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ANTECEDENTES

El carcinoma del canal anal representa el 1.5% de las neoplasias del tubo
digestivo en los Estados Unidos, v se espera aproximadamente 3,400 casos
nuevos en ¢l afio 2000". En México ocupa el 14° lugar’. Desde hace 30 afios
muchos son los factores que se han implicado en la génesis del cancer de ano.
v se creia que esta neoplasia era causada por una inflamacidn crénica local del
area perineal™. Ahora se sabe que el desarrollo del carcinoma epidermoide
del conducto anal se asocia con la infeccion por el virus del papiloma humano
(VPH) v que generalmente se transmite por contacto sexual, vy en la mavoria
de los pacientes puede curarse con quimioterapia y radioterapia sin requerir
cirugia.

PRESENTACION, HALLAZGOS ANATOMICOS E BISTOLOGICOS

iende proximalmente desde el margen anal, a la mucosa
rectal. Estd revestido por epitelio escamoso el cual se encuentra localizado
entre ¢l margen anal y la linea pectinea (fig.1). La linea pectinea representa un
limite macroscopico entre una mucosa escamosa distal y un drea de transicién
entre mucosa escamosa v no escamosa. El limite adyacente no escamoso,
puede consistir. en epitelic transicional (similar a urotelio) o en mucosa
glandular rectal. Los tumores que se originan dentro del canal ana} en forma
distal a la linea pectinea, son con mayor frecuencia carcinomas epidermoides
gueratinizanfes. mientras que los gue se presentan en la mucosa transicional
por arriba de la linea pectinea, con frecuencia son carcinomas de células
escamosas no queratinizantes. Los dos subtipos de tumores no queratinizantes
se clasificaban como de células transicionales vy cloacogénico; sin embargo,
ahora se sabe que son variantes de un carcinoma de células escamosas que
carecen de una diferenciacién final. Un tipo es compuesto de células grandes,
mientras el otro estd caracterizado de células pequefias. La vejiga v el ano
provienen de un origen embrioldgico comiin, lo que les d4 una morfologia

similar (por ejempio, transicional o cloacogénico). El  comportamiento
-
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biologico v el prondstico en los tumores del canal anal queratinizantes y no
gueratinizantes, parece ser similar™®. Los adenocarcinomas del canal anal, se
parecen al cancer rectal v son tratados como éste.
El drenaje linfatico del cancer anal varia de acuerdo a la localizacion del
tumor. Los que asientan por arriba de la linea dentada drenan hacia los
ganglios perirrectales y paravertebrales, como sucede en los casos de
adenocarcinoma rectal; por debajo de la linea pectinea el drenaje es hacia los
ganglios inguinales y femorales™ . Dado que los ganglios inguinales y
femorales rara vez se involucran en el drenaje de carcinomas rectales, los
pacienfes con adenopatias inguinales no explicadas deben someterse a un
cuidadoso examen del canal anal. El tamafio del tumor es el factor prondstico
mas importante para los pacientes con céncer del canal anal. Las lesiones
polipoides, cuyo didmetro es menor a 2 cm  se curan en aproximadamente
80% de los casos, mientras que los tumores de Scm o mas solo se curan en
50% de los casos®™, La probabilidad de involucro ganglionar, también se
relaciona de forma directa con el tamafio del tumor.
El sangrado rectal es el sintoma de presentacion més comun del carcinoma de
e e S células escamosas del ano, y se presenta en
45% de los pacientes. El sangrado de una
lesion tumoral localizada justo arriba del
s s l esfinter anal, puede atribuirse
: equivocadamente a la presencia de
hemorroides. 30% de los pacientes tienen
dolor o la sensacion de una masa rectal,
mientras que  20%  carecen de

. ; 7,i4-16 .
sintomatologia  recial . Existe el

BuEcwn
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ana

antecedente de verrugas anorrectales en

=0 s . aproximadamente el 50% de los hombres
homosexuales con cdncer anal, mientras
Fig,1 Anatomia del canal anai que solo .estd presente en 20% de las

mujeres y hombres no homosexuales con cancer anal'’ .



ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Inflamacion o trauma fisico

Inicialmente se pensaba que el cancer anal se desarrollaba en 4reas sometidas a
una nritacion crénica secundaria a padecimientos benignos: hemorroides.
fisuras y fistulas. Los reportes de cdncer anal en pacientes con enfermedad
inflamatoria intestinal. lievaron a inferir que la enfermedad inflamatoria
crénica como la colitis ulcerosa v la colitis granulomatosa (Enfermedad de
Crohn) causaban los tumores anales y colorrectales™ 2.

Un estudio de casos y controles demostrd que el riesgo asociado para
desarrollar cancer anal en presencia de hemorroides. fisuras o fistulas es
minimo. El antecedente de enfermedad inflamatoria intestinal. sabemos hoy
que no predispone a los pacientes a céncer anal’> mientras la presencia de
condilomatosis anogenital ha demostrado que incrementa la posibilidad de
cancer anal,

Actividad sexual

Se ha implicado a las infecciones virales genitales v a las practicas sexuales en
la patogénesis del cancer anal™**. Usando pacientes con cancer de colon como
controles, Darin y col. encontraron que las mujeres con cancer anal tenian
historia de verrugas genitales, infeccién por Herpes virus o Clamydia
trachomatis, con mayor frecuencia que aquellas que padecian cancer de colon.
Por otro lado los hombres con carcinoma anal tenfan con mayor frecuencia una
historia de actividad homosexual v de coito anal receptivo. asi como historia
de verrugas genitales 0 gonorrea que con respecto al grupo de pacientes
controles con cancer colonico. Estudios subsecuentes han confirmado la
relacion entre cancer anal v el coito anal receptivo]&zs'zs. En un estudio de
casos y controles para valorar que tipo de actividades sexuales estan
relacionadas con cdncer anal en mujeres vy hombres heterosexuales. Frisch v
col compararon pacientes con céncer anal pacientes con adenocarcinoma de
recto. asi como sujetos normales como conirol v demostré que el riesgo
relativo (RR) de céncer anal en mujeres era mayor entre aqueilas con mas de
10 compafieros sexuales y aquellas con historia de verrugas anales. verrugas
genitales, gonorrea o neoplasia cervical®. El riesgo se incrementaba también
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en aguellas mujeres con infeccién por el virus de la inmunodeficiencia humana
{VIH} v aquellas con enfermedades de transmisidn sexual. El antecedente de
coito anal receptivo antes de los 30 afios o e} coito con multiples pargjas
sexuales, también se asocidé con mavor riesgo de cancer anal; sin embargo
menos del 10% de las mujeres con cancer anal reportaron este factor de riesgo.
Enire los hombres heterosexuales, el RR de cancer anal se encontraba elevado
en aquellos pacientes con 10 o mas parejas sexuales o con historia de verrugas
anales. sifilis o hepatitis. La asociacién entre la actividad sexual v el
desarrollo de la actividad sexual fue demostrado plenamente con los reportes
que vinculaban el cancer cervical y el cancer anal en mujeres™ -, Las mujeres
con cancer anal. desarrollan con mayor frecuencia cancer cervical, vulvar o
vaginal’>. En 1 estudio Danés se demostré que la posibilidad de demostrar
cancer anal después de establecerse el diagndstico de céancer cervical o
neoplasia intragpitelial cervical fue 3.5 veces mas alto que la posibilidad de
desarrollar cancer gastrico o de colon’'. de manera similar en un estudio
realizado en Estados Unidos se demostrd que el RR del cdncer anal y vaginal
fue 4.6 y 5.6 respectivamente en mujeres que tenian el diagndstico de cancer
cervical invasor al compararse con la tasa esperada de acuerdo a la edad y
afios calendario™. Estos hallazgos se hicieron antes de conocerse lIa aparicién
del virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) v del sindrome de
mmunodeficiencia adquirida (SIDA).

