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RESUM 

Introducció: el càncer colorectal (CCR) constitueix un dels càncers més prevalents i incidents a 

nivell mundial. A Catalunya, el CCR és el càncer més freqüent, si considerem els casos 

conjuntament en homes i dones,  amb 5.903 casos nous/any, i  és el segon càncer que més 

morts produeix. 

El CCR és també un dels que més es pot beneficiar de la prevenció, a través d'estratègies 

aplicables en diferents moments de la història natural de la malaltia. La prevenció secundària o 

detecció precoç de la malaltia o cribratge té com objectiu detectar la malaltia en estadis 

inicials i aplicar les mesures terapèutiques necessàries per tal d’impedir o retardar la seva 

evolució.  

La millor manera de dur a terme la detecció precoç del CCR és en el marc de programes 

organitzats, on es defineixen les principals característiques que ha de tenir i complir el 

programa. Totes les activitats del procés de cribratge han d’estar planificades, coordinades i 

avaluades de manera continua, per tal de garantir la qualitat. Els indicadors són l’eina que ens 

permeten mesurar allò que volem avaluar, de manera fiable; és essencial monitoritzar-los i 

revisar-los periòdicament. 

Objectius: aquesta tesi reuneix els resultats de l’avaluació dels principals indicadors de qualitat 

del Programa de cribratge de CCR de l’Hospitalet de Llobregat, el qual es va implementar a 

mode de prova pilot l’any 2000. S’han plantejat 4 objectius específics: 1) comparar els resultats 

de participació i les taxes de detecció de neoplàsia colorectal amb el test de sang oculta en 

femta de guaiac (gTSOF) i amb test de sang oculta en femta immunològic (FIT); 2) descriure 

l’associació entre el resultat quantitatiu del FIT i el tipus de lesió detectada en la colonoscòpia; 

3) avaluar els indicadors de qualitat relacionats amb la colonoscòpia; 4) avaluar l’adequació de 

les colonoscòpies de seguiment segons les recomanacions de les guies; i 5) analitzar els 

principals indicadors de qualitat del Programa (d’organització, procés i impacte) de les 5 

primeres rondes. 

Metodologia: per respondre als objectius plantejats s’han realitzat diferents estudis, tots ells 

en el marc del programa de cribratge de CCR però amb períodes d’estudi diferents. La població 

diana han estat els homes i dones de 50 a 69 anys residents a l’Hospitalet de Llobregat, sense 

antecedents personals de CCR, adenomes colorectals o malaltia inflamatòria intestinal i sense 

antecedents familiars d’alt risc, entre d’altres. S’han utilitzat dos test de cribratge, el gTSOF 

(bioquímic qualitatiu) i el FIT (immunològic quantitatiu). La prova confirmatòria ha estat la 

colonoscòpia.  

S’han agafat com a valors de referència dels indicadors els establerts en Guia Europea per al 

control de la Qualitat en el Cribratge de CCR. 

Resultats: els resultats dels indicadors avaluats van ser millors pel FIT que pel gTSOF, destacant 

la clara diferència en les taxes de detecció, sobretot d’adenomes avançats.  
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Es va trobar una clara associació positiva entre la concentració d’hemoglobina fecal (Hb-f) i la 

gravetat de la lesió. Les característiques associades a un increment de l’Hb-f van ser la 

presència de displàsia d’alt grau,la  histologia vellosa i una major mida del pòlip. 

La taxa d'intubació cecal va ser del 95,6% i la neteja intestinal va ser adequada en el 93,6% dels 

casos. La taxa de recuperació de pòlips va ser del 86,7%. I la taxa global de complicacions va 

ser del 10,7 ‰.  

Es va observar una manca d’adequació de les colonoscòpies de seguiment, de manera que 

només el 24,7% de les colonoscòpies que requerien seguiment es van dur a terme de manera 

adequada. Com més avançada era la lesió, major va ser el grau d’adequació.  

En l’avaluació de les 5 rondes del programa, es va poder observar com la majoria d’indicadors 

obtenien resultats acceptables, excepte la participació. 

Conclusions: el programa de cribratge de CCR ha assolit resultats satisfactoris en la majoria 

d’indicadors de qualitat. Malgrat la participació no ha arribat al 45% (valor establert en la Guia 

Europea), ha anat augmentant en cada ronda. 

 El FIT és un molt bon test de cribratge si el comparem amb el gTSOF. No obstant, encara hi ha 

marge de millora, sobretot en la sensibilitat. La concentració d’Hb fecal, s’associa amb la 

severitat de les lesions colorectal detectades mitjançant la colonoscòpia. Aquest fet podria ser 

d’utilitat en casos de sobresaturació de les unitats d’endoscòpia, prioritzant la realització de les 

colonoscòpies en funció del resultat del FIT. 

Els indicadors relacionats amb la colonoscòpia diagnòstica van obtenir molts bons resultats, 

assolint l’estàndard en tots ells. No obstant, es relació a les colonoscòpies de seguiment, es va 

observar una molt baixa adequació a les recomanacions (només el 25%) amb una millora de 

l’adequació en funció de la gravetat de la lesió. 
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1.1. Anatomia colorectal  

El còlon i el recte formen part de l’aparell digestiu, concretament de la part final. El conjunt 

d’ambdues estructures s’anomena intestí gros o budell gruixut. El còlon s'estén des de l'extrem 

de l'ili (intestí prim) a través de la vàlvula ileocecal i esta format per 4 parts: el còlon ascendent 

o dret, el còlon transvers, el còlon descendent o esquerra i el còlon sigmoides o sigma. El sigma 

s’uneix a l’últim tram de l’intestí gros que és el recte (Figura 1). 

El còlon té una longitud aproximada de 150 cm (120-200 cm), un quart de la de l'intestí prim. 

És més ample a nivell del cec (7,5 cm) i més estret en la unió recto sigmoïdal (2,5 cm). Les 

seves funcions principals són les d’emmagatzemar residus, absorbir aigua i ions per mantenir 

l’equilibri hidroelectrolític i absorbir vitamines (algunes fonamentals per la vida, com la 

vitamina K)1. 

Tant el còlon com el recte estan constituïts per diferents capes de teixit. La més interna és la 

mucosa, seguida de la submucosa, a continuació la muscular (gràcies a la seva contracció 

s’aconsegueix que avanci el contingut del tub digestiu) i la última, la més externa, la serosa, la 

qual no està present en el recte. En la mucosa existeixen glàndules productores de moc, i és en 

elles on es desenvolupen més freqüentment els càncers de còlon o recte o colorectal (CCR)1,2.  

Figura 1. Anatomia del còlon i recte i manifestacions clíniques del càncer colorectal segons la 

seva localització  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.2. Etiopatogènia  dels pòlips i del càncer colorectal 

Els pòlips es defineixen com  un tumor o creixement localitzat que sorgeix des de la paret fins a 

la llum intestinal (canal). Segons la superfície de fixació a la paret intestinal poden ser 

pediculats (amb una tija o coll), sèssils (sense coll i amb una elevació mínima) o plans (sense 

coll i amb una tant petita elevació que els fa sovint passar desapercebuts) (Figura 2)3. 
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Figura 2. Tipus de pòlips colorectals segons la fixació a la paret intestinal 

 

 

Segons la sega histologia, la qual ens determina la capacitat de malignitat, els pòlips es 

classifiquen en no neoplàsics i neoplàsics (Taula 1)4. 

Taula 1. Classificació dels pòlips colorectals 

PÒLIPS NO NEOPLÀSICS 

  Pòlips Hamartomatosos 

  Pòlips Juvenils 

  Pòlips Hiperplàstics distals 

PÒLIPS NEOPLÀSICS 

         Adenomes 

           - Tubulars 

           - Tubulovellosos 

           - Vellosos 

  Pòlips Serrats 

           - Pòlips hiperplàstics 

           - Adenomes serrats tradicionals 

           - Adenomes serrats sèssils 

          -  Pòlips mixtes 

 

 

Dins del grup de pòlips no neoplàsics trobem els pòlips hamartomatosos, els juvenils i els 

hiperplàstics distals (localitzats a recte o sigma) sempre que tinguin una mida inferior a 10 mm 

i  amb un número no superior a 155. 

Dins el grup de pòlips neoplàsics ens trobem els adenomes (tradicionals), els quals segons la 

seva histologia poden ser tubulars, tubulovellosos o vellosos, i els pòlips serrats on s’inclouen 

els pòlips hiperplàstics (excepte els inclosos dins el grup de no neoplàsics), els pòlips o 

adenomes serrats tradicionals, els pòlips o adenomes sèssils serrats i els pòlips mixtes5,6. 

El CCR és una malaltia molt heterogènia. Es produeix per la interacció de factors genètics i 

ambientals i pot classificar-se segons la importància de cada un d'aquests factors. La major 

part dels CCRs són esporàdics (70-80%), definits per l’absència d’antecedents familiars de CCR 

en els que el principal factor de risc és l’edat. Només una petita proporció dels casos correspon 

a formes hereditàries, ja sigui poliposi adenomatosa familiar (PAF) en menys de l’1%, CCR 

PEDICULAT SÈSSIL PLA

Font: elaboració pròpia a partir d’imatges d’Internet. 

Font: adaptació de “Pólipos colorrectales y poliposis intestinal”. En: Tratamiento de las Enfermedades 

Gastroenterológicas. 3ª edició. 2011:345-57. 



Introducció 

5 

 

hereditari no associat a poliposi o síndrome de Lynch (2-5%) o poliposi associada al gen MYH 

(<1%)7,8. Per últim, s’estima que en un 20-25% addicional de casos pot haver un component 

hereditari associat, però sense arribar a complir els criteris establerts per les formes 

hereditàries esmentades prèviament, el que es coneix com CCR familiar8,9. 

1.2.1. Vies de carcinogènesi 

El CCR es desenvolupa a través d’una acumulació gradual d’alteracions genètiques i 

epigenètiques, la qual cosa comporta la transformació de la mucosa colònica normal cap a un 

càncer invasiu. La majoria de CCRs procedeixen d’adenomes (seqüència adenoma-carcinoma) i 

es considera que el temps de transformació neoplàsica és d’uns 10-15 anys, que és el temps 

que disposem per detectar-los i eliminar-los abans de la seva transformació a carcinoma 

infiltrant (Figura 3)10.  

Actualment es considera que el CCR pot sobrevenir seguint 3 vies principals de carcinogènesi. 

La primera coneguda va ser proposada per Fearon i Vogelstein10 i s'ha anomenat via 

supressora o d'inestabilitat cromosòmica. Aquesta comporta l'acumulació de mutacions que 

provoquen l'activació d'oncogens (KRAS) i la inactivació de gens supressors (DCC, APC, SMAD4, 

TP53). L’ acumulació d'aquestes alteracions moleculars, independentment de l'ordre en què 

s'han adquirit, és la responsable de la transformació neoplàsica11.  

Un segon mecanisme és la via mutadora o d'inestabilitat de microsatèl·lits, implicada en la 

Síndrome de Lynch i en el 15-20% del CCR esporàdic. Consisteix en l'acumulació d'errors 

durant la replicació de l’àcid desoxiribonucleic (ADN) com a conseqüència de la presència de 

mutacions en gens responsables de la seva reparació (MSH2, MLH1, MSH6, PMS2, MLH3, 

MSH3, PMS1 i Exo1)12. Aquests errors s'acumulen de forma predominant en fragments 

repetitius de l’ADN (microsatèl·lits) repartits al llarg de tot el genoma, la qual cosa comporta 

l'aparició de mutacions en diversos gens diana. Els tumors de la via mutadora es caracteritzen 

per presentar-se més freqüentment en dones d’edat avançada i per tenir una localització 

proximal a l'angle esplènic. Histològicament es caracteritzen per un augment de la infiltració 

limfocitària (Crohn like) i per ser tumors mucinosos i mal diferenciats13. 

Finalment, una tercera via de carcinogènesi ha estat més recentment identificada en el camp 

de l'epigenètica, l’anomenada hipermetilació aberrant, mecanisme per silenciar la funció 

gènica. La metilació de dinucleòtids a la regió del promotor de múltiples gens ha estat 

anomenada CpG Island Methylator Phenotype (CIMP). Constitueix un 15-20% del CCR 

esporàdic. Es considera que un tumor és CIMP positiu si té metilats almenys 3 d'aquests 

marcadors: CACNA1G, IGF2, NEUROG1, RUNX3 i SOCS114. Els tumors de la via metiladora es 

caracteritzen per presentar-se amb major freqüència en dones, gent gran, localització 

preferent en còlon dret i no beneficiar-se del tractament amb 5- fluorouracil. Histològicament 

són tumors poc diferenciats, amb diferenciació mucinosa o en anell de segell i són portadors 

de mutacions en BRAF. Les seves lesions precursores són els adenomes serrats sèssils15.  

El millor coneixement de les vies de carcinogènesi ha permès desenvolupar marcadors 

diagnòstics i pronòstics així com investigar noves dianes terapèutiques i factors predictors de 

resposta als tractaments oncològics. 
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Figura 3. Model de progressió del càncer colorectal i alteracions genètiques  

 

 

1.2.2. Factors pronòstics del càncer colorectal 

El pronòstic dels pacients amb CCR depèn fonamentalment de la profunditat de l'afectació 

transmural, de l'extensió ganglionar i l’afectació d’altres òrgans. Altres factors a tenir en 

compte pel pronòstic són el sexe, l’edat en el moment del diagnòstic, la localització del càncer, 

la seva histologia i la presència de certes alteracions genètiques16–18. 

L'extensió a través de la paret intestinal i als òrgans veïns es classifica d'acord al sistema TNM, 

representant la T les capes afectades pel tumor, la N els ganglis i la M la presència o no de 

metàstasi a distància. La combinació de la T, la N i l’M dóna el que anomenem estadiatge, sent 

l’I el de millor pronòstic (menor afectació tissular sense afectació ganglionar), fins el IV que 

representa el de pitjor pronòstic per la presència de metàstasi a distància. 

Les vies de disseminació més freqüents del CCR són: 

1) Limfàtica: habitualment segueix un ordre anatòmic ascendent a través dels ganglis que 

acompanyen els vasos còlics. Al voltant del 40% dels casos presenten afecció ganglionar en el 

moment del diagnòstic. 

2) Hematògena: passa a través dels vasos de la paret colorectal i, mitjançant el drenatge venós 

portal, al fetge, que és l'òrgan més freqüentment afectat per metàstasis en el CCR. Els tumors 

del terç inferior del recte drenen a la cava inferior, per la qual cosa poden causar metàstasi 

pulmonars, òssies, cerebrals, etc., en absència de metàstasis hepàtiques. 

3) Per contigüitat: pot determinar invasió i/o fistulització d'òrgans veïns com nanses 

intestinals, bufeta urinària, vagina, etc; 

4) Peritoneal: poc freqüent però de fatal pronòstic. 

Més del 95% dels CCRs són adenocarcinomes, amb presència d'estructures glandulars més o 

menys diferenciades que produeixen diferents quantitats de moc (capa mucosa de la part 

intestinal). Els tumors indiferenciats (20% dels adenocarcinomes de còlon) presenten una 

10-15 years 

Font: Adaptació de N Engl J Med. 1995; 332:861-7.  
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menor diferenciació glandular i tenen pitjor pronòstic que els ben diferenciats. La presència de 

cèl·lules en «anell de segell», caracteritzades per vacuoles de mucina que desplacen el nucli, és 

típica de la síndrome de Lynch, de les formes associades a la colitis ulcerosa (CU) i del CCR 

d’individus joves. El carcinoma de cèl·lules escamoses és el tumor més freqüent de la unió 

anorectal (80%) i es caracteritza per la seva extensió local i ganglionar.  

1.2.3. Símptomes i signes del càncer colorectal 

L'edat de presentació habitual del CCR esporàdic es situa entre la sisena i la vuitena dècades de 

la vida, a diferència de les formes hereditàries en les que el diagnòstic sol ser abans dels 50 

anys. Excepte en els casos de CCR que es desenvolupen per la via mutadora, en què la 

carcinogènesi està accelerada, el CCR és un tumor de creixement lent que no acostuma a 

donar símptomes o signes fins fases avançades, amb la qual cosa el diagnòstic es sol fer quan 

ja està avançat i per tant és de pitjor pronòstic. Atès el seu creixement lent, és molt important 

establir mesures de detecció precoç per poder-lo diagnosticar i tractar al més aviat possible, 

millorant així la supervivència i qualitat de vida dels pacients. 

Aproximadament el 30% dels CCRs es localitzen en el còlon dret, 10% en el còlon transvers, 

15% en l'esquerra, 25% en sigma, i 20% en el recte. Al llarg dels darrers 20 anys, els estudis 

epidemiològics han demostrat que la raó proximal/distal ha anat augmentant; una possible 

explicació a aquest canvi seria la implementació dels programes de cribratge, la majoria basats 

en l’ús de test de sang oculta en femta (TSOF) els quals detectarien en menor proporció 

sagnats de colon proximal19. 

La forma de presentació del CCR depèn, en gran mesura, de la localització del tumor. Així, els 

tumors del còlon esquerre es manifesten, en general, en forma de rectorràgia, canvis en el 

ritme deposicional (restrenyiment o falsa diarrea), condicionats per la reducció de la llum del 

còlon. En canvi, els tumors del còlon dret acostumen a causar hemorràgia oculta i els 

símptomes referits pel pacient són els atribuïbles a l'anèmia crònica secundària. Els càncers en 

estadis avançats poden produir dolor abdominal inespecífic o la presència d'una massa 

palpable, normalment a nivell de fossa ilíaca dreta (Figura 1). 

El càncer de recte pot manifestar-se per una síndrome anorectal, amb urgència rectal, 

tenesme i diarrea amb moc i sang. No és infreqüent, en aquest context, l'emissió d'excrements 

en forma de cinta.  

Quan el tumor envaeix òrgans veïns, el pacient pot presentar símptomes urinaris, com 

hematúria i poliúria, o fins i tot pneumatúria, i infeccions urinàries recidivants per la presència 

d’una fístula rectovesical. Així mateix, pot existir invasió de la vagina, amb emissió 

d'excrements a través d'aquesta. 

A més dels símptomes locals, el CCR causa sovint símptomes generals, com astènia, anorèxia, 

pèrdua de pes o febre, i també símptomes relacionats amb la presència de metàstasi a 

distància, que dependran de l’òrgan afectat. 

Tots aquests símptomes o signes no són específics del CCR sinó que són comuns en altres 

entitats clíniques amb les que s'ha d'establir un diagnòstic diferencial, com la malaltia 

inflamatòria intestinal (MII), angiodisplàsies, diverticulitis, colitis actínica, isquèmica o 
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Font: GLOBOCAN 2012 v1.0. 

infecciosa, i tuberculosi intestinal. La principal prova diagnòstica és la colonoscòpia, la qual ens 

permetrà confirmar el diagnòstic de qualsevol d’aquestes patologies, ja sigui a través de la 

visió macroscòpica o mitjançant la presa de biòpsies i posterior anàlisi microscòpic; en algunes 

ocasions podrà ser terapèutica, a l’extirpar els pòlips mitjançant polipectomies. 

El tractament del CCR variarà molt en funció de l’estadiatge en el moment del diagnòstic. De 

manera molt general direm que la cirurgia és el principal tractament i que en cas d’afectació 

ganglionar s’administra quimioteràpia adjuvant. En el càncer rectal, la quimioradioteràpia 

dóna molts bons resultats, administrada tant abans com després de la cirurgia. 

1.3. Epidemiologia  

1.3.1. Incidència  

El CCR constitueix un dels càncers més prevalents i incidents a nivell mundial, juntament amb 

el de mama, pròstata i pulmó. Al voltant de 1.360.000 persones són diagnosticades de CCR 

anualment a tot el món. És el tercer càncer més freqüent en els homes (10% del total) i el 

segon en dones (Figura 4)20,21. 

Figura 4. Taxes d’incidència i de mortalitat de càncer colorectal estandarditzades per edat a 

nivell mundial  

Existeix una gran variació geogràfica en la incidència de CCR a nivell mundial, de manera que 

els països amb taxes més altes poden arribar a valors 10 vegades superior als països amb 

menor incidència. Gairebé el 55% dels casos de CCR es diagnostiquen en països desenvolupats. 

Entre els països amb més elevada incidència es troben Austràlia i Nova Zelanda (taxa 

d’incidència estandarditzada per edat de 44,8 per 100.000 en homes i 32,2 per 100.000 en 

dones); els països de l’Àfrica Occidental són els que pressenten les taxes més baixes (4,5 per 

100.000 en homes i 3,8 per 100.000 en dones)20,21. 

MALE FEMALE 
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A Europa, el CCR és el tercer càncer més comú amb 447.136 nous casos anualment (taxa 

estandarditzada per edat de 29,5 per 100.000)20,22. 

Els països europeus amb major taxa d’incidència de CCR en homes són Eslovàquia, Hongria i 

República Txeca, tots amb resultats superiors a 50 casos per cada 100.000. En les dones, les 

taxes més altes (>30 casos per cada 100.000) es troben a Noruega, Dinamarca i Països 

Baixos20,22.  

Espanya es posiciona una mica per sobre de la mitjana europea (33,1 casos per 100.000)22,23. Hi 

ha una marcada variació geogràfica, sent Catalunya la comunitat que registra la major 

incidència de CCR amb una taxa ajustada per sobre de la mitjana europea en els homes24,25. A 

Catalunya, el CCR en els homes ocupa la tercera posició, després del càncer de pròstata i el de 

pulmó i en les dones es troba en la segona posició després del de mama. No obstant, si 

considerem els casos conjuntament d’ambdós sexes, el CCR és el càncer més freqüent, amb 

5.903 casos nous/any.  

1.3.2. Mortalitat  

Cada any moren 694.000 persones al món per CCR, sent un dels càncers que més morts 

ocasiona20.  

Les diferències de taxes de mortalitat arriben fins a 6 vegades en homes i 4 en dones. En el 

centre i est d’Europa es troben les taxes més altes de mortalitat i les més baixes a l’Àfrica 

Occidental. 

