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1. l~TROllUCCION 

Las cstadisticas corrcspo11<lic11tcs a 1984 revelaron que hubo 
130 000 casos 11ucvos <le canccr colorrcctal en Estados Unidos 

y 59 000 muertes ocasionadas ¡>or este tipo de tumores (13). Da

da la magnitud del problema, se hace necesario proseguir con 

los esfuerzos paro mejorar el Ji¡1g11óstico y tr:1tamicnto del 

cfincer del colo11. 

Aunque el carcinoma colorrcctal es generalmente una enfermedad 

de la tercera edad, c:on su frecuencia mftximn entre 6a. y 7a. 

d~cada, en los Gltimos a~os se l1a observado una incidencia 

mayor en edades tempranas y cerca de 8% de los casos de c5n
ccr colorrectal se presentan en menores de 40 años, que corre~ 

panden a adultos en edades productivas, lo que hace indispen
sable la necesidad de contar con protocolos que permitan un 
diagnóstico precoz de esta entidad, dada la diferencia de pr~ 

nóstico en relación al tiempo de detección de las lesiones. 

Las caracteristicas clinicas del cáncer del intestino grueso 
influyen de manera evidente en el pronóstico (14). La histo
ria clinica del paciente nos puede proporcionar algunos datos 
pronósticos. Asi, por ejemplo, se sabe que en conjunto, los -
pacientes con cáncer intestinal asintomático tendrán el mejor 
índice de supervivencia de S a11.os y frecuencia más baja de ga,!! 

glios linfáticos positivos al momento de la resección quirúr
gica. El índice de supervivencia de S años parece ser mejor 
en los pacientes de más de 70 años de edad. En los pacientes 
jóvenes, la supervivencia es mucho más reducida, ya que la e~ 

fermedad presenta una mayor agresividad. 

Los pacientes cuyo síntoma inicial es una hemorragia suelen -
tener un pronóstico más favorable, porque In hemorragia es un 

síntoma temprano de cáncer del intestino grueso. 

En algunos grupos de pacientes el pronóstico es muy reservado 



asi, aqu~llos cuyos sintomas de presentación son los de una 

obstrucción ten<lrfin un indice de mort:1li<la<l o¡Jeratoria m5s al

to y un indice de supervivencia a largo plazo muy bajo. Aproxi 

m:1damcnte un SO\ de estos pacientes con obstrucción i11icial no 

son candidatos para una resección ct1rntiva, porque tienen me

t5stasis distantes en el momento del diagnóstico. 

Asi pues, al co11templar lo referido :t11teriormcnte, salta a la 

vista la importancia de considerar este problema desde el pun

to de vista de detección preco:, sin embargo es importante te

ner en c11cnta las siguientes consideraciones: En d6cadas pa

sadas, el 50\ de los c5nccrcs del intestino grueso corrcspon

dia11 al carcinoma de Recto (15, 16), sin embargo, estudios re

cientes mttestran un cambio en la distribución del cinccr co

lorrectal hacia el lado derecho, con aumento en el colon dere

cho y disminución en el recto (17). La ra:ón de este cambio 

en la distribución no es clara. Solamente se puede especular 

que pudiera ser el efecto de la protosigmoidoscopia más fre
cuente y de la erradicación de pólipos rectales. Esta impor

tante observación apoya la evaluación total del intestino grue

so, siempre que está indicada con uso más frecuente de los 

enemas de bario y la colonoscopía para detectar las lesiones 

más proximales. 

En años recientes, se han incrementado las investigaciones en

caminadas a determinar la etiología de esta enfermedad, pero 

se ha adelantado muy poco. Asimismo, se han realizado estudios 

para mejorar la supervivencia a largo plazo con terapia coad

yuvante, pero éstos, igualmente, han tenido un éxito limita

do. La terapia operatoria para el carcinoma del recto también 

ha cambiado en los últimos años. En casos seleccionados cui

dadosamente, el cáncer del recto inferior ha sido tratado con 

resultados positivos por medio de métodos locales, y el del 



tercio medio ha sido tratado m5s a menudo con operaciones pa

ra salvar el esfintcr. El avance m5s reciente es la '1nastorno

sis término-terminal t.:on grapas, que permite efectuar con se

guridad resecciones anteriores bajas en un 116mcro mayor de pa

cientes. 



11. ORJETI \'OS 

El propósito de este trabajo, es el de revisar el tema de Cán

cer Colorrcctal, en basen los casos estudiados y tratados en 

cr nuevo Hospital .Juárcz de México, de la SSA, en la ciudad de 

M6xico, a partir del lo. de mayo de 1990 al 30 de septiembre 

de 1991, lo que hace un total de 16 meses. !.os resol tados que 

se pretenden obtener en relación a incidencia por sexo, grupos 

de edad, manifestaciones clinicas, m6todos de apoyo al diag

n6stico y manejo de los casos. 

Asimismo, se pretenden establecer medidas que permitan un diag

nóstico precoz, que permitan una mejor oportunidad de trata

miento con miras a mejoría en la curabilidad en casos inicia

les y mayor sobrcvida en los casos más avanzados, sin rcperc~ 

sión importante en la calidad de vida de nuestros pacientes. 



111. MARCO TEORI CO 

En la décad.'.l JH1sada, se ha ht!cho clnro tlUC la frecuencia del 

cáncer colorrcctal cst5. cambiando de una predominancia en el 

recto hacia una locali:ación en el colon. La causa du este ca!!! 

bio no se conoce hasta el momento, pero cerca de 70'!. de los e~ 

sos y SO\ de las muertes de cáncer del intestino grueso, son 

debidos a tumores en el colon, el resto corresponden al rec

to. (1) 

Hasta el momento, los patrones epidemiológicos no han cambia

do lo suficiente para justificar que se describan las dos en

tidades por separado, por lo cual, se considera al cáncer de 

colon y de recto, como una sola entidad. 

a) Epidemiología. 

Existen variacion~s muy marcadas en cuanto a la frecuencia y 

la mortalidad a nivel internacional. Es clnro hasta el momen

to que las causas de estas diferencias son de tipo ambiental 

y no genéticns y se ha postulado que: 

l. Las dietns que son bajas en fibras, término utilizado por 

largo tiempo y que es un tanto inespecífico para englobar 

una variedad de carbohidratos no digeribles, llevan a la 

formación de heces compactas, que tienen poco volumen y a 

un tránsito muy lento de los componentes dietéticos a lo 

largo del intestino. El tránsito intestinal lento, puede -

permitir un tiempo mayor para la formación de carcinógenos 

en el intestino y un mayor período en el cual estos carci

nógenos estén en contacto con la pared intestinal. Este t! 

po de evacuaciones compactas lleva a que los carcinógenos 

estén presentes en mayores concentraciones que en las eva
cuaciones con gran cantidad de fibras y mayor volumen. Ad~ 



TI!ás, esto puede permitir la ligadura de cnrcinógcnos de las 

pcptinns y otros componentes incspccificos. 

Las dietas alt¡15 e11 gr:1s;1s, pnrticul;1rmc11tc grasas no sat~ 

radas, parecen asoci;1rse con tas11s altas de cfinccr en el -

colon. El mct:1bolismo <le las grasas c11 el lfimc11 intestinal 

se asocir1 co11 la producció11 de cstcroidcs neutros y 5cidos 

y de sus mctabolitos, algu11os de los cuales tienen simili

tud estructural co11 carcinógcnos conocidos. Los ficidos bi

liares pueden desempcftar un papel en ello, ya que como es 

bien sabido, la concentración de ~stos y de cstcroides ne~ 

tras est& influida por la ingestión de grasas, como se ha 

demostrado en estudios controlados, se encuentran altas CO!!, 

ccntracioncs de 5cidos biliares en las heces de SZ\ de los 

pacientes con c5ncer y solamente 17\ de los grupos contro

les. ( Z) 

La posibilidad de que los tumores por si solos cambien el 

metabolismo del contenido intestinal, complica los cstu-

dios. (3) 

3. La flora bacteriana del intestino y no particularmente los 

anaerobios, son capaces de conjugar las sales biliares, lo 

cual varia con la dicta, y serfi un factor determinante en 

la composici6n química del intestino. Finalmente gracias a 

su alto contenido de enzimas, es factible que algunos mi

croorganismos puedan mctabolizar la grasa o los ácidos bi

liares a carcin6genos. 

b) Etiologia y Diseminación del Cáncer Colorrectal. 

Al igual que para la mayor parte de los tumores malignos, se 

desconoce la etiología precisa del cáncer colorrectal. Sin e~ 

bargo, la tendencia actual es pensar que los factores dietét! 

cos mencionados anteriormente son los principales causantes, 



aunque tambi611 se han prop11csto algu11as bases gcn6ticas l2); 

asl, el c5ncer colori·cctal se ha asocindo a los l'oli¡1os :1dcn~ 

matases. Los adenomns vellosos se encuentran definiti\'amcntc 

asociados al mismo y las poliposis co11g6nit;1s mGltiples del -

colon, tienen potencial muy importante p:1ra su maligniznció11. 

1.a colitis ulcerativa de la misma manera pa1·ecc tuncr u11 po

tencial para estimular el desarrollo de un carcinoma en las -

partes enfermas. Todo ello ha hecho que algunos autores co11s! 

dercn como lesio11es prccanccrosas a los :1dcnomas vellosos, 

la colitis 11lccrativa, a la ¡1oliposis familiar y al sindrome 

de Gardner. 

VELOCIDAD DE CRECIMIENTO DEI. TUMOR. 

Spratt y Ackerman (4); calcularon que el crecimiento del c5n

cer tiene un tiempo de duplicación de 636 días; otros autores 

como Wlin Yoker y Spratt (5), reportaron que es de 620 dias y 

que aun cuando un cáncer se encuentra evolucionando a gran ve

locidad, han observado que requiere de 6 n B años para crecer 

de un tamaño glandular a un tamafio de 60 mm. 

En otros estudios llevados a cabo por Collins, el crecimiento 

tumoral de pacientes con met5stasis pulmona1· fue de 116 días; 

otros autores han cnlculado el tiempo de duplicación de las m~ 

t5stasis pulmonares en 109 dias. 

HIPOTESIS DE LA DISEMINACION DE DUKE. 

Con sus estudios de patología neoplásica colorrectal, Duke ha 

basado su hipótesis en 3 hechos: 

l. Se refiere a la evolución local en la que encontró que el 

cáncer de recto avanza localmente, aumentando progresiva

mente la profundidad de la penetración en la pared intestinal. 