VPH

La relacién que existe entre el cancer cervical v el céncer anal, con la actividad
sexual y el vinculo establecido entre VPH v cancer cervical, llevaron a los
investigadores a pensar en 1a posibie participacion de dicho virus en la génesis
del céncer epidermoide de ano. Como en la neoplasia intraepitelial cervical
(NIC). la infeccion por VPH puede causar una neoplasia anal intraepitelial
CNIA)S“"'3 ¥ misma que puede evolucionar a un carcinoma invasor™. Frisch y
col. encontraron la presencia de VPH en 88% de 388 pacientes con céncer
anal. pero en ninguno de 20 pacientes control con adenocarcinoma rectal® .
Como en la mayor parte de los casos de carcinoma cervicouterino, el VPH 16
fuega un papel importante en la génesis de las lesiones intraepiteliales de alto

. . . 28,40,
grado y carcinoma epidermoide invasor”>*#,



Inmunosupresicn

La mmunosupresién crénica secundaria al uso de medicamentos o producido
por determinados padecimientos es un factor de riesgo para diversos tipos de
carcinoma de células escamosas. incluyendo aquellos del canal anal. En los
receptores de aloinjertos renales. una infeccion persistente por VPH estd
asociada con un incremento 100 veces mayor para cancer anogenital™*. Sin
embargo no se ha demostrado incremento en el riesgo de cancer anal en los
pacientes que reciben  corticoesteroides por enfermedades autoinmunes,
quienes aparentemente tienen una mayor posibilidad de presentar infeccién
por VPH*¥,

Por otro lado el semen contiene niveles altos de prostaglandinas. Durante el
coito anal se provocan traumatismos a la mucosa. mismos que favorecen el
paso de las prostaglandinas & la circulacidén y esto a su vez favorece la
Inmunosupresion.

Infeccion por VIH

<,

IH positivos tienen una frecuencia de 2 a 6 veces mavor de

. IRARSH
VIH negativas .

Los pacientes

I

feccidn anal por VPH que las personas VIH n
Independientemente de sus précticas sexuales, los pacientes VIH positivos,
tienen una posibilidad 7 veces mayor de tener infeccion por VPH persistente al
compararse con pacientes VIH negativos v el riesgo es inversamente
proporcional al conteo de linfocitos CD4™%. mas aun. los pacientes VIH
positivos con una NIA de bajo grado tienen una probabilidad del doble de
progresar a una NIA de aite grado en un periodo de 2 afios. Este riesgo
también es inversamente proporcional al conteo de linfocitos CD4*%3,

A pesar de la evidencia de que la infecciéon de VIH aumenta la probabilidad de
padecer infecciones VPH v el desarrollo subsecuente de una NIA de alto
grado. no se ha establecido si la infeccion de VIH per se tiene un efecto
directo en el desarrolio del cancer anal. Pequefios estudios de casos v controles
sustentan la hipotesis de una asociacion directa entre la infeccion por VIH v el
cancer anal.

Estudios con numerosos casos no han podido demostrar una asociacion directa
entre SIDA y céncer anal. La incidencia de céancer anal en Dinamarca se ha

incrementado 2.5 veces en hombres y se ha triplicado en mujeres desde 1957;
S10-



sin embargo mucho de este incremento ocurridé mucho antes de ia aparicion del
SIDA™. Un estudio de casos y controles de hombres solteros que vivieron en
San Francisco durante los afos ochentas demostrd un incremento significativo
en la incidencia tanto de sarcoma de Kaposi como de Linfoma no Hodgkin.
pero la incidencia de céncer anal permanecid relativamente estable durante
este periodo” ™", Atin asi es evidente que la inmunosupresién viral causada por
el VIH aumenta la posibilidad de infeccién por VPH vy la subsecuente NIA. Se
ha sugerido que una prueba de Papanicolaou anal entre los hombres
homosexuales VIH positivos para identificar NIA es un medio efectivo para
prevenir un cancer invasor. Si esta estrategia es valida en otras poblaciones de
alto riesgo no es clara®”’ . Mds atin no se sabe cuales avances en la terapia para
VIH pueden alterar la patogénesis de la NIA y por ende el riesgo de céancer
anal.

