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RESUMEN
Reportamos el caso de una paciente de 77 años de edad, con diagnostico de carcinoma de células en anillo de sello 
de colon, primer caso reportado en nuestro hospital y que es una rara entidad que constituye alrededor del 0.2 al 
1% de los cánceres primarios de colon, el cual se asocia al adenocarcinoma hereditario no polipoide aunque en la 
mayor parte de casos su presentación es esporádica. La típica célula en anillo de sello tiene una gran vacuola de 
mucina que ocupa la mayor parte del citoplasma y desplaza al núcleo dándole una apariencia característica. Esta 
forma de cáncer es poco común en colon y recto; para diagnosticar carcinoma de células en anillo de sello, las 
células de esta variedad histológica deben constituir más del 50% que contienen mucina intracitoplasmatica. 
Aparece frecuentemente entre la quinta y séptima década de la vida, este tipo de tumor tiene particularmente mal 
pronóstico, encontrándose al momento del diagnóstico en etapas avanzadas.

Palabras clave: Adenocarcinoma, cáncer de colon, células en anillo de sello. (Fuente: DeCS-BIREME).

ABSTRACT
Seventy seven (77) years old woman who was diagnosed 
with a signet ring cells carcinoma of the colon. First 
reported case in our hospital of this rare entity which 
constitutes about 0.2 to 1% of primary cancers of the 
colon associated with hereditary non polypoid 
adenocarcinoma although in most cases presentation is 
sporadic. The typical signet ring cell has a large vacuole 
of mucin which occupies most of the cytoplasm and the 
nucleus is displaced to the periphery giving a 
characteristic appearance. This form of cancer is rare 
in the colon and rectum; for diagnosing carcinoma with 
signet ring cells, the histological variety must have 
more than 50% of cells containing intracytoplasmic 
mucin. Often it appears between the fifth and seventh 
decade of life, this kind of tumor is particularly of poor 
prognosis and usually diagnosed in advanced stages.

Keywords: Adenocarcinoma, colonic neoplasms, signet 
ring cell (Source: DeCS-BIREME).

INTRODUCCIÓN 

El cáncer de colon es una de las neoplasias más 
frecuentes del mundo, con predominio en países 
desarrollados como Estados Unidos donde es la segunda 
causa de muerte por cáncer, siendo responsable de 
aproximadamente 1 millón de nuevos casos al año y de 

(1)medio millón de muertes al año a nivel mundial .

 El adenocarcinoma es el tipo histológico más frecuente 

(90-95%) seguido del adenocarcinoma coloide o 
mucinoso que representa alrededor del 10% de los 
tumores de intestino grueso, carcinoma de células 
pequeñas, carcinoma indiferenciado y carcinoma 

(2)neuroendocrino . Estos adenocarcinomas se definen 
por grandes cantidades de mucina extracelular 
retenidas en el tumor. Un subtipo raro es el carcinoma 
de células en anillo de sello, que constituye alrededor 

(2)del 0,2 al 1% de los canceres primarios de colon ; esta 
variante se define por la presencia de un 50% de células 

(3,4)que contienen mucina intracitoplasmática .

La típica célula en anillo de sello tiene una gran vacuola 
de mucina que ocupa la mayor parte del citoplasma y 
desplaza al  núcleo dándole una apariencia 

(5)característica .

Esta forma de cáncer es especialmente poco común en 
(6)colon y recto , fue descrito por primera vez por 

(7)Lauffman y Saphir en 1951 , con una frecuencia entre 
(6,8)0,01 y 2,4% de los carcinomas colorrectales .

Se puede encontrar también en estómago y con menor 
frecuencia en otros órganos como vesícula biliar, 

(6)vejiga, mama y próstata . Este tipo de tumor tiene 
particularmente mal pronóstico, encontrándose al 
momento del diagnóstico en etapas avanzadas y con 

(9-11)pobre sobrevida a un año después del diagnóstico .

En el Perú el cáncer colorrectal (CCR) es un importante 
problema de salud pública, con una incidencia de 7,1%. 
Se reporta como cuarta causa de muerte tanto en 
hombres como en mujeres; después del cáncer de 
pulmón, estómago y próstata en el varón; y en la mujer 
después del de mama, cuello uterino y estomago. En los 
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establecimientos de salud del MINSA (Ministerio de 
Salud) y ESSALUD (Seguro Social), a nivel de las 
regiones, se registra que las neoplasias de etiología a 

(12,13)determinar son las más frecuentes . Este tumor 
aparece con mayor frecuencia entre la quinta y la 
séptima década de la vida; mas del 95% de cáncer 

(14)colorrectal (CCR) son adenocarcinomas .