2. En relación a la p1·ogrc.•sión dl' las metástasis linfáticas, 

es impresionante Ja m:1ncr3 tan ordenada y predecible del 

curso ele Ja diseminación li11ffitic;1, o sea, los primeros ga~ 

glios en rccihir mct:istasis son nqul•llos situados en Jos te

jidos pcrirrcctales, al mismo nivel, o inmediatamente por 

encima del crecimiento del primario; el siguiente relevo -

en ser afectado es Ja c:1clena de ganglios que acompaílan a -

Jos vasos liernorroidalcs s1ipcriorcs. 

3. En lo que respecta a la velocidad de progresión de la en

fenncd;1d, Ja cvoluciún histológica fue utilizada como un m-ª. 

todo aproximado de medir el crecimiento deJ tumor y de ahi 

la clasificación A, B y e, utili~ada como una medición del 

crecimiento tumoral. 

Posteriormente se agregó una 4a. etapa que sertaJa la pene

tración de las células tumorales a lo largo de los tejidos 

intersticiales o su salida de los linf5ticos al momento de 

la extirpación quirürgica, pcrmitie11do su implante dentro 

de la cavidad abdominal y ello explica que sean las super

ficies de anastomosis en los sitios de resección el lugar 

de recidivas. 

Está bien establecido que habitualmente no se encuentran me

tástasis en los tumores que no han penetrado las capas muscu

lares; por lo que su presencia significa que el tumor las ha 

atravesado. Existe una excepción a la primera hipótesis de O~ 

kc, en lo que se refiere a los tumores pobremente diferencia

dos, que pueden metastatizar hemat5gena o linfiticamentc mis 

pronto de lo esperado. 

Otra vía de diseminación es la perincural, como lo demuestra 

el hecho de existir cierto malestar en 80% de los pacientes 

con afecci5n de este tipo. 



El clncer colorrectal tiene extensión • trov0s de los Jinfltl 

cos, como antes se mcncio116, los prim~1·os ~~1r1glios c11 r~cihir 

metástasis son aqt1011os sit11ados en los tejidos peritumorales 

al mismo ni\•cl o inmediatamente por encima del crecimiento del 

primario; los siguientes en ser afcctatlos, son las cadenas ga.!}_ 

glionares que acomp:111an a los \•n:.;os hcmorroidarios superiores. 

Como una regla, ~stos se cnco11trar511 i11vadi<los c11 secuencia, 

desde ahajo hacia arrilla, aunque existen excepciones a ello. 

Existe tambión una via de diseminación J1cmat6gena, que es a -

travós de las venas, las c¡uc drcn;1n de las venas hemorroida-

les superiores, llegan al l1igado, y si corrcs1lon<lcn al siste

ma hemorroidal medio, var1 al sistema pulmonar a trav6s de la 

cava. (!) 

Se han encontrado, sin embargo, metástasis pulmonares de un 

primario en colon, que se originan de las met5stasis hep5ti

cas. 

No existe duda de que el cáncer puede diseminarse de su sitio 

primario mediante la exploración e implante subsecuente. Con 

el crecimiento posterior de estas cfilulas, los implantes pue

den crecer prácticamente en cualquier parte dentro del intes

tino o superficies serosas. 

Existen reportes de <lisen1inación de las cAlulas por implante 

dentro del lúmen intestinal. La hemorroidcctomía efectuada -

cuando no se ha reconocido un tumor que existe por encima, r~ 

presenta un ejemplo de diseminación intraluminal. El manipu

leo quirúrgico del tumor, también contribuye en forma impor

tante en la diseminación y esto es la explicación que se le ha 

dado a las rccurrencias en las líneas anastomóticas (6). Tam

bién se ha demostrado en estudios de Boeremna, que las célu-

las del carcinoma persisten en el lúmen posterior a la resec-
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ció11, illl11 a 11i~clcs distulcs, y se !1;1 cncontr:1do positividad 

ele ~21 en los limites proximales )'de 6Si c11 los limites dis

tales de 1:1 r~sccci611 a u11a liist¡1ncia 1>romcdio de lo y 21 cm. 

respectivamente dt•l tumor primario, lo qut.• cnfati:a mt1s la i!!!. 

port:1nci¡1 l}UC tienen las t6c11icas precautorias. 

La rccurrc11cia en las anastomosis es mucl10 m5s com~11 en el co

lon i;:quierclo que en el derecho (7J. J.as téc11ic:1s precautorias 

pueden reducir la rccurrcnci:1 en la 1 inca de sutura en forma 

muy importante. Sin cm!Jargo, la mayor parte de las veces, las 

rccurrcncias se cx¡1lic:1n ¡1or fall:1s en 1:1 tGcnica quirúrgica, 

y las tasas altas de rccurrcnci;1s locales en el ciego r en el 

rcctosigmoidc, se ha11 explicado, ¡1orquc esos estructuras se -

encuentran m5s fijas al rctropcritonco. 

e) Patología. 

Aspecto macroscópico del Adcnocarcinoma. 

Se han descrito diferentes aspectos para el adcnocarcinoma, -

25% son tipo fungante, 61% son ulcerativos, 71 estcnosantes y 

7% tienen alguna otra configuración. Según otros autores 25% 

son adenocarcinomas fungantes y 65\ son crateriformes. (4) 

En el colon derecho, las lesiones polipoideas son m5s comunes 

y las cstcnosantes son mils frecuentes en el colon izquierdo. (1) 

d) Histológicos del C&ncer Colorrectal. 

Existen 5 tipos morfológicos que son: Adenocarcinomas mucino

sos, coloides, adcnocarcinomas en anillo de sello, tumores e~ 

cirrosos y el carcinoma simple. 

En muchas ocasiones, al corte, el adenocarcinoma del colon se

meja al epitelio colónico, células habitualmente columnares o 

cuboides con patrón irregular en muchas capas y diferenciación 
glandular, el estroma varia desde muy escaso en las lesiones 
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polipoidcs, a mtl)' :1bunda11tc en J¡1s lesiones cstc11os¡1ntcs. 

!.a mayor p11rte de los tumores ticnc..•n ;1rquitcctura aciJrnr im

perfecta. Los atlcnoc;1rci11om;1s mL1ci11osos flOsccn las· mismas ba

ses estructurales del aJc11oc¡1rcJ11om:1, pero difieren c11 que 

existe abundante moco cxtraccl11lar. La mayor parte de los adc

noc:1rcinomas prod11cc11 algo de muci11a, de tal ma11cra t¡uc los 

tumores mucinosos son aq11~1Jos co11 gri111 ¡1roducción de ella. 

Symmonds y Vickcry (18), clasific;1ron los tumores como mucin~ 

sos, si tic11cn m5s de bOI del 5rca de s11pcrficic en las sec

ciones mi~roscópicas oc11pa<las ¡1or moco. 

En el coloide se forman cavidades quisticas llenas de liquido 

y mucina. 

El ndcnocarcinoma en anillo de sello es un tumor productor de 

mucinn en el cual la mayoría de la mucina permanece intraccl~ 

lar, esto ocasiona que el nQclco se cncl1cntre comprimido a un 

lado de la c~Iula, dfindolc el aspecto de un anillo de sello. 

La supervivencia con este tumor es extremadamente baja. 

En el carcinoma escirroso la morfología muestra una formación 

glandular muy pcqucna, esto es, hay una desmoplnsia marcada, 

que rodea las estructuras glandt1lares; al examen macroscópico 

existe una estructura firme, blanda, resistente, mas que un 

cráter ulcerativo prominente o una lesión polipoiden el cam

bio entre la mucosa normal y la mucosa afectada por el proce

so maligno no es muy obvio, y a la proctoscopia la lesión fre

cuentemente parece ser una estenosis inflamatoria. La mayor 

parte de estos tumores se encuentran en el recto y en el sig

moides. 

El carcinoma simple incluye a los tumores con el menor grado 

de diferenciación, existen agregados de células epiteliales 

pleom6rficas, que difieren marcadamente de tamaño y forman COL 
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dones sólidos y mas~1s. El tumor p11cdc ser ta11 anaplfisico que 

puede ser difícil distinguirlo <le un surcoma. Los linffiticos 

<le la su!Jmucosa se cncucntr:1n libremente ¡1crn1eablcs por el t~ 

mor y la mctfistasis a los 11ódt1los regionales ocurren en forma 

tcmprann. ( 1) 

e) Clasificación y Estadificación del CAnccr Colorrcctal. 

Casi todos los carcinomas del colon y recto son Adcnocarcino

mas, pero su aspecto histológico difiere co11siderablcmentc. -

En 1925 Brodcr clasificó las características microscópicas del 

carcinoma del recto en 4 categorias, de acuerdo con el grado 

de diferenciación. (9) Grincll, en 1939, al tratar de apli

car esta clasificación al pronóstico, encontró mis prfictico -

clasificar el carcinoma de intestino grueso en relación con 

la tendencia invasiva, distribución glandular, polaridad del 

núcleo )' frecuencia de la mitosis. (10) En la actualidad, e~ 

te sistema de clasificación se utiliza a escala mundial. 

GRADO I: Estructura glandular compacta 
No son frecuentes las mitosis. 

bien diferenciada. 

GRADO II: Todavía se conserva la estructura glandular, aun

que distribuidas en forma irregular. Mitosis mis -
numerosas. 

GRADO 111: Se perdió estructura glandular por completo. Mito

sis frecuentes. Casi toda la polaridad de las cél~ 

las se ha per<lid~. 

Este sistema de clasificación fue adoptado por otro como: 

Bien diferenciado (GRADO BAJO). 

Moderadamente diferenciado (GRADO PROMEDIO). 

Muy poco diferenciado (GRADO ALTO). 

Ademis, el 15% aproximadamente de los carcinomas colorrecta-
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les producen mucosidad y 5(' les denomina carcinomas mucosas. 

Este tipo de cá11ccr tiene tin efecto adverso en el pronóstico. 

RELACION DE !.A PATOLOG!A CON EL PRONOSTICO. 

