) 

0,140 
3; n (%) 39 (17,5) 6 (37,5) 

Menos favorecidos 4-5; n (%) 80 (35,9) 6 (37,5) 

Desconocido; n (%) 12 (5,4) 0 (0) 

Índice de Morbilidad 

Manejo del paciente; n (%) 105 (47,1) 8 (50,0) 

0,216 

Manejo de la enfermedad; n (%) 64 (28,7) 6 (37,5) 

Automanejo de la enfermedad; n 
(%) 

51 (22,9) 1 (6,3) 

Prevención y promoción población 
sana; n (%) 

3 (1,3) 1 (6,3) 

Localización del tumor 

Proximal ; n (%) 82 (36,8) 5 (31,3) 

0,009 
Distal ; n (%) 69 (30,9) 11 (68,8) 

Recto; n (%) 63 (28,3) 0 (0) 

Colon no especificado; n (%) 9 (4) 0 (0) 

Estadio del tumor 
Estadio inicial pT1-pT2; n (%) 96 (43) 8 (50) 

0,588 
Estadio avanzado pT3-T4; n (%) 169 (75,8) 13 (81,3) 

Grado de diferenciación 
Bien-Moderado; n (%) 23 (10,3) 2 (12,5) 

0,877 
Pobre-Indiferenciado; n (%) 31 (13,9) 1 (6,3) 

DE: desviación estándar 

 

En la tabla 27 se describen las caracterís-

ticas de las personas nunca invitadas y 

de los no participantes en el programa 

de cribado y se muestra que en las per-

sonas que no participan en el programa 

tras la invitación, el estadio es más avan-

zado que en el grupo de los nunca invi-

tados al mismo. 
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Tabla 27. Características de las personas con CCR nunca invitadas y de los invitados pero no participantes en 
el PCCR. 
 

Variables 
CRC No invitados* 

(n = 3.056) 
CRC No participantes 

(n = 465) 
p-Valor 

Sexo 
Hombre; n (%)  2.038 (66,7) 304 (65,4) 

0,303 
Mujer; n (%) 1.018 (33,3) 161 (34,6) 

Edad 

Media (DE); años 62,3 (6,1) 62,1 (5,7) 0,387 

50-54 años; n (%) 423 (13,6) 47 (11,4) 

0,252 
55-59 años; n (%) 586 (18,8) 92 (22,2) 

60-64 años; n (%) 796 (25,6) 110 (26,6) 

≥ 65 años; n (%) 1.306 (42,0) 165 (39,9) 

Indice Privación 

Más favorecidos 1-2; n (%) 1.048 (34,3) 162 (34,8) 

0,445 

3; n (%) 508 (16,6) 77 (16,6) 

Menos favorecidos 4-5; n 
(%) 

993 (32,5) 179 (38,5) 

Desconocido; n (%) 507 (16,6) 47 (10,1) 

Indice Morbilidad 

Manejo del paciente; n (%) 1.492 (49,0) 207 (50,7) 

0,854 

Manejo de la enfermedad; n 
(%) 

900 (29,5) 116 (28,4) 

Automanejo de la enferme-
dad; n (%) 

576 (18,9) 73 (17,9) 

Prevención y promoción 
población sana; n (%) 

80 (2,6) 12 (2,9) 

Desconocido; n (%) 63 (2,0) 6 (1,4) 

Localización Tumor  

Proximal; n (%) 793 (25,9) 111 (23,9) 

0,020 
Distal; n (%) 1.360 (44,5) 194 (41,7) 

Recto; n (%) 792 (25,9) 139 (29,9) 

Colon no especificado; n (%) 111 (3,6) 21 (4,5) 

Estadio Tumor  

Estadio inicial pT1-pT2; n (%) 1.370 (44,8) 198 (42,6) 

< 0,001 
Estadio avanzado pT3-pT4; n 
(%) 

1.651 (54) 263 (56,6) 

Desconocido; n (%) 35 (1,1) 4 (0,9) 

Grado de Diferenciación 

Bien-Moderado; n (%) 2.165 (70,8) 307 (66,0) 

0,809 Pobre-Indiferenciado; n (%) 201 (6,6) 29 (6,2) 

Desconocido; n (%) 690(22,6) 129 (27,8) 

DE: desviación estándar 

 

Para el análisis de supervivencia, el 

tiempo medio de seguimiento de todos 

los casos fue de 4,57 ± 2,23 años (rango 

0-9 años). En la figura 50 se puede apre-

ciar una diferencia superior al 22% en la 

supervivencia a 5 años en el grupo de 

CCR detectado por el cribado frente al 

de no cribado. Cabe destacar cómo en la 

figura 51, cuando se incluyen los CI en el 

grupo de no cribado, intentando de esta 

manera, estimar la supervivencia en la 

población que participa en el programa 

frente al resto, se aprecia cómo el peso 

que aporta la imputación de los CI es 

mínimo. 
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1 
año 

3 
años 

5 
años 

p valor 

CCR detectados 
por PCCR % 

97,8 93,4 90,1 
<0,0001 

CCR no detecta-
dos por PCCR % 

87,4 73,0 66,7 

 

Figura 50. Curva de supervivencia Kaplan–Meyer 
de los distintos tipos de CCR: imputando los casos 
codificados de CI_FIT y CI_COL y los hallados en la 
colonoscopia de seguimiento a los CCR de no 
cribado. 

 

 
1 

año 
3 

años 
5 

años 
p valor 

CCR detectados 
por PCCR % 

97,1 91,9 88,7 
<0,0001 

CCR sintomático 
% 

87,1 72,6 66,1 

 

Figura 51. Curva de supervivencia Kaplan–Meyer 
de los distintos tipos de CCR: imputando los casos 
de CI_FIT y CI_COL a los CCR detectados por 
cribado y también en la colonoscopia de segui-
miento. 

Lograr una alta participación en el criba-

do es fundamental sea cual fuera su 

adherencia al mismo, puesto que por 

tipo de participación la supervivencia no 

muestra diferencias estadísticamente 

significativas según se aprecia en la figu-

ra 52. 

 

 

Participación 
1 

año 
3 

años 
5 

años 
p valor 

Regular % 96,3 93,1 91,6 

0,970 Irregular % 95,7 91,5 91,5 

Inicial % 98,3 93,6 88,3 

 

Figura 52. Curva de supervivencia Kaplan–Meyer 
de los CCR detectados en el PCCR según distintos 
tipos de participación en el cribado. 
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Analizando por separado los CI, apre-

ciamos como la supervivencia a cinco 

años es mayor en los CI de colonoscopia, 

aunque la diferencia no sea estadística-

mente significativa. 