REPORTE DE CASO

Paciente femenina de 77 años de edad, que ingresa al 
servicio de emergencia de un Hospital nivel II de Lima 
por presentar varios episodios de hematoquezia, con 
antecedentes de fibrilación auricular, hipertensión 
arterial, diabetes mellitus, portadora de marcapaso 
cardiaco desde el 2007; con tiempo de enfermedad de 
aproximadamente 6 meses caracterizado por baja 
ponderal de peso, anemia, estreñimiento progresivo y 
rectorragia de poco volumen en varias ocasiones. Desde 
hace 24 horas presenta rectorragia copiosa, en tres 
oportunidades, dolor abdominal difuso de regular 
intensidad, sensación de debilidad y malestar general.  
Al examen físico  palidez (++), Ictericia (- ), Bocio (-), 
edemas (-), estigmas hepáticos (-), regular estado 
general, regular estado de nutrición y regular estado de 
hidratación,  Escala de Coma de Glasgow: 15 puntos, 
Saturación de O2 mediante pulsioximetria digital: 97% 
ambiental, Presión Arteria (PA) :90/60 mmHg. , 
Frecuencia Cardiaca (FC): 82 latidos por minuto, 
Frecuencia Respiratoria (FR): 16 respiraciones por 
minuto, T°: 36°C, Peso: 60 Kg., Estatura: 1.57 cm. 
Aparato Respiratorio: Movimiento vesicular (MV), pasa 
bien en ambos campos pulmonares (ACP), Aparato 
Cardiovascular: Ruidos cardiacos rítmicos (RCR) de 
regular intensidad, R1 cambiante, 2 ruido cardiaco 
normal, No 3 ruido. Electrocardiografía registrada a su 
ingreso :(BCRDHH) Bloqueo Completo de Rama Derecha 
del Haz de His, (FA) fibrilación auricular. Abdomen: 
blando, depresible, RHA (Ruidos hidroaereos) 
presentes, no visceromegalias ni adenopatias; a la 
palpación profunda en mesogastrio dolor difuso de 
regular intensidad. Biometría sanguínea: Hemograma: 
hematocrito 26%. Medicada con Amlodipido y Ácido 
acetilsalicílico. Se solicita Holter de control: Ritmo de 
base FA (fibrilación auricular), actividad cronotrópica 
promedio: 70, mínimo: 55, máximo: 107. Marcapaso: 
actividad ectópica ventricular de baja densidad, 4 
pausas significativas, no bloqueos, no alteraciones 
patológicas del segmento ST. 

Se hospitalizo a la paciente en el Servicio de 
E s p e c i a l i d a d e s  M e d i c a s  y  s e  l e  r e a l i z o 
Videocolonoscopia. Resultado: Colon transverso 
proximal: lesión proliferativa ulcerada, friable, 
estenosante a 60 cm. del MA (margen anal).

Informe de colonoscopia: Presencia de lesión 
proliferativa de colon transverso proximal, 
diverticulosis de colon izquierdo, asimismo se observa 

pólipo rectal, hemorroides interna grado I, y plicomas 
anales.

Durante el procedimiento colonoscopico se realizó 
biopsia de la lesión proliferativa en colon transverso 

Macroscopia: se reciben 2 biopsias de 0.2 cm se incluye 
todo. 

Firuga Nº 1. Microfotografía: Tinción HE. 
Histopatología compatible con Carcinoma de células 
en anillo de sello de colon. (A)  10 aumentos (B) 40 
aumentos. (C) 40 aumentos (D) 100 aumentos. 
Tinción Eosina- Hematoxilina.

Servicio de Anatomía Patológica informa: Muestra 
compatible con Carcinoma de células en anillo de sello 
de colon. Los criterios histológicos fueron: La presencia 
de células en anillo de sello en más del 50% de la 
neoplasia y la exclusión de otra neoplasia como 
probable primario productor de carcinoma de células 
en anillo de sello (Figuras A, B, C, y D).

Dada la condición de la paciente se le estabilizo y 
procedió su referencia a un hospital de mayor nivel 
resolutivo.

DISCUSIÓN

El cáncer colorrectal (CCR) en el Perú, ha sufrido un 
importante aumento en los últimos años, por lo que 
debiera enfocarse como un problema de salud pública 
emergente; en nuestra realidad la incidencia es de 10 

(15,16)casos por cada 100 000 habitantes . El CCR es una 
enfermedad común y potencialmente mortal; se 
produce en la mayoría de los casos en personas mayores 

(16)de 50 años, con un pico entre 65 y 75 años .

Factores tanto genéticos como ambientales pueden 
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influir en la patogénesis. Desde el punto de vista de la 
herencia genética el CCR puede ser dividido en 
esporádico (70%), hereditario (5-10%), familiar (20 %), 
asociado a enfermedad inflamatoria crónica de colon y 
recto (17,28). Cuando se diagnostica un cáncer de 
colon, más del 60% de los casos la enfermedad ya se 
encuentra avanzada a nivel regional o a distancia, y 
este es el principal factor que influye en la sobrevida, 
siendo alrededor del 60%. Cuando se diagnostica en 
etapas tempranas (Estadios I y II), situación que ocurre 
solo en un 37% de los casos, la sobrevida global puede 

(18)superar el 80% .

