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URGENCIAS DEL QANCER DE COLON EN EL
SERVICIO DE CIRUGIA GENERAL DEL HOSPITAL
JUAREZ DE MEXICO

INTRODUCCION

EMBRIOLOGIA DEL COLON

El intestino  primitivo
(intestino anterior, medio y
posterior) se forma en la
cuarta semana de gestacién
conforme se incorpora la
porciébn dorsal del saco
vitelino al embrién. El
endodermo  del intestino
primitivo origina el
revestimiento  endodérmico
de la mayor parte del tubo
digestivo y vias biliares,
junto con el parénquima del
higado y péncreas. El
epitelio de los extremos
craneal y caudal del tubo
digestivo del ectodermo del
estomodeo (boca primitiva)
del proctodeo (fosa o agujero
anal), respectivamente.

Los componentes del tejido
muscular y conectivo del
tubo digestivo provienen del

Medio

DESARROLLO DEL INTESTINO

Intestino
Primitivo

Estomodeo

Planos de
seccibon Ay B

7z b

Conducto
intestinal
vitelino

- K

Proctodeo

Tubo

Tubo Neural

Mesénquima Neural

Dorsal

Saco Vitelino

&

Conducto
Intestinal
Vitelino

_\
\J

Mesénquima
Ventral

Seccion A

mesénquima esplacnico circundante del intestino primitivo.

El intestino anterior

origina la faringe, el aparato

respiratorio inferior, eséfago,

estomago, duodeno (proximal a la apertura del colédoco), higado, pancreas y aparato

biliar'.

El intestino medio da lugar al duodeno (distal al colédoco), yeyuno, ileon, ciego,

apéndice vermiforme, colon ascendente y mitad derecha a dos tercios

tra.nsversol .

del colon

El intestino posterior origina el tercio izquierdo hasta la mitad del colon tra]nsverso, el
colon descendente, sigmoides, el recto, y la parte superior del conducto anal".

El colon se desarrolla a partir del intestino medio y posterior por lo que describiremos
la serie de complejos fenémenos y cambios que suceden en el desarrollo de estas partes

del aparato digestivo.



Todos los derivados del intestino medio estan irrigados por la arteria mesentérica
superior. Las asas del intestino medio estan suspendidas de la pared abdominal dorsal
gracias a mesenterio alargado. El asa del intestino medio se comunica con el saco
vitelino a través de los estrechos pediculos de fijacion o conducto vitelino, hasta la

décima semana.
Intestino Medio:
Rotacién del intestino

medio. Conforme el
intestino medio se alarga,
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umbilical sucede debido a que no es suficiente el espacio en el abdomen para el
intestino medio que crece con rapidez. El déficit del espacio se debe principalmente al
tamafio que tiene el higado y rifiones durante este periodo del desarrollo”.

El asa de intestino medio tiene una extremidad craneal y una extremidad caudal. El
tallo wvitelino se fija al vértice del asa del intestino medio, donde se unen las dos
extremidades. La extremidad craneal crece con rapidez y forma asas intestinales, en
tanto que la extremidad caudal sufre muy pocos cambios a excepcién del desarrollo del
diverticulo cecal.

Dentro del cordén umbilical, el asa del intestino medio gira a 90 grados en sentido
contrario a las manecillas del reloj (visto desde la parte ventral del embrién) alrededor
del eje de la arteria mesentérica superior. Esto trae a la extremidad craneal del asa del
intestino medio hacia la derecha y a la extremidad caudal hacia la izquierda. Durante
esta rotacion, el intestino medio se alarga y forma asas del intestino delgado (yeyuno e
ileon).

Regreso del intestino medio al abdomen. Durante la décima semana de gestacién, los
intestinos regresan con rapidez al abdomen. A esto suele llamarsele reduccién de la
hernia del intestino medio. El intestino delgado (formado a partir de la extremidad
craneal) regresa primero, pasando por la parte posterior hacia la arteria mesentérica
superior y ocupa la porcion central del abdomen. Conforme regresa el intestino grueso,
experimenta una nueva rotacion de 180 grados en sentido contrario a las manecillas del
reloj, sumando 270 grados’.
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Se desconoce qué es lo que provoca que los intestinos regresen al abdomen, sin
embargo son factores importantes, el decremento del tamafio del higado y riffones y el
alargamiento de la cavidad abdominal.

Fijacion del intestino. La union del mesenterio dorsal a la pared abdominal posterior
es modificada en gran medida después que los intestinos regresan a la cavidad
abdominal. Al principio el mesenterio dorsal ocupa la linea media. Conforme los
intestinos se alargan, se agrandan y asumen sus posiciones finales, sus mesenterios son
presionados contra la pared abdominal. El mesenterio del colon ascendente se fusiona
con el peritoneo parietal de esta pared y desaparece. En consecuencia, €l colon
ascendente se vuelve retroperitoneal (externo o posterior al peritoneo).