Malgrat Japó és un dels països amb la taxa d'incidència més elevada, les seves taxes de 

mortalitat es troben per sota de les europees20,21. Això és degut, en part, a l'efecte del 

programa de cribratge implementat des de l'any 1992, un dels primers a nivell mundial 

juntament amb el d'Israel26. 

A Europa, el CCR és una de les principals causes de mort per càncer. S'estima que es 

produeixen 214.866 morts per CCR cada any (taxa estandarditzada per edat de 12,5 per 

100.000)20,22. 

A Espanya, a l’igual que a Catalunya, el CCR és el segon càncer que produeix més morts tenint 

en compte ambdós sexes, amb 14.700 i 2.400  morts anuals respectivament. Les estimacions 

realitzades pels propers anys, mostren un patró amb un augment de la mortalitat en homes i 

una estabilització en dones27. 

L'Organització Mundial de la Salut (OMS), basant-se en les taxes d'incidència i mortalitat 

actuals, i en els canvis demogràfics projectats a la població mundial per a les pròximes 

dècades, estima que per a l'any 2030 es podria arribar a un augment del 77% en el nombre de 

nous diagnòstics de CCR i del 80% en les morts per CCR28,29. La major part de la incidència i 

mortalitat addicional passaria a les regions menys desenvolupades del món. Aquesta estimació 

podria ser més gran si els països en vies de desenvolupament continuen amb un estil de vida 

cada vegada més occidentalitzat30. Les projeccions realitzades per Ribes et al.25 per al 2020, 

van en la mateixa direcció que les de l’OMS, de manera que es descriu una tendència creixent 

en la incidència de CCR en els homes i una estabilització en les dones. L’increment previst de 
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CCR entre els homes majors de 65 anys és del 56% i entre homes de 35 a 64 anys del 30%. En 

les dones, el creixement es situa en el 20% i 13%, entre les >64 i les d’entre 35-64, 

respectivament.  

1.3.3. Supervivència  

Se sap que el principal factor pronòstic del CCR és l’estadiatge en el moment del diagnòstic31. 

La supervivència global del CCR als 5 anys es troba entre el 50 i el 60%, sent molt més alta en 

estadiatges inicials (>90% en estadi I; 60-85% en el II) que en els avançats (25-65% en estadi III; 

5-7% en el IV)31,32. Tenint en compte aquests resultats, és primordial poder diagnosticar el 

major nombre possible de CCR en estadis inicials. Però gràcies a la història natural del CCR, 

podem fins i tot detectar les lesions precanceroses (adenomes) reduint d’aquesta manera la 

incidència de CCR. 

Des dels anys 90, s'ha experimentat una millora en la supervivència relativa del CCR als 5 anys 

en ambdós sexes podent-se explicar per una millora en el processos diagnòstics i terapèutics i 

també a una disminució en la mortalitat postoperatòria33. A Espanya, segons els resultats de 

l’EUROCARE (European Cancer Registry Study of Survival and Care of Cancer Patients), la 

supervivència als 5 anys ajustada per edat es situava al voltant del 52,5% a la dècada dels 90, 

menor a la mitjana europea. A partir del 2000, aquestes dades han canviat i s’han invertit, de 

manera que la supervivència mitjana als 5 anys dels pacients diagnosticats de CCR a Espanya es 

troba just per sobre l’europea33,34. 

Molts CCRs es detecten a partir de l’existència dels signes o símptomes descrits anteriorment, 

els quals acostumen a aparèixer en fases avançades; en aquests casos, un diagnòstic ràpid no 

assegura un millor pronòstic, ja que el fet de presentar algun símptoma pot estar indicant la 

presència d’un CCR evolucionat o més agressiu32,35. D’aquí la importància d’una detecció 

precoç en fase asimptomàtica i per tant, de la implementació de programes poblacionals de 

cribratge de CCR. 

1.4. Factors de risc 

1.4.1. Edat 

L’edat és el principal marcador de risc (factor de risc no modificable) pel desenvolupament del 

CCR esporàdic36. La prevalença d’adenomes i adenocarcinomes colorectals augmenta amb 

l’edat, probablement degut a l’acumulació de mutacions genètiques i a la fragilitat dels 

cromosomes. Els casos esporàdics, on en principi no existeixen factors hereditaris ni familiars, 

el CCR és més freqüent a partir del 50 anys, amb un creixement exponencial dels diagnòstics a 

mesura que l’edat augmenta. D’aquí el fet que la població diana dels programes de cribratge 

sigui població a partir de 50 anys. 

1.4.2. Sexe 

La incidència tant de CCR com d’adenomes colorectals és menor en dones que en homes, tot i 

que les dones tenen un major risc de desenvolupar un CCR proximal, el qual s'associa a formes 

més agressives37. La menor taxa d’incidència en dones pot ser deguda probablement a l’efecte 

protector dels estrògens, a la ingesta de suplements de calci que moltes dones prenen en 
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l’etapa de la menopausa i a l’adopció de millors hàbits saludables i estil de vida38. Tot això lligat 

a que el CCR en homes s’acostuma a diagnosticar en estadis més avançats, a que els homes es 

preocupen menys de la seva salut i de seguir les recomanacions per a la prevenció de malalties 

cròniques, fa que ens haguem de plantejar seriosament estratègies adreçades específicament 

als homes. 

1.4.3. Antecedents personals i familiars 

La presència de CCR en familiars de primer grau fa augmentar de manera significativa el risc de 

desenvolupar CCR. Com més membres de la família hi hagi afectats, major és el risc36.  

Tenir un únic familiar de primer grau amb CCR, augmenta 2 vegades el risc de tenir CCR, i 

aquest s’incrementa com més familiars afectats hi hagi i com menor sigui l’edat en el moment 

del diagnòstic39,40. 

En relació a la història personal, l’existència d’adenomes o un CCR previ fa més probable que 

es pugui desenvolupar una nova neoplàsia.  

S’ha vist un increment del risc de CCR en pacients amb història de càncer de pròstata o testicle. 

La radioteràpia n’és la possible causa41–43. És per això que l’American Cancer Society recomana 

una vigilància molt especial a pacients sotmesos a sessions de radioteràpia que inclogui la zona 

abdominal43. 

1.4.4. Formes hereditàries 

El risc de CCR és alt en les síndromes hereditàries. L’herència de certes mutacions en gens 

concrets poden elevar el risc de CCR fins a prop del 100%44,45. Les principals síndromes 

hereditàries són la PAF i el CCR hereditari sense poliposi (síndrome de Lynch). Ja hem 

comentat anteriorment que aquests casos (no esporàdics) representen una petita part de tots 

els CCRs (al voltant del 5%), però donada la seva alta càrrega genètica i capacitat d’hereditat 

els fan susceptibles de nombrosos estudis. El diagnòstic acostuma a fer-se a edats joves i els 

pacients tenen un major risc de presentar neoplàsies en altres localitzacions. 

La PAF és un trastorn de herència autosòmica dominant, produït per mutacions en el gen 

supressor tumoral APC. El risc de desenvolupar CCR al llarg de la vida és del 100%. Hi ha una 

forma atenuada de PAF amb un risc menor (70%) de desenvolupar CCR. La sospita clínica de 

PAF s'estableix amb la presència de més de 100 pòlips a la colonoscòpia i es confirma 

mitjançant la determinació de la mutació.  

La síndrome de Lynch és un procés d'herència autosòmica dominant i amb una alta 

penetrància. La seva base genètica es deu a la mutació en línia germinal d'algun dels gens que 

codifiquen les proteïnes del sistema de reparació de l'ADN (inestabilitat de microsatèl·lits). Els 

pacients amb síndrome de Lynch es caracteritzen per presentar CCR (freqüentment de 

localització proximal) amb una mitjana d'edat al diagnòstic de 45 anys. Es calcula que el risc de 

patir càncer de còlon és del 70% al llarg de la seva vida. El risc de desenvolupar CCR o altres 

càncers depèn de la mutació implicada. Els criteris d’Amsterdam (actualment en vigor els 

criteris d’Amsterdam II) es van dissenyar per identificar els pacients de risc (Taula 2). 
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Posteriorment es van desenvolupar les guies de Bethesda per identificar pacients subsidiaris 

d'anàlisi de inestabilitat de microsatèl·lits.  

Com veurem més endavant, els casos hereditaris i familiars de CCR són criteris d’exclusió per 

participar en programes de cribratge, ja que aquests s’adrecen a població amb risc mig de 

desenvolupar CCR i no pas a persones amb risc elevat que requereixen de proves específiques i 

controls continus.  

Taula 2. Criteris d’Amsterdam II i criteris de Bethesda 

Amsterdam II (s’han de complir tots els criteris) 

 Tres o més familiars afectats de CCR o neoplàsia relacionada (endometri, intestí 
prim, urèter o pelvis renal), un d’ells familiar de primer grau dels altres dos i 

 Afectació de 2 generacions consecutives i 

 Com a mínim un cas diagnosticat abans dels 50 anys i 

 Exclusió del diagnòstic de PAF  

Bethesda revisats 

 CCR diagnosticat abans dels 50 anys 

 Presència de CCR sincrònic o metacrònic o una altra neoplàsia relacionada 
(endometri, estómac, ovari, pàncrees, urinari, cerebral, intestí prim), amb 
independència de l’edat 

 CCR amb infiltració limfocitària, cèl·lules en anell de segell o creixement medul·lar 
diagnosticat abans dels 60 anys 

 Pacient amb CCR i un o més familiars de primer grau amb CCR o neoplàsia 
relacionada diagnosticat abans dels 50 anys 

 Pacient amb CCR i dos o més familiars de primer o segon grau amb CCR o neoplàsia 
relacionada, amb independència de l’edat 

CCR: càncer colorectal; PAF:poliposi adenomatosa familiar 
Font: adaptació de “Pólipos colorrectales y poliposis intestinal”. En: Tratamiento de las Enfermedades 
Gastroenterológicas. 3ª edició. 2011:359-72. 
 

1.4.5. Malaltia inflamatòria intestinal 

Les persones amb MII, ja sigui CU o malaltia de Crohn, tenen un risc incrementat de 

desenvolupar CCR entre 5 i 7 vegades. S’accepta que el risc augmenta a partir del 8è any de 

l’aparició de la malaltia. Tenen major risc les persones diagnosticades de MII en edats joves, 

amb afectació extensa del còlon i les de sexe masculí46,47. 

1.4.6. Diabetis  

En la majoria d’estudis publicats es conclou que la diabetis s’associa amb un major risc de CCR. 

Els resultats de la metanàlisi realitzada per Larsson et al. confirmem una forta relació entre la 

diabetis i l’augment del risc de CCR (RR = 1,30; IC95% 1,20 - 1,40), tant en homes com en 

dones48. Més recentment, investigadors xinesos han demostrat, mitjançant una nova 

metanàlisi, que la diabetis és factor de risc no només del CCR (RR = 1,37; IC95% 1,30 – 1,45) 

sinó també d’adenomes colorectals (RR = 1,26; IC95% 1,11 – 1,44)49.   

1.4.7. Dieta  

El factor modificable més àmpliament estudiat i clarament relacionat amb el CCR és la dieta50.  
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La gran variabilitat en les taxes d’incidència de CCR a nivell mundial, amb clara distinció entre 

els països desenvolupats i els països en vies de desenvolupament, suggereixen que el CCR 

depèn en gran mesura de factors ambientals, relacionats principalment amb la dieta i l’estil de 

vida. Estudis observacionals han demostrat que la incidència de CCR entre els migrants d’un 

país de baix risc cap a un d’alt, en una o dues generacions arriben a la taxa d’incidència del país 

de destí51.  

El consum de carn vermella (ovina, bovina i porcina) i carn processada augmenta el risc de 

CCR. L’efecte perjudicial vindria donat per l’aparició d’amines heterocícliques i hidrocarburs 

poliaromàtics en la carn cuinada a altes temperatures, amb potencial efecte mutagènic, i 

també a la presència de nitrits en la carn processada, els quals donen lloc a compostos n-nitros 

amb acció carcinogènica52,53. Per això el consum de carn vermella ha estat classificat per la 

International Agency for Research on Cancer (IARC) com “probablement carcinogen per als 

éssers humans” (Grup 2A) i el consum de carn processada com “carcinogen per als éssers 

humans” (Grup 1)54. 

La recomanació que va establir l’any 2007 el World Cancer Research Fund, vigent actualment, 

és la de menjar menys de 500 g/setmana de carn vermella i evitar la carn processada55,56. 

Des dels anys 70 i fins fa relativament poc, s’havia atribuït a la ingesta de greix el paper de 

factor de risc de CCR. No obstant això, estudis més recents mostren que essencialment no 

existeix associació entre la ingesta de greix i el risc de CCR, independentment del tipus de greix 

consumit (total, saturat, monoinsaturat o poliinsaturat). Sembla que, almenys en part, 

l'elevada freqüència de CCR en països occidentals prèviament atribuïda a l'alt consum de 

greixos, sigui secundària a un estil de vida en el qual preval l'alt consum energètic i el 

sedentarisme. Actualment es creu que l'associació entre el consum de greix i el CCR és deguda 

al consum de carn vermella (font principal de greix animal), més que al de greix per se53,57. 

1.4.8. Tabac 

Com ja per tots és ben conegut, el tabac conté molts carcinògens. La mucosa del còlon es pot 

veure exposada als agents carcinògens derivats de la combustió del tabac a través de la 

circulació sanguínia o del tracte digestiu (ingesta de la saliva contaminada) i conseqüentment 

tenir canvis en l’ADN que derivin a lesions irreversibles58. Alguns estudis demostren que el 

tabaquisme és un factor de risc independent per al desenvolupament de pòlips serrats (més 

que no pas els adenomatosos), a través de la hipermetilació de l’ADN59. El risc de patir un CCR 

és entre un 9% i un 24% major en fumadors que en no fumadors. La localització més freqüent 

del CCR en fumadors és a nivell proximal60,61. Per aquest motiu, l’American College of 

Gastroenterology recomana iniciar el cribratge de CCR en grans fumadors als 45 anys (enlloc 

dels 50 com està establert a nivell poblacional)62. 

En alguns estudis s’ha demostrat que el risc de CCR persisteix fins i tot després de 25 anys de 

cessació tabàquica, amb diferències entre el còlon proximal i el distal (disminució del risc més 

immediata en còlon proximal). El risc es pot veure modificat per altres factors ambientals, com 

són l’índex de massa corporal (IMC) i la ingesta de fruites63. 
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1.4.9. Alcohol 

Fins ara molts estudis han demostrat la relació entre el consum excessiu d’alcohol i l’aparició 

de diferents patologies, entre elles els adenomes colorectals i el CCR64. No obstant, existeixen 

controvèrsies sobre el consum lleu o moderat, amb estudis que suggereixen que el consum 

moderat d’alcohol pot exercir com a factor protector, i d’altres on s’especifica que és un clar 

factor de risc50,65–67. Els resultats de la metanàlisi de Fedirko et al.68 indiquen que el risc de CCR 

s'associa amb la dosi d'alcohol presa, i que el risc existeix malgrat el consum sigui lleu. De 

manera que les persones que ingereixen ≥50 g/dia d’alcohol, tenen un 52% més risc de 

desenvolupar CCR que els que tenen una ingesta nul·la d’alcohol; les que ingereixen entre 

12,6-49,9 g/dia tenen un risc del 21% i les que ingereixen <12,6 g/dia, el risc es situa entre el 0 

i el 7%. 

L’European Prospective Investigation into Cancer and Nutrition (EPIC) constata que per cada 

increment de 15 g/dia d’alcohol, hi ha un augment del 8% del risc de CCR i que el risc és 

superior per a la cervesa en comparació amb el vi50. Alguns estudis presenten l’alcohol com el 

principal factor de risc d’aparició de pòlips serrats59. 

1.4.10. Obesitat , síndrome metabòlica i sedentarisme 

L'excés de pes corporal, definit acord a l’IMC, s’ha associat amb diverses malalties i inclou 

subjectes que tenen sobrepès (IMC ≥25-29,9 kg/m2) o obesitat (IMC ≥30 kg/m2). L’obesitat està 

molt lligada a portar una vida més sedentària i pitjors hàbits dietètics. Es considera que 

afavoreix l’aparició de diabetis tipus 2, malalties cardiovasculars i certs càncers com el de 

mama postmenopàusic, el d'endometri, i el d'esòfag69. L'obesitat augmenta el risc de CCR en 

un 30-70% en els homes; l’associació és menys consistent en les dones. El greix visceral i 

l'obesitat abdominal tenen un paper més important que el teixit gras subcutani i s’associen a 

l’aparició d’adenomes colorectals i CCR70,71. 

El mecanisme pel qual es desenvoluparia l’adenoma o CCR està relacionat amb la leptina. La 

leptina s'allibera a partir de teixit adipós i actua unint-se al seu receptor. La seva concentració 

circulant és directament proporcional a la massa de teixit adipós del cos. La leptina estimula la 

proliferació cel·lular i indueix l'angiogènesi72.  

La síndrome metabòlica es caracteritza per la presència d’obesitat central (circumferència de 

la cintura >102 cm en homes i 88 cm en dones) i com a mínim 3 dels següents trets: 

hipertrigliceridèmia ( ≥1,7 mmol/L o 150 mg/dL), nivell baix de colesterol HDL (<1,03 mmol/L o 

40 mg/dl. en homes i <1,29 mmol/L o 50 mg/dl. en dones), hipertensió arterial (sistòlica ≥130 

mmHg o diastòlica ≥85 mmHg) i diabetis mellitus (glucosa en plasma en dejú ≥5,6 mmol/l o 

100 mg/dl.) o diabetis tipus 2. La síndrome metabòlica s’ha descrit com un altre factor de risc 

per CCR en homes però no en dones73. L’hipertrigliceridèmia o l’hipercolesterolèmia (sobretot 

nivells alts de colesterol total) de manera aïllada també serien un factor de risc per CCR74,75. 

El sedentarisme és un altre factor de risc per a l’aparició de neoplàsia colorectal (adenomes o 

CCR). Aquest factor està molt relacionat amb l’estil de vida i per tant amb els hàbits dietètics i 

la presència d’obesitat. En un estudi recent s’ha demostrat que passar hores veient la televisió 

és un dels principals factors de risc dins els comportaments sedentaris. Curiosament passar 
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hores assegut fent altres activitats, com llegir, treballar davant un ordinador o estirat sense fer 

res, representen un risc menor, tot i que no absent76. Les persones que miren més televisió 

acostumen a tenir pitjors hàbits dietètics, probablement influenciats pel que es veu i s’anuncia. 

S’estima que el risc de CCR és d’un 61% més elevat pels homes que es passen ≥9 h/dia veient 

televisió respecte els que passen ≤3h (RR 1,61; IC95% 1,14 – 2,27). Aquest efecte és menor en 

les dones77.  

1.4.11. Patologia biliar 

Molta de la patologia biliar fa augmentar el risc de CCR. El mecanismes biològics relacionats 

amb l'exposició intestinal a la bilis podrien ser els responsables del major risc. Els àcids biliars 

primaris o conjugats són produïts pel fetge per participar en l'absorció de lípids procedents de 

la dieta en l'intestí prim. Encara que posteriorment la seva reabsorció a l'ili terminal és molt 

eficient, un petit percentatge, aproximadament l’1-2%, no és reabsorbit, accedint al còlon, on 

són convertits per la microflora intestinal en àcids biliars secundaris, que presenten propietats 

mutagèniques. Diferents estudis han demostrat que la colecistectomia augmenta el risc de 

càncer de còlon (no el de recte) i pel contrari, la presència de colelitiasi fa augmentar el risc de 

càncer únicament rectal78,79. 

1.4.12. Infeccions 

En els darrers anys s’ha suggerit que la presència de diferents agents infecciosos podrien 

constituir un risc per al desenvolupament de neoplàsia colorectal. Aquest és el cas de la 

infecció per Helicobacter pylori, la qual, a part de les ja conegudes patologies gàstriques 

(gastritis, úlcera i neoplàsia) s’associa també a un major risc de desenvolupar pòlips 

adenomatosos colorectals i CCR80,81. El risc de càncer de còlon pot ser fins a un 30% més gran 

en comparació amb individus sans81. 

Altres agents als que se’ls ha atorgat un paper en el desenvolupament del CCR són 

l’Schistosoma japonicum82,83, el virus del papiloma humà84 i el citomegalovirus85. 

1.4.13. Altres factors de risc 

S’ha publicat la relació de molts altres probables factors de risc del CCR, però amb resultats 

poc concloents en la literatura científica, tals com la jornada laboral setmanal i els torns de nits 

o de rotació 86–88. 

1.5. Factors protectors 

Portar un estil de vida saludable és el millor consell per evitar el CCR, així com d’altres 

malalties cròniques. Aquest estil de vida consisteix en seguir la dieta mediterrània (que es basa 

en una ingesta diària i variada de fruites, verdures i cereals, evitant la carn vermell, greixos 

saturats i l’alcohol), realitzar activitat física de moderada a intensa regularment, controlar el 

pes de manera que el nostre IMC no sobrepassi els 25 kg/m2 i no fumar (Figura 5). 
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1.5.1. Fibra  

Mentre que l’associació negativa està clarament descrita per la fibra50,89, amb la fruita i 

verdura existeixen resultats contradictoris. Molts estudis casos - controls han observat una 

associació feble entre el risc de CCR i l'alt consum de fruites i verdures90,91, però els resultats 

d’estudis prospectius més recents han estat inconsistents92,93. L'evidència actual disponible 

suggereix que la ingesta de fruites i verdures redueix el risc de CCR i aquest probablement ve 

determinat pel seu contingut en fibra50,94. 

En relació a la fibra es recomana la ingesta de 30-35 g/dia procedent de qualsevol font (fruites, 

verdures, cereals i llegums). En la metanàlisi portada a terme per Aune et al. es demostra el 

clar paper protector de la fibra. El risc de CCR es redueix en un 10% per a cada 10 g d’ingesta 

de fibra/dia95. 