 

 

 
1 

año 
3 

años 
5 

años 
p valor 

CI_COL % 93,8 87,5 87,5 
0,354 

CI_FIT % 91,0 78,4 75,6 

 
Figura 53. Curva de supervivencia Kaplan–Meyer 
de los distintos tipos de Cáncer de Intervalo: FIT 
versus Colonoscopia. 
 
 
 
 

Aun entendiendo los CI como efectos 

adversos del programa, vemos que la 

supervivencia a cinco años está por en-

cima del 15% respecto a los no partici-

pantes en el programa. 

 
 
 
 
 

 

 
1 

año 
3 

años 
5 

años 
p valor 

CCR detectado por 
PCCR % 

97,8 93,4 90,1 

<0,0001 
CCR de intervalo % 91,2 79,0 76,3 

CCR nunca invita-
do % 

87,6 73,4 66,9 

CCR no participan-
te % 

83,1 66,7 60,5 

 
Figura 54. Curva de supervivencia Kaplan–Meyer, 
comparación de porcentajes de supervivencia 
entre los distintos grupos: nunca invitado al PCCR, 
no participante, Cáncer de Intervalo y CCR detec-
tado por PCCR. 

 

En el análisis univariante, tal y como 

muestra la tabla 28, se identificaron 

distintas variables que se  relacionaban 

con la supervivencia: ser mujer, <60 

años, en el índice de morbilidad las más 

sanas en la clasificación; tener un tumor 

de localización distal, con un grado de 

diferenciación tumoral de bien a mode-

radamente diferenciado y en estadio 

inicial. Los CCR diagnosticados por el 

PCCR tienen una probabilidad de super-

vivencia muy superior al resto, llamán-

donos la atención que a éstos le siguen 

los CI, seguidos de los nunca invitados al 

programa, y los de menor supervivencia 

a 5 años son los no participantes en el 

mismo. 
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Tabla 28. Análisis univariante. 

Variables HR IC 95% p-valor 

Sexo (Ref. mujer) 
   

Hombre 1,13 1,01-1,26 0,025 

Edad (Ref. <60 años) 
  

0,128 

>60 años 1,12 1,00-1,25 0,043 

Índice de privación (Ref. 1-2 menos desfavorecidos) 
  

0,159 

3 1 0,85-1,18 0,999 

4-5 (más desfavorecidos)   1,13 0,98-1,29 0,081 

Índice de morbilidad (Ref. Manejo del paciente - Manejo de la enfermedad)  
  

Automanejo de la enfermedad -  
Prevención y promoción de población sana 

48,4 28,60-81,95 0 

Localización del tumor (Ref. Distal) 
  

0 

Proximal 1,34 1,19- 1,52 0 

Recto 1,21 1,07-1,38 0,003 

Estadio Tumor (Ref. Estadio inicial pTI-pTII) 
   

Estadio avanzado pTIII-pTIV  5,8 5,12-6,57 0 

Grado de diferenciación (Ref. Bien-Moderado) 
   

Pobre-Indeferenciado 3,094 2,61-3,67 0 

Tipo de población (Ref. CCR detectado por PCCR) 
  

0 

CCR nunca invitado 4,04 3,47-4,69 0 

CCR no participante 5,04 4,10-6,18 0 

CCR de intervalo 2,73 2,02-3,68 0 

Cáncer de intervalo (Ref. CI_COL) 
   

CI_FIT 2 0,47-7,92 0,312 

Tipo de población (Ref. CCR detectado por PCCR) 
   

CCR no detectado por PCCR 4,06 3,50-4,71 0 

Ref. : Referencia 
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Después de incluir todas las variables, el 

análisis de regresión logística multiva-

riante muestra que el índice de morbili-

dad (manejo del paciente y manejo de la 

enfermedad), el grado de diferenciación 

del tumor (pobre-indiferenciado), el 

estadio del tumor (avanzado), junto a no 

ser invitado al PCCR, no participante, o 

ser un CI_FIT o CI_COL en el PCCR fueron 

consistentemente asociados como pre-

dictores independientes con menor su-

pervivencia (figura 55). 

 

 
 
Figura 55. Análisis multivariante. 
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V.- DISCUSIÓN 
 

 

La estrategia del programa de cribado de 

CCR en el País Vasco se puso en marcha 

siguiendo las recomendaciones de la 

Unión Europea y teniendo en cuenta las 

características de la población vasca, el 

sistema de salud y los profesionales de la 

salud en esta región europea (adapta-

ción al contexto). 

En las tres rondas de invitación desde 

2009 hasta 2014, dicho programa mos-

tró una alta tasa de participación en 

ambos sexos. Esta alta tasa de participa-

ción se relaciona muy probablemente 

con la estrategia de invitación imple-

mentada, tal y como refiere McGregor, 

[McGregor, et al. 2007], que demostró una 

relación entre la participación en ambos 

sexos (hombres OR 5,0; IC 95% 2,9 a 8,3 

y mujeres OR 3,8; IC 95% 2,3 a 6,5) y el 

consejo médico sobre la participación en 

el programa. Igualmente, Tinmouth, et 

al. 2013 refieren como predictores de la 

participación la importancia de la invita-

ción contando con el médico, enfermera 

y personal administrativo de los centros 

de atención primaria al proporcionar 

información sobre el programa para 

incentivar la participación en el mismo. 

El equipo investigador de van Roos-

broeck [van Roosbroeck, et al. 2012] demos-

tró, asimismo, una tasa de participación 

más alta relacionada con el tipo de invi-

tación, siendo esta superior cuando los 

kits se envían a la casa de la población 

elegible al programa que cuando son 

entregados por un médico de atención 

primaria (OR 2,96; IC 95% 2,78 a 3,14). 

Las estrategias combinadas podrían ser 

también eficientes para lograr una ma-

yor tasa de participación. Además, ga-

rantizar la alta calidad en todo el proce-

so de cribado, juega un papel importan-

te para su éxito [von Karsa, et al. 2013]. 

El punto de corte para positividad elegi-

do del kit en FIT ha generado mucha 

presión en términos del número de co-

lonoscopias que se tendrán que realizar. 