Tabaguismo

Diversos estudios de casos y controles han demostrado que el tabaquismo

o

incrementa ¢l riesgo de céncer anal de 2 a 5 veces, sin importar las practicas
m“nmlr_msz'éf‘ Toatn walanifo asn sesedpedo amma o Teallasoo I o 1 r
DA UAILD . Lold IelddUll S0 sudlcdlld PUL ©F HallaZge Jde Juo ol Calcer
puimonar es dos veces mas frecuente en los pacientes con cancer anal que en

s 2
la poblacion general®.
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OBJETIVOS

Identificar las caracteristicas epidemiolégicas (tendencias sexuales.
enfermedades venéreas v coito anal) de los pacientes con carcinoma de
ano en nuestra poblacton.

Identificar la incidencia de carcinoma de ano respecto a las tendencias
sexuales (hetero y homosexualidad), enfermedades venéreas v sexo
anal.

Identificar la presencia del virus del papiloma humano en pacientes con
carcinoma de ano,

Identificar la relacidn entre infeccion por virus del papiloma humano y
patron histolégico de carcinoma anal.

Identificar la relacion entre infeccion clinica v molecular por virus del
papiloma humane.

Identificar la frecuencia de habito tabaquico en pacientes con

carcinoma de ano.



HIPOTESIS

1. Las tendencias sexuales de homo y heterosexualidad, el coito anal v las
enfermedades venéreas se relacionan con el riesgo de desarrollo de

carcinoma de ano.

B

El virus del papiloma humano, se ha involucrado en la génesis del
carcinoma de ano.

La infeccion por virus del papiloma humano tiene relacién con el tipo

%)

histolégico en el carcinoma de ano.
4, Elcarcinoma de ano estd relacionado con la frecuencia de habito

tabaquico.



MATERIAL Y METODO

Se seleccionaron todos los pacientes con lesiones de ano. de los archivos del
departamento de Patologia del Hospital de Oncologia del Centro Médico
Nacional Siglo XXI de enero de 1985 a marzo del 2001. Se excluveron todos
aquellos en los que no se disponia de expediente clinico o material histologico
como laminillas o bloques de parafina.

A cada paciente se le investigaron los siguientes parametros: edad, sexo.
ocupacion, antecedentes heredo-familiares de céncer y enfermedades crénico-
degenerativas. habitos higi€nicos, escolaridad, antecedente de lesiones anales,
tabaquismo, alcoholismo, habitos sexuales, tiempo de inicio de vida sexual
activa, seropositividad para VIH, enfermedades previas de transmision sexual,
tamafio de la lesion. tipo de manejo médico v evolucién.

Las lecturas fueron evaluadas en forma independiente por dos patélogos. Para
la evaluacion morfologica se revisaron cortes de las lesiones fijados en
parafina y teflidos con hematoxilina v eosina. Se tomo en cuenta el tipo de
lesién encontrada: Neoplasia intraepitelial anal (NIA) bajo v alto grado, datos
sugerentes por microscopia de luz de infeccion por VPH como cambios
citopaticos por efecto viral, carcinoma in situ, carcinoma microinvasor vy
carcinoma invasor. Patron histolégico de cada lesion: escamoso, basaloide,
adenoescamoso. transicionaloide. neuroendderino células pequefias v células
grandes. Tipo de crecimiento: exofitico, endofitico y verruciforme. Grado
histolégico 1, Il y III. Presencia o ausencia de gueratina determinando como
queratinizantes aquellos en los que hubo presencia de al menos una perla
cornea. Para clasificar las lesiones histologicas en cada uno de los subtipos
mencionados. se utilizaron criterios previamente establecidos a nivel
internacional, ***%

Para la deteccidn y tipificacidon del VPH, se realizo mediante la técnica de
reaccion de polimerasa de cadena (PCR) de los casos que contaron con
bloques disponibles, utilizande ademés beta-globina para validar la viabilidad
del tejido analizado.