Figura 5. Piràmide nutricional acord a la dieta mediterrània 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.5.2. Vitamina D i calci 

En un estudi de casos i controls aniuat en la cohort EPIC, es va analitzar l’efecte de la vitamina 

D sèrica i el CCR, sent un dels estudis més grans del món i el primer d’Europa en avaluar aquest 

efecte. Els resultats van mostrar una forta associació inversa entre la concentració de vitamina 

D circulant i el risc de CCR, limitant no obstant l’associació al càncer de còlon, però no al 

rectal96. Aquest paper protector no es va veure amb la ingesta de vitamina D, la qual cosa 

suggereix un paper rellevat de la formació endògena d’aquesta vitamina. L'alta ingesta de calci 

també es va associar amb un menor risc de CCR. 

1.5.3. Folat 

Diversos estudis epidemiològics dels anys 90 van trobar una relació inversa entra una dieta rica 

en folat i la incidència de CCR, amb un major benefici quan l’aportació de folat era a través de 

suplements vitamínics97. En un estudi més recent, s’ha vist que el benefici existeix però amb 

Font: Fundación Dieta Mediterránea.  
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ingestes en el passat (12-16 anys abans) i amb una dosi ≥800 μg/dia comparant-la amb <250 

(RR = 0,69; IC95% 0,51 – 0,94). Aquest efecte no es veu si la ingesta és d’anys recents, la qual 

cosa indica que el folat jugaria un paper en les etapes inicials de la progressió d’adenoma a 

carcinoma98. 

1.5.4. Exercici físic 

L’associació inversa entre l’activitat física i el CCR ha estat demostrada en diferent tipus 

d’estudis. Aquest efecte protector no només es veu per al CCR sinó per altres tipus de càncer 

com el de mama, endometri i pròstata99. 

Els individus físicament actius tenen un risc entre el 20% i 30% menor de CCR en comparació 

amb els individus menys actius, sent el risc menor pels homes que per les dones100,101. L’efecte 

és dosi-depenent, de manera que a més activitat, major serà la reducció del risc.  

S’han proposat diversos mecanismes pels quals l’activitat física reduiria el risc de CCR, com la 

disminució de la resistència a la insulina i la hiperinsulinèmia, l’acció anti-inflamatòria, l'acció 

immune directa i la disminució del temps de trànsit intestinal.  

Tot i que el simple fet de caminar (3-4 h/setmana) ja té un efecte protector, es recomana 

realitzar un mínim de 150 minuts a la setmana d’activitat moderada o 75 minuts d’intensa, a 

ser possible repartits en diferents dies99–101. 

1.5.5. Fàrmacs: quimioprevenció 

Àcid acetil salícílic (AAS) i antiinflamatoris no esteroides (AINE) 

Són els agents més àmpliament estudiats per a la quimioprevenció del CCR. Tot i que s’ha 

demostrat que ambdós redueixen la incidència de CCR, així com la recurrència de pòlips 

adenomatosos, el seu ús de manera profilàctica té les seves limitacions pels possibles efectes 

hemorràgics secundaris, gastrointestinals i cardiovasculars102–106.  

Sembla ser que la dosis protectora d’AAS estaria en una dosi mínima diària de 300 mg durant 

un mínim de 5 anys i una latència de 10 anys; aquesta dosi comportaria una reducció de la 

incidència de CCR del 74%104. 

En relació als AINE, l’interès radica sobretot en els inhibidors selectius de la ciclooxigenasa 2, 

els quals presenten menys efectes secundaris. A part del seu clar paper en la prevenció i 

tractament del CCR, també existeix evidència del seu benefici en front altres neoplàsies107,108. 

Estrògens 

Altres factors que han estat relacionats com protectors pel CCR són els estrògens. La clara 

disminució de la mortalitat per CCR en les darreres dècades, més marcada en les dones, podria 

venir explicada, a part de l’adopció d’estils de vida més saludable, pel paper dels estrògens. Els 

mecanismes d’actuació serien una combinació de la disminució de la producció d'àcids biliars 

secundaris, la disminució de la producció del factor de creixement insulina-like i un efecte 

directe sobre l'epiteli colorectal97.  
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Els resultats de diversos estudis observacionals suggereixen una reducció del risc de CCR del 

20% en les dones postmenopàusiques que han rebut tractament hormonal substitutiu en 

comparació amb les mai usuàries. L’efecte no està relacionat amb la durada del tractament. 

Aquest efecte protector, no es pot extrapolar als nous substituts d'estrògens sintètics; de fet, 

és possible que aquests agents, com el tamoxifè, podrien augmentar-ne el risc38,109 .  

Metformina 

La metformina és un antidiabètic oral del tipus biguanida. Diferents metanàlisis basades 

principalment en estudis observacionals, han demostrat una reducció entre el 10% i el 17% del 

risc de CCR, a part d’una reducció de la incidència global de càncer (entre el 30% i el 40%) i de 

la mortalitat110,111. No obstant, Gandini et al. posen en dubte aquests resultats argumentant 

que no s’han tingut en compte alguns biaixos i confusors; de manera que l’efecte beneficiós 

quedaria més diluït, trobant una disminució de la incidència global del càncer del 10% al 18% 

però cap efecte organ-específic112. 

Estatines 

I per últim, comentar el paper de les estatines. Malgrat l’evidència encara és escassa, sembla 

ser que jugarien un paper protector fent reduir modestament el risc de CCR entre els usuaris. 

En la metanàlisi realitzada per un grup de recerca grec, l’efecte es demostra es estudis de 

cohorts i de casos i controls però no en  assajos controlats i aleatoritzats113.  

1.6. Prevenció del càncer colorectal 

1.6.1. Prevenció primària 

El CCR, tot i ser un dels càncers més freqüents en el nostre medi, és també un dels que més es 

pot beneficiar de la prevenció, a través d'estratègies aplicables en diferents moments de la 

història natural de la malaltia.  

La prevenció primària es definiria com el conjunt d’estratègies adreçades a disminuir la 

incidència de la malaltia reduint el risc d’aparició de nous casos. Es tracta d’una prevenció 

etiològica, que en el cas del CCR consistiria en modificar l’exposició als principals factors de risc 

(revisats en els apartats precedents) per tal d’evitar l’aparició de la malaltia. Atès que, com ja 

hem dit prèviament, més del 70% dels casos de CCR són esporàdics, es calcula que modificant 

els principals factors de risc, es podrien evitar entre el 66% i el 75% dels casos de CCR114.  

Una altra estratègia preventiva per al CCR podria ser la quimioprevenció, que encara no pot 

ser acceptada a la pràctica habitual degut a que el seu benefici no ha sigut confirmat 

mitjançant els assaigs clínics corresponents.  

La prevenció primària és la millor estratègia per evitar el CCR però els programes de promoció 

de la salut encaminats a canviar hàbits higiènico-dietètics donen resultats a llarg termini. La 

importància d’aquests programes radica en instaurar-los a les escoles en els primers cursos. 

Tot allò que s’aconsegueixi realitzar en les edats més joves (educació per a la salut) farà 

adoptar uns estils de vida saludables més arrelats i per tant difícils de modificar amb els anys 
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Per això, sovint, la prevenció primària s’ha de complementar amb altres estratègies d’impacte 

més immediat, com les mesures de prevenció secundària. 

1.6.2. Prevenció secundària 

La prevenció secundària o detecció precoç de la malaltia o també anomenada cribratge, té 

com objectiu detectar la malaltia en estadis inicials i aplicar les mesures terapèutiques 

necessàries per tal d’impedir o retardar la seva evolució. L’OMS la defineix com “la 

identificació presumptiva, amb l'ajuda de proves, exàmens o altres tècniques susceptibles 

d'aplicació ràpida, dels subjectes afectats per una malaltia o per una anomalia que fins 

aleshores havia passat desapercebuda”115. 

Entre les diferents opcions preventives del CCR, es considera que la prevenció secundària és 

una de les més adequades per dos motius: 1) permet detectar la malaltia en fases inicials quan 

el tractament és més efectiu, disminuint d'aquesta manera la mortalitat; 2) permet també 

detectar i extirpar lesions precursores (adenomes), eliminat la seqüència adenoma – càncer, i 

per tant disminuir la incidència i mortalitat de CCR. 

El CCR compleix els criteris establerts per Wilson i Jungner l’any 1968116 per ser una malaltia 

amb capacitat de ser cribrada (Taula 3). Aquests criteris consisteixen en que la malaltia (en 

aquest cas el CCR) ha de ser un problema important en salut pública donada la seva alta 

incidència i mortalitat, s’ha de conèixer la seva història natural, disposar de mètodes 

diagnòstics que permetin detectar la malaltia en fases inicials o fins i tot lesions precursores i 

han d’existir tractaments que si s'instauren en estadis precoços millorin la supervivència. 

Posteriorment, els criteris van ser adaptats, posant èmfasi en que hi ha d’haver una 

planificació i avaluació constants, minimitzant els riscos associats al cribratge amb un clar 

predomini dels beneficis sobre els perjudicis117. Aquests criteris modernitzats, són els que 

figuren a la Taula 4. 

 

Taula 3. Criteris clàssics de Wilson i Jungner  per a que una malaltia pugui ser cribrada 

1. La condició ha de ser un important problema de salut. 

2. Ha d’existir un tractament acceptat pels pacients amb la malaltia. 

3. Hi ha d’haver recursos disponibles pel diagnòstic i tractament. 

4. Ha d’existir una fase latent o estadi presimptomàtic. 

5. Ha d’existir un test o exploració apropiats. 

6. El test ha de ser acceptat per la població. 

7. La història natural, des de la fase latent fins la malaltia declarada,  ha de ser 
adequadament entesa. 

8. Ha d’existir una política acordada de qui tractar com a pacient. 

9. El cost de detectar un cas, incloent el diagnòstic i tractament, ha de ser econòmicament 
equilibrat en relació al tractament total. 

10.La detecció de casos ha de ser un procés continu. 
Font: Principles and Practice of Screening for Disease, 1968. 
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Taula 4. Criteris adaptats de Wilson i Jungner  per a que una malaltia pugui ser cribrada 

1. El programa de cribratge ha de respondre a una necessitat. 

2. Els objectius del cribratge han d’estar definits des del principi. 

3. Hi ha d’haver un població diana definida. 

4. Ha d’existir evidència científica sobre l’efectivitat del programa de cribratge. 

5. El programa ha d’integrar educació, proves, serveis clínics i gestió. 

6. El programa ha d’assegurar la qualitat, amb mecanismes per minimitzar els potencials 
riscos del cribratge. 

7. El programa ha de garantir la decisió informada, la confidencialitat i el respecte per 
l’autonomia. 

8. El programa ha de promoure l’equitat i l’accés a tota la població diana.  

9. L’avaluació ha d’estar planificada des del principi. 

10.Els beneficis generals del cribratge han de superar els danys.  
Font: J Med Screen. 2005;12(1):12-19. 

 

Existeixen diferents proves o tests per a poder detectar el CCR de manera precoç o fins i tot les 

lesions adenomatoses, cadascuna amb un grau de validesa determinada per paràmetres com 

la sensibilitat, l’especificitat i els valors predictius entre d’altres118–120. Aquestes proves les 

podem dividir en dos grans grup: a) les exploracions que visualitzen l’intestí gros i b) les 

tècniques per analitzar mostres biològiques. 

Exploracions que visualitzen l'intestí gruixut 

Colonoscòpia 

Es considera la prova de referència per excel·lència “gold standard”per al diagnòstic de 

patologia colorectal. És la prova que millor resultats presenta per detectar neoplàsia 

colorectal, sobrepassant el 98% de sensibilitat i el 99% d'especificitat per lesions >6 mm121,122. 

Tot i que el seu ús està clarament associat a una disminució en les morts relacionades amb el 

CCR, no hi ha resultats procedents d'assajos clínics controlats i aleatoritzats que demostrin la 

seva eficàcia. No obstant, altre tipus d'estudis han obtingut una reducció significativa de la 

mortalitat per CCR de fins al 65% i de la seva incidència del 67%, remarcant la gran diferència 

dels resultats segons la localització de la lesió, sent més favorable per a les del còlon 

esquerre123–127. 

Actualment, a Europa s'estan duent a terme dos importants assajos clínics aleatoritzats 

multicèntrics per avaluar l'efectivitat de la colonoscòpia. L'estudi NordICC es realitza en els 

països nòrdics, Holanda i Polònia i en ell es compara la realització d’una única colonoscòpia 

(branca de 22.000 persones entre 55 i 64 anys) amb el fet de no fer cap tipus de cribratge 

(44.000 persones de la mateixa edat)128. El COLONPREV es tracta d'un estudi espanyol on 

col·laboren més de 8 comunitats autònomes i en el qual es compara la realització d'una sola 

colonoscòpia (branca de 26.703 subjectes de 50 a 69 anys) amb la realització d’un TSOF 

immunològic cada 2 anys (26.599 subjectes)129. Els resultats definitius de tots dos estudis estan 

previstos per al 2026 i 2021, respectivament. 
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La colonoscòpia, però, té els seus desavantatges. Al ser una prova invasiva, no està exempta de 

complicacions, sent les més greus la perforació i el sagnat post polipectomia, que pot 

comportar una hemorràgia digestiva baixa important. D'acord a la Guia Europea per a garantir 

la qualitat en el cribratge i diagnòstic del CCR, les principals complicacions es presenten entre 

el 3‰ i el 16‰ de les exploracions, depenent de si la colonoscòpia es tria com a prova de 

cribratge o com confirmatòria després d'un TSOF positiu130. Malgrat ser la prova de referència 

per a la visualització de l’interior del còlon, s'ha descrit una taxa de no detecció de lesions que 

oscil·la entre el 6% i el 12% per pòlips grans i d'un 5% per càncers131–134. D'aquí la importància 

d'una bona neteja colònica i que els endoscopistes siguin experimentats, amb un historial 

ampli d'exploracions realitzades al llarg de la seva carrera amb un mínim de procediments 

anuals130,135. 

Altres limitacions de l'ús de la colonoscòpia com a prova de cribratge és el seu cost i la seva 

menor acceptació per part de la població. Alguns dels motius que exposa la població com a 

possibles barreres són: la dieta que s’ha de fer els dies previs, el preparat per a la neteja 

intestinal, por a l'anestèsia i a l'exploració en si mateixa i vergonya136–139. 

Assumint una exploració en perfectes condicions (preparació intestinal excel·lent o bona que 

permet veure >90% de la mucosa i intubació cecal), i tenint en compte la història natural del 

CCR (mitjana de 10 anys perquè un pòlip adenomatós es converteixi en càncer), les diferents 

guies existents en el moment, recomanen realitzar una colonoscòpia cada 10 anys en població 

de risc mitjà, començant als 50 anys130,140,141. Els casos amb antecedents familiars o personals 

amb alt risc de desenvolupar CCR, han de seguir controls diferents a la població de risc mitjà, 

normalment reduint l'interval entre exploracions. 

Sigmoidoscòpia 

Comparant amb la colonoscòpia, la sigmoidoscòpia té l'avantatge que requereix menys 

preparació i normalment es realitza sense sedació. Ara bé, té el gran desavantatge que només 

detecta neoplàsies del còlon distal. La decisió de realitzar una colonoscòpia si es detecta una 

neoplàsia amb la sigmoidoscòpia és controvertida i s'ha d'individualitzar. Els factors associats a 

un major risc de tenir neoplàsia en còlon proximal són: edat >65 anys, histologia vellosa, 

adenoma ≥1cm o múltiples adenomes i antecedents familiars de CCR142. Diversos estudis 

mostren que la prevalença d'adenomes avançats en còlon proximal en pacients sense lesions 

distals, és només del 2-5%. A més, l'evidència també suggereix que el risc de neoplàsia 

avançada proximal en persones amb només pòlips hiperplàstics en còlon distal, és comparable 

amb el risc de persones sense pòlips distals143. 

A diferència de la colonoscòpia, si existeixen resultats procedents d'estudis clínics aleatoritzats 

que avaluen la sigmoidoscòpia. Els resultats més favorables són els d'un estudi dels Estats 

Units144 on es va obtenir una reducció del 33% en la incidència de CCR i un 43% en la 

mortalitat. Els assajos del Regne Unit145 i Itàlia (SCORE)146 també van aconseguir resultats 

satisfactoris amb una disminució considerable de la incidència i mortalitat. En canvi, en l'estudi 

Noruec, després de 7 anys de seguiment, no es va observar cap benefici147. 

La sensibilitat per detectar neoplàsia avançada (adenoma avançat o CCR) és menor que la de la 

colonoscòpia. S'han descrit valors d'entre el 78% i el 83%142,143. 
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Es recomana una sigmoidoscòpia cada 5 anys, en població de risc mitjà. Es pot realitzar 

aïlladament o bé combinar-la amb un test de sang oculta anual o bianualment130,140,141. 

Ènema de bari de doble contrast (DCBE Double-Contrast Barium Enema) 

Hi ha poca evidència en relació al DCBE i els pocs resultats que trobem no pertanyen a assajos 

aleatoritzats. En un estudi de casos i controls es va trobar una reducció en la mortalitat per 

CCR del 33%148. En un subestudi del National Polyp Study, el DCBE va detectar el 53% dels 

pòlips entre 6 - 10 mm, el 48% dels pòlips >10 mm i el 32% dels <6 mm149. En un estudi no 

aleatoritzat dut a terme a la pràctica clínica general, la sensibilitat per detectar adenomes >7 

mm i CCR amb DCBE va ser del 73% i 85%, respectivament150. 

És una prova poc utilitzada com a primera opció per al cribratge pel seu cost i per la seva poca 

acceptació per part de la població. Freqüentment s'usa com a prova complementària a les 

tècniques endoscòpiques. 

Colonoscòpia virtual (Colonografia tomogràfica computeritzada, TC colonography) 

És una tècnica molt recent i encara poc explorada en el camp del cribratge. No requereix de 

sedació però sí de preparació igual que per a una colonoscòpia convencional i, en cas de trobar 

lesions, s'ha de realitzar una colonoscòpia convencional  per poder ressecar o biopsiar151. 

Dues metaanàlisis152,153 han arribat a la mateixa conclusió en relació a l'ús de la colonoscòpia 

virtual: la seva sensibilitat i especificitat són elevades per a la identificació de pòlips >10 mm 

(82%) però no per pòlips menors (56% per pòlips <5 mm i 63% per lesions entre 6 i 10 mm). Un 

dels inconvenients descrit, és l'alt percentatge de lesions extracolòniques que es troben (fins al 

66%), requerint gairebé un terç d'elles de més proves i seguiments, generant un cost 

addicional no esperat154,155. 

Tot i que encara que no està clar el seu ús com a primera opció per al cribratge de CCR, 

l'Associació Americana de gastroenteròlegs recomana el seu ús cada 5 anys140. 

Altres tècniques exploratòries 

Hi ha noves tècniques endoscòpiques (colonoscòpia de gran angular, càpsula endoscòpica, 

imatge de banda estreta, sistema d'imatges autofluorescents ...), encara en desenvolupament 

però molt prometedores per al cribratge del CCR, amb l'objectiu d'augmentar l'acceptabilitat 

de la població i augmentar la taxa detecció de neoplàsies, especialment en còlon 

proximal156,157.  

Tècniques basades en l’anàlisi de mostres biològiques 

Bàsicament podem parlar de tests realitzats en femta, sang o plasma i orina. 

Femta  

Hemoglobina fecal – test de sang oculta en femta (TSOF) 

La majoria dels CCRs es desenvolupen sobre adenomes avançats (AA), és a dir, >10 mm de 

diàmetre, amb displàsia d'alt grau o amb més d'un 20% de component vellós. Aquestes lesions 
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pre-neoplàsiques i el CCR es caracteritzen per presentar pèrdues inapreciables de sang a les 

deposicions de manera intermitent, que poden detectar-se amb els tests de sang oculta en 

femta (TSOF) abans que siguin clínicament visibles. 

El TSOF és el mètode més usat de cribratge de CCR a nivell mundial i també l'elegit en la 

majoria de programes poblacionals de cribratge d'Europa. Al no ser invasiu i el seu baix cost fa 

que sigui una de les tècniques més acceptades per la població. 

Existeixen 2 tipus bàsics de TSOF (Figura 6), els basats en la resina de guaiac (majoritàriament 

bioquímics qualitatius) i els immunològics (qualitatius o quantitatius)158.  

Figura 6. Test de sang oculta en femta bioquímic (a) i immunològic (b) 

 

El test de guaiac (gTSOF) és el que més s'ha estudiat mitjançant assaigs clínics aleatoritzats, 

demostrant la seva eficàcia per reduir tant la incidència com la mortalitat per CCR158–161. 

Aquests estudis constaten una reducció de la mortalitat d'entre el 15% i el 33% a causa 

fonamentalment de la major proporció de diagnòstics en estadis precoços; i també es confirma 

una disminució de la incidència en detectar lesions premalignes (adenomes) que a l’extirpar-

les eviten la progressió a CCR. La major reducció es troba oferint el test anualment (33% 

després de 13 anys de seguiment). Un test biennal, obté una reducció entre el 15-21% als 8 

anys de seguiment i entre el 18-21% després de 10 anys158–161. 

En el gTSOF, es detecta l'activitat de la peroxidasa de la subunitat hemo de l'hemoglobina. 

Aquests tests no són específics de l'hemoglobina humana amb la qual cosa poden reaccionar 

amb la sang de la dieta (per exemple procedent de la carn vermella) i amb la presència de 

peroxidasa d’alguns vegetals. Per això és convenient realitzar una restricció dietètica uns dies 

abans de fer el test i així evitar falsos positius162. A més, no són específics de sagnat digestiu 

baix i poden donar un fals positiu per patologia sagnant del tracte digestiu superior. El test es 

realitza recollint dues petites mostra de femta de 3 deposicions diferents. 