Esto fue una limitación inicial para la 

extensión total del programa en la CAPV. 

Sin embargo, no se ha modificado, pero 

se debe tener en cuenta en rondas suce-

sivas de invitación, según el equipo ho-

landés de cribado [van Rossum, et al. 2009]. 

El análisis de la tasa de detección de 

lesiones en la CAPV arrojó una tendencia 

alta en la primera ronda de invitación 

con una disminución significativa en las 

rondas sucesivas, siguiendo el mismo 

patrón que la prueba de cribado (FIT 

positivo). La disminución más grande 

ocurrió principalmente en hombres y en 

la tasa de detección de adenomas avan-

zados. Denters et al., 2012 encontraron 

una disminución significativa en el VPP 

para neoplasia avanzada entre la prime-

ra y la segunda ronda del 55% (132/239) 

al 44% (112/252), (p = 0,017). El VPP 

para CCR fue del 8% (20/239) en la pri-
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mera ronda frente al 4% (9/252) en la 

segunda ronda (p = 0,024). 

Los casos de CCR detectados mediante 

cribado en el País Vasco se encontraron 

en estadios iniciales (I-II) en 66,4%, con-

trastando con datos previos a imple-

mentarse el cribado (45,8%) 

[https://www.osakidetza.euskadi.eus, 2017]. En 

el programa del País Vasco, consideran-

do la rápida extensión de dicho progra-

ma poblacional, su alta tasa de partici-

pación tanto en el FIT como en la reali-

zación de colonoscopia de cribado tras 

FIT positivo y de lesiones detectadas, se 

podría esperar un impacto positivo a 

medio y largo plazo. Este impacto fue 

apuntado en un programa similar por el 

equipo italiano de Zorzi, et al. 2015 que 

encontraron un mayor impacto depen-

diendo de las áreas locales y la imple-

mentación del cribado, con mayores 

reducciones en la mortalidad en las mu-

jeres (RR = 0,64; IC del 95% = 0,51-0,80) 

que en los hombres RR = 0,87; IC del 

95%: 0,73-1,04), pero con resultados 

significativos en ambos sexos. 

 

1. MODELIZACIONES PARA LA PREDICCIÓN DEL IMPACTO 

 

La elección del modelo de simulación 

MISCAN-Colon para predecir el impacto 

del programa, tanto a medio como a 

largo plazo, brindó la oportunidad de 

establecer un escenario futuro basado 

en datos reales, con respecto a la inci-

dencia y mortalidad antes del cribado en 

nuestro medio, así como los resultados 

del programa tras su inicio en 2009. Una 

característica sobresaliente de este mé-

todo fue poder contar con registros de 

Cáncer reconocidos internacionalmente, 

que hacen factible el estudio de la efec-

tividad del cribado [Anttila, et al. 2015]. 

Para ello el modelo tuvo en cuenta las 

tasas de incidencia y de mortalidad en el 

País Vasco que son diferentes a las de 

otras regiones europeas. Así, en compa-

ración con los registros europeos, el País 

Vasco mostró una mayor tasa de inci-

dencia en los hombres y una tasa inter-

media en las mujeres en comparación 

con la hallada en los Países Bajos, Italia o 

Escocia y el norte del Támesis en el 

Reino Unido. La tasa de mortalidad en 

los hombres también fue más alta. Sin 

embargo, para las mujeres la tasa de 

mortalidad mostró una posición inter-

media [Steliarova-Faoucher, et al. 2015]. 

La simulación aplicada a ambos sexos 

ofreció una visión más amplia del CCR, 

que no se reflejó en la mayoría de las 

investigaciones y que, sin embargo, es 

importante para calcular el impacto de 

los programas de cribado. En nuestro 

estudio, fue claro que estábamos tra-

tando con diferentes grupos de pobla-

ción, no solo con respecto a la incidencia 

y mortalidad de CCR, sino también cómo 

se comportaron ambos sexos en cuanto 

a participación, tasa de positividad del 

FIT y tasa de lesiones detectadas en la 
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colonoscopia de cribado. Por lo tanto, el 

impacto del programa ha demostrado 

ser mayor en los hombres que en las 

mujeres, pero éstos participaron menos 

que las mujeres. 

Después de estimar una proyección de 

30 años, y con tasas de participación 

ajustadas a los resultados del programa, 

la disminución en la incidencia y la mor-

talidad encontradas parece compatible 

con lo que se refleja en la literatura ac-

tual [Zauber, et al. 2015], aunque es difícil 

comparar los resultados, debido a las 

diferencias en el contexto, puesto que 

muchos de estos estudios incluyen simu-

laciones con un 100% de participación y 

por períodos cortos o no determinados 

de seguimiento [Joseph, et al. 2016]. Sin 

embargo, la calidad de la simulación y la 

adaptación de nuestros parámetros re-

sultó exitosa debido a que los datos son 

el resultado de la realidad en esta región 

y proporcionados por tanto por el PCCR 

como por los distintos registros de Cán-

cer y de mortalidad. 

Según los resultados de la modelización, 

la reducción en la incidencia comenzaría 

en los primeros diez años tras la implan-

tación del programa con aumentos signi-

ficativos a lo largo del tiempo. Como 

afirman otros autores, el cribado del CCR 

no sólo reduce la mortalidad, sino que 

previene nuevos casos [Ventura, et al. 2014], 

que contribuyen a minimizar la carga de 

la enfermedad en el futuro y a la dismi-

nución de su incidencia. Esto es debido a 

la interrupción de la secuencia adenoma 

carcinoma tras la extirpación de todas 

las lesiones adenomatosas en la colo-

noscopia de cribado. Sobre la base de 

tasas de incidencia más altas, el impacto 

a medio y largo plazo podría representar 

una reducción importante tanto en el 

número de casos como en muertes, 

según Parente, et al. 2015 que encontra-

ron una tasa de mortalidad significati-

vamente menor en el cribado en 5 años 

en comparación con pacientes con cán-

cer colorrectal no participantes en el 

cribado o con CCR antes de la implanta-

ción del mismo (19% frente a 37% y 

41%; p <0,001). 