VIR



RESULTADOS

PACIENTES:

Se analizaron en forma refrospectiva 130 pacientes de los cuales se excluyeron
53 por no contar con material histoldgico adecuado. Se analizaron 77 casos, de
los cuales 47 casos correspondieron a mujeres (64.3%), 26 casos a hombres
{35.6%) y 4 casos no contaron con este dato (tabla 1). La edad promedio fue
de 57.7 afios para los hombres y 63.4 afios para las mujeres con una media 60
afios para ambos. El sintoma predominante fue el sangrado rectal (77.7%)
seguido de dolor (58.3%) y sensacion de cuerpo extrafio (31.9%) (tabla 2). La
prevalencia de tabaquismo fue de 44 casos positivos (72%) y 27 negativos
(38%) (tabla 3). 25 casos presentaron historia de consumo de alcohol (35.2%).
La ocupacién predominante fue de mujeres dedicadas al hogar 37 casos (50%)
(tabla 4). El estado civil predominé casados 39 casos (50%) seguido por
viudos 15 (19.4%) (tabla 5). La escolaridad oscilé en las mismas proporciones
para primaria 20 casos (25.9%), secundaria 19 (24.6%) y superior 15
(19.4%)tabla 6). Hubo antecedentes heredo-familiares que destacaron como
cancer en algun miembro de la familia ocupando 38.4%, pero ninguno de cllos
carcinoma de ano (tabla 7). Los habitos higiénico dietéticos ocuparon casi el
80% para los rubros de regular y bueno, solo 7.7% se reportaron habitos
higi¢nicos deficientes, el resto no fue consignado.

Takbla 1
SEXO

EHCVBRES @NMUIERLDS
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Tabla 2.
SINTOMAS

Ji’ Bolor
l’ Cuerpe extrafio

Rectorragia
CUlcera

D Cambio hab def.
\IDism calib heces

B Perdida peso
(O Prurite
EOtros

-

TABLA. No 3
FRECUENCIA DE TABAQUISMO
CANTIDAD No. %
+ 7 9.8
had 23 32.3
it 8 8.4
Hetr 8 1.2
MNegative. 27 38
NC* & 8.4
Total 71 100
* Gases oan este date no consignade.

Teblad.
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44 !
|
351 ‘
30 | Hogar
- —!| & Administrative I
54
\ & Obrero
20 li= .
i |.E Campesino
151 C Profesionista
i| ®Otros

BENC*

*(Casos con este dato no consignado




Tabla 5.
ESTADO CIVIL

50,65%

1,30%

19,45%

I, 2,50%
14,29% 1,30% 10,39%

asade B Divorciado B Vindo T Defuncion BNC 0 Unzen libre Bl Soltero

Tablag

ESCOLARIDAD

25,00%

26,32%
10.33%

3,95%

12,579, 19.74%

EEAnaH'abeta B Primaria @ Secendana [ reparatoria Muperior E}NCJ

Tabia7.

ANTECEDENTES

E Cancer

|
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La conducta sexual documentada ocupd el 80.5% para heterosexuales v 7.79%
para homosexuales. La practica de coito anal receptivo fueron de 18 de 34
casos con este dato (52.9%). El numero de parejas sexuales reportado fue de
24 casos con un solo compafiero (31.1%). aunque 29 casos no estaban
consignados en el expediente siendo en su mayoria del sexo masculino. El
tiempo de inicio de vida sexual activa promedio fue de 18.7 afios, vy un caso
reportado como mnubil (tabla 8). Sélo 3 casos tenfan antecedente de VPH
diagnosticado previamente, dos de los cuales fueron homosexuales ¥
seropositivos para VIH. De 61 casos con reporte de laboratorio de prueba para
VIH solo 6 (9.83%) son seropositives. Solo 16 casoes (20.87%) tendan
antecedente de lesién perianal previa como hemorroides, fisuras anales, fistula,
traurnaiismo e infeccion previa al diagnostico definitive final. Siete casos
(9.09%) contaban ademas con antecedente o historia en ese momento de
carcinoma cervicouterino.

A la exploracion fisica la lesiéon predominante fue tumor palpable50 casos
(64.9%), otras alteraciones reportadas fueron: ulceracion 8 casos (10.3%) v
lesion pigmentada 2 casos (2.5%) (fig2-4).