Els dos principals tipus de gTSOF són l’estàndard i el sensible, diferenciant-se per la capacitat 

de detectar activitat peroxidasa (sent major per als tests sensibles). Són test qualitatius, el 

resultat dels quals s'obté en utilitzar un reactiu que fa canviar el color de la mostra; per tant, el 

resultat està exposat a una valoració subjectiva per part del tècnic que ho analitza. 

 a)            b) 

Font: elaboració pròpia.  
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La sensibilitat del gTSOF per a la detecció de neoplàsia pot variar notablement, segons el test 

utilitzat (rang de 6,2% a 83,3%). L'especificitat és més constant superant en tots els casos el 

80% i arribant en alguns al 98,4%163–165. 

El test immunològic (FIT) es basa en l'ús d'anticossos monoclonals o policlonals específics per a 

l'hemoglobina humana, de manera que no és necessari introduir restriccions en la dieta prèvia 

a la realització de la prova. Detecta la presència de globina mitjançant reaccions 

immunoquímiques166. També presenten l’avantatge de ser molt menys sensibles als sagnats de 

trams alts del sistema digestiu, ja que aquesta hemoglobina sol estar desnaturalitzada i té 

destruïts els epítops que reconeixen els anticossos. Poden ser qualitatius i semi-quantitatius, 

podent fixar el punt de tall segons conveniència. La recollida d’una única mostra de femta sol 

ser suficient. Aquestes característiques fan que la població l’accepti millor i que sigui el test 

més freqüentment escollit per la majoria de programes de cribratge de tota Europa, Japó, 

Nova Zelanda i Austràlia. Regne Unit, fidel usuari del gTSOF, acaba de decidir introduir el FIT 

com a prova de cribratge a tot el país167. 

No obstant tot això, té l'inconvenient que les mostres han de ser emmagatzemades en nevera, 

ja que les altes temperatures poden alterar el resultat, fent que es puguin incrementar el 

nombre de falsos negatius168. 

Els valors de la literatura pel que fa a la sensibilitat del FIT són molt variables, trobant des de 

tests amb molt poca (5,4%) fins als que gairebé arriben al 98%. L'especificitat oscil·la entre el 

77% al 99%165,169. S'han trobat diferències significatives segons la localització de la lesió, amb 

una sensibilitat major per a les neoplàsies de còlon distal170. Diversos estudis han demostrat la 

superioritat del FIT respecte al gTSOF en la detecció d’AA i CCR, així com una major taxa de 

participació171–176. 

Independentment del TSOF que s'usi (gTOSH, FIT) un resultat positiu ha de ser estudiat 

posteriorment amb una colonoscòpia. 

Un dels principals inconvenients del TSOF són els seus resultats falsos positius i falsos negatius; 

els primers comporten a realitzar exploracions innecessàries (amb les seves complicacions 

associades) i els segons donen una falsa tranquil·litat177–179. Actualment, es pot triar un test 

d'entre una amplíssima varietat existent al mercat180. 

ADN, ARN i proteïnes en femta 

Fins ara l’anàlisi més freqüentment realitzat en femta era la cerca d’hemoglobina. No obstant, 

l'espectacular avanç en coneixement del genoma181–183, metiloma184, transcriptoma185,186 i 

proteonoma187, s'ha traduït en l'exploració de noves modalitats de diagnòstic del CCR. 

La base de les anàlisis moleculars en femta vénen donades pel fet que les cèl·lules del CCR 

tenen un elevat índex mitòtic i una baixa adhesió a la membrana basal, la qual cosa facilita la 

seva exfoliació a la llum intestinal de forma contínua, a diferència de les pèrdues hemàtiques 

intermitents detectades pels TSOF188. 

Només el 0,01% del total de l’ADN fecal és humà, la resta correspon a la dieta i la flora 

bacteriana189. D'altra banda, l’ADN fecal tumoral suposa un petit percentatge del total de 
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l’ADN fecal humà190,191 i és encara menor quan es tracta d'un AA. Això implica que les 

tècniques de detecció del marcador han de tenir una elevada sensibilitat. La majoria d’estudis 

publicats, mostren una elevada sensibilitat dels panells de biomarcadors dissenyats per a la 

detecció precoç de CCR i AA, però amb una menor especificitat que els TSOF. El gran 

inconvenient és el seu elevat cost. En el futur, l'ús de plataformes de nova generació amb un 

menor nombre de marcadors podria reduir costos i millorar la seva viabilitat en pràctica 

clínica192,193. 

Els nivells d'expressió d’ARN en femta també poden ser quantificats per identificar pacients 

amb CCR amb valors de sensibilitat del 90% i especificitat del gairebé 100%. No obstant això, 

els nivells d’ARN en femta tenen una molt baixa sensibilitat per AA (4%)194. Els resultats amb 

els ARN micro no han estat millors, arribant a sensibilitats d’entre 50-90% i especificitats de 

fins el 93% pel CCR i valors molt baixos pels AA195–197. 

La detecció en femta de proteïnes mutades també ha estat objectiu de molts estudis. Tot i que 

els resultats prometen, no deixen de ser baixos respecte als test que ja tenim avui en dia i 

sobretot si ho comparem amb els valors obtinguts pels AA198.  

Sang / Plasma 

A diferència de la femta, tot l’ADN de la sang / plasma procedeix de l'hoste si bé la quantitat 

d’ADN alterat en lesions preneoplàsiques o CCR precoç pot estar absent o amb nivells per sota 

dels límits de detecció199. 

Les cèl·lules tumorals poden entrar a la sang a través de la invasió dels vasos sanguinis, i un 

cop en el torrent sanguini poden alliberar marcadors detectables en mostres 

plasmàtiques200,201. No obstant, això passa amb més freqüència en fases avançades de la 

malaltia i és inexistent en els AA202,203, per tant, la detecció de cèl·lules tumorals circulants 

podria tenir valor pronòstic però no seria útil en el context del cribratge de CCR. 

Una gran varietat de marcadors d’ADN han estat avaluats en plasma, relacionats tant amb la 

detecció de mutacions com amb la detecció de canvis epigenètics en plasma. No obstant els 

resultats en relació a la detecció d’AA ha estat mol pobre, amb valors de sensibilitat entre el 

9% i 18% respectivament204–206. Això lligat al seu elevat cost, limita la seva possible utilització. 

Els ARN micro han demostrant ser marcadors plasmàtics estables, reproduïbles i 

consistents207,208. S'han identificat nivells elevats en plasma de pacients amb CCR. Tots i que els 

resultats semblen molt prometedors, encara estan pendents de validació.  

L'antigen carcinoembrionari (CEA) és la proteïna més investigada i s’ha determinat que no és 

útil en el cribratge de CCR per la seva baixa sensibilitat (43% - 69% en el CCR precoç). S’han 

estudiat altres antígens (CA19.9, CA50, CA72-4, CO 29.11) sense demostrar un rendiment 

diagnòstic acceptable. D'altra banda, el rendiment d'algunes proteïnes analitzades com a únic 

marcador ha resultat esperançador, encara que en un petit grup de pacients, per la qual cosa 

hauran de ser validats. Entre ells destaca el CD26, alfa-defensina 1, CCSA-2, CCSA-3, CCSA-4 i 

TIMP-1, amb valors de sensibilitat i especificitat de gairebé el 100%209–211 . 



Introducció 

26 

 

Existeixen altres vies d’investigació basades en l’immunoassaig que atès el seu baix cost, 

robustesa i aplicabilitat podrien desbancar als tests que s’utilitzen actualment212,213. 

Orina 

Els marcadors tumorals poden arribar a l'orina a través de la circulació sanguínia, on són 

metabolitzats en fragments de mida petita i travessen el filtrat glomerular214. La recollida de 

mostres d'orina és fàcil, no invasiva i aïllar l’ADN és més senzill que en la femta gràcies al seu 

baix contingut en proteïnes estranyes. L'orina conté productes que han estat excretats al llarg 

d'un període de temps, de manera que podria ser menys vulnerable a l'alliberament 

intermitent de marcadors en sang214,215. 

S’han fet diferents estudis mirant KRAS, i la hipermetilació del gen de la vimentina, obtenint 

resultats bons per CCR però baixos per AA215,216. 

1.7. Programes poblacionals de detecció precoç de càncer colorectal 

La detecció precoç o prevenció secundària es pot efectuar en el marc de programes definits de 

cribratge, o bé mitjançant una activitat oportunista. El cribratge oportunista és una activitat 

no sistemàtica que se sol realitzar dins dels serveis de salut a petició de l'interessat o 

aprofitant una consulta per un altre motiu mèdic. En aquest tipus de cribratge no hi ha una 

especificació dels beneficis de salut esperats en termes de prevenció de la càrrega de malaltia i 

hi ha poca o cap capacitat de monitoratge o avaluació. Això fa que, d'una banda, el seu 

impacte en salut sigui incert i les garanties de qualitat, qüestionables217,218. 

A més, en molts casos suposa una càrrega afegida al sistema sanitari que, o bé realitza tot el 

procés de cribratge, consumint recursos sense que es puguin avaluar els seus resultats, o bé 

assumeix la càrrega de confirmació diagnòstica i maneig posterior d'anomalies detectades per 

proveïdors privats de serveis que han realitzat únicament la prova de cribratge inicial. Per tant, 

no només l'eficàcia, sinó també l'eficiència d'aquest tipus de cribratge es troben 

compromeses. Tenint en compte tot l'anterior, caldria ser acurat a l'hora de valorar les 

implicacions ètiques i socials del cribratge oportunista, més encara quan solen ser els grups 

socials més afavorits i amb millors nivells globals de salut els que més freqüentment 

accedeixen a aquestes activitats.  

En contraposició al cribratge oportunista trobem el cribratge dins programes organitzats. En 

aquest cas hi ha una estratègia, política o recomanació oficial que defineixen, com a mínim, la 

prova diagnòstica, els intervals i el grup de població diana, així com una estructura que 

garanteixi la qualitat. El programa de cribratge organitzat ha de ser poblacional, és a dir que 

s'ofereixi activament a tota la població diana, de manera sistemàtica i dins d'un marc reglat de 

política sanitària. Els programes de cribratge poblacionals són un procés organitzat i integrat 

en el sistema de salut en el qual totes les activitats del procés de cribratge estan planificades, 

coordinades, monitoritzades i avaluades dins d'un marc de millora contínua de la qualitat, 

garantint els principis d'eficiència i equitat.  

El programa de cribratge poblacional és un sistema complex que suposa la realització de 

nombroses activitats en diferents nivells, totes elles adequadament coordinades i articulades. 

Perquè tot aquest conjunt d'activitats puguin derivar en l'objectiu final, aconseguir un benefici 
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net en salut, és essencial que les funcions i responsabilitats de cada actor estiguin clarament 

definides i que hi hagi una estructura de coordinació fermament implicada en cada etapa del 

procés.  

Per tant, un programa organitzat implica tenir un equip multidisciplinari de professionals, una 

estructura definida, un sistema rigorós d’avaluació del procés i dels resultats i una 

retroalimentació de l’avaluació als participants i professionals implicats. 

L’any 2000, el Comitè Assessor en la Prevenció del Càncer va recomanar als estats membres de 

la Unió Europea l’ús del cribratge de CCR en població asimptomàtica a partir dels 50 anys 

emmarcant-lo dins de programes poblacionals219. Aquesta recomanació forma part del Codi 

Europeu Contra el Càncer220. El cribratge de CCR ha estat també recomanat pel Pla Integral del 

Càncer del Ministeri de Sanitat i Política Social i la seva implementació ha estat ratificada al 

2009 pel Consell Interteritorial del Sistema Nacional de Salut221. 

A Espanya, totes les comunitats autònomes han iniciat programes de cribratge de CCR, alguns 

localment i altres en tot el territori222. Els programes espanyols s’adrecen a homes i dones 

entre 50 i 69 anys, asimptomàtics i sense antecedents personals ni familiars de CCR. Es basen 

en realitzar el TSOF biennalment com a prova de cribratge, i una colonoscòpia com a prova 

diagnòstica. 

El programa de l’Hospitalet de Llobregat va ser el primer en implementar-se a mode de prova 

pilot a Espanya l’any 2000223. La comarca de l’Alt Penedès va ser el primer territori rural de 

Catalunya on es va iniciar el programa l’any 2004.  

1.7.1. Població diana 

La població diana és aquella a qui s’adreça el programa de cribratge, la que més benefici pot 

treure de participar-hi.  

La majoria de programes establerts, tant nacionals com internacionals s’adrecen a homes i 

dones ≥50 anys (per ser aquesta edat a partir de la qual és més freqüent desenvolupar CCR), 

asimptomàtics i sense antecedents personals ni familiars de CCR, ni altres antecedents que 

facin augmentar el risc de desenvolupar CCR; és la població que anomenem de risc mitjà. Per 

als casos amb símptomes o alta sospita diagnòstica, hi ha circuits de diagnòstic ràpid; i per als 

casos amb antecedents familiars, les Unitats de Consell Genètic o Clíniques d'Alt Risc. 

El rang d’edat inclòs en la població diana és variable segons el país, sent els 74 anys l’edat més 

tardana de finalització en la majoria de programes de cribratge. 

1.7.2. Test de cribratge i periodicitat 

Un dels punts més importants dels programes de detecció precoç és la prova que s’ofereix 

inicialment per “cribrar”, és a dir per identificar aquelles persones que tenen una probabilitat 

superior de desenvolupar un CCR. La prova de cribratge pot condicionar en gran manera la 

participació de la població diana.  

Com ja hem vist prèviament, existeixen diferents proves o exploracions per poder utilitzar en 

la detecció precoç del CCR, i cada vegada més pel potencial de les tecnologies emergents; no 
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obstant, no totes compleixen amb els criteris requerits per poder ser instaurades com a prova 

de cribratge en els programes poblacionals. Aquests criteris són: 1) tenir resultats acceptables 

de sensibilitat i especificitat; 2) haver demostrat una reducció en la mortalitat per CCR; 3) tenir 

una bona acceptació per part de la població diana; i 4) tenir un baix cost. En aquest sentit, les 

tres proves actualment més acceptades són el TSOF, la sigmoidoscòpia i la colonoscòpia158, tot 

i que les úniques que han demostrat reducció de la mortalitat a través d’assajos clínics 

controlats i aleatoritzats són el TSOF i la sigmoidoscòpia. 

El FIT es perfila com el millor test per al cribratge, per la seva millor acceptació entre la 

població. Però els seus valors de sensibilitat, distants encara dels del gold estàndard 

(colonoscòpia) obliguen a seguir investigant per trobar un millor test.  

Els programes poblacionals de cribratge europeus utilitzen majoritàriament el TSOF biennal 

com a prova de cribratge i la colonoscòpia com a prova confirmatòria (Taula 5). En canvi, al 

Japó l'interval és d'un TSOF aplicat anualment.  

Les recomanacions establertes a nivell de les guies existents, recomanen els següents intervals:  

 TSOF anual o biennal 

 sigmoidoscopia, ènema de bari de doble contrast (DCBE) o TC Colonografia cada 5 anys 

 colonoscòpia cada 10 anys.  

La US Preventive Service Task Force, recomana el cribratge de CCR amb un grau A (el màxim) 

en població de 50 a 75 anys amb qualsevol de les estratègies que acabem de comentar224. 

1.7.3. Test diagnòstic 

Els programes que es basen amb el TSOF com a prova de cribratge, requereixen d’una prova 

confirmatòria pels casos positius. En la majoria de programes, aquesta prova és la 

colonoscòpia. 

El resultat de la colonoscòpia, ja sigui quan s’utilitza com a prova de cribratge o com a prova 

confirmatòria després d’un TSOF, condicionarà el seguiment posterior de l’individu, el qual pot 

continuar en el programa de cribratge o quedar exclòs segons les lesions que es trobin.  

  



Introducció 

29 

 

Taula 5. Característiques dels programes de cribratge de càncer colorectal a nivell mundial 

PAÍS TEST PERIODICITAT POBLACIÓ 

DIANA 

(anys) 

ANY 

IMPLEMENTACIÓ 

Alemanya* TSOF    

TSOF / CS 

Anual  

Biennal / Cada 10 anys 

50-55  

>55 

1971 

Itàlia TSOF 

FS 

Biennal  

Una única vegada 

50-69/74  

58-60  

1982 

Israel TSOF Anual 50-74  1990s 

Japó TSOF Anual ≥40  1992 

EUA* TSOF  

FS / TSOF  

CS 

Anual 

 Cada 5 anys / Cada 3 anys 

Cada 10 anys  

50-75 1994 

Taiwan TSOF Biennal 50-69  1995 

Espanya TSOF Biennal 50-69  2000 

Polònia* CS Periòdicament 50-66 2000 

República 

Txeca* 

TSOF    

TSOF / CS 

Anual  

Biennal / Cada 10 anys 

50-54  

≥55 

2001 

França TSOF Biennal 50-74  2002 

Finlàndia TSOF Biennal 60-69  2004 

Corea TSOF Anual ≥50  2004 

Letònia* TSOF Anual ≥50  2005 

Austràlia TSOF Periòdicament 50/55/60/65  2006 

Anglaterra TSOF Biennal 50-75  2006 

Canadà 

   Ontario 

   Manitoba 

 

TSOF 

TSOF 

 

Biennal 

Biennal 

 

≥50  

50-74  

2007 

Croàcia TSOF Biennal 50-74  2007 

Escòcia TSOF Biennal 50-74  2007 

TSOF: test de sang oculta en femta; FS: sigmoidoscòpia flexible; CS: colonoscòpia 
*Tots els països tenen programes poblacionals de cribratge (nacionals or regionals) excepte la 
República Txeca, Alemanya, Letònia, Polònia i EUA (que tenen cribratge oportunista). 
Font: World J Gastroenterol. 2014;20: 6786-808. 

 

1.8. Qualitat dels programes de cribratge 

Existeixen moltes definicions de qualitat de l’atenció en salut. Totes responen a diverses 

interpretacions sobre que significa atendre les necessitats de l’atenció sanitària de la població. 

Una de les més clàssiques és l’establerta per Avedis Donabedian l’any 1980 que la va definir 

com el “tipus d’atenció que s’espera que maximitzi el benestar del pacient, un cop s’ha tingut 

en compte el balanç de guanys i pèrdues que es relacionen amb totes les parts del procés 

d’atenció”225.  La definició de l’OMS és més extensa i diu que “la qualitat de l’assistència 

sanitària és assegurar que cada pacient rep el conjunt de serveis diagnòstics i terapèutics més 

adequats per a aconseguir una atenció sanitària òptima, tenint en compte tots els factors i 
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coneixements del pacient i del servei mèdic i assolir el millor resultat amb el mínim risc 

d’efectes iatrogènics i la màxima satisfacció del pacient en el procés”226. 

Dins del concepte de qualitat existeixen diferents dimensions; les més freqüentment tractades 

són: 

 Efectivitat: es refereix  a l’abast pel qual una intervenció produeix els efectes desitjats 

per millorar la salut en aquells que son tractats. 

 Eficiència: és el màxim d’efectivitat al mínim cost.  

 Accessibilitat: és la facilitat amb la que l’atenció sanitària es pot obtenir en relació 

amb els aspectes organitzatius, econòmics i culturals.  

 Equitat: correspon al fet de si un pacient o grup de pacients està sent tractat amb 

equanimitat (justament) en comparació a altres. 

 Adequació: grau en el que el tractament es correspon amb les necessitades del 

pacient. És sinònim de correcte, convenient o necessari pel pacient.  

 Satisfacció: es defineix com la mesura en que l’atenció sanitària i l’estat de salut 

resultants compleixen amb les expectatives de l’usuari. 

 Seguretat: grau en que el risc d’una intervenció i el risc en l’entorn del pacient són  

reduïts.  

 Qualitat científica i tècnica: fa referència a la capacitat dels proveïdores d’utilizar el 

més avançat nivell de coneixements existents per a abordar els problemes de salut.  

El cribratge és un procés continu i no pas la realització d’una única prova; està format per 

diferents etapes, cadascuna amb punts clau pel que fa a la qualitat, començant per l’obtenció 

de la població diana, fins assegurar el compliment dels controls de les persones que s’han fet 

una colonoscòpia després d’un TSOF positiu. En aquestes etapes intervenen múltiples agents i 

per tant és fonamental que existeixi un òrgan que coordini totes les accions entre els diferents 

nivells, assegurant en tot moment la qualitat del procés. 

Hi ha alguns aspectes importants que caracteritzen un programa de cribratge i condicionen la 

seva implementació. En primer lloc, el cribratge s'aplica a població que no presenta símptomes 

de la malaltia. Es convida a població a priori sana que entra dins el sistema perquè se’ls invita a 

participar, no per iniciativa pròpia i per tant, la seva experiència ha de ser la més satisfactòria 

possible. 

En segon lloc, en la majoria dels casos, només un petita part de la població sotmesa a cribratge 

de CCR acabarà tenint un CCR o lesions adenomatoses. Finalment, el cribratge, com la majoria 

d'intervencions, pot produir efectes adversos de diferent gravetat i magnitud. Per aquests 

motius, hi ha un clar requeriment ètic de que el beneficis superin els possibles efectes 

secundaris. 

Els beneficis del cribratge s'obtenen mitjançant un diagnòstic precoç, amb la conseqüent 

intervenció. El tractament pot ser menys radical, millorant el pronòstic i la qualitat de vida en 
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gran part dels pacients. Les persones amb resultats veritables negatius en les proves poden 

sentir major tranquil·litat respecte a aquesta malaltia concreta. Aquests beneficis individuals, 

es tradueixen a nivell poblacional en una reducció de la mortalitat per CCR (al detectar-lo en 

estadis més inicials) i en una disminució de la incidència del CCR, al detectar i extirpar les 

lesions precanceroses. A més, existeix un estalvi important dels recursos dels serveis de salut a 

l’evitar l’aplicació de tractaments més costosos i la realització de proves complementàries i de 

seguiment. Malgrat tot, és evident que inicialment a l’implementar un programa de cribratge 

hi ha un augment en els costos, no només per la infraestructura i els recursos materials i 

humans necessaris, sinó també per l'augment de la càrrega que suposa per al sistema de salut 

la confirmació diagnòstica i l'eventual tractament dels casos detectats. 