En este sentido, la disminución de los 

años de vida perdidos para ambos sexos 

es muy alta y dicho parámetro mostró 

ser una herramienta importante para las 

autoridades sanitarias tanto regionales 

como nacionales, así como para los ge-

rentes sanitarios, para invertir y apoyar 

este tipo de programas preventivos, 

teniendo en cuenta a la organización 

sanitaria y sus indicadores de calidad, tal 

y como sugieren van Hees, et al. 2015 

desde los programas de los Países Bajos. 

Las comparaciones entre programas son 

difíciles, como fue sugerido por Klabun-

de, et al. 2015 que encontraron una am-

plia variación en la cobertura de invita-

ción desde el 30 al 100% y la tasa de 

participación global entre el 7 y el 67,7%, 

y en concreto en la primera invitación, 

del 7 al 64,3%. Estas diferencias podrían 

minimizarse implementando diferentes 

medidas en el modelo de invitación para 

aumentar la cobertura y la captación de 

personas participantes a fin de maximi-
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zar la igualdad de acceso y el impacto en 

la salud pública recomendado por 

Senore, et al. 2015. 

Una fortaleza importante de este estu-

dio es un modelo bien validado basado 

en varios años de datos de un programa 

poblacional con alta tasa de participa-

ción, aportados por los responsables del 

programa del País Vasco, muy similares y 

en consonancia con los observados por 

el propio programa. 

En el futuro, se deberían de tener en 

cuenta algunos de los hallazgos realiza-

dos en la prueba de cribado (FIT) con 

respecto a las rondas repetidas para 

aumentar la eficiencia [van der Meulen, et 

al.2016]. Así, hoy en día todavía tenemos 

dificultades para comparar datos de 

diferentes modelos de invitación, así 

como de pruebas de cribado, debemos 

aceptar que no tenemos ensayos contro-

lados aleatorios sobre la eficacia del FIT, 

así como la falta de datos sobre la parti-

cipación en las colonoscopias de segui-

miento y la incertidumbre en la preva-

lencia de adenomas en algunas regiones. 

Por lo tanto, es necesario llevar a cabo 

estudios prospectivos de cohortes 

pragmáticos para evaluar el impacto de 

la efectividad de estos programas en un 

contexto real de implementación y to-

mando en consideración todos los pa-

rámetros posibles y su influencia. 

De acuerdo con los parámetros de simu-

lación de MISCAN-Colon y por medio de 

los primeros años del programa, el cri-

bado parece ser una estrategia efectiva 

para reducir la incidencia, la mortalidad 

y los años de vida perdidos. Estos resul-

tados están en línea con los estudios 

publicados sobre análisis de coste-

efectividad [Lansdorp-Vogelaar, et al. 2011]. 

Esta información respalda por tanto la 

continuidad del PCCR. 

 

2. ANÁLISIS ECONÓMICO 

 

En lo que respecta al análisis de coste-

efectividad apuntar que éste presentó el 

programa de cribado de CCR vasco como 

una intervención dominante porque 

produjo un ahorro neto de costes y un 

aumento de los beneficios para la salud 

[Russell, et al. 1996]. El análisis de impacto 

presupuestario también mostró un aho-

rro consistente después de 10 años de 

su implementación completa, destacan-

do la capacidad de asumir su coste por el 

sistema sanitario [Sullivan, et al. 2014]. Am-

bos enfoques de la evaluación económi-

ca revelan que sólo un largo seguimiento 

puede establecer el beneficio económico 

tardío del cribado basado en la disminu-

ción del número de casos de CCR en 

estadios iniciales y avanzados y la conse-

cuente reducción en la necesidad de 

tratamientos oncológicos. Hasta ahora 

en Europa, ningún otro programa de 

cribado de PCCR poblacional ha sido 

evaluado con un enfoque integral que 

incluya análisis de coste-efectividad y de 
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impacto presupuestario para demostrar 

su eficiencia y su viabilidad en un siste-

ma sanitario. Obviamente, nuestros 

resultados apoyan la continuidad de esta 

política preventiva para mejorar el bene-

ficio epidemiológico de los ciudadanos. 

Dos revisiones de la literatura confirma-

ron este hallazgo, haciendo hincapié en 

que el cribado del cáncer colorrectal es 

rentable o dominante en comparación 

con no realizar ninguna estrategia de 

cribado [Lansdorp-Vogelaar, et al. 2011; Patel, 

et al. 2015]. Los programas de salud públi-

ca deben reevaluarse periódicamente 

para confirmar que han logrado los re-

sultados planificados [Tappenden, et al. 

2013]. Dichos estudios de evaluación 

también pueden ser útiles a otros países 

para asesorar a la hora de hacer una 

planificación sobre la conveniencia o no 

de implementar un programa poblacio-

nal. El análisis de sensibilidad realizado 

con los datos particulares del cribado 

vasco mostró el impacto por la preva-

lencia real de adenoma sobre la necesi-

dad de colonoscopias de seguimiento. 

Una estimación realista sobre el número 

de colonoscopias necesarias se podría 

hacer sobre la base de los primeros in-

formes producidos por los resultados del 

estudio COLONPREV [Quintero, et al. 2012]. 

Cualquier evaluación debe tener en con-

sideración si el sistema sanitario tiene la 

capacidad de absorber tal demanda 

creciente de colonoscopias de segui-

miento para asegurar la continuidad del 

PCCR. Hay que tener en cuenta no sólo 

el número de colonoscopias diagnósticas 

tras la prueba de cribado positiva, sino el 

número requerido de colonoscopias de 

seguimiento, dato que está directamen-

te relacionado con la prevalencia de 

adenomas en la población específica 

[Wilschut, et al. 2011; Corley, et al. 2014]. Para 

explicar el ahorro de costes a largo pla-

zo, es necesario subrayar que, aunque el 

programa de cribado y las colonoscopias 

derivadas significaron un gasto impor-

tante, (máxime por la alta prevalencia de 

adenomas), más del 90% del gasto total 

se originó por los costes de tratamiento 

oncológico fundamentalmente en esta-

dios avanzados.  

Los costes totales en el escenario de no 

cribado crecieron constantemente du-

rante los años analizados debido a que el 

número de casos de CCR en la población 

vasca aumentó con el envejecimiento 

derivado del aumento demográfico en la 

década de los 70. El principal coste fue el 

del tratamiento que fue proporcional a 

la incidencia. 