Tabla f

[

*Vida séveal aclnvg
** Date no consignada on ¢l expedientc

NC 2% s

—

[VSA® [ PRACTICAS SEXUALES i Mo PAREJAS SEXLALES [ TComoANALT ]
| :

\ No \ Ne % L Mo % | No % !
I

| S VA 1 ¢ Helerosexuales 6z 803 1 ! 24 311 ! No 16 207 i

b e % [ Homosexusles & 77 | 2 142 s 18 233 |

| ews 38 | o 116 | 3 s 64 I NC 858 |

Edad promedic 18 7 anos! E 40T 7 90 i i

' |
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Fig 2. Lesidn blanquecina peranal que Fig.3 Carcingma gpidermoide con

corresponde a Carsinoma crecimienio endofitico.
epidermoide

HISTOLOGIA:

Al examen morfoldgico se

analizaron 77 casos en los cuales el
tipo de tumor predominante fue el
epidermoide (50 casos) 69.4% fig 5
seguido de basaloide 6 casos
(8.3%), neuroendocrino 6 casos
{8.3%). También se encontraron
oiras variantes oMo
transicionaloide 4 case ¥
Adenoescamoso 2 casos. Casos con
NIA. exclusivamente fueron 6 ¢asos

Fig 4. Garcinoma de ano con (8.3%)‘
uicera anal adyacente
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Los lesiones epidermoides tuvieron crecimiento endofitico 40 casos (80%) v
exofiticos 4 (8%) v ambos patrones de crecimiento 6 casos (12%). Fueron en
su mayorfa no queratinizantes (31 casos) v se encontraron una variedad de
patrones predominando el escamoso habitual. El grado histolégico que
predominé fue el II 32 casos, y con datos de infeccion por VPH en 14 casos.

Las lesiones basaloides
{fig.6)mostraron

crecimiento endofitico,
solo una presentd
queratinizacion v el grado
predominante fue el IL
También hubo variacién
en los patrones con
predominancia del
basaloide habitual, otros

Fig 5 Carcinoma epidermaide queratinizante
exoffiitico encontrados

fueron trancisional un caso. Tres casos mostraron NIA adyacente y ninguno

Las lesiones neuroenddcrinas

: todas fueron endofiticas sin
% queratina, 5 correspondieron a
células pequefias v solo umo
célula grande el cual mostrd
un grado histolégico muy
agresivo con  patrén de
infiltracién difuso. Ninguno
mostré NIA adyacente ni
datos de VPH

Fig. 6. Carcinoma basaloide

La lesién adenoescamosa fue endofitica sin queratina con grade histolégico
de Il y sin datos de VPH.

La lesién trancisionaloide mostrd un crecimiento bifdsico tanto endofitico
como exofitico con patrén papilar muy caracterfstico, similar a carcinoma de
células trancisionales de urotelio, se gradué como Il y no mosird NIA ni datos
morfoldgicos de VPH (tabla 9).
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Dentro de las lesiones analizadas se encontraron 6 casos con hallazgos como
areas focales de nucleomegalia v pleomorfismo severo no rebasando el 10%
de la lesidn total.

Las lesiones con exclusivamente NIA fueron 5 casos de los cuales solo uno
no evidencié datos de VPH. Se¢ excluyd una lesion clasificada como NIA de
alto grado, va que a la evaluacién no cumpli¢é criterios suficientes v se
reclasificéd como hiperplasia epitelial con patrén verruciforme.

DETERMINACION ¥ TIPIFICACION DEL VPH:

38 casos contaron con material para analisis por PCR, de los cuales 7 casos se
excluyeron por ser material no viable determinado mediante la prueba de beta-
globina. De los 31 casos restantes. 24 casos (77.4%) fueron negativos a VPH,
los 7 restantes (22.5%) mostraron positividad a VPH tipos 16 y 31. De éstos
fueron epidermotdes 5 casos (71%), basaloide un caso (14.5%) y otro (14.5%)
correspondi® a NIA de alto grado.