S’ha de tenir en compte que els programes de cribratge tenen biaixos inherents que s’han de 

conèixer, ja que poden sobrestimar els resultats i cal tenir-los en compte a l’hora de fer 

avaluacions. 

 Avançament del diagnòstic (Lead-time bias): el fet de fer un diagnòstic precoç fa que 

augmenti el temps que la persona sap que té la malaltia i per tant augmenta la 

supervivència; però per poder parlar de benefici, hi hauria d’haver reducció de la 

mortalitat.  

 Duració de la malaltia (Length bias): consisteix en la major detecció de casos menys 

agressius i amb millor supervivència. El cribratge es pot considerar un estudi 

transversal que es realitza cada dos anys i per això té més probabilitat de detectar els 

casos de càncer d’evolució més llarga, que no tenen perquè tenir el mateix pronòstic 

que la resta.  

 Sobrediagnòstic: consisteix en el diagnòstic de lesions petites i amb creixement lent 

que podrien romandre asimptomàtiques durant tota la vida del pacient si no haguessin 

estat detectades pel programa de cribratge. Aquest major diagnòstic pot comportar a 

un sobretractament i per tant poder patir les conseqüències negatives derivades de les 

proves i teràpies. 

 Voluntari sa: s’ha comprovat reiteradament que els que participen en programes de 

prevenció presenten un risc menor de la malaltia. Això és degut a que les persones que 

es preocupen més per la seva salut, segueixen estils de vida més saludable i son les 

que donen més importància a la prevenció. 

En relació als possibles danys derivats del cribratge, ens podem trobar amb diferents 

situacions. Els resultats falsos negatius comporten una falsa tranquil·litat que podria derivar en 

un retard diagnòstic davant l'aparició de símptomes. Els casos falsos positius poden patir un 

període innecessari d'ansietat, el risc d’efectes adversos associats a les proves confirmatòries 

innecessàries i, en el pitjor dels casos, un tractament inadequat. Finalment, com en tot acte 

mèdic, existeixen potencials efectes adversos associats a les proves i al tractament, que poden 

derivar a complicacions greus i fins i tot a la mort. 

Com espot veure, el cribratge és un procés complex, amb unes característiques diferencials. 

Garantir, doncs, la qualitat durant tot el procés de cribratge és essencial i ha de ser la base de 



Introducció 

32 

 

qualsevol programa. A l’igual que succeeix amb la definició de qualitat, existeixen nombroses 

definicions de garantia de qualitat. Fonamentalment la podem definir com el conjunt 

d’activitats que es porten a terme per fixar normes, vigilar i millorar l’acompliment, de manera 

que l’atenció prestada sigui el més eficaç i segura possible. 

Per garantir la qualitat en el procés del cribratge, és necessari establir uns estàndards 

(indicadors), monitoritzar-los i revisar-los periòdicament. Els indicadors són l’eina que ens 

permeten mesurar allò que volem avaluar, de manera fiable, és a dir reproduïble quan 

s’utilitza per diferents observadors i que a partir del resultat es puguin derivar accions de 

millora. Donabedian va proposar que l’avaluació de la qualitat havia de ser multidimensional, 

basada en elements d’estructura, de procés i de resultat, ja que assolir uns bons resultats de 

l’atenció es relaciona amb la disponibilitat de recursos (estructura) i de com s’utilitzen aquests 

recursos (processos). 

 Estructura: característiques dels escenaris on es presta l’atenció i els recursos 

requerits per a l’assistència sanitària. S’inclou dins d’estructura els recursos materials 

(instal·lacions, capital, equip, medicaments, etc.), recursos intel·lectuals (coneixement 

mèdic, sistemes d’ informació) i recursos humans (professionals de l’atenció sanitària).  

 Procés: utilització de recursos pel que fa al realitzat en prestar i rebre assistència. 

Tenim processos relacionats amb el pacient (índex d’intervenció, índex de derivació, 

etc.) i aspectes organitzatius (subministrament de medicaments, gestió de llistes 

d’espera, pagaments del personal sanitari, captació de fons, etc.).  

 Resultats: efectes de l’atenció assistencial sobre l’estat de salut dels pacients i de les 

poblacions. Inclou tant resultats definitius (mortalitat, morbiditat, discapacitat o 

qualitat de vida) como resultats intermedis (benestar personal, capacitat funcional, 

capacitat para suportar problemes, millora del coneixement). 

Els programes de cribratge han de tenir integrat un sistema d’avaluació de qualitat per 

analitzar el balanç previsible entre els efectes beneficiosos i els adversos. Aquest sistema 

implica l’avaluació de tot el procés i els seus resultats amb una retroalimentació tant als 

participants com als professionals involucrats. L’avaluació ha de permetre estimar l’efecte o 

impacte del programa així com la qualitat i el rendiment del mateix. Per tant, l’avaluació ha de 

ser una activitat inherent al propi procés de cribratge i no s’ha d’interpretar com un sistema de 

control sinó com un sistema que permeti l’anàlisi i l’obtenció d’informació sobre el que fem i 

com ho fem, i identificar els aspectes a millorar218.  

El procés d’avaluació dels programes de cribratge ve recollit en la Recomanació del consell 

d’Europa 2003/878/CE que estableix que “un cribratge de qualitat inclou l’anàlisi del procés i 

dels resultats, així com una prompta notificació d’aquests resultats a la població i al personal 

que realitza el cribratge”227. Aquest procés té com a finalitat la monitorització del programa i la 

detecció de problemes que puguin ser corregits per complir els compromisos establerts i a 

més, ha d’especificar els aspectes generals de l’avaluació. En relació a l’avaluació, s’ha de fer 

constar: els principals indicadors referits a l’estructura, activitat, procés i resultats, així com  els 

criteris o estàndards, la periodicitat, les fonts d’informació per l’elaboració dels indicadors i els 

responsables de portar-la a terme. 
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En aquest sentit, la majoria de programes de cribratge de CCR segueixen la Guia Europea per al 

control de la Qualitat en el Cribratge de CCR130, la qual recull els valors acceptables i desitjables 

dels principals indicadors a partir de l’evidència científica disponible. A partir d’aquesta Guia, 

que ha estat la base que ha permès avaluar els programes i comparar-los entre ells, cada país 

ha realitzat altres documents on s’incorporen aspectes claus del procés que no quedaven 

reflectits en la Guia Europea. D’aquesta manera, a Espanya i a Catalunya, a través de la Xarxa 

de Programes de cribratge222 i de la Comissió Assessora de Programes de Cribratge228, 

respectivament, s’han elaborat diferents manuals on s’incorporen indicadors no definits en la 

Guia Europea. 

Els principals indicadors que s’inclouen en el programa de cribratge de CCR de l’Hospitalet, es 

troben resumits en la taula 6.  

Taula 6. Principals indicadors de qualitat del Programa de Cribratge de Càncer Colorectal a 
Catalunya 
TIPUS 
D’INDICADOR 

INDICADOR ESTÀNDARD DESITJABLE 

O
rg

an
it

za
ci

ó
 /

 

es
tr

u
ct

u
ra

ls
 

Interval entre la data d’anàlisi 
del TSOF i la tramesa de 

resultats 

>90% en 7 dies ---- 

Interval de temps entre un 
resultat positiu del TSOF i la 

realització de la colonoscòpia 

>90% en 60 dies >90% en 30 dies 

Interval de temps entre 
cribratges 

>90% en 24 mesos >95% en 24 mesos 

P
ro

cé
s 

Cobertura del programa >80% >90% 

Participació ≥40% ≥65% 

Participació successiva o 
adherència 

≥70% ≥85% 

Taxa resultats TSOF no vàlids <3% <1% 

Positivitat TSOF Cribratge inicial: ≤6% 
Cribratge successiu: ≤4,5% 

---- 
---- 

Acceptació colonoscòpia >85% >90% 

Colonoscòpies completes ≥95% ---- 

Complicacions greus 
colonoscòpies 

<25‰ ---- 

VPP per adenoma d’alt risc + 
càncer invasiu 

Cribratge inicial: >25% 
Cribratge successiu: >15% 

Cribratge inicial: >30% 
Cribratge successiu: >20% 

VPP per càncer invasiu Cribratge inicial: >7,5% 
Cribratge successiu: >5,0% 

Cribratge inicial: >10,0% 
Cribratge successiu: >7,5% 

Im
p

ac
te

 a
 

cu
rt

 t
er

m
in

i Taxa detecció adenoma alt risc Cribratge inicial: >7,5‰ 
Cribratge successiu: >5,0‰ 

Cribratge inicial: >10,0‰ 
Cribratge successiu: >7,5‰ 

Taxa detecció càncer invasiu Cribratge inicial: >2,0‰ 
Cribratge successiu: >1,0‰ 

Cribratge inicial: >2,5‰ 
Cribratge successiu: >1,5‰ 

Proporció de càncers detectats 
en estadis avançats 

<30% <20% 

TSOF: test de sang oculta en femta; VPP: valor predictiu positiu. 
Font: Consell Assessor del Programa de detecció precoç de càncer de còlon i recte de Catalunya. 
Departament de Salut 

 

Existeixen altres guies, que recullen indicadors més específics relacionats amb tot el procés de 

la colonoscòpia141,229,230. Malgrat la colonoscòpia se l’acaba realitzant una petita part de la 

població participant (atès que la majoria de TSOF surten negatius) és un dels punts claus de 
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tots el procés de cribratge ja que és on es poden produir les majors complicacions i on la 

satisfacció de l’usuari es pot manifestar de manera més evident.  

Un dels indicadors més importants en l’avaluació dels programes de cribratge és la 

participació. Si no s’assoleix un mínim de participació, el programa deixa de ser efectiu i 

eficient. La participació depèn de molts factor alguns dels quals actuaran com a facilitadors i 

altres com a barreres231. El coneixement que té la població de la malaltia i la seva possible 

prevenció, el tipus de prova que s’utilitza com a cribratge, el circuit per recollir-la i retornar-la, 

la por de saber que es pot tenir un càncer, són factors a tenir en compte per implementar 

estratègies per tenir a la població informada i que les persones a cribrar puguin decidir per 

elles mateixes si volen o no participar. 

1.9. Justificació  

Per tot això, ens hem plantejat avaluar la qualitat del Programa de Cribratge de Càncer 

Colorectal de l’Hospitalet de Llobregat des de la seva implementació l’any 2000 i analitzar 

l’efectivitat de les diferents estratègies incorporades amb el temps. Aquests resultats haurien 

d’ajudar en la implementació i l’avaluació d’altres programes, sobretot ara que s’ha iniciat la 

fase d’extensió del cribratge per tota Catalunya (amb data prevista de finalització pel 

desembre de 2017). 

Per assolir els objectius plantejats en la tesi s’han dissenyat diferents estudis, tots ells realitzats 

dins el context del programa de cribratge de CCR de L’Hospitalet de Llobregat (Figura 7).  

Primer de tot ens vàrem plantejar realitzar una revisió de com estava la prevenció del CCR, 

especialment la secundària, i els tractaments disponibles. Fruït de la immersió en el tema, 

varem decidir que faríem un article de revisió que serviria per situar-nos en el món de la 

prevenció del CCR. 

Els altres estudis s’han centrat específicament en l’avaluació dels indicadors de qualitat basada 

en tres aspectes clau del procés de cribratge: el TSOF; la colonoscòpia diagnòstica; i la 

colonoscòpia de seguiment. 

En relació al TSOF s’han realitzat dos estudis; en un s’han comparat els dos TSOF utilitzats en el 

Programa (estudi 1) i en l’altre s’ha avaluat l’associació entre el resultat quantitatiu del FIT i la 

lesió detectada (estudi 2). En un tercer estudi s’han analitzat els indicadors vinculats amb la 

colonoscòpia, tant els obtinguts abans, durant o després de l’exploració (estudi 3). També hem 

estudiat l’adequació de les colonoscòpies de seguiment, és a dir veure si les colonoscòpies de 

control que es realitzen en les persones que han participat i han requerit d’una colonoscòpia 

diagnòstica, es realitzen dins els intervals recomanats per les guies (estudi 4). I finalment, hem 

volgut fer una avaluació de com han evolucionat tots els indicadors clau al llarg dels més de 10 

anys de funcionament del programa (estudi 5). 
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Figura 7. Estudis inclosos en la tesi doctoral  

 

 

 

 

 

 

  

Font: elaboració pròpia.  
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2. HIPÒTESIS I OBJECTIUS 
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Hipòtesis  

El nivell de qualitat del Programa de cribratge de càncer colorectal de l’ICO Hospitalet és 

adequat però amb aspectes millorables. La implementació de diferents estratègies, tant a 

nivell d’organització com de procés, faran augmentar els estàndards de qualitat. 

1. Els resultats de participació del Programa i de les taxes de detecció d’adenomes i 

càncer (neoplàsia) són millors amb el test immunològic que amb el test de guaiac.  

2. Existeix una associació positiva entre el resultat quantitatiu del test immunològic i el 

grau de lesió (a major resultat, més avançada és la lesió). 

3. Les colonoscòpies del programa de cribratge compleixen els estàndards de qualitat. 

4. Les colonoscòpies de seguiment no es realitzen dins els intervals recomanats en les 

guies de qualitat. 

5. Els indicadors de qualitat del Programa han millorat amb el pas del temps, assolint els 

estàndards recomanats internacionalment. 

 

Objectius 

Objectiu general:  

Avaluar la qualitat del Programa de cribratge de càncer colorectal de l’Hospitalet de Llobregat 

en els seus anys de funcionament. 

Objectius específics:  

1. Comparar els resultats de participació i les taxes de detecció de neoplàsia colorectal 

amb ambdós test de cribratge (immunològic vs guaiac). 

2. Descriure l’associació entre el resultats quantitatiu del FIT i el tipus de lesió detectada 

en la colonoscòpia. 

3. Avaluar els indicadors de qualitat relacionats amb la colonoscòpia i identificar aquells 

que no assoleixen l’estàndard. 

4. Avaluar l’adequació de les colonoscòpies de seguiment segons les recomanacions de 

les guies. 

5. Analitzar els principals indicadors de qualitat del Programa (d’organització, procés i 

impacte) i establir mesures correctores en els que no assoleixin el valor recomanat en 

les guies específiques. 
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3.1. Material i mètodes 

Per assolir els objectius plantejats en la tesi s’han dissenyat diferents estudis, tots ells realitzats 

dins el context del programa de cribratge de CCR de L’Hospitalet de Llobregat però amb 

diferents períodes d’estudi. 

El Programa es fonamenta en convidar a població, a priori sana, a realitzar una prova de 

manera totalment gratuïta, per detectar sang no visible a simple vista en una mostra de femta. 

El circuit del programa es pot veure resumit en la Figura 8 i les seves principals característiques 

són les que anomenem a continuació: 

3.1.1. Població diana 

Homes i dones d’entre 50 i 69 anys d’edat, residents a L’Hospitalet de Llobregat i inclosos dins 

del Registre Central d’Assegurats (RCA) del CatSalut.  

3.1.2. Criteris d’exclusió permanents 

Història personal d’adenomes colorectals o CCR, antecedents familiars amb criteris d’alt risc de 

desenvolupar CCR, MII (colitis ulcerosa o malaltia de Crohn), malaltia terminal o incapacitant 

greu. 

En el cas de complir amb algun d’aquests criteris d’exclusió detectats posteriorment a 

l’enviament de la carta, el programa de cribratge se n’encarrega de fer les derivacions als 

circuits pertinents, assegurant que ningú es queda sense tenir una assistència adequada. 

3.1.3. Criteris d’exclusió temporals 

Colonoscòpia amb resultat normal realitzada en els 5 darrers anys, TSOF negatiu realitzat 

recentment, adreça postal incorrecta o tractaments d’altres malalties que impossibiliten 

momentàniament realitzar el TSOF o la colonoscòpia. 

En aquests casos, la persona no participarà en la ronda actual però, segons la seva situació, es 

convidarà en rondes posteriors.  

Quan parlem d’una ronda ens referim als temps que passa entre que convidem a participar a 

una determinada població fins que la tornem a convidar. En programes que ofereixen la prova 

biennalment, les rondes es donen cada 2 anys. En poblacions on s’ofereix anualment (com 

Japó), la ronda té lloc cada any. 

3.1.4. Població elegible 

Població diana que ha de rebre la carta d’invitació un cop aplicats els criteris d’exclusió. 

Aquesta població rep una carta nominal (Annex 1) amb un fulletó informatiu (Annex 2) on se li 

explica breument la importància de la prevenció i se la convida a participar al programa. Si 

passades 6-8 setmanes (depenent de l’època de l’any) no es té constància de que ha participat, 

s’envia una carta recordatori (Annex 3). 
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3.1.5. Test de sang oculta en femta 

El TSOF s’ofereix cada 2 anys, sempre que el resultat sigui negatiu. En els casos positius es 

recomana la realització de la colonoscòpia, que acabarà confirmant o descartant una lesió que 

pugui haver provocat el resultat positiu del TSOF. 

En les tres primeres rondes, des de febrer de 2000 fins a març de 2008, es va utilitzar 

exclusivament el gTSOF (Hema-screenTM). En la 4a ronda (setembre 2008 - setembre 2010), es 

va utilitzar majoritàriament el gTSOF excepte en un 20% de la població diana als quals se’ls va 

oferir el FIT quantitatiu (OC Sensorμ®). En la 5a ronda (novembre 2010 - novembre 2012) i 

successives es va utilitzar com a únic test el FIT.  

gTSOF (Annex 4): consisteix en recollir 2 petites mostres de femta de 3 deposicions diferents 

(un total de 6 petites mostres). Possibles resultats del test: 1) positiu dèbil: presència de sang 

en <5 de les mostres; en aquest cas l’usuari ha de repetir el test seguint una dieta especial; 2) 

negatiu: cap mostra amb presència de sang; 3) positiu: presència de sang en 5 o 6 mostres en 

un primer test o en qualsevol de les mostres si es tracta d’una repetició per positiu dèbil; 4) no 

concloent: mostres caducades (qualsevol resultat negatiu obtingut després de ≥14 dies des de 

la recollida), manca d’informació en el kit que permeti fer la vinculació amb el participant, o 

qualsevol errada tècnica o mala execució de la prova (excés o defecte de femta en les 

mostres); en qualsevol d’aquest casos és necessari repetir el test. 

FIT (Annex 5): únicament es requereix una mostra de femta. El punt de tall és 100 ng de Hg/ml 

de buffer, de manera que els resultats es categoritzen en positius (≥100 ng/ml), negatius 

(<100 ng/ml) i no concloents (mateixes raons que el gTSOF).  

3.1.6. Colonoscòpia 

És la prova que es recomana als participants després d’un TSOF positiu. Les colonoscòpies es 

realitzen a les unitats d’endoscòpia dels hospitals de referència per un equip de professionals 

experts (gastroenteròleg, anestesiòleg, infermer i auxiliar d’infermeria), sota sedació 

(normalment amb propofol) i en una agenda específica de tardes. Segons el resultat de la 

colonoscòpia i les característiques dels pòlips (número, mida, histologia i grau de displàsia), els 

participants es classifiquen en: participants amb colonoscòpia normal, pòlip hiperplàstic, 

adenoma de baix risc (ABR), adenoma d’alt risc (AAR) o càncer (Annex 6). Aquells participants 

que presentin més d’una lesió, es classifiquen d’acord a la més avançada.  

Per a les colonoscòpies incompletes (les que no arriben a cec), és necessari realitzar-ne una de 

nova o bé programar una altra exploració (ènema, TAC). En el cas de la presència d’un càncer o 

d’un pòlip massa gran per fer la polipectomia endoscòpicament, es deriva al servei de cirurgia 

corresponent.  

La classificació histològica dels pòlips i càncer està basada en la de l’Organització Mundial de la 

Salut. Es defineix com AAR qualsevol pòlip adenomatós ≥10 mm, o la presència de més de 2 

adenomes, o qualsevol adenoma amb component tubulovellós o vellós, o existència de 

displàsia d’alt grau. La presència d’1 o 2 petites lesions (<10 mm) tubulars i amb displàsia de 

baix grau es classifica com adenoma de baix risc (ABR). Tots els carcinomes in-situ i els 

adenocarcinomes intramucosos i intraepitelials es classifiquen com AAR. Per tant, quan parlem 
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de càncers estem incloent únicament els invasius (invasió com a mínim de la submucosa). 

L’estadiatge dels càncers segueix el sistema TNM (T: tumor; N: nòduls o ganglis; M: metàstasi). 

Durant el període d'estudi dels diferents treballs que componen aquesta tesi, es va publicar 

l’“European guidelines for quality assurance in colorectal cancer screening and diagnosis”130 

incorporant l'adenoma de risc intermedi (ARI) com una nova categoria. Abans de la seva 

publicació, l’ARI estava inclòs dins de l’AAR (Annex 6).  Per tal de no tenir biaixos, hem 

mantingut la classificació del risc prèvia a la publicació de la Guia Europea.  

3.1.7. Seguiment 

Els participants amb un TSOF negatiu tornen a ser convidats a la ronda següent (passats dos 

anys), sempre que es compleixin els criteris d’inclusió; els positius amb colonoscòpia feta, si no 

presenten cap lesió adenomatosa ni càncer, se’ls torna a convidar al programa o se’ls 

recomana una colonoscòpia als 10 anys, depenent de l’edat que tinguin passat aquest temps. 

Les lesions adenomatoses requereixen un control a l’1 , 3 o 5 anys, segons les seves 

característiques i queden excloses del programa (Annex 6). Amb la publicació de la Guia 

europea, també va haver canvis en el seguiment dels ABR. Prèviament a la publicació de la 

guia, tots els ABR quedaven exclosos del Programa de cribratge i se’ls recomanava un 

seguiment amb colonoscòpia als 5 anys. A partir de la publicació de la Guia europea, els ABR 

no s’exclouen i tonen a ser convidats a participar en el programa als dos anys.  