Cabe destacar que el impacto del criba-

do significó la estabilización de los costes 

totales porque se mantuvo la incidencia 

bruta y, por lo tanto, las tasas ajustadas 

por edad del CCR disminuyeron. En el 

análisis sólo se consideraron los costes 

relacionados con el PCCR y el tratamien-

to de CCR, sin tener en cuenta el coste 

de la atención de enfermedades no rela-

cionadas que podrían aparecer debido al 

aumento del tiempo de supervivencia de 

las personas. La inclusión de estos costes 

podría hacer aumentar el ICER final y 

reducir la eficiencia del cribado. Sin em-



DISCUSIÓN 

90 
 

 

Tesis doctoral: Isabel Idigoras Rubio 

bargo, puede ser observado como posi-

tivo ya que probablemente se corres-

ponda con patologías similares en el 

rango de edad de estudio, por lo que 

únicamente la morbilidad derivada del 

programa y los tratamientos subsecuen-

tes debieran contabilizarse. Igualmente 

en un análisis más profundo y fino, se 

podría argumentar que no se cuentan 

los costes indirectos reducidos por el 

incremento de la productividad en los 

años de vida recuperados en población 

todavía activa.  

También es importante contextualizar 

los costes relativos al programa de cri-

bado “per se”, ya que representan entre 

el 6% y el 8% del coste total, cuando 

agregamos los costes de todo el segui-

miento de las lesiones. Además, ese 

rango porcentual probablemente dismi-

nuirá, ya que los costes de tratamiento 

tienden a crecer como consecuencia de 

la introducción de nuevos tratamientos 

oncológicos mucho más caros que los 

actualmente disponibles en el mercado 

[Corley, et al. 2015]. Por lo tanto, los resul-

tados apoyan la idea de que el refuerzo 

en la prevención secundaria parece una 

opción futura plausible en el actual es-

cenario de manejo. La consideración de 

las desigualdades en el acceso a la aten-

ción de la salud también sostiene la polí-

tica de inversiones encaminadas a medi-

das de prevención, en lugar de trata-

miento una vez se presenta la enferme-

dad, ya que el caso de CCR suele ser 

detectada en estadios avanzados fun-

damentalmente [Gil, et al. 2012; Morris, et al. 

2012] y los costes son superiores en di-

chos casos. De hecho, aunque se han 

encontrado diferencias en la participa-

ción por nivel de privación en el progra-

ma de cribado, es más fácil proporcionar 

a los grupos desfavorecidos un mejor 

acceso a los programas de cribado que 

proporcionar a toda la población los 

últimos fármacos oncológicos [Hurtado, et 

al. 2015]. Esta afirmación que pudiera ser 

considerada como utilitarista, sin em-

bargo presenta una ventaja a futuro y 

una decisión sobre dónde se obtiene un 

mejor resultado sobre la base de priori-

dades a establecer. Es decir, no quiere 

referirse a que no se deben procurar 

terapias avanzadas a los pacientes que lo 

necesiten, sino que la inversión en pre-

vención representa una ventaja y un 

mejor coste-oportunidad frente a la 

inversión en tratamientos. Estos hechos 

deberían compartirse con la sociedad 

cuando se establezcan las prioridades y 

se definan los presupuestos en salud y 

las acciones a realizar no ya menos cos-

tosas sino más eficientes. 
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3. COMPARACIÓN EN TÉRMINOS DE RESULTADOS EN SALUD 

 

Las intervenciones de salud pública 

siempre han sido criticadas por su esca-

sa especificidad, dudosa eficiencia (no 

soportada en datos) y porque sus resul-

tados probablemente se obtengan a 

largo plazo. Posiblemente se pueda apli-

car a programas de cribado poblaciona-

les que, desde su inicio, han tenido 

grandes defensores, pero también de-

tractores [Sackett, et al. 1975]. Sin embargo, 

uno de los factores clave que determina 

la implementación o no, de un programa 

de detección basado en toda la pobla-

ción, es la existencia, o no, de un factor 

de riesgo modificable o la capacidad de 

detectar y tratar cambios anormales que 

podrían ocurrir posteriormente, es decir, 

convertirse en una enfermedad. De he-

cho, el principal objetivo de esos pro-

gramas es detectar patología en su eta-

pa temprana. Sin embargo, promover 

cualquier intervención en su fase inicial, 

sólo tiene sentido cuando se obtiene un 

mejor resultado que con el tratamiento 

en su etapa avanzada [Petticrew, et al. 2000; 

UK National Screening Committtee, 2015]. En el 

caso del CCR, se cumplieron tanto los 

criterios establecidos por la OMS para 

establecer un cribado poblacional, así 

como aquellos referidos al coste-

efectividad o al coste-oportunidad [UK 

National Screening Committtee, 2015], y el 

establecimiento de programas de criba-

do poblacional se consideró por lo tanto 

que merecía la pena [Wilson and Junger 

1968]. El Consejo de la Unión Europea 

definió una serie de recomendaciones 

para el cribado del cáncer [von Karsa, et al. 

2013]. Sobre la base de dichas recomen-

daciones, los diferentes ministerios de 

salud y los proveedores de servicios en 

diferentes países de Europa promovie-

ron programas de cribado y estrategias 

nacionales [UK National Screening Committtee, 

2016-2017]. Sin embargo, los promotores 

de los programas no sólo deberían con-

siderar el valor teórico (la eficacia) y los 

costes de implementar los programas, 

sino también la evaluación continua de 

los resultados de los programas, y de-

terminar así el valor pragmático (la efec-

tividad), especialmente considerando 

que en la mayoría de los casos los resul-

tados finales se obtienen a medio y largo 

plazo y las inversiones a realizar impac-

tan sobre los presupuestos actualmente 

y deben ser sustentadas en argumentos 

de coste-oportunidad. 

Diferentes autores han afirmado que, 

para maximizar los posibles beneficios 

de los programas de prevención, la tasa 

de participación es crítica [Klabunde, et al. 