En el examen morfolégico 4 casos (23 5%) con datos sugestivos para
infeccién por VPH fueron negativos en la PCR. Y sdlo uno (5.8%) calificado
como negativo a VPH resulto positivo a la prueba de PCR.

Los casos en los que se encontro el hallazgo de focos de nucleos pleomorficos
solo uno (16%) fue positivo a VPH siendo el Unico caso gue fue positivo al

tipo 31.

Andiisis estadistico de los factores epidemiclogicos.

Se analizd en forma detallada la frecuencia de habitos sexuales, coito anal v
enfermedades venéreas respecto a la incidencia de carcinoma de ano, también
se correlaciond el estadio clinico con la evolucidn y . asi como el tipo de tumor
respecto a la positividad de VPH en los cuales estos datos no tuvieron
significado estadistico resultando una p >0.05. Probablemente el tamafio de la
muestra y su variabilidad no permiticron una valoracidon adecuada de estos
datos.
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Fig * . Epitelio con cambios citopéticos por VPH

.22 -



[
(5]

Tabla 9

MORFOLOGIA DE CASOS POR THO DE TUMOR

TIPO DE TUMOR PATRON CRECIMIENTO QUERATINA | NIA adyacerte | VPH | GRADO 1 OBSERVACIONES
habitual otro | exo|endo|ambos| si no sl ho |siine[ 11110

EPIDERMOIDE 46 4 4 40 & 19 31 27{(alto) 33 13|37 10 32 8 ] PCR{+)5 casos

BASALOIDE 4 2 0 6 0 1 5 3Hallo) 3 0: 6 2 4 0[El{+)aqueratina fue

tipa esclerodermiforme

NEUROENDOCRING 5 1 D] 6 0 0 B 0 8 ole 0 5 1] PCR(+) 1 casogdo il

ADENOESCAMOSO 1 0 0 1 0 0 1 Nv* of 1 ¢ 0 1| Matenal muy escaso

TRANSICIONALOIDE 1 0 af 0 1 ] 1 0 0 01 010

“Tejudo no valorable




DISCUSION

Los carcinomas del canal anal en su mayvoria son del tipo epidermoide similar
a lo encontrado en nuestro estudio. donde ocupd el 69.4% con una p<0.03,
seguido por los tipos basaloide y transicional, sin embargo hay otras variantes
que estuvieron presentes como lo fueron el adenoescamoso v el fusocelular, v
que siguen el mismo comportamiento que lo reportado. La presencia de
gueratina © su ausencia no mostrdé ninguna diferencia en cuanto  al
comportamiento bioldgico y prondstico, 1o cual concuerda con los reportado
en la literatura.

El tamafio del tumor es un factor prondstico muy significativo, en el cual el
diametro mayor a 2cm le confiere un prondstico mas pobre. sin embargo en
nuestra casuistica ef tamafio del tumor no tuvo significado estadistico en
correlacion con la evolucién hasta ese momento encontrada. si bien algunos de
ellos el diagnostico era de reciente inicio y probablemente falte tiempo para
seguimiento y valorar la evolucién a un mayor plazo.

El sintoma predominante es el sangrado rectal el cual estd presente en el 77%
de los pacientes, aunque fue mayor a lo reportado en la literatura (45%).
aunque tomamos en cuenta las lesiones en las cuales el sangrado habia sido
atribuido a hemorroides en un inicio. Otros de los sintomas que se encuentran
son dolor v sensacion de cuerpo extrafio, los cuales concuerdan con lo
reportado en otras casuisticas. No encontramos ningln caso en el que no
hubiera sintomas iniciales. a diferencia del 20% que reportan algunos autores
en donde no hay sintomatologia asociada. probablemente porqgue al tiempo del
diagnéstico la lesion sea lo suficientemente grande para producir sintomas.

El antecedente de lesiones anales como fisuras, trauma, irritacion v ulceracién
no se relaciona con el desarrolic de carcinoma de ano. sin embargo un
pequefio porcentaje cuentan con este antecedente, lo que sugiere ser un factor
agregado o concomitante.