Tots els càncers es deriven al comitè multidisciplinari de CCR per decidir el tractament 

oncològic més adequat.  

Figura 8. Circuit del Programa de cribratge de càncer colorectal de l’Hospitalet de Llobregat  

 

 

  

TSOF: test de sang oculta en femta; CCR: càncer colorectal               

Font: elaboració pròpia.  
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3.2. Aspectes ètics 

El Programa de cribratge de CCR està sota l’empara de la Llei Orgànica 15/1999, de 13 de 

desembre, de protecció de dades de caràcter personal (LOPD), de manera que tota la 

informació que d’ell se’n deriva, s’incorpora a un fitxer de l’Institut Català d’Oncologia en 

l’àmbit exclusivament del Programa, amb la finalitat de fer la gestió, seguiment i avaluació 

pertinents. Així mateix i de conformitat amb el que estableix aquesta llei, les dades poden ser 

cedides a professionals de la sanitat per activitats relacionades amb la finalitat del registre, 

segons la llei 15/1990, de 9 de juliol, d’ordenació sanitària de Catalunya. Aquesta informació 

està incorporada en totes les cartes d’invitació del programa afegint que l’usuari pot, en 

qualsevol moment, exercir els seus drets d’accés, rectificació, cancel·lació i oposició en els 

termes que estableix la Llei, mitjançant comunicació al Comitè LOPD-Asessoria Jurídica (2ª 

planta), Av.Gran Via, 199-203 de L’Hospitalet de Llobregat (08908). 

Les persones que s’han de realitzar una colonoscòpia conseqüència d’un resultat positiu del 

TSOF, signen els consentiments informats (el de l’exploració i el de l’anestèsia/sedació) en 

l’Hospital de referència corresponent. En relació a l’accés i consulta de la informació de les 

històries clíniques (informes de colonoscòpia i anatomia patològica), el Programa s’acull a la 

Llei 41/2002 de 14 de novembre que regula l’autonomia, drets i obligacions en matèria 

d’informació i documentació clínica (LAP).  

Per a la realització de l’estudi de l’adequació de colonoscòpies de seguiment, es va sol·licitar 

l’aprovació per part del Comitè Ètic d’Investigació Clínica (Annex 7) .  

A l’hora de fer les anàlisis estadístiques, qualsevol variable que pogués identificar a un usuari 

(noms, cognoms, CIPs...)  es van dissociar de la base de dades principal de manera que 

s’impossibilités la vinculació de la informació a un determinat pacient. 

Tot el personal del Programa de cribratge i els col·laboradors puntuals dels diferents estudis, 

tenen per contracte complir amb la normativa aquí descrita. 
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El present treball de tesis doctoral està format per un compendi de sis articles: una revisió, 

quatre articles originals i un manuscrit enviat recentment a la revista Journal of Medical 

Screening per a la seva valoració. Cadascun d’aquest articles dóna resposta a un dels objectius 

plantejats, excepte l’article de revisió.  

Atès que no existeix un posicionament clar del factor d’impacte (FI) i quartil (Q) que s’haurien 

de mostrar, en la taula 7 podem observar els que creiem que poden ser d’interès (el de l’any 

de l’acceptació, el de la publicació, el de l’any següent a la publicació i el més recent publicat 

que correspon al del 2015).  

 

Taula 7. Factors d’impacte i posició en quartils de les revistes on s’han publicat els articles 
de la tesi 

Revista FI i Q any 
acceptació 

FI i Q any 
publicació 

FI i Q any 
següent 
publicació 

FI i Q  més 
recents (2015) 

World J 
Gastroenterol 
2014 

2,369 / Q3 
gastroenterologia 
i hepatologia 

2,369 / Q3 
gastroenterologia 
i hepatologia 

2,787 / Q2 
gastroenterologia 
i hepatologia 

2,787 / Q2 
gastroenterologia i 
hepatologia 

Rev Esp Salud 
Pública 2011 

0,706 / Q4  
salut pública, 
ambiental i 
ocupacional 

0,706 / Q4  
salut pública, 
ambiental i 
ocupacional 

0,696 / Q4 
salut pública, 
ambiental i 
ocupacional 

0,606 / Q4 
salut pública, 
ambiental i 
ocupacional 

Eur J Cancer 
Prev 2015 

3,031 / Q2 
oncologia 

2,415 / Q3 
oncologia 

2,415 / Q3 
oncologia 

2,415 / Q3 
oncologia 

Rev Esp 
Enferm Dig 
2013 

1,317 / Q4 
gastroenterologia 
i hepatologia 

1,317 / Q4 
gastroenterologia 
i hepatologia 

1,414 / Q4 
gastroenterologia 
i hepatologia 

1,455 / Q4 
gastroenterologia i 
hepatologia 

J Med Screen 
2017 

---- ---- ----- 1,750 / Q2 
salut pública, 
ambiental i 
ocupacional 

Sci Rep 2016 5,228 / Q1 
ciències 
mulidisciplinars 

---- ---- 5,228 / Q1 
ciències 
mulidisciplinars 

FI: factor d’impacte; Q: quartil 
Font: elaboració pròpia 
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4.1. Article 1. Colorectal cancer: From prevention to personalized 

medicine 

Binefa G, Rodríguez-Moranta F, Teule A, Medina-Hayas M. Colorectal cancer: From 

prevention to personalized medicine. World J Gastroenterol. 2014;20(22):6786-808. 

Aquest article respon a la necessitat de sintetitzar la quantitat d’informació que disposàvem 

per contextualitzar el tema de la prevenció, principalment la secundària, com a fonament dels 

estudis següents. L’objectiu que ens varem plantejar va ser el de presentar una revisió de les 

principals estratègies de prevenció del CCR, posant èmfasi en la prevenció secundària, i també 

dels nous fàrmacs disponibles per al tractament de la malaltia . 

RESUM 

No totes les estratègies per a la prevenció secundària del càncer colorectal compleixen els 

criteris necessaris per a ser implementades dins de programes de cribratge. Els nous 

marcadors que van sorgint gràcies als avenços científics i tecnològics encara estan lluny 

d’assolir valors alts de sensibilitat per a la detecció d’adenomes. 

Avui en dia, les tres proves acceptades per al cribratge del CCR són el TSOF, la colonoscòpia i la 

sigmoidoscòpia. El TSOF és el mètode més utilitzat a nivell mundial i és la primera elecció en la 

major part de programes de cribratge a Europa. El FIT està millor acceptat per la població 

perquè no requereix una dieta especial, és més fàcil de realitzar i requereix menys mostres que 

el gTSOF. Malgrat la gran disparitat de tests amb valors de sensibilitat i especificitat força 

variables, la tendència és la d’utilitzar una única mostra amb un FIT quantitatiu. El FIT s’està 

imposant cada vegada més i el test de guaiac aviat serà història. 

En relació al tractament, la quimioteràpia segueix sent la base del tractament sistèmic; en la 

darrera dècada han sorgit nous fàrmacs molt prometedors pel maneig de la malaltia 

metastàtica. Els avenços recents en la biologia molecular i la classificació genètica del CCR són 

essencials per a individualitzar aquestes teràpies i seran la base del tractament en els propers 

anys.  
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4.2. Article 2. Evaluación de dos estrategias de cribado de cáncer 

colorrectal: test inmunológico versus test bioquímico. Cataluña, 

2008-2010. 

García M, Binefa G, Milà N, Rodríguez F, Gonzalo N, Muñoz C, Espinàs JA, Borràs JM, Moreno 

V. Evaluación de dos estrategias de cribado de cáncer colorrectal: test inmunológico versus 

test bioquímico. Cataluña, 2008-2010. Rev Esp Salud Pública. 2011; 85: 593-602. 

L’objectiu d’aquest treball va ser comparar el gTSOF i el FIT avaluant els resultats dels 

principals indicadors (acceptabilitat, precisió diagnòstica, resultats i recursos) en el context de 

la 4a ronda del programa de cribratge de CCR a l’Hospitalet de Llobregat (entre setembre del 

2008 i novembre de 2010). Aquest treball respon a l’objectiu 1 d’aquesta tesi.  

RESUM 

A la població de 10 àrees bàsiques de salut (ABS) es va utilitzar com a estratègia de cribratge el 

gTSOF (n = 50.227) i a la població de les dues ABS restants es va utilitzar el FIT (n = 12.707). 

La participació va ser superior entre els individus que van utilitzar el FIT (OR = 1,35; IC 95% 1,27 

- 1,42). En relació a la proporció d’abandonaments (persones que han de repetir el TSOF però 

per diversos motius no ho acaben fent), no es van observar diferències estadísticament 

significatives. Les taxes de detecció també van ser superiors per al FIT, destacant la taxa de 

detecció adenomes d'alt risc (26,7‰ pel FIT vs 3,0‰ pel gTOSF) i de CCR (4,4‰ pel FIT vs 

0,9‰ pel gTSOF). El FIT va mostrar una major capacitat de detecció de lesions petites (<10 

mm) que el gTSOF. El FIT detecta una major proporció de lesions de colon proximal que el 

gTSOF i menor de recte, tot i que els resultats no són estadísticament significatius. Les taxes de 

detecció amb ambdós tests van ser inferiors en el cribratge successiu. 
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4.3. Article 3. Fecal hemoglobin concentration as a measure of risk to 

tailor colorectal cancer screening: are we there yet? 

Garcia M, Milà N, Binefa G, Benito L, Gonzalo N, Moreno V. Fecal hemoglobin concentration 

as a measure of risk to tailor colorectal cancer screening: are we there yet? Eur J Cancer 

Prev. 2015; 24: 321–7. 

L'objectiu d'aquest treball va ser avaluar l’associació entre la distribució de la concentració 

d'hemoglobina en femta (Hb-f) i el tipus de lesió trobada en la colonoscòpia. Dels objectius 

plantejats en la tesi, aquest article respon al número 2. 

RESUM 

L’estudi es va realitzat amb els participants del programa de cribratge de l’Hospitalet de 

Llobregat entre setembre de 2009 i novembre de 2012 (n = 27.606). El test que es va utilitzar 

va ser un FIT quantitatiu (OC-Sensor; Eiken Chemical Co, Tòquio, Japó); els participants 

recollien una única mostra la qual s’analitzava el mateix dia de la recepció al laboratori; en cas 

contrari les mostres es refrigeraven entre 2 ○ i 8○ C fins el dia de la seva anàlisi. 

El llindar de positivitat es va situar a 100 ng Hb /ml de buffer (20 mg Hb / g de femta).  

La concentració d'Hb-f- va ser més alta en els homes que en les dones (p = 0,002); no es van 

trobar diferències estadísticament significatives segons l'edat (p = 0,744). 

Es va trobar una clara associació positiva, entre la concentració d’Hb-f i la gravetat de la lesió, 

de manera que les lesions neoplàsiques més avançades (càncers) van tenir els valors màxims 

d’Hb-f i les lesions menys avançades (ABR) la concentració més baixa. 

Les característiques associades a un increment de l’Hb-f van ser la presència de displàsia d’alt 

grau,la  histologia vellosa i una major mida del pòlip. 
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4.4. Article 4. Colonoscopy quality assessment in a mass population 

screening programme based on faecal occult blood test. 

Binefa G, García M, Milà N, Rodríguez L, Rodríguez-Moranta F, Guardiola J, Moreno V. 

Colonoscopy quality assessment in a mass population screening programme based on faecal 

occult blood test. Rev Esp Enferm Dig. 2013; 105: 400-8. 

Aquest article respon a l’objectiu 3 d’aquesta tesi. Ens varem plantejar descriure els principals 

indicadors de qualitat de les colonoscòpies realitzades en tres rondes del programa de 

cribratge de CCR a l’Hospitalet de Llobregat. 

RESUM 

Durant el període d’estudi (juny de 2006 a juliol de 2013), totes les colonoscòpies es van 

realitzar en les Unitats d’endoscòpia dels dos hospitals del municipi, seguint el mateix 

protocol. 

Del total de persones que complien els criteris per realitzar-se una colonoscòpia, varen 

acceptar el 94,0%. Es varen realitzar 1.806 colonoscòpies a 1.691 individus. Un 7,5% dels 

individus varen requerir una segona exploració, la majoria per polipectomies incompletes o 

per presentar-se sense discontinuar el tractament anticoagulant o antiplaquetar. 

La mitjana de temps d'espera entre el resultat positiu del TSOF i la colonoscòpia va ser de 55 

dies (rang 38-69 dies). Només en el 14,2% dels pacients es va realitzar la colonoscòpia dins dels 

31 primers dies (estàndard establert a nivell europeu). 

El 99,6% de les colonoscòpies es van realitzar amb sedació. La taxa d'intubació cecal va ser del 

95,6% i la neteja intestinal va ser adequada en el 93,6% dels casos.  

La taxa de recuperació de pòlips va ser del 86,7%, sent major per als pòlips ≥10 mm (96,5%) 

que per als pòlips <10 mm (82,6%), assolint en ambdós casos l’estàndard europeu (>95% i 

>80% respectivament). 

La taxa global de complicacions va ser del 10,7 ‰, amb un clar predomini de les hemorràgies 

digestives baixes vers les perforacions.  
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4.5. Article 5. Surveillance colonoscopies in a Spanish colorectal cancer 

screening programme: appropriateness or not appropriateness that 

is the question. 

Binefa G, Benito L, Londres B, Rodríguez L, Milà N, Tebé C, Maiz N, Garcia M, Moreno V, 

Fernández E. Surveillance colonoscopies in a Spanish colorectal cancer screening 

programme: appropriateness or not appropriateness that is the question. J Med Screen. 

Aquest treball forma part del projecte “ADECUCOLON” (PI11701593) finançat pel Fons 

d’Investigació Sanitària de l’Institut de Salut Carlos III concedit a la doctoranda.  

L'objectiu va ser avaluar l’adequació de les colonoscòpies de seguiment segons les 

recomanacions establertes principalment en la Guia de Qualitat Europea. Dels objectius 

plantejats en la tesi, aquest article respon al número 4. 

RESUM 

Es van revisar tots els informes de colonoscòpies (i respectives anatomies patològiques) 

realitzades entre febrer de 2000 i març de 2008 dins del marc del programa de cribratge i les 

corresponents colonoscòpies de seguiment fins al 31 de desembre de 2012.També es va dur a 

terme una enquesta telefònica amb preguntes sobre el procés de cribratge, el resultat de la 

colonoscòpia i les recomanacions del seguiment (resultats no mostrats en aquest manuscrit). 

Es va definir com a adequada, la colonoscòpia realitzada en la data recomanada ± 6 mesos. I 

aquelles realitzades fora d’aquest interval, van ser classificades com inadequades. 

Es van revisar un total de 973 informes de colonoscòpia i anatomia patològica (559 basals 

després d'un TSOF positiu i 414 de seguiment). Només el 24,7% de les colonoscòpies que 

requerien seguiment es van dur a terme de manera adequada. Com més avançada era la lesió, 

major va ser el grau d’adequació (pòlip hiperplàstic OR = 0,62; IC95% 0,14 – 2,77; adenoma de 

baix risc OR = 3,50; IC95% 1,74 – 7,04; adenoma d’alt risc OR = 8,46; IC95% 5,13 – 13,95).  
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4.6. Article 6. Colorectal cancer screening programme in Spain: results of 

key performance indicators after five rounds (2000–2012). 

Binefa G, Garcia M, Milà N, Fernández E, Rodríguez-Moranta F, Gonzalo N, Benito L, Clopés 

A, Guardiola J, Moreno V. Colorectal cancer screening programme in Spain: results of key 

performance indicators after five rounds (2000–2012). Sci Rep. 2016; 6:19532. 

Aquest article respon a l’objectiu 5 d’aquesta tesi el qual fa referència a l’avaluació dels 

principals indicadors de qualitat del Programa. Malgrat en els treballs anteriors també hem 

pogut veure resultats d’alguns indicadors, aquests eren d’una part molt concreta de tot el 

procés de cribratge i d’un període determinat. L’article actual, recull tots els indicadors 

establerts en la guia europea i de totes les rondes finalitzades entre l’inici de la implantació de 

la prova pilot fins a finalitzar la 5a ronda.  

RESUM 

Es varen analitzar els indicadors de qualitat de les cinc primeres rondes del Programa de 

cribratge de càncer colorectal de l’Hospitalet de Llobregat (febrer de 2000 a novembre de 

2012). Ens els casos en que tenia sentit, els resultats es varen mostrar segons tipus de 

cribratge (inicial/prevalent o successiu/incident), tipus de TSOF (gTSOF o FIT), sexe, grup d’edat 

i ABS. 

Al llarg de les cinc rondes, es va convidar 114.559 persones, de les quals , 37.953 van participar 

almenys una vegada. Es van analitzar 86.320 TSOF. 

La taxa de participació global va passar de 17,2% a la primera ronda a 35,9% en l'última (p 

<0,0001), sent major entre les dones que en els homes en totes les rondes. L’adherència va 

superar el 85% en la darrera ronda. 

La positivitat va ser superior amb el FIT que amb el gTOSF. Els homes i el grup de major edat 

(60-69) varen presentar valors més elevats de positivitat. 

El temps d’espera entre el resultat positiu del TSOF i la realització de la colonoscòpia va ser 

superior a l’estàndard establert tant en la Guia Europea com en la Guia de la Comissió 

Assessora del Cribratge de CCR a Catalunya (30 i 60 dies, respectivament). 

Les taxes de detecció d’adenomes d’alt risc i càncers van ser majors en el cribratge inicial i en 

els homes, independentment del test. Les taxes de detecció van augmentar de manera 

estadísticament significativa amb la incorporació del FIT. 

La majoria de càncers es van diagnosticar en estadis inicials (61,4%), amb una diferència 

estadísticament significativa (p = 0,024) entre els detectats en cribratge inicial (52,6%) dels 

successius (70,0%). 
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5. DISCUSSIÓ CONJUNTA DELS ARTICLES  



 

 

  



Discussió conjunta dels articles 

139 

 

Els resultats derivats d’aquesta tesi indiquen que el Programa de cribratge de càncer colorectal 

de l’Hospitalet, amb els anys ha anat millorant i ha assolit l’estàndard de la majoria 

d’indicadors clau.  

5.1. Participació 

Un dels principals indicadors del programa és la participació. L’objectiu final del programa de 

cribratge és disminuir l’impacte del CCR, detectant-lo de manera precoç; per tant, quanta més 

població participi major serà el benefici.  

5.1.1. Càlcul i obtenció de dades 

La participació s’obté de dividir la població elegible (aquella a qui realment hem de convidar) 

entre els que realitzen el test amb un resultat concloent. Per tal d’assegurar que la població 

elegible (numerador) sigui l’adequada, és bàsic que la base de dades del programa estigui al 

dia i s’actualitzi constantment amb les diferents fonts d’informació disponibles (registres de 

mortalitat, de càncer, empadronaments) i treure a les persones que compleixin amb alguns 

dels criteris d’exclusió. En aquest sentit, els criteris d’exclusió més importants, ja no només pel 

tema del càlcul dels indicadors sinó perquè donen molt mala imatge al programa podent 

generar reclamacions, són les defuncions i els diagnòstics de CCR. Idealment hauríem de tenir 

les dades de manera sistemàtica però això no és així; el Registre de mortalitat de Catalunya va 

amb un retard de 2 anys i actualment no disposem d’un registre de Càncer de Catalunya. Pel 

que fa al moviment de la població amb continus canvis de domicili, tampoc disposem de les 

dades actualitzades immediatament; ens molts casos és el mateix usuari qui ens notifica el 

canvi; en d’altres, no ho arribem a saber i això afecta al càlcul dels indicadors (dons podem 

estar comptabilitzant no participants quan realment no són població elegible). Per poder 

superar aquestes dificultats, el que fem és treballar amb els tots aquells sistemes d’informació 

o registres propis i hospitalaris de tots els centres que col·laboren amb nosaltres. D’aquesta 

manera tenim amb una periodicitat variable (setmanal/mensual/trimestral),  els casos de CCR 

presentats en el comitès, la llista de pacients morts en els centres i les anatomies patològiques 

rebudes amb un diagnòstic confirmat d’adenocarcinoma. Una assignatura pendent és poder 

obtenir informació fidedigne de diagnòstics previs d’adenomes i de colonoscòpies realitzades 

en els anys anteriors. Hi ha població diana que no hauria d’haver participat en una ronda per 

tenir una colonoscòpia recent o que s’hauria d’haver exclòs definitivament per tenir ja un 

diagnòstic d’adenoma de grau mig o avançat. En aquests casos, a diferència dels èxitus o 

diagnòstics de CCR,  són moltes variables que s’han de valorar per poder decidir si es tracta 

d’una exclusió temporal o definitiva o bé per poder donar una correcta recomanació de 

seguiment. En relació als canvis d’adreces o adreces incorrectes, col·laborem molt estretament 

amb les empreses que ens distribueixen les cartes; paral·lelament estem treballant per poder 

obtenir les dades actualitzades de l’RCA de manera immediata. 

5.1.2. Resultats globals, per sexe i grups d’edat 

El valor estàndard de participació a nivell Europeu s’estableix en un mínim del 45%130. En la 

primera ronda del Programa de l’Hospitalet de Llobregat la participació va ser només del 

17,2%, però va anar augmentant progressivament fins el 35,9% a la cinquena ronda. La nostra 

taxa de participació en la 1ª ronda, és una de les més baixes del programes Europeus232–239 i  
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dels actualment implementats a Espanya240–242. El nostre programa es va iniciar com a prova 

pilot sent el primer de tot el territori espanyol; l’experiència aportada dels resultats d’aquest 

pilot van servir per no cometre certs errors d’organització i gestió, tant a nosaltres en les 

successives rondes com en la resta de programes que s’han anat implementant al territori. 