Desarrollo del Mesenterio del Intestino

Fusion del
mesogastrio y
mesacolon

Foramen de la
Colon Transverso Bolsa Omental

Bolsa Bolsa Omental Formacién del
Omental Epiplén
Cortes Mediales




El colon empuja al duodeno contra la pared posterior abdominal. Como resultado, se
absorbe la mayor parte del mesenterio duodenal y el duodeno se hace retroperitoneal en
gran medida. Por tanto, el duodeno, exceptuando los primeros 2.5 ¢m (derivados del
intestino anterior), no tiene mesenterio y se sitia retroperitonealmente. Los otros
derivados del asa del intestino medio retienen sus propios mesenterios.

El mesenterio del yeyuno e ileon estan adheridos en un principio a la linea media de la
pared abdominal posterior. Durante la rotacion del intestino medio, este mesenterio gira
alrededor del origen de la arteria mesentérica superior. Después que desaparece el
mesenterio del colon ascendente, el mesenterio en forma de abanico del intestino
adquiere una nueva linea de adhesion que pasa de la uniéon duodenoyeyunal de manera
inferolateral hacia la unién ileocecal.

Ciego y apéndice vermiforme. El primordio del ciego y apéndice. Denominado
diverticulo cecal, aparece en la sexta semana como una protuberancia sobre el borde
antimesentérico de la extremidad caudal del asa del intestino medio. El vértice del
diverticulo cecal no crece tan rapido como el resto de ¢l; de ahi que se forme el
apéndice.

El apéndice estd sujeto a considerables variaciones en cuanto a si posicion. El
crecimiento del colon ascendente, hace que €l apéndice se situe a nivel posterior con
relacion al ciego, o al colon, y descender sobre el borde de la pelvis. En cerca del 64%
de la poblacion, el apéndice se localiza a nivel retrocecal.

El apéndice incrementa con rapidez su longitud, de tal modo que al nacimiento es una
estructura tubular, relativamente larga, en forma de gusano. Después del nacimiento, la
pared del ciego crece de manera desigual, con el resultado de que el apéndice llegue a
entrar sobre su lado medial.

Intestino Posterior:

Los derivados del intestino posterior reciben su suministro de la arteria mesentérica
inferior, arteria del intestino posterior. La union entre el segmento del colon transverso
derivado del intestino medio y el que se origina del intestino posterior esta indicado por
el cambio en el suministro sanguir.eo, de una rama de la arteria mesentérica superior
(arteria del intestino medio) a una rama de la arteria mesentérica inferior (arteria del
intestino posterior)’.

La porcion terminal del intestino posterior, denominada cloaca, es una cavidad
delimitada por endodermo que esta en contacto con el ectodermo superficial a través de
la membrana cloacal. Esta membrana esta compuesta de endodermo de la cloaca y
octadermo del proctodeo o fosa anal. La porcion terminal expandida del intestino
posterior, conocida como la cloaca, recibe centralmente a la alantoides. La alantoides,
un diverticulo del saco vitelino, es en esencia un rudimento en los seres humanos.

Fijacién del intestino posterior. El colon descendente se hace retroperitoneal, en la
medida en que su mesenterio se fusiona con ¢! peritoneo de la pared posterior
abdominal y por lo tanto desaparece. El mesenterio del colon sigmoide se conserva,
aunque es mas corto que el del embrién’.



Division de la cloaca. La cloaca se divide en porciones dorsal y ventral gracias de una
extension o una cufia de mesénquima, lamado tabique urorrectal. Este se desarrolla en
el angulo entre la alantoides y el intestino posterior. Conforme el tabique crece en
direccién caudal hacia la membrana cloacal, se desarrollan extensiones, parecidas a
horquillas que producen invaginaciones de las paredes laterales de la cloaca. Estos
pliegues crecen en direcciéon una hacia la otra y se fusionan, formando una separacion
que divide la cloaca en dos partes: 1) el recto y la porcién craneal del conducto anal
dorsalmente, y 2) el seno urogenital ventralmente (origina principalmente la vejiga y la
uretra).

ANATOMIA DEL COLON

De acuerdo con la nomenclatura
anatémica el colon comprende el
ciego, colon ascendente, flexura
hepatica, colon transverso, flexura
esplénica, colon descendente y
colon iliopelviano o sigmoides. Por
convencion, el recto empieza a la |
altura de la tercera vértebra sacra,
en tanto que el limite distal
anatémicamente corresponde a la
linea pectinea, concuerda con la
linea anorrectal, que estd 1.5 cm
encima de la linea pectinea o sea a
nivel del borde superior del
complejo esfinteriano del ano?.