Las practicas sexuales en la poblacién estudiada no fueron un factor de riesgo
para el desarrollo de carcinoma de ano. a diferencia de lo reportado en la
literatura. probablemente influyan factores morales v cultura médica para el
interrogatorio y validacién de los datos colectados. ademas muchos de ellos no
se consignan en los expedientes por considerarlos innecesarios. El ntimero de
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parejas sexuales tuvo muy poco significado, como ya se menciond muchos de
estos datos no se encuentran consignados en los expedientes médicos. sin
embargo en aquellos en los que hubo 4 0 més parejas sexuales se encontro
presencia de enfermedades de ftransmisidn sexual como lesiones por
condiloma y positividad para VIH.

Otro factor a tomar en cuenta en el caso de las mujeres es la presencia o
antecedenie de carcinoma cervico-uterine, va que la literatura reporta este
como factor asociado. nosotros no pudimos comprobarlo en nuestro estudio.
esto probablemente debido al tamafic de la muestra.

El antecedente familiar de otro tipo de cancer se encontrd muy elevado, no
sabemos si este dato pueda sugerir un factor hereditario relacionado al
desarrollo de neoplasia anal més que a un factor viral. diferente a lo reportado
en la literatura,

La relacién que existe entre infeccidn por el virus del papiloma humano y el
desarrollo de neoplasia intraepitelial anal y carcinoma de ano no se comprobd
en nuestro estudio. los resultados de PCR gue se obtuvieron arrojaron valores
de hasta el 80% de negatividad para la presencia del virus, a diferencia de lo
reportado en la literatura en la que la relacidon de VPH y carcinoma de ano es
del 88%. quizas en México el factor predominante para el desarrollo de ano no
esté en relacidn a infeccion viral. probablemente se deba a diversos factores

yifiriantac mara rrndiieir al Asaneealla Aa nénna« An
Uh 1l

1 58] raTa)
ue €1 sumna seéan L GO5alTtoiis 4o Caneer o aino.

que en n suficientes para prod
El tipo de VPH en los casos en los que éste es positivo es el 16, aunque el 31
también puede ser encontrado pero en menor proporcion. esto concuerda con
lo reportado en algunas series.

El tabaquismo se encuentra relacionado. aungue no directamente al desarrollo
de carcinoma de ano y puede incrementar el riesgo de desarrollo de carcinoma
de ano. en nuestro estudio se encontré que no estaba directamente relacionado.
sino mds bien como componente multifactorial. La literatura menctona un
incremento en el riesgo de 2 a 5 veces, pero nosotros no pudimos

comprobarlo.

'
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CONCLUSIONES

a)

b)

C)

d)

El carcinoma de ano en la poblacion estudiada se presenta con
predileccion en el sexo femenino hasta en un 60%. La edad promedio
de presentacién es de 60 afios. el tabaquismo es uno de los mudltiples
factores refacionados a su desarrolic v que se presenta en el 32% de los
casos. El grade de educacidon , los habitos higiénicos, v el nivel
socioecondmico no influyen en el desarrollo de carcinoma de ano.

Las practicas sexuales no fueron un factor directamente relacionado al
desarrolio de carcinoma de ano, sin embargo estuvieron presentes en
cierto grupo de pacientes, lo que se debe tomar en cuenta va que la
tendencia de omitir estos datos en el expediente hacen dudar de la
posibilidad de una relaciéon mas estrecha con éste rubro.

No existi6 asociacidn directa entre infeccién por el virus del papiloma
humano y el desarrollo de carcinoma de ano en nuestra peblacion, lo
que sugiere una etiologia multifactorial para su desarroilo e incluso una
tendencia familiar para desarrollo de otras neoplasias pudiendo haber
un vinculo genético, sin olvidar que la muestra que se estudié pudiera
no ser todo representativa.

Debido a la diversidad de lesiones encontradas algunos datos no son
concluyentes, esto debido posiblemente al tamafio reducido de Ia
muestra y a la diversidad de subgrupos encontrado. Seria conveniente
ampliar la muestra para un andlisis mas detallado de los diversos
subgrupos.
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