Malgrat la participació no ha assolit el valor estàndard, cal remarcar que ha anat augmentant 

amb el temps, a diferència d’altres programes. El programa de Regne Unit va patir una 

disminució en la participació de la 2ª ronda, la qual els responsables l’atribueixen a que no es 

va fer tanta publicitat com en la 1a, on es va fer una amplia campanya informant de la 

implementació d’un nou programa de cribratge235. Sorprenentment, a França el programa ha 

experimentat una disminució de la participació en cada ronda des del seu inici232.  

La participació sempre ha estat superior entre les dones que en els homes, fet que es 

reprodueix en la majoria de programes de cribratge de CCR232–239; al contrari del programa de 

Regne Unit on la diferència en la participació entre homes i dones cada vegada ha estat més 

petita, en el nostre cas la diferència s’ha anat ampliant passant de 1,4 punts percentuals en la 

1ª ronda (16,5% i 17,9%) a 4,8 en la última (33,9% i 38,7%; p <0,001). Aquesta diferència de 

participació, a més tenint en compte la major taxa de detecció de neoplàsia en homes, ens ha 

de fer pensar en dissenyar campanyes de sensibilització i estratègies de prevenció, 

probablement diferenciades per sexe. 

Important remarcar que la immensa majoria (>85%) dels que han participat en una ronda, ho 

han fet també en la ronda prèvia (adherència). En canvi, trobem participacions molt baixes 

entre els englobats dins del cribratge inicial, amb pitjors valors entre els que han estat 

convidats anteriorment dels que ho han estat per primer cop. De nou pensar en accions 

específiques per questa població que no ens participa és primordial. L’any 2012 vàrem realitzar 

un estudi en el qual s’enviava el TSOF per correu postal al domicili dels usuaris que no havien 

participat en la ronda prèvia (resultats no publicats però presentats al congrés de la SEE, 

Annex 8). S’adjuntava un sobre franquejat per tal que, en el cas de no participar ens fessin 

arribar de nou el TSOF a l’oficina tècnica per poder-lo utilitzar. Es va demostrar que l’estratègia 

era efectiva ja que la participació va augmentar de manera estadísticament significativa però 

en el nostre cas no va ser eficient: els kits no recuperats dels no participants van suposar una 

pèrdua econòmica important. Aquesta estratègia és la que utilitza el programa del País Basc, 

amb uns resultats immillorables ja que tenen una participació propera al 65%242. 

En relació a l’edat, excepte en la 1ª ronda on la participació va ser major en el grup de 50-59 

anys respecte al de 60-69 anys (18,5% vs 16,1%), en la resta de rondes la participació es va 

mantenir més alta entre les persones més grans (60-69), amb una diferència cada vegada  més 

important, reflectint un possible efecte de l’alt grau d’adherència de la població. 

5.1.3. Barreres i facilitadors 

La taxa de participació ve determinada per mols factors, alguns depenent de la població 

(coneixements generals sobre la malaltia, experiències prèvies amb la sanitat, demogràfics, 

socioeconòmics, religiosos), altres dels circuit establerts dins del programa (quantes cartes 

s’envien, qui les envia, com obté el test l’usuari) o del tipus de test a utilitzar com a prova de 

cribratge. Identificar cadascun d’aquests factors ajudaria a poder establir accions concretes per 
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superar les barreres o consolidar els facilitadors. Molts dels estudis realitzats coincideixen en 

que els factors socioeconòmics actuen principalment com a potencials barreres231,243.  A l’igual 

que en altres programes de cribratge, existeix un gradient en la participació segons l’estatus 

socioeconòmic, de manera que els dels estatus més baixos participen menys.  A Anglaterra, la 

participació en les classes més deficitàries es situa en el 35% i en els estatus menys necessitats 

en el 60%244. 

A l’Hospitalet de Llobregat, el 26,9% de la població diana no sap llegir o escriure o no té 

estudis, la qual cosa podria estar jugant un paper en la participació del programa de cribratge 

de CCR. Aquest percentatge és superior al que hi ha a la ciutat de Barcelona (12,0%) la qual 

presenta major participació245.  

Un altre punt a tenir en compte és la població migrant no espanyola que viu al territori (16,5% 

a l’Hospitalet i 14,2% a Barcelona, l’any 2015). Intentar disminuir l’impacte de certes barreres 

és prioritari i s’han d’adaptar les estratègies al perfil de la població246. A l’Hospitalet 

col·laborem amb diferents entitats que es dediquen a contactar amb col·lectius minoritaris i 

estem treballant per tal de crear materials multilingües. Calen campanyes massives de difusió 

per informar a la població general autòctona i estrangera sobre l'alta freqüència de CCR en el 

nostre entorn, dels seus principals factors de risc i mesures de prevenció, i els riscos i beneficis 

de participar en el programa de cribratge.  

Altres estudis han demostrat que els programes de cribratge on hi ha una major implicació dels 

professionals de l’atenció primària, obtenen millors resultats de participació. A més, la 

possibilitat de poder implementar alertes en l’historial clínic electrònic augmenta encara més 

aquests resultats247. No obstant, la incorporació de les oficines de farmàcia en alguns 

programes també ha demostrat una millora en els indicadors241. El nostre programa ha sofert 

canvis importants en el circuit (Taula 8), tant pel que fa al lliurament del test com a la seva 

devolució, tots ells amb l’objectiu de millorar l’accessibilitat a la prova de cribratge i 

conseqüentment millorar la participació.  

Taula 8. Circuit de lliurament i devolució del test de sang oculta en femta 

 RONDA  TIPUS DE TEST LLIURAMENT  DEVOLUCIÓ  
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1ª RONDA gTSOF Correu postal ABS 

2ª RONDA gTSOF Correu postal ABS 

3ª RONDA gTSOF Correu postal Correu postal (sobre 
franquejat facilitat pel 
programa) 

4ª RONDA gTSOF 10 ABS 
 
FIT 2 ABS 

Correu postal 
 
Correu postal 

Correu postal (sobre 
franquejat facilitat pel 
programa) 
Farmàcies 

5ª RONDA FIT Correu postal ABS 

 6ª RONDA FIT Farmàcies Farmàcies 

7ª RONDA FIT Farmàcies  Farmàcies 
gTSOF: test de sang oculta en femta guaiac; FIT: test de sang oculta en femta immunològic; ABS: 
àrea bàsica de salut 
Font: elaboració pròpia. 
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5.2. Test de sang oculta en femta 

5.2.1. Participació 

La incorporació del FIT com a prova de cribratge ha suposat un increment molt significatiu de 

la taxa de detecció de neoplàsia avançada, com veurem més endavant) però també una 

millora en la participació i en tot el que implica el processament de les mostres. La taxa de 

participació amb el FIT ha estat major que amb el gTSOF (36,3% davant 30,2%). No obstant, 

l’augment de participació observat no s’ha d’atribuir únicament al test, ja que en la mateixa 

època en la que es va començar a utilitzar, també es va canviar el circuit del programa, i es van 

realitzar campanyes de difusió importants en els mitjans de comunicació locals.  

5.2.2. Tests no analitzables 

A part de la participació, el FIT ha fet millorar altres indicadors com són els test no analitzables 

(per mala execució o per qüestions tècniques) i l’abandonament de la població a meitat de 

procés. El gTSOF requeria de 3 mostres de femta de dies diferents i en el cas d’un resultat 

positiu dèbil s’havia de repetir amb una restricció dietètica. Segons el resultat, podien haver de 

tornar-lo a repetir una tercera vegada. Tot aquest procés, sovint feia que els usuaris es 

cansessin i acabessin per no participar. El fet de que amb el FIT sigui necessari la recollida de 

d’una única mostra de femta, que no requereixi de restriccions dietètiques ni farmacològiques 

i que el mètode per a la recollida sigui més fàcil i menys desagradable, ha jugat un paper en 

l’acceptació per part de la població248,249. Això lligat a que és possible determinar el punt de tall 

més apropiat segons les necessitats i a la seva major sensibilitat per detectar neoplàsia, ha fet 

que es converteixi en un dels test més utilitzats en els programes de cribratge250–252. Una de les 

desavantatges que podríem atribuir-li al FIT, és que el seu resultat es pot veure influït per un 

clima càlid i per la degradació de l'hemoglobina amb el temps; això fa que per assegurar un 

bon resultat, sigui necessari refrigerar la mostra de femta una vegada hagi estat recollida168,253–

256. Grazzini et al.168 en el seu estudi realitzat a Florència han demostrat que la probabilitat 

d’un diagnòstic de neoplàsia és més elevat a l’hivern que a l’estiu. 

Aquest fet ens va fer modificar el circuit de recollida de TSOF a partir de la 6a ronda, 

incorporant les oficines de farmàcia com a agents claus del procés. A través de les 

distribuïdores farmacèutiques, cada oficina de farmàcia fa arribar diàriament tots els TSOF al 

laboratori de l’ICO, mantenint en tot moment les mostres refrigerades.  

En l’estudi que varem realitzar en col·laboració amb el Servei de Farmàcia  de l’ICO, es va 

observar que l’Hb es manté més estable del que a priori es pensava i la seva degradació té lloc 

de manera important entre el 14è i 21è dia a temperatura elevada, mantenint l’estabilitat a     

4oC (temperatura de nevera)257. No obstant aquest resultats, el protocol del programa 

estableix repetir el TSOF si la mostra ha estat recollida fa més de 14 dies i el resultat és negatiu 

(<100 ng/mL). 

5.2.3. Positivitat 

En consonància amb altres resultats publicats, la taxa de positivitat amb el FIT ha estat 

superior que la del gTSOF (en el nostre cas de fins a 7 vegades), major entre el homes i en les 
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persones de més edat172. El canvi de test va suposar un increment molt significatiu del número 

de colonoscòpies, la qual cosa va comportar una sobrecàrrega de les agendes que no es va 

estabilitzar fins passats uns mesos. A l’inici només el 36,4% de les colonoscòpies es van poder 

realitzar dins del 60 primers dies des del resultat positiu del test, assolint el 61,7% al final de la 

5a ronda. Aquest resultat, lluny encara de l’estàndard, s’ha tingut en especial consideració a 

l’hora de realitzar el pla d’extensió del programa per tal de poder donar resposta al gran volum 

d’exploracions en cadascuna de les unitats d’endoscòpia. 

5.2.4. Taxes de detecció 

Les taxes de detecció de neoplàsia han estat clarament superiors amb el FIT que amb el gTSOF. 

Aquest resultats concorden amb els publicats a la literatura258–260. Tant en el cas del FIT com 

del gTSOF les taxes han estat més altes en el cribratge inicial que en el successiu, però el FIT ha 

assolit millors valors, destacant les taxes de detecció d’adenomes avançats en homes en 

cribratge inicial (41,9‰).  

La clara diferència a favor d’una major taxa de detecció d’adenomes avançats, en comparació 

amb la taxa de detecció de càncer, demostra l’efectivitat del programa. L’interès del cribratge 

radica sobretot en detectar lesions precancerígenes (adenomes) per evitar així la progressió i 

aparició del càncer. 

El fet de tenir el valor quantitatiu del FIT fa possible avaluar la relació entre el resultat i el grau 

de severitat de la neoplàsia detectada. Com s’ha vist en el nostre treball, al igual que en altres 

estudis261–263, existeix una clara associació positiva, de manera que la màxima concentració 

d’Hb en femta es troba en les lesions neoplàsiques més avançades (càncers) i la concentració 

menor en les lesions neoplàsiques menys avançades (ABR). Aquesta observació, en casos de 

sobresaturació de les unitats d’endoscòpia, podria ser útil per prioritzar la programació de les 

colonoscòpies acord al resultat del FIT. A més, tenir el resultat quantitatiu permet poder 

ajustar el punt de tall segons diferents escenaris.  

5.2.5. Falsos positius i falsos negatius 

No obstant els bons resultats del FIT, hem de comentar que encara hi ha molt camí per 

recórrer per tal de millorar la seva validesa. Els resultats falsos positius i falsos negatius poden 

comportar greus conseqüències. Un resultat fals positiu condueix a realitzar proves 

innecessàries amb l’ús dels recursos pertinents i per tant increment dels costos associats, i pot 

portar l’aparició d’angoixa i malestar per part de l’usuari i risc de patir alguna complicació. 

D’altra banda, un resultat fals negatiu comporta una falsa tranquil·litat i pot fer que hi hagi un 

retard diagnòstic en el cas de tenir alguna neoplàsia. 

En un dels nostres treballs previs, no inclòs en aquesta tesi, vàrem trobar que el percentatge 

de falsos positius era molt elevat, gairebé assolint el 50%178, major entre les dones 

(contràriament al que van trobar en l’estudi realitzat en el programa pilot holandès264) i amb 

un risc incrementat al participar en rondes successives. Val a dir que aquests resultats 

corresponen al període 2000-2010 on majoritàriament s’utilitzava el gTSOF, amb reconegudes 

interferències alimentàries i farmacològiques. Amb el FIT també s’han descrit interferències, 

especialment amb l’AAS i AINEs, tot i que amb resultats contradictoris265,266. Fins que no hi hagi 
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una clara evidència al respecte no es podrà prendre cap decisió de si parar de prendre certs 

medicaments uns dies previs a la recollida de la mostra de femta. Altres factors que s’han 

associat a un major risc d’un resultat fals positiu són la malaltia diverticular i les 

hemorroides179. 

Un resultat fals negatiu es dóna quan existeix una lesió neoplàsica però el resultat del TSOF ha 

estat negatiu. Aquests casos són de gran interès perquè poden acabar desembocant en 

càncers d’interval (CI). En la nostra població participant amb FIT, hem trobat una proporció de 

falsos negatius del 15,6%267, valor relativament alt si el comparem amb altres estudis on la 

proporció no va superar el 8% però baix si ho comparem amb el resultat dels xinesos (66,9%)268 

i coreans (58,0%)179. S’han descrit diversos factors associats a un resultat fals negatiu, com ara 

tenir una edat avançada i el consum de tabac264. No obstant, a l’igual que en els falsos positius, 

existeixen resultats contradictoris sobre els factors associats a un resultat fals 

negatiu179,264,267,268. S’haurà de considerar fer accions específiques a les persones amb més risc 

de tenir un resultat fals negatiu (com per exemple un seguiment més exhaustiu), però fins que 

no hi hagi més evidència no podrem actuar. Està pendent incorporar aquests indicadors de 

manera reglada en les Guies de qualitat. 

5.3. Colonoscòpia 

Malgrat la colonoscòpia se l’acaba realitzant una petita part de la nostra població diana (al 

voltant del 2-3%), juga un paper molt important en la qualitat del programa i satisfacció dels 

usuaris, ja que és on es poden produir les complicacions més greus de tot el procés de 

cribratge. A més, s’ha de considerar que dels resultats que obtinguem de la colonoscòpia 

dependran les recomanacions i seguiments posteriors, per tant és fonamental que es realitzin 

per experts i en les millors condicions. Un altre punt a tenir en compte, és que la colonoscòpia 

hauria de ser el pas final d’aquella població amb un TSOF positiu que no ha presentat cap dels 

criteris d’exclusió, però això no és així. Sovint en trobem casos que haurien d’haver-se 

identificat en els passos previs del procés de cribratge, que fan més probable que la  

colonoscòpia acabi sense complir els estàndards de qualitat. Es tracta, com hem dit 

anteriorment, de que es convidi a participar a la població elegible adequada. 

5.3.1. Acceptació 

El percentatge d’acceptació a la colonoscòpia és molt elevat, no només en el nostre programa 

(en alguna ronda gairebé del 99%), sinó en la majoria de programes espanyols. Creiem que 

aquest indicador reflexa el treball que es realitza des de les oficines tècniques i unitats 

d’endoscòpia de sensibilitzar a la població de la importància de fer-se la colonoscòpia i de la 

preparació que han de seguir per a una correcta valoració. La majoria de persones amb un 

resultat positiu al TSOF entenen la necessitat de fer-se la colonoscòpia. El criteri més freqüent 

per no fer-se la colonoscòpia obeeix generalment a un criteri mèdic; només en un petitíssim 

percentatge, es deu a la negativa del pacient. Sigui quin sigui el cas, es valora realitzar altres 

exploracions o bé, segons el cas, es convida de nou en rondes posteriors. 
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5.3.2. Preparació: neteja intestinal 

Per poder realitzar una correcta exploració, és necessari que es compleixin una sèrie de 

requisits: 1) l’intestí ha d’estar completament net, sense restes fecals que puguin dificultar la 

visió de lesions petites o sèssils; 2) s’ha d’arribar a cec sense dificultat assegurant que no es 

deixa cap tram sense inspeccionar; 3) s’ha de fer polipectomia de totes les lesions que es 

visualitzin i recuperar el teixit pel seu posterior anàlisi anatomopatològic; i 4) no s’han de 

produir complicacions. 

Tots aquests requisits estan estretament relacionats, ja que si la neteja no és adequada, 

probablement no es podrà realitzar intubació cecal i passaran desapercebudes lesions que 

podrien estar emmascarant una neoplàsia. D’aquí la importància d’explicar a l’usuari com fer la 

dieta prèvia i com prendre el preparat per a la neteja intestinal i que entengui les 

conseqüències d’anar mal preparat. Aquests punts s’explicaven clarament des de l’oficina 

tècnica en dos moments: el dia que es notificava el resultat positiu del TSOF i es donava cita 

per a la colonoscòpia i uns dies prèvies a la realització de l’exploració, on es recordava de nou 

tot el procés. Entremig, l’usuari anava al seu metge d’atenció primària a recollir el preparat, 

moment en que també se li explicava com procedir per a una adequada preparació intestinal. 

Actualment, aquesta tasques s’han concentrat i es realitzen des de cadascuna de les 11 unitats 

d’endoscòpia en una visita precolonoscòpia realitzada, en la majoria de casos, per una 

infermera. El preparat que majoritàriament es donava era el Casenglicol®  (polietilenglicol) 

sense pauta fraccionada; en segon lloc, però amb molta menys freqüència, el Fosfosoda® 

(fosfat sòdic); avui en dia, la majoria d’unitats utilitzen preparats basats en polietilenglicol i 

amb dosi fraccionada, acord a que l’evidència científica ha demostrat millors resultats269–271.  

La qualitat de la neteja es recull en l’informe de la colonoscòpia seguint l’escala d’Aronchick 

(Excel·lent / Bona / Regular / Pobre / Insuficient). A partir d’aquesta informació, el programa 

de cribratge ho codifica en preparació Adequada (Excel·lent / Bona / Regular) o Inadequada  

(Pobre / Insuficient). En més del 90% dels casos la neteja ha estat adequada. En els casos 

inadequats s’ha procedit a realitzar una segona exploració. Només en casos excepcional s’ha 

hagut de fer una tercera exploració. L’informe de la colonoscòpia ha anat millorant amb els 

anys incloent la informació que des del Programa es requeria i sol·licitava per poder fer un 

anàlisi detallat dels indicadors de qualitat corresponents. Actualment la preparació és recull 

segon l’escala de Boston, la qual permet valorar la neteja intestinal segons tres trams 

(ascendent, transvers i descendent) amb una puntuació de 0 a 3 per cada tram. Es considera 

mala preparació, i per tant necessitat d’una nova exploració quan la puntuació és menor a 6 o 

alguns dels trams presenta un 0. 

5.3.3. Intubació cecal 

Superada la barrera de la neteja intestinal, en trobem en que l’endoscopista ha de tenir una 

experiència demostrada i complir els indicadors propis per formar part de l’equip de 

professionals del cribratge. Les colonoscòpies derivades del cribratge tenen unes 

característiques específiques que les fan diferents a les colonoscòpies assistencials. Les 

persones que participen en un programa de cribratge, són persones que es sotmeten a 

exploracions estant a priori sanes, sense símptomes ni signes de cap malaltia i per tant la seva 

experiència ha de ser el més satisfactòria possible. A més, el fet de venir d’un resultat positiu 
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del TSOF fa que tinguin una alta probabilitat de tenir pòlips, per tant és fonamental fer 

exploracions completes (intubació cecal) i extreure tots els pòlips que es visualitzin.   

La necessitat de realitzar colonoscòpia completa (intubació cecal), està basada en que un 30% 

dels CCR es troben en colon proximal. Els nostres resultats mostren un percentatge molt alt 

d’intubació cecal (>95,6%). La Guia europea recomana incorporar imatges de suport per 

demostrar que s’ha assolit el cec. En el nostre cas, en la majoria de casos no disposàvem 

d’imatges i per tant, les dades per poder dir si la colonoscòpia ha estat o no completa, s’han 

obtingut únicament de l’informe escrit. En altres programes es realitza biòpsia del cec per 

demostrar que s’ha assolit aquest tram, però creiem que aquesta tècnica és excessiva perquè 

pot suposar un risc innecessari del procediment. Actualment les Unitats d’endoscòpia han anat 

incorporant imatges en els seus informes i està previst poder realitzar un model únic de 

colonoscòpia de cribratge i que sigui el que es pengi a la Història Clínica Compartida de 

Catalunya (HC3). 

5.3.4. Taxes de detecció 

Qualsevol lesió que es detecti en la colonoscòpia s’hauria de treure i recuperar per a la seva 

anàlisi, independentment de la mida. Se sap que els pòlips petits són els que més costa de 

recuperar, atès que és més fàcil que es perdin a través de la llum intestinal o entre les restes 

fecals. La Guia Europea no inclou cap estàndard al respecte però la Guia de pràctica clínica de 

qualitat en la colonoscòpia de cribratge sí, recomanant que es recuperin >95% dels pòlips >10 

mm i >80% dels <10 mm. El nostre programa ha complert amb ambdós i és un dels pocs 

programes de cribratge de CCR que ha analitzat aquestes dades. No obstant, això no ens ha de 

fer baixar la guàrdia i hem de continuar insistint en que les colonoscòpies s’han de realitzar per 

professionals experts i amb habilitats tècniques suficients com per treure i recuperar pòlips 

minúsculs.  