Por lo tanto, en el recto se distingue wuna porcién intraperitoneal del recto
(correspondiente a la mitad a un tercio de todo el recto) y el recto extraperitoneal, que
corresponde a Ja mitad de dos tercios del todo el recto.

Al abrir el abdomen, el colon se distingue con facilidad del intestino delgado por su
mayor calibre, por su aspecto saculado debido a la presencia de apéndices epiploicos,
por la insercién del epiplén mayor en el colon transverso, por la presencia de tres
tenias ( una anterior y dos posterolaterales) que empiezan en la base del apéndice ( que
posee un revestimiento muscular completo) y se unen en la pared terminal del colon
sigmoideo para construir en el recto un revestimiento muscular completo.

En los segmentos verticales del colon corren tres tenias, una anterior, una
posterointerna y una posteroexterna, en el colon transverso una anterior, una
posterosuperior y una posteroinferior y el colon sigmoides s6lo dos, la anterior y la
posterior, formadas respectivamente, por la fusién de la tenia anterior primitiva con la
posterolateral y por la continuacion de la posteromedial. Estas tenias representan la
musculatura longitudinal discontinua del colon y exhiben mayor espesor y resistencia
que las otras partes, en tanto que las correspondencias con las haustraciones de la pared
intestinal, es més sutil porque la tinica muscular solo esta constituida por el estrato
interno circular. La longitud media del colon es de 132 cm, pero esta longitud y su
disposicién intraabdominal varia segiin la posicion y la tipologia del sujeto, que
condicionan el largo de las visceras y el largo y laxitud de sus mesos.



El ciego estéd en la fosa iliaca derecha, encima de la mitad lateral del ligamento
inguinal y se presenta como un fondo de saco que se contintia con el colon ascendente,
sin limites anatémicos bien nitidos, a nivel de un plano que pasa por la véalvula
ileocecal. Por lo general est4 envuelto por completo por el revestimiento peritoneal, que
puede faltar en un 5% de los sujetos a nivel de la cara posterior, en cuyo caso se halla
en relacién directa con la fascia que cubre el musculo iliaco®.

Y} Graater amentum

A veces puede haber un meso bastante breve 2T moied Lowsid

y pliegues peritoneales (ligamentos
parietocecales interno y externo) que delimitan
la fosa retrocecal. La presencia, aunque
inconstante, de unos pliegues peritoneales
accesorios como el ligamento
mesentericoapendicular (que contiene la arteria
cecal anterior), el ligamento ilecapendicular y el
ligamento apendicoovarico, contribuye a la
formaciéon  de algunos recesos, como el
ileocecal superior e inferior. El apéndice posee
su base de implantacion en la pared
inferomedial en el sitio donde confluyen las tres
tenias, mide unos 8 a 10 cm de largo y su
direccién es bastante variable. Disposicion del colon

Las relaciones que el ciego entable cuando esta en posicion normal son: adelante, con
la pared abdominal anterior; atrds, directamente o mediante la interposicién de
peritoneo, con el tejido celuloadiposo retroperitoneal, la fascia iliaca ( por la cual
corren los nervios femorocutdneo por fuera y genitofemoral por dentro) y el misculo
psoasiliaco (con el nervio crural que se interpone entre los dos haces musculares). Si el
ciego estd en relacién retroperitoneal puede entablar relaciones con los vasos
espermaticos u ovaricos y con el uréter. Por fuera las relaciones siguen siendo con el
peritoneo, la pared abdominal y hacia adentro, en su mayor parte con el intestino
delgado y el epiplén mayor*”.

Abajo el ciego puede estar en relacidn con los drganos genitales internos de la mujer
y a través del peritoneo, con ¢l espacio de Bogros. La valvula ileocecal consiste en dos
labios semilunares, el superior y el inferior, dispuestos en un plano horizontal y
convergen adelante y atras, prolongéndose hasta los llamados frenillos.

El colon ascendente es la continuacién del ciego inmediatamente encima de la
vélvula ileocecal (que por dentro corresponde a la primera vértebra lumbar) y termina
en la flexura hepatica. Puede poseer un revestimiento peritoneal completo y por ende
también un mesocolon, pero la mayoria de las veces estd envuelto por peritoneo
Unicamente en la cara anterolateral y medial, el cual lo fija a la pared posterior del
abdomen, a su vez tapizada por la lamina de Toldt.