La relación entre el grado del carcinoma r la frecuencia de me

tástasis a los gunglios linf5ticos fue estudiada por Grincll, 

quien encontró que en los casos con el grado III h.:ibía un ric~ 

go de metástasis a dichos ganglios nuc\'C veces mayor que en 

los casos con el grado I. (10) 

ETAPAS.- Duke dividió el carcinoma colorrectal en diferentes 

etapas, de acuerdo con la profundidad de penetración del mis

mo en la pared intestinal y la presencia o ausencia de mct5s

tasis a los ganglios 1 inffi tices. ( 11, 12) 

De este modo, la etapa A es cuando la invasió11 se encuentra -

en la muscularis propia, pero no la atraviesa y los ganglios 

están libres de metástasis. 

La etapa B es la invasión a travfis de todo el grosor del in

testino, pero los ganglios aún no presentan metástasis, 

La etapa C la dividió en Cl y C2; siendo Cl cuando solamente 

los ganglios linfáticos regionales adyacentes presentan metá~ 

tasis, mientras que C2 es cuando la metástasis linfática com

prende los ganglios en el punto donde se unen con los vasos -

sanguíneos. Actualmente se habla de etapa E cuando hay metá~ 

tasis a órganos distantes. 

f) Métodos de Detecci6n en Cáncer Colorrectal. 

El cfincer colorrcctal es la segunda neoplasia mis frecuente -

en Estados Unidos, (13) se calcula que una vez que se manifie~ 

ta clínicamente, resta entre 6 y 7 años de vida a los afecta
dos. En México ocupa el tercer lugar entre los cánceres del -
aparato digestivo (14), y evidentemente la gran mayoría de los 
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casos se prcsc11ta11 en cta1i¡1s avan:adas, cnsombrcci611dose las 

oportunidades de ofrecer tratamientos curati\'Os, quedando úni

camente ¡>or ofrecer ;1 estos JJ;1cic11tes 0¡1cioncs pali¡1tivas. Es 

por esto qt1c la prcvc11ció11 scc11ndaria de estas neoplasias me

diante la aplicación de pruebas scnci 11:-is <le detección tcmpr!!_ 

nn p11cdc asociarse a u11a mcr1or mortalid;1d. 

Los csfucr::os encaminados a mejorar la sohrcvida de pacientes 

co11 cfincer colorrcctal, rcl¡uicrcn la com1>re11sión de algunos 

factores que contribuyen a aumentar su riesgo. 

RIESGO HABITUAL: Edad mayor o igual a -10 n11os. 

Al.TO RlESGO Factores gcn6ticos (20,) 

Colitis ulcerativa (12% a los 25 afias) 

Enfermedad de Crohn 

Pólipos o adenomas. 

A partir de los 40 allos existe mayor riesgo de desarrollar -

cáncer colorrectal, este riesgo se duplica cada década después 

de los SO años, alcanzando un pico a los 70 años. (13) 

En aproximadamente una cuarta parte de los pacientes con cán

cer colorrectal se han identificado factores genéticos, y es

ta predisposición se ha sugerido en algunos casos ''esporádi

cos". 

Otros factores de riesgo son el antecedente de cáncer colorrc~ 

tal, colitis ulcerativa y enfermedad de Crohn. (1) Por últi

mo, la evidencia actual de que la mayoría de las neoplasias 

malignas del colon y recto se origi11an a partir de pólipos 

adenomas preexistentes. (15) 

A continuación, vamos a describir algunas de las pruebas dis

ponibles en la actualidad para la detección y vigilancia de -

pacientes con cáncer colorrectal. 
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DETECC 1 ON llE SA~t;HE OCULTA E~ llECES. 

Las neoplasias c¡Jitcli¡1lcs del colo11 comprcr1<lcn t1n espectro -

de tumoraciones mal ig1¡¡¡s r bcnig11;1.s con capacidad ·uc transfo.r 

marse en m:1lign;1s, que frccucntcmc11tc se :1socian a sangrado, 

por lo que la detección de sangre oculta en heces (SOH) es un 

m6todo no invasivo ra:o11a!Jlc p;1ra 1:1 <lctccció11 de r1coplasias 

epiteliales del colo11. (16) 

La detección química de SOi! depende de la oxidación de un co!!! 

puesto fenólico a una q11inona con lo cual se provoca un cam

bio de color en una reacción intermolccular. El proceso de oxJ:. 

dación se facilita con la presencia de peróxido de hidrógeno 

y es catali:ado por catalasas y pcroxidasas naturales inclu

yendo hcmoglohina. (17) 

El sistema más com(rnmente aplicado en la clínica es el llcmo

cult 11 que consiste en t1n cartón con 2 ventanas que el pacierr 

te impregna con una pequcfla cantidad de materia fecal, ge11c

ralmentc se realiza en 3 ocasiones cons~cutivas y se envía al 

laboratorio donde se agrega el reactivo (guayaco). 

Otros mótodos utilizados son llcmoquant, basado en la conver

sión del grupo llcm a profirinas fluorescentes, este método 

es muy sensible, ofrece resultados cuantitativos y distingue 

hcmoglbina degradada por el trfinsito intestinal, por lo que 

pu_cde diferenciar sangrado de tubo digestivo al to o bajo. (18) 

Recientemente se han desarrollado métodos inmunoquimicos es

pecíficos para la detección de hemoglobina humana con lo que 

evitan reacciones cruzadas con fármacos y productos aliment!! 

rios. (17) Las desventajas de los métodos anteriores son In!!, 

yor costo, mayor tiempo para interpretación y mayor sofisti

cación, lo que hace que sean menos aptos para aplicación en 

programas masivos de detección pero pueden ser de utilidad en 

el estudio selectivo de pacientes con alto riesgo. 
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La pérdida de sangre "normal" por el tracto gastrointestinal, 

detcrmin:1dn por cstt1dios con cromo 51, se ha calculado entre 

O.S r 2.0 ml/día (2.0 mg de hemoglobina/día).· (18) Para que 

un llcmocult JI resulte positi\•o se requieren alrededor de -

20.0 rng de hcmoglobin:1 (1~,lS), pero como se mencionó anterio.r_ 

mente la reacción de guayaco no es especifica para hemoglobi

na huma11a y es afectada por cat;ilasas y pcroxidasas presentes 

en varios alimentos i11cll1yc11do carne roja, carne blnnc:1, pes

cado, frutas frescas y \'cgctn.lcs crudos. Por esto, se reco

mic11<l:1 st1spcn<lcr este tipo de alimc11tos ~8 l1rs a11tcs de real! 

zar esta prt1cba. (17,18) 

Algunos fármacos afectan los resultados del llcmocult 11; el -

hierro en forma de sulfato o gluconato ferroso provoca reac

ciones positivas in vitro y en índi\·iduos sanos, por lo que se 

sugiere su suspensión antes del estudio. (18) El ácido nce

til salicilico y otros antiinflnmatorios no estcroides pueden 

inducir hemorragia gastrointcsti11al 1 por lo que los resulta-

dos positivos en pacientes que ingieren crónicamente estos m!:_ 

dicnmentos deben tomarse con cautela, se sugiere suspender el 

medicamente y repetir el examen. 

Asi pues, algunos casos de cfincer colorrcctal no son detecta

dos mediante pruebas de 5011, debido a hemorragia menor a 20 -

ce. En algunos informes, sólo 50 n 65\ de los iiemocults son -

positivos en pacientes con cáncer colorrectal comprobado. (17) 

EXAMEN RECTAL: 

Este examen debe ser parte rutinaria en todo examen fisico, -

puede reali~arse con poco malestar para el paciente, sin em

bargo, sólo detecta una pcquena proporción de neoplasias co

lorrectales. (19) 
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PIWCTOSI GMOl llOSCOP 1 A: 

Exi.stcn sigmoidoscopios flcxjblcs de 35 a 60 cm &¡uc cst511 de~ 

pla:ando a los rigldos debido a que el cst11dio es n1cjor tole

rado por el pilcicnte y tiene m.:tyor eficiencia <li<1gnóst ica. A~ 

bos estudios ¡>uc<lcn rcali~arse co11 minim¡1 prcparació11 y sin 

sedación; con entrenamiento <1Jccu¡tdo es 1111 procedimiento sen

cillo y seguro. (20) 

En 1980, la asociación americana contra el c5nccr recomcnd6 -

que se hiciera sigmoi<loscopía a todos los pacientes <le 50 afias 

y cada 3 a S anos en los ¡iacicntcs con 2 cx5mcncs negativos -

en anos consecutivos. 

El uso de sigmoidoscopios rigi<los no ha sido aplicable para -

estudios en población general. Los factores limita11tcs son la 

poca cooperaci6n por parte de los m6dicos de primer contacto, 

incomodidad para el paciente r la observación de sólo los 20 

cm distales del colon. Algunos estudios comparativos han de

mostrado resultados favorables con el uso de sigmoidoscopio 

flexible de 60 cm en comparación con el instrumento rígido. 

Los pacientes toleran mejor el estudio, los mfidicos se adhie

ren más a la realización del mismo y la longitud del colon ex~ 

minada es mayor, además la detección de tumores malignos es su 

pcrior en una proporción de 3 a 1 y de pólipos benignos es de 

3.5 a l. (21) 

COLON POR ENEMA: 

El enema baritado con doble contraste es el método preferido 

para estudiar el colon radiogr5ficamentc en pacientes en los 

que se sospechan pólipos o cáncer. 

El estudio con un solo contraste tiene una alta frecuencia de 
falsos negativos, por lo que su papel en la detección de cán-
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ccr colorrcctal es nulo. (14) 

Para la rcali:aci6n de un colon por enema se requiere una pr~ 

paración que incluye: dieta liquida, laxante y enemas evacua~ 

tes, no se requiere sedación, pero es molesto para el pa~icn

tc. 

El área mús difícil de evaluar es el sigmoides y los problemas 

de interpretación se nsocit.111 n preparación inadecuada o llen!!_ 

do deficiente. Este estudio puede demostrar lesiones mayores 

a 1 cm. (21) 

COLONOSCOP!A. 

Mediante este estudio es posible la visualización de la tota

lidad del colon, por lo que se considera el estudio ideal. Re

cientemente ha adquirido mayor importancia debido al aumento 

proporcional de neoplasias en el colon derecho. Adcmis permi

te la extirpación cndoscópica de los pólipos. El equipo es -

costoso y se requiere de un entrenamiento especial para su uso 

por lo que no está al alcance de todos los medios, y no es un 

buen método para estudios en la población general. 

La preparación de los pacientes para el estudio requiere de -

lavados intestinales, pero es mejor tolerada que la prepara

ción para colon por enema. Generalmente se realiza bajo sed~ 

ción. 