2015; Borowski, et al. 2018]. Además, Bo-

rowski, et al. 2018 afirman que, aunque 

la disminución acumulada de la mortali-

dad puede lograrse fácilmente con el 

programa de cribado del Reino Unido en 

hasta el objetivo del 25%, tanto en los 

cánceres de intervalo como en las lesio-

nes de colon derecho no detectadas, 
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enfatizan la necesidad de una mejora 

adicional en la participación, así como la 

investigación en métodos de detección 

alternativos más sensibles. De hecho, las 

recomendaciones del Grupo de Trabajo 

Europeo en la guía de cribado de CCR, 

[von Karsa, et al. 2010] establecieron una 

participación del 45% como aceptable y 

del 65% como deseable y en la compara-

ción no exhaustiva realizada por Klabun-

de y su equipo de investigadores, [Klabun-

de, et al. 2015], sólo tres programas se 

acercaban u obtuvieron tasas de partici-

pación por encima del 65%, siendo estos 

el programa Finés (67,7%), el sueco 

(65%) y el del País Vasco (64,3%). Los 

datos recogidos en dicho estudio fueron 

de finales de 2013, una vez completada 

la primera ronda de invitación al total de 

la población elegible. Actualmente, la 

tasa de participación del programa vasco 

es mucho más alta (71,3%), mostrando 

tendencias crecientes en ambos sexos y 

en todos los quinquenios además de en 

todas las rondas de invitación 

[https://www.osakidetza.euskadi.eus, 2017]. Los 

datos del estudio actual indican que, con 

la participación obtenida, la reducción 

de la tasa de mortalidad de entre el 20 y 

el 30%, así como el aumento de la su-

pervivencia a 5 años, se pueden lograr 

de manera realista en un corto período 

de tiempo, incluso más corto que el es-

perado en la modelización [Idigoras, et al. 

2017]. 

La efectividad de la mayor parte de los 

programas de detección colorrectal se 

ha sustentado sobre la base de resulta-

dos intermedios (sensibilidad y especifi-

cidad, falsos positivos y falsos negativos 

y los números necesarios de cribar) con 

el fin de detectar una lesión. Algunos 

autores también han informado sobre la 

reducción de las tasas de mortalidad una 

vez que los programas de detección se 

han implementado en condiciones idea-

les como las que refieren los ensayos 

clínicos [Lansdorp-Vogelaar, et al. 2011] o 

sobre la base de programas de detección 

poblacionales [Klabunde, et al. 2015]. De 

hecho, Zorzi et al. en el 2015 comparan-

do la población cribada con la no criba-

da, refirieron una disminución en la mor-

talidad del 13 al 22% entre la población 

procedente del cribado. El estudio actual 

en la CAPV ha demostrado que partici-

par en el programa de cribado puede 

reducir la mortalidad a 5 años entre 

33,4% (90,1% vs 66,7%) y 22,6% (88,7% 

vs 66,1%), dependiendo de cómo sean 

consideradas las poblaciones a estudio. 

En el peor escenario, en el que el grupo 

de los no cribados es considerado como 

los que nunca se invitaron al cribado y a 

los que fue imposible localizar por un 

error de exclusión en la base de datos ó 

error en la dirección postal, frente a los 

de cribado que incluían a los invitados y 

participantes en el programa, los CCR 

detectados en la colonoscopia de vigi-

lancia, así como los cánceres de interva-

lo tanto de FIT como de colonoscopia, la 

diferencia en mortalidad a 5 años es 

mayor del 20%. Dichos resultados de-

muestran que las predicciones de morta-

lidad realizadas con modelos de simula-
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ción y los realizados en marcos teóricos 

se pueden conseguir para períodos de 

tiempo más cortos que los esperados. 

Esto es consistente con lo observado en 

otros estudios [Gill, et al. 2014; Zorzi, et al. 

2015, Borowski, et al. 2018]. Sin embargo, 

debido a las características del programa 

vasco de cribado, su tasa de participa-

ción y la posibilidad de interoperatibili-

dad entre las diferentes bases de datos y 

registros de cáncer y mortalidad, se han 

podido analizar las tasas de mortalidad 

por tipo de invitación, participación, 

localización y estadio del tumor entre 

otros parámetros. Los datos actuales del 

estudio han demostrado que la detec-

ción en etapas tempranas y la participa-

ción en el PCCR son variables protecto-

ras cuando se consideran las tasas de 

supervivencia a 5 años. De forma consis-

tente, otras variables tales como: el índi-

ce de morbilidad, el grado de diferencia-

ción del tumor, el estadio avanzado del 

tumor, así como no haber sido invitado 

al programa, optar por no participar en 

el mismo, o ser un falso negativo tanto 

de FIT como de Colonoscopia (CI_FIT ó 

CI_COL), se asociaron con una peor su-

pervivencia a los 5 años. 

En cuanto al pronóstico de los cánceres 

detectados por o fuera del programa, 

Gill, et al. en 2012 demostraron que los 

CCR detectados a través del programa 

de cribado del Reino Unido tuvieron un 

pronóstico más favorable en compara-

ción con los cánceres no detectados por 

el programa. Además, este mismo equi-

po de investigadores dos años después 

[Gill, et al. 2014] demostró que la estrategia 

de cribado que sigue la mayoría de los 

programas de cribado en el mundo, el 

test de sangre oculta en heces, es mejor 

para detectar cánceres en colon izquier-

do y en los hombres. Curiosamente, los 

mismos autores concluyeron en lo que 

respecta al CI, que los detectados por el 

cribado, no tuvieran un mejor resultado 

en comparación con la población no 

cribada. En el estudio actual, se observó, 

por el contrario, que los CI tienen tasas 

de supervivencia más altas en compara-

ción con los CCR de no cribado. Algunos 

de los argumentos para estas diferencias 

podrían ser las diversas características 

biológicas de los tumores, a pesar de 

que Walsh, et al. 2016 no identificaron 

evidencia de diferencias biológicas entre 

el CI y los CCR detectados por cribado, lo 

que es consistente con la baja sensibili-

dad de SOHi para los CI_FIT. Las princi-

pales causas, por lo tanto, están relacio-

nadas con el sexo y con la localización 

del tumor. 

El presente estudio muestra que una 

estrategia de prevención secundaria de 

cáncer colorrectal poblacional no sólo 

muestra ventajas desde el punto de vista 

de resultados en salud, sino que ofrece 

una ventaja económica frente a estrate-

gias alternativas como el cribado opor-

tunístico, sólo de población a riesgo o la 

inversión en tratamientos innovadores 

una vez detectada la patología. Sin em-

bargo, la aparición de nuevas pruebas 

diagnósticas, la determinación de perfi-

les de riesgo y la irrupción de terapias 
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curativas o prolongadoras de la esperan-

za de vida deberán ser consideradas 

para poder remodelizar las diferentes 

alternativas y seleccionar aquéllas que 

presenten mejores valores de efectivi-

dad y eficiencia. Los programas de cri-

bado poblacional no se pueden acomo-

dar en estos resultados exitosos y deben 

mejorar su personalización especialmen-

te en los casos de los falsos positivos, 

cánceres de intervalo (especialmente 

colon derecho) y pruebas confirmato-

rias. Es más, el simple hecho de que la 

participación una única vez en el pro-

grama ya mejoraba la supervivencia 

hace reflexionar sobre si en todos los 

casos se deben realizar los tests de FIT 

cada dos años o probablemente en al-

gunos casos sea innecesario o se pueda 

realizar en periodos más dilatados. 