El endoscopistes es troben amb exploracions que requereixen d’un nombre elevat de 

polipectomies i en alguns casos de pòlips grans i situats en zones de dificultat. D’aquí la 

importància de que la colonoscòpia sigui efectuada per professionals amb experiència i perícia, 

per tal d’extreure totes les lesions i minimitzar les complicacions. Existeix una marcada variació 

en les taxes de detecció entre els endoscopistes. Diversos estudis suggereixen que alguns 

podrien deixar fins a la meitat dels adenomes sense diagnosticar131,132. S’han proposat 

diferents estratègies per millorar les taxes de detecció i sembla que l’única que s’ha demostrat 

eficaç ha estat un temps de retirada >8 minuts272,273. A major temps de retirada, majors són les 

taxes de detecció. El fet d’inspeccionar bé cadascun dels trams de l’intestí fa que es puguin 

identificar lesions que passarien desapercebudes si l’exploració es realitza en menys temps. 

Aquest punt és molt important ja que el fet de deixar lesions sense detectar està relacionada 

amb els CI. La taxa de detecció d’adenomes avançats es considera un indicador emergent de 

qualitat de la colonoscòpia correlacionat molt directament amb l’aparició de CI177. La Guia 

Europea no especifica gaire sobre els CI i recomana un enfocament integral, ajustant per la 

incidència de CCR en la població de referència tenint en compte les variacions segons edat i 

sexe. 

La manca de consistència en la definició de CI impossibilita fer comparacions significatives 

entre programes. Sanduleanu et al.274 han proposat estandarditzar la nomenclatura 
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relacionada amb els CI i han proposat la següent definició: "càncer colorectal diagnosticat 

després d'un test de cribratge o d’una exploració de seguiment i abans de la data de la següent 

exploració recomanada”. Els CI són un indicador clau ja que determinen la sensibilitat dels 

programes de cribratge i per tant la seva qualitat. El seguiment dels CI és una part crucial de 

l'avaluació d'un programa de cribratge de CCR. Les possibles causes de l’aparició dels CI són: 

no visualització de lesions, polipectomies incompletes, ràpida progressió de nous pòlips,  

fracàs de la biòpsia per diagnosticar un CCR que estava present i l’incompliment de les 

recomanacions del seguiment275,276. S’estima que la majoria de CI són deguts a la no 

visualització de les lesions o bé a una resecció incompleta277,278.  

Els programes que utilitzen el FIT presenten una menor proporció de CI que els que utilitzen 

gTSOF i en ambdós casos s’ha vist una major taxa de CI en el cribratge subseqüent respecte 

l’inicial279–283. S’han descrit diversos factors associats als CI. La majoria d’estudis han trobat 

taxes més altes de CI entre les dones i més freqüentment en el colon proximal i a més s’ha vist 

com es diagnostiquen en fases més avançades280,281,283–285. 

La taxa de detecció de CI és un indicador difícil d’obtenir atès que és necessari disposar dels 

seguiments i poder realitzar creuaments de les dades dels informes de les endoscòpies i 

resultats anatomopatològics amb els registres de càncer, els quals no estan disponibles en 

molts països o regions, com en el nostre cas. Disposar de manera periòdica i mínimament 

automatitzada dels CI és un dels aspectes a millorar en el nostre programa. 

Els valors predictius positius (VPP) de neoplàsia han anat millorant ronda rere ronda. El 

percentatge de colonoscòpies sense lesió neoplàsica, el que correspondria a un resultat fals 

positiu del TSOF, ha anat disminuint a expenses d’augmentar el d’adenomes. Tot i que el VPP 

de neoplàsia avançada amb el gTSOF no era dolent, amb el FIT ha millorat, amb valors 

clarament superiors pels homes respecte les dones i en el cribrats inicials respecte al 

successius. 

De tots el càncers detectats, la majoria han estat diagnosticats en estadis inicials (I i II), amb un 

percentatge major entre el grup de cribratge subseqüent respecte el cribratge inicial. 

5.3.5. Complicacions 

S’accepta que la taxa de complicacions majors (perforació i hemorràgia) sigui de fins el 3‰ 

quan la colonoscòpia s’utilitza com a test de cribratge. En canvi, en programes basats en el 

TSOF (com el nostre) on la colonoscòpia s’utilitza com a prova confirmatòria, les taxes 

permeses són entre el 5-16‰. Això és així perquè les colonoscòpies confirmatòries es realitzen 

a persones que han obtingut un TSOF positiu, i per tant amb més probabilitat de que tinguin 

lesions neoplàsiques i de que puguin patir alguna complicació derivada de la polipectomia. 

Malgrat estem dins els valors acceptats, creiem que les taxes estan subestimades perquè no 

tenim un sistema automatitzat per detectar-les. És molt necessari establir alguna mena de 

sistema per detectar les complicacions, ja sigui fent creuaments periòdics amb el CMBD o 

realitzant una trucada telefònica als 30 dies de la colonoscòpia com ja s’ha demostrat ser 

eficaç anteriorment286.  
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Segons Lee et al.287, la qualitat de la colonoscòpia engloba tres grans dominis interrelacionats 

entre sí (Figura 9): el domini tècnic (depenent sobretot de les habilitats de l’endoscopista), el 

de la seguretat del pacient i el de l’experiència/satisfacció del pacient. Els indicadors 

incorporats a la Guia Europea es centren sobretot en el domini tècnic. Creiem que és 

important considerar la incorporació de nous indicadors que no s’havien contemplat, no 

només referents a la colonoscòpia sinó de tot el procés, i així tenir una visió més detallada i 

poder fer una avaluació completa. 

Figura 9. Dominis de la qualitat de la colonoscòpia 

 

 

5.3.6. Seguiment 

La implementació del programa de cribratge de CCR comporta també assegurar que els 

seguiments es realitzen de manera adequada i dins els intervals recomanats. Gran part de les 

persones que tenen un resultat positiu al TSOF se’ls detecta un adenoma, de manera que 

requeriran d’un seguiment passat 1, 3 o 5 anys segons les característiques dels adenomes 

trobats. Tenint en compte que actualment s’està ampliant la cobertura del programa, les 

sol·licituds de colonoscòpia augmentaran de manera significativa, tant per les peticions 

derivades d’un TSOF positiu com pels seguiments necessaris de tots els diagnosticats amb 

adenomes. Si les colonoscòpies de seguiment no es realitzen seguint les recomanacions 

establertes en les guies de qualitat, podem tenir un important problema de saturació de les 

unitats d’endoscòpia.  

Diversos estudis han demostrat que existeix un seguiment baix a les guies clíniques i que les 

colonoscòpies no es realitzen en els intervals recomanats288–291. El nostre estudi, en 

concordança amb els anteriorment mencionats, ha obtingut una taxa molt baixa d’adequació a 
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les recomanacions de seguiment. Únicament el 25% de les colonoscòpies s’han realitzat dins 

els intervals indicats en la Guia Europea; com més avançada ha estat la lesió, major ha estat el 

grau d’adequació (pòlips hiperplàstics OR = 0,62; IC95% 0,14-2,77; adenoma baix risc OR = 

3,50; IC95% 1,74-7,04; adenoma alto risc OR = 8,46; IC95% 5,13-13,95). De la mateixa manera 

que en altres estudis292,293, els nostres resultats també han posat de manifest la manca de 

coneixements per part dels professionals d’aspectes rellevants de tot el procés de cribratge i 

una clara falta d’informació per part de la població general de la importància del CCR i de la 

seva prevenció, del funcionament del programa i dels possibles resultats que es poden obtenir.  

Diversos estudis han demostrat que l’aparició de lesions metacròniques en el seguiment està 

relacionat amb certes característiques de la lesió principal de la colonoscòpia basal com són: 

mida >20mm, pòlips serrats i pòlips localitzats proximalment. La freqüència de lesions 

metacròniques oscil·la entre el 2,5% i 5,4% a l’any i tres anys respectivament quan el pòlip 

basal és >6mm, podent arribar al  4,7% i 22,9% quan el pòlip és >20mm294–296. En aquests casos 

s’hauria d’assegurar que el seguiment es realitza dins del primer any. És important 

homogeneïtzar criteris i conscienciar a tots els professionals de la importància de seguir les 

recomanacions establertes en les guies.  

La realització de més colonoscòpies de les necessàries comporta un increment injustificat de la 

despesa sanitària, de les llistes d’espera i del risc de tenir alguna complicació. En canvi, la falta 

de seguiment, especialment en lesions avançades, pot suposar un pitjor diagnòstic i pronòstic.  

Resumint, el Programa de Cribratge de Càncer Colorectal de l’Hospitalet de Llobregat ha assolit 

la majoria d’indicadors de qualitat identificant aquells punts de clara millora com la 

participació i l’automatització de certs processos que ens permetin millorar la qualitat de les 

dades del programa. 

Des de l’any 2000, el nostre programa de cribratge ha sofert nombrosos canvis, tots ells amb la 

finalitat de fer el programa més accessible a la població, assegurar l’equitat i millorar la 

qualitat global del programa, obtenint un elevat grau de satisfacció, tant de la població diana al 

qual s’adreça com dels professionals que hi treballen. El model actual del programa de 

cribratge és multidisciplinari i multiinstitucional, on intervenen com a agents indispensables 

del procés les oficines de farmàcia, els professionals d’atenció primària, els especialistes de les 

unitats d’endoscòpia i els professionals de l’oficina tècnica, però a la vegada amb professionals 

dels Ajuntaments, tècnics territorials i entitats sense ànim de lucre. 

Gràcies als projectes finançats i als premis rebuts (Annexos 9 i 10), hem pogut elaborar 

material de suport adreçat tant a professionals com a població general, amb l’objectiu de 

clarificar aspectes per nosaltres clau de tot el procés de cribratge de càncer colorectal 

(Annexos 11 i 12).  Amb els anys esperem consolidar els bons resultats obtinguts fins al 

moment i assolir l’estàndard en tots els indicadors de qualitat, els actuals i els que s’incorporin 

en el futur.  
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 El test immunològic és clarament superior al guaiac, tant pel que fa a l’acceptabilitat com a 

taxes de detecció de neoplàsia colorectal. La taxa de detecció d’adenomes avançats i càncer 

ha estat 6,5 i 2,5 vegades superior amb el FIT que amb el gTSOF. Les taxes de detecció han 

estat més elevades en el cribratge inicial que en el successiu, amb ambdós tests. 

 

 La concentració d’Hb fecal, s’associa amb la severitat de les lesions colorectal detectades 

mitjançant la colonoscòpia. La presència de displàsia d'alt grau, histologia vellosa, 

localització distal, i una mida ≥10 mm, són característiques associades amb un major nivell 

d’Hb fecal. 

 

 Tots els indicadors de qualitat relacionats amb la colonoscòpia han assolit l’estàndard, 

excepte el temps d’espera entre el resultats positiu del TSOF i la realització de la 

colonoscòpia. Aquest fet respon a la sobrecàrrega de les agendes de la Unitat d’endoscòpia 

a l’introduir el FIT. Per tant, la màxima qualitat no s’ha assolit per temes de 

gestió/organització i no pas per manca de perícia o expertesa dels professionals 

gastroenteròlegs. 

 

 En relació a les colonoscòpies de seguiment, existeix una baixa adequació a les 

recomanacions establertes en les guies, de manera que únicament el 25% s’han fet acord 

als intervals establerts. El seguiment ha estat més apropiat dins del grup de lesions 

avançades, mentre que les benignes han sofert, en general, més seguiments dels 

recomanats. 

 

 El Programa de cribratge de càncer colorectal de l’Hospitalet de Llobregat ha assolit 

l’estàndard en la majoria d’indicadors de qualitat, però encara hi ha marge de millora. La 

participació global és l’indicador que en cap ronda ha arribat al valor indicat. Cal remarcar la 

baixa participació entre els homes i la població que ha estat convidada però no ha 

participat en la ronda anterior. D’altra banda, destacar l’elevat grau d’adherència dels que 

han participat prèviament. 
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7.1. Implicacions per a la salut pública 

Els resultats d’aquesta tesi han estat la base per elaborar el pla d’extensió del programa de 

cribratge de CCR al territori de referència de l’ICO. S’ha planificat la implementació difonent a 

tots els professionals implicats els resultats obtinguts dels principals indicadors de qualitat i 

posant especial èmfasis en el compliment dels mateixos. Un dels punts organitzatius més 

crítics és el poder assumir totes les colonoscòpies que es generaran del cribratge mateix però 

també de la vigilància de les lesions detectades. És per això que s’ha dissenyat l’extensió de 

manera que les unitats d’endoscòpia tingui una activitat regular al llarg dels anys, sense 

sobrecarregar les agendes assistencials i preveient les exploracions que s’hauran de realitzar 

en uns anys conseqüència dels seguiments a les persones amb adenomes. Actualment, després 

de gairebé un any de l’inici de l’extensió, treballem amb 11 unitats endoscòpiques i, excepte 

casos puntuals, la majoria realitzen les colonoscòpies dins dels 30 primers dies. 

L’extensió del programa a tota Catalunya ja és una realitat i s’espera una cobertura del 

programa del 100% a finals del 2017. A partir d’aquest moment i en pocs anys, la incidència del 

CCR i la mortalitat disminuiran, podent ser un dels territoris amb menor incidència a Europa. 

L’estalvi econòmic que suposarà el cribratge, pel fet de reduir els tractaments dels càncers en 

estadis avançats, hauria de repercutir en part en poder equipar a les oficines de cribratge i a 

les unitats endoscòpies del personal necessari i dels equipaments més avançats per fer front a 

la càrrega de treball. A la vegada, l’augment d’activitat de colonoscòpies, hauria d’ajudar a 

poder organitzar tota l’activitat, prioritzant d’alguna manera les exploracions de dins i fora el 

programa de cribratge.  

La relació que hem trobat entre el nivell d’Hb fecal del FIT i la neoplàsia colorectal podria ser 

utilitzat per oferir una atenció més personalitzada en l'estratificació del risc, determinar les 

estratègies de vigilància i realitzar una gestió més efectiva de les agendes de colonoscòpies. 

Les persones amb una colonoscòpia normal haurien de ser seguides segons els seus nivells 

basals d’Hb fecal (resultats del TSOF del cribratge), de manera que aquelles amb uns valors 

més alts haurien de tenir un seguiment més curt a les que tenen valors més baixos o 

indetectables; d’aquesta manera es podrien probablement evitar un cert número de CI. 

Fins ara no disposàvem d’informació de programes de cribratge de càncer on ambdós sexes 

participessin alhora, ja que  els més establerts (mama i cèrvix) s’adrecen únicament a dones. El 

programa de cribratge de CCR ens ha posat de manifest que homes i dones no ens comportem 

de la mateixa manera i ens movem per interessos diferents. Aquest fet, s’hauria d’estudiar 

amb profunditat i aprofitar per dissenyar estratègies diferenciades, incloent missatges 

individualitzats segons sexe i també segons variables socioculturals.  

Veient que els homes participen menys però són als qui més lesions detectem, ens podria fer 

replantejar l’edat d’inici del cribratge (més tard en dones) i establir diferent punts de tall del 

TSOF acord a les variables sociodemogràfiques disponibles, si bé calen més estudis per poder 

arribar a conclusions sòlides al respecte. 
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7.2. Línies d’investigació futures 

Una línia de recerca que ja tenim oberta i que ens agradaria potenciar és la de les desigualtats 

socials dins del programa de cribratge. Voldríem conèixer els motius de la baixa participació, 

atès que és un dels nostres punts dèbils, i  estudiar les altes taxes de positivitat en territoris 

deprimits socioecòmicament. Ara que tenim una població diana extensa i variada 

socioculturalment parlant,  ens agradaria realitzar estudis qualitatius basats en grups focals per 

identificar les barreres i els facilitadors a participar en el programa i conèixer els principals 

factors de risc de CCR presents en aquestes poblacions, possibles responsables de l’alta 

positivitat. L’extensió del programa ens ha permès relacionar-nos amb professionals d’àmbits 

molt diferents que fins ara no havíem contemplat i que sens dubte serien un bon element a 

tenir en compte alhora de treballar en equips multidisciplinaris. També ens agradaria elaborar 

models predictius de baixa participació i poder actuar amb prou antelació com per millorar la 

participació abans de finalitzar la ronda. 

Un altre tema que ens preocupa, i que és la base del cribratge, és el TSOF. Tot i que el FIT ha 

demostrat ser molt superior al gTSOF, no deixem d’estar atents a tot el que es publica per si 

surt qualsevol novetat que millori els resultats que tenim a dia d’avui. El fet de treballar dins 

del mateix departament que la Unitat de biomarcadors i susceptibilitat, fa que en el moment 

que es trobi algun possible nou biomarcador o surti al mercat un nou test més vàlid (millors 

resultats de sensibilitat, especificitat i valors predictius), puguem aplicar-los d’immediat a 

població diana real mitjançant una prova pilot. Necessitem un test que sigui més “atractiu” a la 

població i que a la vegada detecti el màxim de lesions neoplàsiques amb un percentatge baix 

de falsos positius i negatius.  

I per últim, ens agradaria poder establir un sistema d’acreditació no només de les Unitats 

d’endoscòpia, sinó també de les oficines de farmàcia adscrites al programa i dels diferents 

professionals que treballen en el laboratori i en l’oficina tècnica. L’acreditació aportaria un 

valor afegit certificant la qualitat de les tasques que es realitzen en cada lloc i podria servir 

també com a reconeixement individual de les aptituds específiques de cada professional dins 

del programa de cribratge. 
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9.1. Carta d’invitació (model de l’any 2011) 
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9.2. Fulletó informatiu (model de l’any 2006) 
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9.3. Carta recordatori (model de l’any 2011) 
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9.4. Instruccions del test de guaiac 
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9.5. Instruccions del test immunològic 
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9.6. Classificació dels resultats de les colonoscòpies i recomanacions del 

següent seguiment en funció del resultat. 

CLASSIFICACIÓ PRÈVIA A LA PUBLICACIÓ DE LA GUIA EUROPEA 

RESULTAT CRITERIS RECOMANACIÓ 

Normal  ● No presència de pòlips ni MII. 
● La resta de lesions (hemorroides, 
diverticles, fissures…) es 
consideraran normal. 

● Cribratge (PDOSF) o 
colonoscòpia als 10 
(segons edat). 

Pòlip Hiperplàstic ● Pòlip hiperplàstic situat a recte o 
sigma < 10 mm 

● Cribratge (PDOSF) o 
colonoscòpia als 10 
(segons edat). 

Adenoma de Baix Risc ● 1-2 adenomes i 
● <10 mm i 
● histologia tubular i 
● displàsia de baix grau 

● Colonoscòpia als 5 
anys. 

Adenoma d’Alt Risc ● 3-4 adenomes <10 mm o 
● 1 adenoma ≥10 mm i <20 mm o 
● histologia vellós o túbulo-vellós o 
● displàsia d’alt grau / pTis / 
carcinoma intraepitelial o 
intramucós o 
● qualsevol adenoma serrat o 
pòlip hiperplàstic situat a recte o 
sigma ≥10 mm 
● qualsevol pòlip hiperplàstic situat a 
còlon 
● ≥5 adenomes o 
● 1 adenoma ≥20 mm 

● Colonoscòpia a 1 any. 

Càncer ● Adenocarcinoma (ADK) invasiu. ● Derivació a unitat 
funcional. 

Malaltia Inflamatòria 
Intestinal 

● Anatomia patològica específica de 
Colitis Ulcerosa o Malatia de Crohn 

● Derivació a unitat 
específica o especialista. 

Totes les recomanacions es basen en colonoscòpies realitzades en condicions ideals  (preparació adequada i intubació cecal. 
Els pòlips ressecats i no recuperats es classificaran en funció de la seva mida. 

 

 

  



Annexos 

196 

 

 

 

CLASSIFICACIÓ POSTERIOR A LA PUBLICACIÓ DE LA GUIA EUROPEA 

RESULTAT CRITERIS RECOMANACIÓ 

Normal  ● No presència de pòlips ni MII. 
● La resta de lesions (hemorroides, 
diverticles, fissures…) es 
consideraran normal. 

● Cribratge (PDOSF) o 
colonoscòpia als 10 
(segons edat). 

Pòlip Hiperplàstic ● Pòlip hiperplàstic situat a recte o 
sigma < 10 mm 

● Cribratge (PDOSF) o 
colonoscòpia als 10 
(segons edat). 

Adenoma de Baix Risc ● 1-2 adenomes i 
● <10 mm i 
● histologia tubular i 
● displàsia de baix grau 

● Cribratge (PDOSF) als 
2 anys o colonoscòpia 
als 5-10 (segons edat). 

Adenoma de Risc 
Intermedi 

● 3-4 adenomes <10 mm o 
● 1 adenoma ≥10 mm i <20 mm o 
● histologia vellós o túbulo-vellós o 
● displàsia d’alt grau / pTis / 
carcinoma intraepitelial o 
intramucós o 
● qualsevol adenoma serrat o 
pòlip hiperplàstic situat a recte o 
sigma ≥10 mm 
● qualsevol pòlip hiperplàstic situat a 
còlon 

● Colonoscòpia a 3 any. 

Adenoma d’Alt Risc ● ≥5 adenomes o 
● 1 adenoma ≥20 mm 

● Colonoscòpia a 1 any. 

Càncer ● Adenocarcinoma (ADK) invasiu. ● Derivació a unitat 
funcional. 

Malaltia Inflamatòria 
Intestinal 

● Anatomia patològica específica de 
Colitis Ulcerosa o Malatia de Crohn 

● Derivació a unitat 
específica o especialista. 

Totes les recomanacions es basen en colonoscòpies realitzades en condicions ideals  (preparació adequada i intubació cecal. 
Els pòlips ressecats i no recuperats es classificaran en funció de la seva mida. 
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9.7. Informe del Comitè Ètic d’Investigació Clínica 
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9.8. Resultats de l’estudi de l’enviament del test de sang oculta en femta 

per correu postal 
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9.9. Certificat Premi Avedis Donabedian 
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9.10. Certificat Premi Hinnovar 
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9.11. Material adreçat a professionals sanitaris 
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9.12. Material adreçat a població general 
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