MARCADORES TUMORALES. 

Existen evidencias de que las neoplasias malignas producen y 

liberan a la circulación sustancias que se conocen como marc~ 

dores tumorales (MT). Un marcador ideal para cfincer colorreE 

tal debe tener las siguientes características: 

- Ser cuant~ficable en suero, orina y contenido intestinal. 
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Estar presente c11 todos los pacic11tcs co11 c511ccr colorrcc
ta!. 

Elevarse rílpi<lamcntc en casos de rcct1rrcncia. 

No elevarse con otro tipo de c511ccr. 

- Tener valor pronóstico y en tcrap~11tica. 

Desafortunadamente dicl10 marcador no existe hasta el momento 

actual, es más, debido a que las células cancerosas pueden d~ 

rivarse de disti11tas lineas celulares en la mucosa, es proba

ble que este marcador nunca sea factible, sin embargo dentro 

de las sustancias estudiadas al respecto, el antígeno carcin_2 

embrionario (ACE) es el que ha sido mfis investigado. 

En base a estos estudios, podemos concluir que el ACE tiene su 

utilidad en pacientes con cfinccr colorrectal como factor pro

nóstico, yn que cifras prcoperatorias por abajo de S ng/ml se 

asocian a mayor indice de recurrcncias. Asimismo, dentro del 

seguimiento postopcratorio de los pacientes con cáncer colo

rrectal, la falta de regresi6n significa resección incompleta 

o metástasis, la elevación lenta y progresiva de los niveles 

postoperatorios se asocian a rccurrcncias locales y la eleva

ción rápida es más comúnmente debida a metástasis hepática o 

pulmonares. (23) 

g) Principios Quirúrgicos. 

A pesar de los avances en radioterapia, quimioterapia e inmu

noterapia en la decada pasada, la cirugia continúa siendo el 

pilar del tratamiento de cáncer de colon. 

Es preciso con el afán de minimizar las recurrencias y la di

seminación tumoral, seguir los siguientes pasos en el trata

miento quirúrgico de los tumores colónicos. 
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l.- ~linimizar la diseminación linf5tica y venosa durante la -

resección. 

? - Evitar <liscminnció11 cxtraluminal. 

3.- Efectuar }¡1 resección c11 bloqt1c ¡1rimario y su z~na linfo

portadora. 

4.- Los órganos co11tiguos adheridos al tumor deben de ser re

secados en bloc¡t1c y el cirujano debe evitar separar adhc

rc11cias del tumor a Jichos 6rga11os, ya que esta maniobra 

im¡llica diseminación de c6l11las tumorales a cavidad ab<lo

mi na l. 

5. - identificación 

patólogo. 

orientación de la pic::.a operatoria con el 

Cole, Fishcr y Turnbull (24) demostraron <¡uc la manipulación 

extensa del tumor favorece la diseminación linffitica y venosa 

por lo que recomiendan la técnica "Non Touch" y la ligadura de 

vasos tcmprat1a; en el estudio de los paises bajos no existe -

diferencia en la supervivencia entre un grupo operado con di

cha técnica y otro en forma convencional, la Gnica diferencia 

observada fue que el grupo operado con la técnica "Non Touch 11 

la aparición de metástasis hcp{lticas tardó más en aparecer. (15) 

En colon 1 la resección del primario y su zona de drenaje im

plica: 

a).- Resección amplia del tumor primario con bordes quirúrgi

cos mínimos de 5 cms. 

b).- Extirpar suficiente mesenterio, abordando toda la zona de 

drenaje linfático del tumor, éstos son ganglios epicóli

cos, paracólicos e intermedios. 

c).- Mantener el intestino remanente con adecuada irrigación. 

El procedimiento quirúrgico en tumores localizados en el ca-
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lon derecho, es la J1cmicolcctomiu derecha, y en el caso de crr 

centrarse adherido o infiltrado algtín lóbulo hepático r no ha

ber contraindicación de rcsccció11, se debe l1accr ~sta en blo-

que. 

El tratamiento quirGrgico de los tumores situados en el colon 

izquierdo es la hcmicolcctomiu i:L¡t1icrda. La i11clusión del -

ba:o como procedimiento ruti11ario o 1:1 cola del pa11crcas, no 

son contempladas. 

Cuando se cfcctOa ligadura de los vasos mcscnt~ricos inferio

res en la resección de los tumores del colon izquierdo la se~ 

ció11 del sigmoidcs, se debe llevar a cabo debajo de la refle

xión pcritoncal, en el territorio de los vasos hemorroidales 

medios, ya que una anastomósis más alta, en el territorio de 

los vasos hemorroidales superiores o sigmoideos inferiores i~ 

plica riesgo de sufrimiento isquémico. 

h) Problemas Específicos. 

Obstrucción: 

Se presenta en el 10% de los pacientes con cAncer col6nico, -

principalmente en los localizados en el ángulo esplénico (50%) 

los localizados en el colon derecho e izquierdo tienen una fr.!:_ 

cuencia similar 22\. 

En los tumores localizados en el ángulo esplénico y colon de~ 

cendente, debido a la dilatación colónica proximal a la obs

trucción, que condiciona isquémia importante de las paredes -

colónicas, ha sido recomendada la colectomia subtotal e ileo

coloanastomósis. (15 ,25) 

Se ha demostrado que la cirugía en etapas, tiene la misma mor

talidad que la resección y anastom6sis primaria, 8.5\ a 22% -
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scg611 las series. 

En sínu.·~is, par.:1 lo5 tumores de colon derecho anastomósis pri

maria y para los locali:ados en culun izquierdo colcctomia sub

total y anastomósis ilcocólic:1, lo cual variar4 de acl1crdo al 

estado <le la pared intestinal y grado de dilatuci6n. 

PERFORACION. 

En los tumores del colon derecho l'crforado, con peritonitis 

locali:ada, se recomienda la resección y anastomósis primaria 

sin embargo, si la peritonitis es generalizada, la anastomó-

sis implica alto riesgo, por lo que se debcr5 efectuar ilios

tomia y fístula mucosa. (15,26) 

En los tumores del colon i:quicrdo perforados está indicada -

la resección, colostomia y fistula mucosa, o procedimiento de 

llartman si el nivel de sección es muy bajo. (25) 

La mortalidad operatoria en pacientes con obstrucción varia 

segGn las diferentes series entre 8\ y 23%, y en caso de per

foración es de 25%. 

La supervivencia a 5 años se ve ostensiblemente disminuida en 

ambos grupos de pacientes, 25% en casos <lu obstrucción y 20\ 

en caso de perforación. 

TERAPIA ADYUVANTE. 

Como ha sido mencionado anteriormente, la posibilidad de rec~ 

rrcncia tanto local como a distancia se asocia con el estudio 

menos del 10% de los tumores 1 imi tndos a la pared recurren CD!!! 

parados con el 17% a 20~ de aquéllos que invaden tejidos peri 
colónicos y con 25%-50\ de los que tienen metástasis ganglio

nares. (24) 



De acuerdo a la cl;1sificaci6n de Dukes 1nodificada, las cifras 

de recurrcncia esperada so11: 

Estadio A 3i 

Estadio BI-2 t>i " roi 

Estadio Cl-2 30\ 

La supervivencia a 5 anos es de 80\ a 901 en pacientes con t~ 

mores limitados a la pared si11 ganglios metast5sicos, la cual 

decrece en etapas B3 a 60t - 70\ y a 30\ - 40% en la etapa C, 

en los casos en los que se fundame11tan mct5stasis a distancia 

la supervivencia es de sólo el 5%. 

De lo anterior se desprende que, un grupo importante de p;:1cie.!!. 

tes tienen alto riesgo de rccurrc11cia, tanto local como a di~ 

tanela, lo que implica que el tratamiento ql1ir6rgico en dicho 

grupo de pacientes no es suficiente para el adecuado control, 

y son candidatos para terapia adyuvante; sin embargo, los re

sultados han demostrado dudoso impacto en la supervivencia. 

La droga m5s activa contra el c5nccr colónico con respuesta 

de 25% a 30% es el 5- FU. 

El 5-FU ha sido utilizado en 6 ensayos clínicos controlados -
(27), en pacientes con c5nccr de colon etapas BZ y C; en 5 de 

ellos la droga administrada por via sistémica no demostró me

joría en la supervivencia. 

En 1975 el esquema de Metil-CCNU, Vincristina, 5-FU (MOF) de

mostró, en ensayos fase dos tener mejor respuesta que 5-FU s~ 

lo, por lo que los investigadores del NSABP iniciaron un es

tudio prospectivo controlado, alcatorizado con tres bazos de 

tratamiento; observación MOF y 5-FU solo, ya en un seguimien

to de 6 años demostró mejoría en la supervivencia global en -
los grupos de tratamiento. (28) 
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En un informe reciente de Lauric (::!9) el uso de 5-FU y levaml_ 

:el como tcrapi:1 a<lyltv:111te en pacie11tcs con adcnocarcinoma de 

colon Ot1kcs C, se demostró liiscrcta mejori¡1 c11 s11pcrvive11cia. 

La administr<1ción de 5-Fll intrapcritoneal tampoco ha demostr!!_ 

do impacto en la supcrvivcnci;1 en rclació11 con la administra

ción sistémica. 

La radioterapia adyuvante ya sea administrada al abdomen total 

aunada a 5-FU o al lccl10 tumoral cxclusivamc11tc en pacientes 

con etapas 02 r e, l1a demostrado que hay tolcra11cia adecuada 

por parte de los pacientes y en estudios no controlados <lis

mlnuyc la frecuencia de recurrencü.1 local (30), estos rcsult!!_ 

dos deben de ser comprobados con estudios prospectivos contr2 

lados con el objeto de conoc~r el papel de esta variedad de -

terapia en el cáncer de colon. 

i) Papel de la Quimioterapia en el Cáncer de Colon. 