 

4. LIMITACIONES 

 

Limitaciones del estudio 1:  

 Para la modelización con la herra-

mienta MISCAN-Colon se tuvieron que 

ajustar parámetros como el relativo a los 

datos de hallazgos de la colonoscopia de 

cribado, a las características predeter-

minadas por el modelo matemático 

donde exclusivamente se clasifican por 

su tamaño en adenomas ≤ 10mm en 

ABR y los > 10mm en AAR, cuando la 

clasificación de las lesiones por la Guía 

Europea de calidad de colonoscopias 

sintomáticas y de cribado (2010) y se-

guida por los técnicos del Centro Coor-

dinador del PCCR, más allá del tamaño 

de los adenomas, contempla otros pa-

rámetros como el grado de displasia y el 

número de adenomas y en base de di-

chos ítems establece el riesgo en ABR, 

ARM y AAR . 

 Por otro lado, sería necesario poder 

ajustar el modelo de micro simulación 

MISCAN-Colon a la realidad global de 

otros parámetros específicos del pro-

grama de cribado vasco, como lo que 

respecta a los efectos adversos: compli-

caciones, falsos positivos, falsos negati-

vos, ya que los parámetros utilizados 

fueron los que muestra la literatura a 

nivel mundial y son diferentes a los del 

programa evaluado.  

 

Limitaciones del estudio 2:  

 Se requiere un período prolongado 

para que se manifieste el impacto de las 

extirpaciones de las lesiones pre-

malignas (adenomas) en muertes evita-

das y tratamientos contra el CCR y, por 

lo tanto, los primeros años del programa 

pueden ser engañosos porque el cambio 

en la historia natural del CCR no ha al-

canzado un estado estable en términos 

poblacionales.  
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Limitaciones del estudio 3: 

 Pudieran resultar escasos los 6 años 

de recorrido de programa de cribado y 

será muy interesante ver a más largo 

plazo de tiempo los beneficios poblacio-

nales de dicha acción preventiva a pesar 

de que ya se vislumbran a corto-medio 

plazo.  

 Es necesario realizar más investiga-

ciones para mejorar la eficiencia de los 

programas a fin de proponer estrategias 

diferenciales para aumentar la participa-

ción en los mismos. Por lo tanto, los 

coordinadores de los programas y los 

gestores de las actividades preventivas 

deben trabajar juntos para identificar los 

factores que aumentan el riesgo para el 

individuo o los distintos grupos, y por lo 

tanto requieren de estrategias de selec-

ción y de cribado personalizadas y per-

sonalizables.  

 Esperamos que la repercusión del 

programa será algo diferente y de mejor 

pronóstico para las personas etiqueta-

das como participantes regulares, dado 

que a fecha del análisis de los datos el 

número de invitaciones en sucesivas 

rondas fue aún pequeño, lo mismo que 

probablemente se establezca una dife-

rencia en la supervivencia para los parti-

cipantes irregulares en el PCCR.  

 La no detección de algunas de las 

lesiones pre malignas y malignas colóni-

cas, además de la insuficiente calidad en 

el seguimiento, pudieran a futuro hacer 

que tan esperanzadores beneficios epi-

demiológicos poblacionales se vean dis-

minuidos, por lo que se deben estable-

cer medidas estrictas de calidad de reali-

zación de las colonoscopias así como de 

realización de los seguimientos no se-

guidos por el total de la población vasca.   
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VI.- CONCLUSIONES 
 

Los resultados obtenidos permiten concluir que: 

1. Los resultados del PCCR del País Vas-

co se ajustan a su estrategia y son 

comparables con otros programas de 

cribado en Europa. Se puede concluir 

que el modelo MISCAN-Colon es una 

herramienta útil para predecir los 

beneficios del programa. 

2. De acuerdo con los parámetros de 

micro simulación de MISCAN-Colon y 

a través de los resultados de los pri-

meros años del programa de preven-

ción, el cribado parece ser una estra-

tegia efectiva para reducir la inciden-

cia de CCR en un 17,2% y un 14,7% en 

hombres y mujeres respectivamente, 

la mortalidad en un 28,1% y 22,4% en 

hombres y mujeres respectivamente 

a 30 años de su implantación. 

3. La evaluación económica mostró que, 

con la intervención de cribado sobre 

el CCR, se obtiene un importante be-

neficio en salud y que también pro-

dujo ahorros netos cuando se utilizó 

un seguimiento prolongado (30 

años), para calcular el beneficio eco-

nómico tardío.  

4. Del análisis de coste-efectividad po-

demos extraer que el ahorro en el 

tratamiento del CCR fue mayor que 

los costes de tratamiento adicionales 

debido a la extirpación de lesiones 

pre-malignas. El ahorro apareció 10 

años después de la implantación 

completa del programa. El presu-

puesto anual promedio fue de 73,4 

millones de € desde el año 2023. 

5. El programa de cribado aplicado du-

rante 30 años y con seguimiento de 

por vida resulta dominante, esto es, 

ahorra costes y proporciona más 

años de vida ajustados por calidad a 

la población. La esperanza de vida 

aumentó en 29,3 días por persona.  

6. La diferencia en la supervivencia a 5 

años de los participantes en el pro-

grama de cribado, es el 23,1% más al-

ta que en el grupo de no cribado. Es-

to hace pensar que las tasas de inci-

dencia y mortalidad de CCR disminui-

rán en un futuro cercano. 

7. Lograr una alta tasa de participación 

en el programa vasco de cribado es 

esencial para lograr beneficios en sa-

lud independientemente del tipo de 

participación en el programa, dado 

que no se han encontrado diferencias 

estadísticamente significativas en la 

superviviencia. 