La historia natural del CCR lo transforma en uno de los 
tumores más prevenibles, ya que en un alto porcentaje 
se tiene una lesión precursora: el pólipo adenomatoso, 
de lento crecimiento, cuya detección y resección 
mediante colonoscopia permite disminuir eficazmente 

(18, 25)su incidencia .

La mayoría de los CCR se forman a partir de pólipos 
adenomatosos o adenomas, que aparecen en el colon 
cuando los mecanismos que regulan la renovación de las 
células epiteliales se ven alteradas. Se piensa que la 
carcinogénesis colorrectal es un proceso con múltiples 
pasos, en el que la acumulación de alteraciones 
genéticas en las células epiteliales confiere a las 
mismas, una ventaja de supervivencia que favorece su 

(19)proliferación y crecimiento tumoral .

Los adenomas representan el 70% de los pólipos 
colónicos diagnosticados (otros son hiperplásicos, 
pólipos juveniles, hamartomas, pólipos inflamatorios y 
linfoides) y su incidencia aumenta con la edad. Los 
adenomas se han clasificado en tres tipos histológicos: 

(20)tubular (87%), túbulo- velloso (8%) y velloso (5%) . Se 
estima que sólo el 5% de todos los adenomas llegarían a 
malignizarse y estos provendrían en su mayoría de los 
vellosos y de tamaño mayor a 1 cm. Esta progresión es 

(20,22)un proceso que puede demorar entre 5 y 15 años .

Entre los oncogenes implicados en el CCR esporádico, el 
más importante es el RAS. El Ras existe en tres 
variantes, H-ras, K-ras y N-ras. Aunque los tres 
oncogenes, al mutar, tienen la capacidad de 
transformar las células normales, el K-ras es el que más 
frecuentemente muta en humanos con CCR (21,23). 
Mutaciones del K-ras se encuentran en el 50% de los CCR 
esporádicos y en el 50% de los adenomas de Colon de 
más de 1 cm, y rara vez se ve en adenomas más 

(22)pequeños .

Molecularmente, se pueden distinguir 2 grandes tipos 
de tumores de colon, con un origen genético diferente. 
El primero de ellos y más frecuente (85%), se encuentra 
asociado a inestabilidad cromosómica, mientras que el 
otro grupo está asociado a la presencia de inestabilidad 
de microsatélites o a alteraciones de genes específicos 

(23)de reparación del ADN (alrededor del 8-12%) .

Han sido identificadas alteración de genes supresores 
de tumores involucrados en el CCR: 5q (gen APC), 18q 
(gen DCC), los genes SMAD4 y SMAD2 y 17p (gen p 53) y 
pérdida de heterocigocidad (LOH) en los cromosomas 
5q, 8p, 17p, 18q. Uno de los primeros eventos en la vía 
de progresión del cáncer de colon (CC) es la alteración 
del gen APC, tal vez el gen supresor más importante en 

(24,26)el desarrollo temprano del CC .

La producción de mucina se considera una 
característica histopatologica de los adenocarcinomas 
colorrectales, pero cuando esta llega a ser abundante, 
dichos tumores se consideran un grupo clínico e 

(27)histopatológico diferente  pudiendo clasificarse en 
carcinomas colorrectales mucinosos (CM) o carcinomas 
en anillo de sello según la localización de la mucina 

(28)extra o intracelular .

La resección quirúrgica es el tratamiento de elección 
del CCR, y el pronóstico de la enfermedad depende en 
gran medida de la extensión de la misma en el momento 
del diagnóstico. El cribado con test de sangre oculta en 
heces (TSOH) o con colonoscopia puede permitir el 
diagnóstico en estadios más precoces y de esta manera, 
reducir la mortalidad. Aproximadamente el 15-20% de 
los pacientes tienen una enfermedad metastásica en el 
momento del diagnóstico, siendo sus lugares de 
asentamiento más frecuentes los ganglios linfáticos 
regionales, el hígado, los pulmones y el peritoneo. Por 
lo general, el hígado es el primer lugar de diseminación 
del CCR; sin embargo, los tumores situados en el recto 
distal, debido a su especial drenaje venoso, pueden 
metastatizar inicialmente a los pulmones.

En conclusión, la incidencia del cáncer de colon en 
anillo de sello es baja, su diagnóstico tardío y su 
sobrevida general reducida. La exeresis con intensión 
curativa asociada a radioquimioterapia postoperatoria 
posibilitan una mejor sobrevida de los pacientes.

El control del cáncer es una prioridad para nuestro país, 
no se puede negar la gravedad e importancia creciente 
como problema de salud pública; iniciativas puntuales 
como el Registro Nacional de Cáncer o el Sistema 
Nacional de Cuidados Paliativos es un hito importante 
en la planificación del control de la enfermedad.
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