La quimioterapia en el cáncer de colon tiene aplicación en tres 

situaciones clínicas diferentes, siendo éstas: 

a).- Cuando el carcinoma ha sido resecado completamente, y se 

da en forma "adyuvante" con la finalidad de disminuir la 

rccurrencln, ya que más de una tercera parte de los pa

cientes con resección "curativa" lo hacen, y, de éstos la 

mayoria van a morir de su enfermedad. (31) 

b).- Cuando ya hay enfermedad metastásica, y se dá con la fi

nalidad de paliar sintomas y prolongar la sobrevida pri~ 

cipalmcnte en porcentaje relativamente pequeño que tiene 

una respuesta a los quimioterapéuticos más efectivos. 

e).- El uso de quimioterapia locorregional en el hígado a tr~ 

vés de la arteria hepática, porque este es el sitio pri-
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maria de mct5stasis c11 el 301 - 75\ de los casos, y pue

de permanecer locali:ado en este 6rga1\o ¡Jor vari~s meses 

en cuyo caso la quin1iotcr:1pia tambi611 tic11c t111 efecto p~ 

liativo pri11cip1tlmc11tc. 

Es importante resaltar llUC ninguna de estas modalidades pue

den ser consi<lcra<las como "standard 11 en el tratamiento de los 

diferentes estadios del adcnocarcinoma de colon, ya que, para 

comenznr 6stc es un tumor que no es tan sc11siblc a los quimi2 

tcrap~uticos dispo11iblcs; por otro 1:1do, los diferentes estu

dios que hay so11 frcc11c11tcme11tc )1ctcrog~11cos ~n cua11to al ti· 

po de droga, dosis, vias de administración, n6mcro de ciclos 

y diseno, lo cual hace frecuentemente dificil la interpreta

ción de resultados, y lo más frustrante, que no son rcproduc! 

bles estos resultados todas las veces. Cada una de las moda

lidades mencionadas arriba, serán discutidas por separado, h~ 

ciendo hincapi6 en lo que se considera qtte son los puntos.más 

importantes. 

QUMIDTERAPIA ADYUVANTE. 

Los primeros estudios aleatorios datan de 1950 1 en los que se 

usaba nitrógeno de mostaza o tiotepa, los cuales se adminis

traban intraluminalmcntc antes de la resección, intraperito

nealmente, y a trav6s de la circulación portal, con la final! 

da'd de disminuir las recurrencias 1 pero sin embargo, ninguno 

de óstos pudo demostrar un beneficio en la sobrevida. (32) 

Es importante hacer notar que la sobrevida a 5 afias, estudio 

por estudio ha mejorado considerablemente desde aquel enton

ces, y se debe principalmente al cuidado e importancia que se 

le ha dado al estudio quirúrgico y patológico, ya que éste es 

el factor pronóstico de mayor importancia. (33) 
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Adcmfis. J:1tos recientes de gr11¡1os cooperativos han indicado -

que el nómcro de ga11glios linffiticos regionales afectados por 

tumor, tambia11 tic11cn u11 valor p1·011óstico; p:1ra aquellos pa

cientes que ticnc11 d~ 11110 :1 c11:1tro, s11 sobrcvida es mejor ca~ 

parada co11 aq11&llos q11c tienen mfis de cinco. (34) 

El S-Fl11orouracilo (5-l=U) ha sido usado en forma postopcrato

ria <lcspu~s de resección total de adcnocarcinoma de colon, con 

estudios Dukcs B o C, y se ha comparado con controles de pa

cientes tratados co11 cir11gi¡1 solamente, en ¡1or lo menos seis 

estudios ¡1ros¡1cctivos 3Jc;1torios. ~ing11no <le 6stos pudo de

mostrar una \'cntaja en términos de período libre de enferme

dad (PLE) o sobrL'Vida total. (35) De igu~11 manera, un mcta

anfilisis reciente de todos los estudios existentes demostró 

que no hay un beneficio real en el uso de 5-i:u adyuvante. (36) 

En 1975, i1n informe <le la Clinica Mayo sugirió que mctil-CCNU 

(MCCNU) combinado con vincristina y 5-FU ( 11 MOF") era más cfcf_ 

tivo que 5-FU usado como monodroga. A rai: de este estudio 

se desarrollaron seis mfis, prospectivos y aleatorios. Estos 

compararon el MOF sólo o combinado con un inmunoestimulantc -

(BCG), con un brazo en el cual no se empleaba ningún tratamic!!. 

to postoperatorio 5-FU soltJ o BCG solamente. (37) 

Cinco de estos estudios, los cuales incluyen 2,450 pacientes 

evaluables, fallaron en demostrar una desventaja en la sobre

vida. Sin embargo, el más grande (NSABP), si demostró una ve!!. 

taja en la sobrevida cuando la quimioterapia (p = 0.04) y la 

inmunoterapia (p = 0.02) son comparados en los brazos en los 

que no se emplea tratamiento. El beneficio que mostró este -

último estudio, y los pobres resultados en los otros cinco no 

se pueden explicar, y es altamente controversia! si es que hay 

un beneficio con MOF, pero es muy conveniente el hecho de te-
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ncr cinco csttidios que 110 mostraro11 l1c11cf lcio alguno c11 el uso 

de las combinaciones de 5-FU r MCCNll y/o lnmunoduln<lores. 

Recientemente, un estudio pcq11ci10 europeo sugirió que el lc\r.!!, 

misal un antil1elml11tico c¡11e ¡1roducc cstirnulación inmunomodul.!!. 

dora e inhibe la fosf:1tasa alcalina de los adc11oca1·ci11omas e~ 

lónicos en laboratorio J>roducia 11n bcncf icio pcq11cfto usado de 

manera adyuva11tc. Su uso co11 5-I:lf ¡1rodt1jo una rcducci6n alt~ 

mc11tc signific¡1tiva en l;1 rccurrcncia, y adcrnfis un aumento en 

la sobrevida que f11e :1ltament~ significativo solamente en la 

población de pacientes co11 carcinoma de colon Dukcs C en un -

estudio 11ortcarnericano (North Canccr Ccntcr Trcatmcnt Group). 

Basado en la experiencia gcnerad11 por este estudio, un intcr

grupo nacional en los Estados Unidos, condujo u11 estudio con 

1300 pacientes con estadio 82 y C. l~stos pacientes fueron 

aleatoriamente asignu<los a ser observados despu6s de la ciru

gía o a recibir por un a11o una combinación de levamisol r 5-

FU. Estos pacic11tcs han sido seguidos por dos a cinco anos r 
medio. 

La calidad del estudio es muy buena con solamente el 3.7% de 

los pacientes siendo no elegibles y un 1.7% que cancelaron su 

tratamiento asignado. 

El riesgo de recurrcncin en pacientes con estadio C ha sido -

rCducido en un 41% de los pacientes tratados con 5-FU y levn

misol (p = 0.00005). La tasa total de mortalidad h3 sido re

ducida en un 33i (p 0.005). El lcvamisol solo, no ha teni

do un impacto ni en la recurrencia ni en la sobrevidn. 

En los pacientes con 82, todavía no se tiene información aceL 

en del beneficio de 5-FU y levamisol. Esta es definitivamen

te la primera evidencia convincente que ha demostrado un ben~ 
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ficio ~ubstnncial t!n t!l uso Je quimiott!rapia udyuvílntc post

opcratoria en el adcnocarcinoma de colon Dukcs e, y se puede 

rccomt!ndar s11 i1so }1ast:1 que exista otro tratamiento que prue

be ser superior. (38) 

Algunos estudios cstfin sic11do llevados a caho con 5-FU y dcido 

folinico adyuvante, pero los rcsult:1<los a6n no se publican. 

QUIMIOTERAPIA EN E~l'ERMED,\U MET,\STAS 1 C,\ O 1 RRESECABLE. 

El 5-FU sigue siendo el mc<licamcntt! m5s efectivo en el trata

miento de la enfermedad metastfisica del adenocarcinoma de co

lon, con una respuesta de un 20\, J)or lo gc11cral no tiene un 

impacto en la sobrcvida, que es de fi a 8 meses, no obstante, en 

aquellos pacientes c11 los que llega a haber u11a respuesta ob

jetiva, la sobrevida en ellos puede ser de 12 a 18 meses. (39) 

Despu6s de haberse usado por treinta anos, todavia no se sabe 

cufil dosis, frecuencia o modo de administración es mfis efecti

vo (bolo vs, infusión) estudios preliminares i11dican que hay 

una respuesta de 29\ cua11do se administra en infusión co11ti

nua, comparado con 91 cu:lndo se administra en bolo, sin embar

go, no hay un aumento en la sobrevida en ninguna de las dos 

modalidades (40). El co11cc¡Jto que es bien aceptado es que debe 

administrarse usando mfixima intensidad con efecto tóxico acep

table. 

Adcmfis del 5-FU, las cloroctil-nitrosourcas y la mitomicina 

C, han mostrado tener cierta efectividad, pero con respuestas 

más marginales que el 5-FU, con respuesta media de tres meses. 

Docenas de medicamentos han sido usados, pero casi ninguno es 

cfica:. 

El 5-FU en combinación con las nitroso-ureas no ha probado ser 

superior al 5-FU como monodroga, y ha demostrado en más de 



29 

seis cstu<lios, con un porcentaje tlc> rcspuest:1~. que tienen un 

rango de 10-43~, sin i1umc11to en la sohruvi<l:1. (41) 

Los estudios más prometedores t:n los últimos af1os se han cnf~ 

cado c11 ol uso de 5-FU combinado con el ~ci<lu foli11ico (AF). 

Este 6ltimo se usa con la finalidad <le ;1t11nc11tar los folatos -

reducidos intraccl11larmcntc, y asi i11crumc11tar la unión del -

5-FU a su c11:ima blanco, la timidilatosintctasa, produciendo 

u11a inhibición mayor en la síntesis del DSA. 

El 5-Fll ha sido comparado con la combinación 5-FU/AF L'll siete 

estudios aleatorios en pacientes con a<lonocarcinoma de colon 

sin haber sido tratados previamente. Las dosis y horario de 

la combinación S-FU/AF han variado en estos estudios. Las re_;! 

puestas; sin embargo, han sido prolongados estadisticamentc -

(usualmente triplicada) en seis de siete estudios. La sobrcvi 

da ha sido prolongada solamente en dos de cinco de los estu

diados. ( 4 2) 

El tratamiento puede ser tóxico (dinrrc:1 severa en la ausen

cia de neutropenia con deshidratación e hi11otensi6n ortostát! 

ca). Aunque sólo dos de los estudios mostraron un beneficio 

en la sobrevidn, esta modulación del 5-FU a trav6s de el áci

do folinico es aicntadora y quizás su uso más apropiado será 

en el tratamiento de enfermedad totalmente resecada, como tr!!_ 

tamiento adyuvante; sin embargo hahrfi que esperar resultados 

de estudios que están siendo llevados a cabo en varias partes 

del mundo antes de recomendar usarlos fuera de un protocolo -

de estudio. 