8. La información extraída de los 3 dife-

rentes estudios presentados, avala la 

continuidad del programa de preven-

ción de CCR del País Vasco. 
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ANEXO II: Glosario de términos 

 

 

 Adenoma Avanzado (AA): sumatorio 

de adenomas de riesgo medio + ade-

noma de alto riesgo  

 Adenoma de Bajo Riesgo (ABR): 1-2 

adenomas y ambos pequeños (< 10 

mm) y tubulares y displasia de bajo 

grado 

 Adenoma de Riesgo Alto (AAR): ≥ 5 

adenomas pequeños o al menos uno 

≥ 20 mm 

 Adenoma de Riesgo Medio (ARM): 3-

4 adenomas pequeños o al menos un 

pólipo ≥ 10 mm y < 20 mm o adeno-

ma velloso o displasia de alto grado 

 Cáncer Colon y Recto: tumor que 

invade la submucosa a través de la 

Muscularis Mucosa (pT1) 

 Cáncer de Intervalo COL (CI_ COL): 

CCR diagnosticado tras una colonos-

copia de cribado  sin CCR y antes de 

realización de colonoscopia de se-

guimiento recomendada por endos-

copistas a la vista del riesgo estable-

cido en la colonoscopia de cribado  

 Cáncer de Intervalo FIT (CI_FIT): CCR 

diagnosticado tras un FIT negativo ya 

antes de la siguiente invitación al 

PCCR, incluyendo a las personas que 

tras resultados FIT negativo, no cum-

plen criterios de edad para volver a 

invitarles al cribado, es decir perso-

nas de 68 y 69 en la última participa-

ción 

 Especificidad: proporción de perso-

nas sin enfermedad que tienen un re-

sultado negativo 

 KRAS: Describe un gen cuando se 

encuentra en su forma natural, sin 

mutaciones, este produce una pro-

teína llamada KRAS, que participa en 

las vías de señalización celular que 

controlan el crecimiento y la muerte 

de las células 

 Neoplasia Avanzada (NA): engloba el 

sumatorio de Adenomas avanzados + 

CCR 

 NNS: número de personas que nece-

sitarían ser examinadas para identifi-

car a una persona con la enfermedad

 Participante inicial invitación sucesi-

va en PCCR: Participa en el programa 

por primera vez, pero no en invita-

ciones previas 

 Participante Inicial primera invita-

ción en PCCR: Participa en el progra-

ma en la primera invitación 

 Participante Irregular en PCCR: Parti-

cipa en el programa de manera in-

termitente 

 Participante regular en PCCR: Parti-

cipa en el programa al menos 2 invi-

taciones consecutivas. Se utiliza dicho 

término para el estudio de los CCR re-

lacionados con su modo de participa-

ción en el PCCR 
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 Población diana PCCR: Personas en-

tre 50-69 años y con médico de aten-

ción primario en el Centro de Salud 

donde se pone en marcha el progra-

ma de cribado 

 Población elegible PCCR: Personas 

entre 50-69 años, con médico de 

atención primario en el Centro de Sa-

lud donde se pone en marcha el pro-

grama de cribado y sin ningún motivo 

e exclusión en el programa de criba-

do 

 Población invitable PCCR: Personas 

entre 50-69 años, con médico de 

atención primario en el Centro de Sa-

lud donde se pone en marcha el pro-

grama de cribado, sin ningún motivo 

e exclusión en el programa de criba-

do y cuya carta de invitación al pro-

grama no es devuelta por error postal 

 Sensibilidad: proporción de personas 

con la enfermedad que tienen un re-

sultado positivo 

 Tasa de falsos negativos (1 menos 

sensibilidad): proporción de perso-

nas con enfermedad que tienen un 

resultado negativo 

 Tasa de falsos positivos (1 menos 

especificidad): proporción de perso-

nas sin enfermedad que tienen un re-

sultado positivo 

 Valor predictivo negativo: propor-

ción de personas sin enfermedad en-

tre las personas con una prueba ne-

gativa 

 Valor predictivo positivo: proporción 

de personas con enfermedad entre 

las personas con una prueba positiva 
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ANEXO III: Índice de abreviaturas 

 

AA: Adenoma Avanzado 

AAR: Adenoma de Alto Riesgo 

ABR: Adenoma de Bajo Riesgo 

ACE: Análisis de Coste-Efectividad 

ADN: Ácido Desoxirribonucleico 

AJCC: American Joint Committee on 

Cancer 

APC: Adenomatous Polyposis Coli 

ARM: Adenoma de Riesgo Medio 

ARN: Ácido Ribonucleico 

AVAC: Años de Vida Ajustado por Cali-

dad 

CAPV: Comunidad Autónoma Vasca 

CCAA: Comunidades Autónomas 

CCR: Cáncer Colorrectal 

CEA: Antígeno Carcinógeno- Embriona-

rio 

CI: Cáncer de Intervalo 

CIE-O: Clasificación Internacional de 

Enfermedades para Oncología 

CIMP: CpG island methylation pheno-

type 

CIN: Vía de Inestabilidad Cromosómica 

CISNET: Cancer Intervention and Surveil-

lance Modelling Network 

CMBD: Conjunto Mínimo Básico de Da-

tos 

DE: desviación estándar 

ECA: Ensayo Clínico Aleatorizado 

EMS: Estabilidad Micro-Satélites 

ERR: Exceso de riesgo relativo  

EUSTAT: Instituto Vasco de Estadística 

f-Hb: Hemoglobina fecal 

FIT: Faecal Inmunochemical test 

Hb: Hemoglobina 

HR: Hazard Ratio 

IC: Intervalo de Confianza 

ICER: Incremental cosst-effectiveness 

ratio 

IMS: Inestabilidad Micro-Satélites 

INE: Instituto Nacional de Estadística 

MISCAN-Colon: Microsimulation Screen-

ing Analysis-colon 

mSEPT9: Metilado de Septina9 

MVHP: pólipos hiperplásicos microvesi-

culares 

OR: Odds Ratio 

PCCR: Centro Coordinador Programa 

RR: riesgo relativo 

RS: revisión sistemática 

SNst : Supervivencia Neta estandarizada 

por edad 

SOH: Sangre oculta en Heces 

SOHg: Test de guayaco de Sangre oculta 

en Heces 

SOHi: Test inmunoquímico de Sangre 

oculta en Heces 

TAE: Tasa Ajustada por Edad 

TB: Tasa Bruta 

VPP: Valor Predictivo Positivo 
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