QUIMIOTERAPIA A TRAVES DE LA ARTERIA llEPAT!CA. 

Esta modalidad de tratamiento se respalda teóricamente porque 

la presencia de metástasis hepática en el adenocarcinoma de -
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colon tiene un impacto muyor en 1;1 sobrcY.id;:1, aunque otros ó! 

ganas estén afectados. (43) 

l.a me tá s t ;1 sis hcpf1ti Las establecen conexiones ncovascularcs 

con la circulación artcrinl hepática. Los hcputoc.itos n.orma

lcs se supler1 de Ja circuluci611 portal. La administración in

tra¡1rtcrial de quimiotcr;1¡>ia pro<l11cc conccntracio11cs mayores 

del medicamento en el tumor, que cuando se administra sistcm! 

ticamcntc, y por otro lado, ciertos medicamentos como FUDR es 

excretado por los hepatocitos cua11<lo se inst:1J¡1 directamente 

en el parénquima hcp{itico, adcmfis de producir poc11 miclosupr~ 

sión. (H) 

Hay por lo menos cinco estudios prospccth·os aleatorios comp.!!_ 

raJos con la administración sist6mica de fluorodeoxiuridina -

(FUDR) verus, administración intraarterial, en los que es ªP.!!. 

rente que la tasa de respuesta sea mucho mayor cuando este m~ 

dicamcnto se usa intraarterialmente en un 40-601 en todos 

ellos, sin embargo, no todos mostraron un aumento en la sobr~ 

vida, y tres de dos informaron de un aumento en la sobrevida 

de 7-14 meses en pacientes que responden. 

Los estudios arriba mencionados coinciden en que ésta es una 

forma de tratamiento que produce hcpatotoxicidad (esclerosis 

biliar), y el hecho de que eventualmente todos los pacientes 

desarrollan mctistasis a distancia y por lo tanto debe consi

derarse su uso cntcramc11te experimental. 

Existen m6todos alternativos con tratamiento local en la ar

teria hepática, como: cmbolización con Gelfoam conteniendo qui 
mioterapia, infusiones intraarteriales con lipiodol, alta do

sis de quimioterapia regional, pero, al igual que la FUDR in

traarterial son todavía experimentales. 
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j) Tratamiento del Adcnocarcinoma del Recto. 

El pri11cipal factor ¡Jronóstico de los pacic11tcs co11 el adcno

carcinoma primario del recto, es el cst=1<lio Je lo enfermedad, 

descrito en general en términos de clasificación de Oukcs o de 

algun:1s de 1:1s variantes ¡1 6st:1. (~5) 

Las opcio11cs tcrap&11tlcas cstfi11 l11timnmcntc ligadas al estu

dio <le la c11fcrmc<ln<l. Las metas <le! tratnmic11to quirórgico -

es obtener el control local de la enfermedad, las recurrcncias 

locales posteriores a esta mod:1li<l;1<l Gnica de tratamiento han 

sido informadas en (6-60%), y depende directamente de la pcnE_ 

tración de la pared rectal por el tumor y ln presencia de ga.!! 

glios linffiticos mctastfisicos. 

La sobrcvlda a 5 ai)os, u1mhién está en relación directa con el 

estudio, para tumores que no pcnetrn11 la pared rectal, y sin 

mctfistasis a los ganglios linfátj.cos regionales la sobrevida 

se informa en 80%, cuando el tumor penetra la pared rectal, -

infiltra l:l grasa pcrirrcctal y con ganglios linfAticos regi~ 

nalcs mctastfisicos la sobrevida varia en un 20-50\. (46) 

La adición de radioterapia al tratamiento quirúrgico del adc

noca rcinoma del recto ha disminuido el porcentaje de recurre.!! 

cia locales. (5) La combinación de cirugía, radioterapia y -

quimioterapia mejoró la sobrevida a 5 anos en pacientes de ad~ 

nocarcinoma de recto cuando se comparó en estudios prospecti

vos y aleatorios a cir11gia mfis radioterapia administrada pre 

o postoperatoriamcntc y a cirugia más quimioterapia complcme~ 

ta ria. 

Aquí nosotros discutiremos las bases anatómicas, resultado de 

las diferentes modalidades de tratamiento quirfirgico asi como 

una racionalización del uso de diferentes modalidades terapé~ 
ticas complementarias a la cirugía y su impacto en el control 
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local y en la sobrcvida a S aftos. 

BASES ANATOM!CAS. 

El recto se define como la porción del intestino que se local! 

za entre el margen anal y 15 cms. distales del intestino grue

so. Evaluado con el rcctosigmoidoscopio rígido con el pacie~ 

te en posici6n de navaja. Se divide en tres tercios: 

Superior: localizado a 10~15 cms del margen anal. 

Medio: localizado a 5-10 cm. 

Inferior: localizado a 0- S cm. 

La irrigación del tercio superior es por la arteria hemorroi

dal superior rama de la mesentérica inferior, el tercio medio 

por la hemorroidal media rama de la hipogástrica, el inferior 

por la hemorroidal inferior rama de la pudenda interna. 

El drenaje venoso va paralelo a las arterias y toman el mismo 

nombre, únicamente que el tercio superior y la parte superior 

del tercio medio drenan a la vena porta; la vena hemorroidal 

inferior y parte baja del tercio medio drenan a la vena cava 

a través de la vena iliaca interna. 

A) Diseminación linfática. 

Submucosa: Esta puede ser por extensión directa o por lin
fáticos intramurales. El examen histológico del margen di~ 

tal de piezas quirúrgicas que se obtuvieron por medio de 

resección abdominoperineal, demostr6 que sólo el Z.S-6t de 

estos especímenes tuvieron diseminación submucosa distal de 

más de l.S cms y éstos correspondieron a estudios C y con 

pobre diferenciaci6n histol6gica. (47) 

C) Diseminación linfática lateral. 

Esta neoplasia se disemina a través de ganglios linfáticos 
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parnrrcctalcs, cpirrcctalcs, mcsorrcctalcs. Estos siguen 

13 ruta de los vasos arteriales, aproximadamente 70.\ de esos 

ganglios que contienen mct5stasis corresponden .a ganglios 

linfAticos menores a S mm. (48) Los cuales son imposibles 

de detectar para el cirujano y el patólogo si no se utili

za una técnica de aclaramiento de ganglios linfáticos. (49) 

Técnicas Quirúrgicas. 

Resección Abdominoperineal (RAP). 

Este tratamiento combinado por vía abdominal y perineal fue · 

sugerido en forma inicial por Van Volkman y se comunicó en · 

1884 cuando el Dr. Czerny practicó esta técnica; dos décadas 

más tarde el Dr. Charles Mayo prcsent6 su técnica y enfatizó 

la importancia de la disección linfática hasta el tercio su

perior del recto. Sin embargo fue el Dr. Miles en 1908, quien 

divulgó esta técnica quirúrgica. (SO) 

En la actualidad se actúa en forma sincrónica, a través de Wl3 

celiotomia media supra infraumbilical para tener una exposi

ci6n adecuada de la cavidad y poder explorar correctamente. 

Al término de ésta y en ausencia de diseminación intraperito

neal o de metástasis hepáticas que ocupen menos de un teTcio 

del parenquima hepático (51), se moviliza el recto de las 

fascias de Toldt, se diseca el mesorrecto por disección cor

t~nte de la fascia de Waldeyer desde el promontorio a 54, se 

incide el peritoneo vesicorrectal o rectovaginal y si la tum~ 

ración estA libre, se efectúa ligadura de vasos hemorroidales 

superiores inmediatamente por debajo de la cólica izquierda, 

los ligamentos laterales se cortan y ligan a nivel de la pa

red pélvica, el perine se reseca inmediatamente por dentro -

del isquión, con esto tenemos una disección completa del rec

to y el drenaje linfático para, epi y mesorrectal, asl como -
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u11a cxplor;1ciór1 com¡>lct;1 <le los brg¡111os vcci11os y te11cr los -

clcmc11tos de juicio para decidir l1na opcraci611 mayor. 

Rcsccci611 ¡interior b;1ja: 

Se coloc;1 el ¡l:1cic11tc c11 ¡>osició11 de litotomi:1 modificada, se 

siguen los mismos pasos L'll el abdomen que para la (RAI') al 11~ 

gar al tumor es recomendable co11tin11ar con la disección meso 

y pararrcctal !1asta por lo menos 3 cms dist;1l al tumor (52), 

y disecar a este nivel la parL•d rectal para tenerla sin ese t~ 

jido graso que contic11c11 los ganglios li11ffiticos e¡>i y para

rrcctalcs. 

Resección abdominal sacra: 

Se efectúa en dos tiempos, el tiempo abdominal igual a (RAP), 

posteriormente se coloca al paciente en posición lateral, se 

cfcctfia una incisión por arriba del ano, se reseca el coxis y 

se corta la fascia rectosacral, se corta el recto inmediata

mente por encima del müsculo elevador del ano y se cfcctüa -

anastomosis. 

Resección y Anastomosis Coloanal. 

El tiempo abdominal igual que los anteriores, se reseca el 

recto a nivel del müsculo elevador del ano y la anastomosis 

se cfcctQa por vio cndoanal. 

k) Radioterapia en Cáncer Colorrectal. 

a) Radioterapia prcopcratoria: 

I.as razones para la utilización de esta modalidad terapóu

tica son: 

1) Destruir focos microscópicos de tumor que pueden quedar 
en los márgenes laterales. 
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2) Disminuir el potencial de dcsc.:lmación celular en el tr<U12_ 

operatorio. 

3) 111crcmcntar l;1s ¡1osihililladcs (lu rcsecci6n al disminuir 

el estadio del t11mor. 

Las vc11tajas que ofrece 1:1 a<lmi11istr:1ci6n prcopcratoria 

es que los tl..!jido~ de la pelvis se encuentran mejor irr..!_ 

gados que oxigl~nados, menor posibilidad de dai'lo al intc.:!_ 

tino delgado. 

b) Radioterapia postopcratoria: 

Ofrece la posibilidad de seleccionar a los p;1cicntes cand.!_ 

datos a tratamic11to complementario (Dukcs B2, Cl, C), eli

mina pacientes en etapas tcmprnnas (A, Bl) y en etapas ava!!. 

zadas (<l). 

Dosis de tratamiento: La dosis con adecuado efecto biológico 

tumoricida admi11istrada en forma prcopcratoria de acuerdo 

la Elis Nomial Standar Dose (NSD), que es una t~c11ica para -

contar la amplia varinción de dosis diaria de irradiación es 

de 1420 rnds y la (NSD), administrada en forma postoperato

ria es de mfis de 1500 rads. 

1) Tratamiento de las Metástasis Hepáticas Correctales. 

El hígado representa el sitio prevalcntc de falla secundaria 

al tratamiento de c5ncer colorrectal, sin embargo, la resec

ción de met5stasis hcpfiticns colorrectales como variable te

rapéutica aislada, beneficia únicamente alrededor del 1% de 

los pacientes con cdncer de colon y recto. La sobrcvida a 

anos en el grupo de pacientes resecados adecuadamente selec-

cionados va del 20 al 30\. Las reglas para obtener los mejo

res resultados son: 
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1 .- Re5ccar 611ica11ic11te ~11 pacientes con enfermedad mctastfisi

ca colorrcctal. 

~. Rcscc;1r 611icamc11tc en ¡J;1cic11tcs con buenos riesgos opera

torios. 

3.- Resecar en al1scncia ele c11fcrmc<l;1d cxtrahcp5tica (contra

in<lic:1da en ¡1acic11tcs con ganglios linffiticos positivos a 

nivel de la portal1cpatis). 

4.- Resecar tres o mc11os n1ctfistasis. 

S.- Resecar con mfirgencs libres (cuando menos 1 cm). 
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IV. CASOS CLIN!COS 

a) Material y ~16todo. 

Se revisaro11 el total de proccdimic11tos l¡uir6rgicos realiza

dos en el };ucvo Hospital Juárc: de ML•.\ico, desde el lo. de ma 

)'O de 1990 al 30 de septiembre de 1~191, sac:rndo e1 número de 

cirugias que se practicaron con motivo d~ cfinccr colorr~ctal, 

en los pacientes del servicio de Cirttgla Gc11cr:1l. 

b) Resultados. 

Se rcali:aron 1405 procedimientos quirúrgicos en el Hospital 

Jufirc~ de ~l~xico, en las fccl1as estipuladas. De estas ciru

gías, 9 casos correspondieron a c5nccr colorrcctal, en sus di-

fcrcntcs formas de presentación cstadi ficación. 

Asimismo, se cnco11traron un total de 40 padecimientos oncoló

gicos como motivo de ingreso al servicio de cirugia general, 

de los cuales 10 casos correspondicro11 a neoplasias malignas 

colorrectalcs. 

TOTAL DE NEOPLASIAS MALIGNAS EN EL SERVICIO DE CIRUGIA GENE
RAL. 

Estómago 

Colon y recto ............. . 

Vesícula biliar .......... .. 

?-fama ...............••...... 

Esófago •...•.........•..... 

Tiroides .............•.•.•• 

Rctropcritonco •.••..•...... 

12 casos 

10 casos 

casos 

casos 

casos 

casos 

casos 

.. 
.... ... ... 

... ... ... .. 

.. ... ... .. 

.. ..... 
... .. .. 

.... ... . .. 

30\ 

... .. 251 

.. .. 10% 

.. ... 101 

.. ... 7.51 

.. . .. 51 

. ... 51 



Hígado ...•••...•.............. 

Paróti<l::i .•.••.•.••••••••.••..• 

caso 

caso 

caso 
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2. s % 

2.5% 

2. si 

Encontramos 10 c1sos de cr111ccr colorrC'ctal correspondiendo al 

25'i. del total de ncopl;1sias malignas ingresadas al scr:icio de 

Cirugía General, y ocupando el sl!gundo lugt1r en frecuencia de 

los c5nccrcs ingrcs¡1Jos. 

Los casos de cáncer colorrectal, se presentaron en 7 p;1cicn

tcs del sexo masculino ('70~) y 3 pacientes del sexo femenino 

(30\), L;1s cd:1dcs oscilah:111 entre 3~ anos y 70 aílos, con 11n 

promedio de edad de 52 a~os. 

FRECUENCIA DE CANCER COl.ORRECT,\l. l'Oll GRUPU DE Ell,\IJ. 

30-4 [) aJ)OS caso ... 10'\ 

.\ J -50 31)05 casos .. 20~ 

51-60 a11os .. casos .. ... 30~ 

60 ar"\ os .. .. casos . .. .. .. 40\ 

ANTECEDENHS ET! OLOG 1 COS: 

Un paciente con antecedente de ¡1adre fallecido por cfinccr de 

colón. 

Un paciente dingnosticadn :1ílos atris con sindromc de Pcutz

Jcgher y que desarrolló c;1rcinoma de colón. 

ESTADIO DE LA ENFERNEU,\D. De los !O casos. (Dukcsl Asttler
Collcr. 

Estadio A 

Estadio B 

Estadio C 

casos 

casos 

casos 60% 



Estadio ll "' .¡ casos "" ·10~-. 

SINTOMAS Y S!t;xus.- El inicio <le In :;jnt.omatología h;1sta el -

diagnóstico, \'arió de:;;dc 3 mese:; hasta 12 mL'scs, con un promE, 

dio de 7.2 meses. 

!.os signos )' sir1tomas 1njs 1·rec11entcs se enlista11 a contlnua

ción: 

Dolor 85\ 

Pérdida de peso ••••••••••••••••••••••••••••• 80'1. 

Anemia •.•.•......••••••.•.•...•..••...•..•.. 7o: 

Hcctorragia •..•.•.•...•..••...••.••....••.•• 40% 

Masa palpable ............................... 20% 

Al tcraclón en hflbi tos intestinales .......... 72~ 

Tumor al alcnncc del dedo ................... 201 

LABORATORIO: 

Anemia ..........•..........•.•.............. 

Leucocitos is .......•........•.•............. 

Leucopenia ................................. . 

Hipoproteincmia .................•........... 

Fosfntasa alcalina elevada ................. . 

LOCALIZACION DE LAS NEOl'LASJAS COLORRECTALES: 

Colon ascendente caso 

Colon transverso caso 

Colon descendente casos 

Sigmoides caso 

Unión recto sig. casos 

casos 50% 

caso 10% 

caso 10% 

casos .. 20% 

caso 10% 
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Recto medio caso 

RClcto inferior caso 

Colon derecho casos 

Colon i:qui('rdo casos 

Es decir, el 60; de lns n~opl:tsias se lo~alizaron e11 recto y 

sjgmoidcs; f Cl 20% Cll Jcsccn<lcnt~; q11eJando Cl 10, Cll trans

VCTSO }" 10\ en ascc11<lcntc. 

ESTUDIOS DE GABISE1~: 

Tele de tórax: Se reali:6 a todos los pacientes. 

Placa simple de abdomen: Se realizó a todos los pacientes. 

Un caso con datos de oclusión intesti11al. Un caso con hepa

tomegalia sugestivo de mctfistasis hepfiticas. 

Urografia excretora: En 6 pacientes. Normal. 

Colon por c11ema: Se rcali:ó en 7 pacientes, cncontrfindosc: 
Defectos de llenado en 4 pacientes. 

Estenosis en 3 pacientes. 

ESTUDIOS ENDOSCDP!COS: 

Se realizaron 

Se realizaron 

colonoscopias con tomn de biopsias. 

rcctosigmoidoscopias con toma de biopsias. 

En todos los casos se corroboró el diagnóstico histológico. 

ULTllASDNOGRAF !A: 

Se reali=aron USG de higado y vias biliares en 8 pacientes, -

detcct&ndosc 2 casos con imfigencs compatibles con mct&stasis 

hepáticas. 
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TOMOGRAFIA AXJ,\L CO~lPUTAJ),\: 

Se rc¡1li:¡1ron TAC e11 (1 p;1cic11tes p:1ra csta<liíicaci611. 

De estos casos, c11 .¡ JlilCie11tcs se clasificaron c11 etapa C de 

Dukcs. 

Un paciente en etapa B, t¡Ul! posterior a la cirugía se corrob2_ 

ró, se tr:1taba de 11n cst:1<li<> C Je Dukcs. 

Un paciente c11 etapa D de D11kcs ~io<lificLI<li1. 

C!RllGIAS 1'EAJ.I:,\f1AS: 

De los 10 casos de 11eo¡Jlasias colorrcctalcs malig11;1s ingresa

das al servicio <le cirl1gia gcnc1·a1, 6nicamentc 9 fueron meri

torios de reali:ar alg6n tipo de tratamiento quirfirgico, se -

excluyó un paciente qt1icn se cnco11traba c11 Estadio D de D11kcs 

sin posibilidades de tratamiento p:1liativo y se egresó por A! 

ta volunt.:irla. 

Se rcali:aron los siguientes ma11cjos quirúrgicos: 

Resecciones abdominopcri11cales, con colostomia permanente. 

Resecciones anteriores, con colo-colo anastomosis. 

Jlemicolcctomia derecha cor1 Ilcotra11sverso anastomosis. 

Colostomia permanente. 

Resecciones col6nicas co11 cntcro-entcroanastomosis. 

D IAGNasTJ ca 111 sraLaG l ca. 

En los 9 casos se trataba de adcnocarcinoma, siendo en rela

ción a grado de diferenciación el siguiente porcentaje: 

Bien diferenciado .......... . 

Moderadamente diferenciado .. 

Mal dif~renciado ........... . 

casos 

casos 

caso 

301 o de grado Bajo. 

601 o de grado Medio. 

10% o de grado Alto. 
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SEGUIMIENTO.- Oc los 9 pacic11tcs operados, 7 se ~11viaron 

otra i11stituci6n para r~1<liotcr:1pia postopcratoria, :1ctualmc11tc 

se controlan a 2 pacic11tcs c11 co11sltlt;1 externa, uno de ellos, 

con mct5stasis hc¡i~tic:1s y i1no mfis f;1llcci6 S meses dcspu6s -

de la cirugía. 

ANTIGESO CARCl~OE~hRIO~AlllO.- l~st;1 pruclia de gran valor en el 

scg11imie11to de los pacientes co11 neoplasias colorrcctalcs, s~ 

lamente se rcali:ó en 3 pacientes, encontrándose arriba de ci

fras normales en los 3, actualmente se <lcsco11ucc su evolución 

por haberse enviado a Centro Oncológico para su control. 

MORBILlll:\D Y MORTALIDAD. - Se presentó en un paciente infección 

de la herida quirúrgica abdominal ltuc se ma11cjó con curacio

nes diarias y cierre por scg1111da i11tcnci6n. 

Un caso de estenosis <le anastomosis col611icu c11 una paciente 

con resección anterior y colo-colo anastomosis, manejada con 

medidas dict~ticas y dilataciones, con mejoria en las semanas 

siguientes n la cirugía. 

Un caso con infección de compartimiento posterior, secundario 

a Resección nbdominopcrineal, que mejoró con drenaje y cura

ciones diarias. No se presentó mortalidad alguna pcriopcrato

ria. 
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\', CONCLUSIONES 

En nuestro Hospital .Ju{1rc:, el c[1nccr colorrcctal es ln segun

da neoplasia m;1Iig11;1 del t11!10 digestivo y fue la scgund:1 c:1u

sa de ingreso al servicio tic cirugía general dentro Je los pa

<lccimic11tos oncológicos. f¡sto conc11crJ¡1 co11 lo descrito por 

otras publicaciones n:1cion.:1lcs y extranjeras, y de acut.•rdo a 

!;1 cxpcricnci<1 hospitalaria inferimos que la mayoría se pre

sentan en etapas ava11=:1d11s. Diversos estudios controlados su

gieren q11c la dct~cci6r1 tcm¡1r;111:1 de estas Lcsio11cs disminuye 

la mortalidad a 20% o n1c11os, Jlor lo q11c es obvio l{tlc si espe

ramos una mcjoria en el pronóstico de lo, pacientes con din

ccr colorrcctal debemos cncamin:1r esfuerzos no sólo a la ¡>rc

vcnci611 primaria (identificaci6n y erradicación de agentes 

etiológicos), sino también u prc\'cnción secundar in (detección 

temprana de lesiones malignas y extirpación de lcsio11cs poten

cialmente malignns). 

Hasta hace muy poco, se pensaba que el cáncer "esporádico" de 

colon, es decir no relacio11ado con predisposición familiar ni 

herencia, era 95't. Sin embargo en estos últimos afias, la i!!!. 

presión ha cambiado y en este momento se piensa que el verda

dero cáncer esporádico sin relación familiar ni genética ape

nas sobrepasa el 40%, mientras que del 50 al 901 de los cánce

res colónicos tienen una susceptibilidad familiar o heredita

ria. En nuestra serie obtuvimos un 20% de factores de riesgo 

genéticos y familiares. 

A partir de los 40 afios existe mayor riesgo de desarrollar Cán

cer colorrectal 1 este riesgo se duplica cada d6cada dcspt16s 

de los 50 años, alcanzando un pico a los 70 años. Se debe in

sistir en identificar los factores de riesgo tales como sin-
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dron1c <le poliposis <1<lt.•nom;itosa familiar, Pcut:-.Jcgher, Gar<l

ncr o Turcot; asi como ¡111tcccdc11tcs de familiares con cfinccr 

colorrcctal. 

l.os padecimientos i11[l;1mntl1rios intcstin:1lcs del tipo de Cuci 

y Enfermedad du Crohn. Por último L'xistt.• cvi<lcncia sustancial 

de 4110 ln mnyori¡1 de 1;1s ncopl:1sias malignas del colon y rec

to su origin:1n c11 pólipos o adenomas ¡1rccxistuntcs. 

Dentro de los estudios de bajo costo 411c nos permiten identi

ficar a p:1cicntcs a gra11 escala y que oricntar1 sobre la posi

bilidad de sospechar la presencia de neoplasia n1aligna colo

rrcctal, contamos con la 1>rucba de Si111grc oculta en heces que 

se basa en la determinación de sangre c11 heces, esto es posi

tivo cuando hay p~rdida por tubo digestivo mayor de 20 ce en 

24 hrs, y debemos recordar que las 11co1>lasias epiteliales del 

colon se asocian a sangrado y es una manifestación temprana de 

esta entidad, por lo que es un m~todo No in\'asivo ra:onnhle Pi!. 

rn la detección temprana de neoplasia epiteliales del colon. 

Nunca debe menospreciarse a un adecuado examen rectal, sin e~ 

bargo no debemos conformarnos con esto, pues es óvidcnte en -

últimos aftas el aumento de presentación de neoplasia malignas 

c11 colon derecho, por lo que cobra importancia el enema bari

tado con doble contraste, sobre todo en los pacientes con SO.§. 

pecha de pólipos o cáncer. 

La colonoscopío es un elemento invalt1able 1 pues nos permite -

la visualización de la totalidad del colon y la toma de teji

dos <le lesiones sospechosas, por lo que se considera el estó~ 

dar de oro, más aún debido al ya mencionado aumento porporci.2_ 

nnl de neoplasias en colon derecho. Sin embargo, el equipo es 

costoso y se requiere de un entrenamiento especial para su uso 

por lo que no esti al alcance de todos los medios, y no es un 
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buen m~to<lo para ost11<lios Je escr11tinio. 

En relación a m.:ircíldorcs tumorales en nl•optasias colorrccta

lcs, aún no se determina UH marcador ideal, sin embargo en r~ 

laci611 al .:1ntigcno carci110cm\>rior1ario lACE) que es el que m5s 

se ha invcsti~ado, po<lcmos Jc..:-ir qul' la medición de niveles <le 

ACE No es Gtil ¡1ara dctcct:11· cfi11ccr colorrcct:tl tcmpr.:1no dcbi 

don su baja sensibilidad t·\ll·~) y pobre cspt•citicid.:1d para es

tadios Dukc A y R, t;1m¡loco s11stit11yc a los m0todos <le diagnó~ 

tico utili::1dos c11a11<lo se sospecha cfinccr colorrcctal, En coll 

die iones prcmal i~1ws carccP dL' Vlllo1· porque no se eleva en po

liposis coló11ica y los Jlacientcs de alto riesgo son mejor us

tudiados co11 colonoscopi:1s. 

Qui:4s las mnyorcs aportacio11cs del ACE para el manejo de pa

cientes con cáncer colorrcctal son como factor pron6stico, ya 

que se ha demostrado que niveles prcopcratorios mayores a 

ng/ml se asocian a mayor índice de rccurrcncias. En el segul 

miento postopcratorio, los niveles deben bajar a normales en 

1 a 4 meses, la falta de regresión significa resección incom

pleta o metástasis, la elevación lenta y progresiva de los ni 

veles postoperatorios se asocia a recurrencias locales y la 

elevación rápida es más comúnmente debida a metástasis hepá

ticas o pulmonares. 

En relación al cáncer del recto, debemos mencionar que su pr~ 

nóstico, al igual que el resto del colo11, depende fundamental 

mente del grado de invasión parietal y de la presencia o no de 

metástasis en ganglios regionales o a distancia. Por tanto, 

es indispensable conocer en forma prcopcratoria el estadio t}!_ 

moral y la presencia de adenopatías pcrirrectnles, que deter

minarán la táctica quirúrgica y permitirá confeccionar grupos 

testigos para evaluar los mismos, es por eso que debema·s cnf_! 



4b 

ti:.ar la utilidad que ha dcmostn1<lo en los últimos ai'los la Ul

trasonografin l~11dorrcctal, esto es pues nos pcrn1itc visuali

:.ar las diferentes capas di..• la pared rectal 1 hcchu imposible 

con otros métodos. Tiene prcJominJncia franca en lu detección 

<le a<lcnopati:1s, esto corn¡1arfi11dolo co11 el tacto rectal, que h~ 

bia sido el método ut i li:ado para e\·aluar movilidad y pcnetr~ 

ción aparente <lt! un cáncer Je rcl..'.to. Otra de las \'cntajas del 

US cnJorrcctal es que se trata de tln m~totlo ohjetivo y repro

ducible y que nos pcrmitL" cstadi ficar tumores más altos no pal_ 

pablcs. 

En relación ;1 los diferentes ma11cjos de las neoplasias colo

rrcctalcs, sal1cmos ha)· por ho)·, c¡11c la piedra a11gular en el 

tratamiento sigue siendo la cirugía, apoyada en determinadas 

situaciones por radioterapia y quimioterapia, sin embargo las 

posibilidades de ct1rnción o la mejoría en la sobrcvida dcfin! 

tivamcnte dependen del estadio del cfinccr, pues c11 la medida 

que se detecten lcsiot1cs inicinlcs mejorarfin los resultados -

en estos pacientes. 

En base a lo cxpres;1do anteriormente, proponemos la adecuada 

información a los módicos, haciendo 6nfasis en el co11ocimicn

to de los factores de riesgo para que estos pacientes sean c~ 

nalizados al especialista correspondiente, quien se encargar! 

del protocolo de estudio c11 estos i11dividuos. 

Sin embargo, es importante tener en cuenta al grupo de pacie!! 

tes que no tienen factores de riesgo y que entre ellos puede 

surgir una neoplasia colorrcctal del tipo "esporf1dico", por lo 

que a continuación propongo un protocolo para detección tem

prana de cfincer colorrcctal e11 població11 de riesgo habitual: 

l. MAYORES DE 40 A~OS. 

a) Sangre oculta en heces. 
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Si es negativa: llc¡Jctir ;1n11;1lme11tc. 

Si es positiva: Colo11oscopia + Aiopsiit. 

2. MAYORES IJJ! SO A~OS. 

a) Sigmoidosco¡1ia + Sa11grc ocult;t e11 l1cccs. 

Si es negativa: Repetir a1111;1lme11tc. 

Si es positiv:1: Colonosco¡Jia + Riopsia. 

Consideramos que estas medidas pueden ayudarnos a detectar p~ 

cientes portadores de ncopl:1sia m;1ligi1as colorrcctalcs c11 sus 

estadios inici11lcs, lo cual nos pcrmitir5 ofrecerles mejores 

expectativas de curación o de sol>rcvi<l;1 y con mejor calidad -

de vida. No debemos olvidar que 11n examen sencillo, de bajo 

costo y al alcance de lil mayoria como es el estudio de sangre 

oculta en heces, nos puede dar la pauta para c11caminar nues

tras pcsquizas, sin embargo cabe recalcar que se deben seguir 

ciertos lineamientos en relación con esta sencilla prueba, t.2_ 

do esto para disminuir la incidencia de falsos positivos o fa! 

sos negativos. 
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