Son importantes las relaciones posteriores y mediales del colon ascendente. Por
detrds en efecto entabla relaciones inferiores con los musculos iliaco y cuadrado
lumbar y por ende con la superficie anterior del polo inferior del rifién derecho, el
uréter, los vasos espermaticos u ovaricos y la segunda porcién del duodeno. Por dentro
las relaciones son con el intestino delgado, el epiplén mayor y con el tracto
descendente del duodeno y musculo psoas. Cranealmente el colon ascendente se
continlia con la flexura hepatica y por ende puede entablar relacion con la cara inferior
del higado y vesicula biliar.



Flexura Hepética. Describe un angulo, que puede ser recto o agudo, abierto hacia
adentro y abajo y a veces adopta una posicion anémala. Esta sujeta por peritoneo, que
forma el meso y después por el ligamento frenocélico derecho que la une lateralmente
al diafragma. También puede haber ligamento coIccxstoduodenocéhco y ligamento
hepatocdlico, que suelen ser exiguos e inconstantes”.

Cranealmente la flexura esté en relacion con la superficie inferior del 16bulo derecho
del higado y con el fondo de la vesicula. Por detras puede tomar contacto con una parte
de la cara anterior del rifién derecho y la porcién descendente del duodeno y de vez en
cuando con los vasos renales y el uréter. Por fuera la flexura estd en relacién con el
diafragma.

COLON
Colon Transverso
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El resto del colon transverso tiene un revestimiento peritoneal completo que se
continua posteriormente en el mesocolon transverso, el cual se inserta progresivamente,
de derecha a izquierda y de abajo oblicuamente hacia arriba, sobre la cara anterior del
rifion derecho, porcién descendente del duodeno, cara anterior de la cabeza del
pancreas, borde inferior del cuerpo del péncreas, rifién izquierdo y por tltimo el
diafragma. El colon transverso esta en relacidén con la mayor parte de su extension
con el estémago por intermedio del ligamento gastrocélico, pero en su extremo derecho
también con el higado, vesicula biliar y duodeno y en e! izquierdo con el bazo y detrds
con el dngulo duodenoyeyunal y la cara anterior del rifién izquierdo.

El epiplén mayor se inserta en la curvatura mayor del estémago, desciende delante
del colon transverso y luego vuelve a subir para adosarse con suavidad a la superficie a
anterior del colon transverso y a la superficie superior del mesocolon transverso. Las
conexiones del epiploén con el colon transverso y el mesocolon son muy laxas.

Flexura Esplénica del Colon

Describe un angulo mas agudo que la ﬂcxura hepatica en un plano més alto y mas
posterior, dentro de la arcada costal y por ende, es menos accesible a la exploracién
quirargica. Por adelante estd recubierta por peritoneo y por detras se halla en contacto
con el borde lateral del tercio medio del rifién.

De la superficie lateral de la flexura esplénica parte un pliegue de peritoneo parietal,
el ligamento frenocolico, que llega en la profundidad a la pared diafragmatica y
abdominal posterior describiendo una concavidad superior en la cual se apoya el polo
inferior del bazo.



El bazo puede estar adherido a este ligamento y también al dngulo célico izquierdo
por intermedio de un ligamento esplenocélico. Estos dos ligamentos se seccionan con

caute;la cuando se desea movilizar la flexura, para evitar tracciones y laceraciones del
bazo”.

Colon Descendente

Es el segmento comprendido entre la flexura esplénica y el colon sigmoides, que se
inicia después de unos 20 cm a nivel de la cresta iliaca. Su calibre es mis pequefio
que el del colon transverso y estd adherido con firmeza a la pared posterior del abdomen
o bien posee un meso corto. Las relaciones posteriores se establecen con el margen
lateral del rifién izquierdo y el musculo cuadrado lumbar y transverso del abdomen.
Por fuera del peritoneo que lo cubre se contintia con el peritoneo parietal y delimita la
corredera parietocélica izquierda®.

Colon Sigmoide

Su longitud varfa desde 13 a 15 hasta mas de 60 cm, pero como término medio mide
38 cm. Termina a la altura de la tercera vértebra sacra, por lo general un poco a la
izquierda de la linea media, donde se continia con el recto. Se halla rodeado por
completo por el peritoneo, que forma el mesosigmoide, cuya base de implantacion cruza
el psoas y el uréter, los vasos espermaticos o uteroovaricos y los vasos ilfacos
izquierdos. Por delante el colon sigmoide esta en relacion con el intestino delgado, la
vejiga, el ttero y los anexos®.

La confluencia del sigmoide en el recto no tiene puntos de reparo bien precisos. La
misma fusién de las tres tenias del sigmoide distal en un estrato uniforme longitudinal
anico en el recto es un proceso gradual que puede interesar 7.5 a 10 cm y a veces es un
poco més craneal o caudal que la union verdadera.

Vascularizacién Arterial del Colon
La vascularizacién arterial del ciego, colon ascendente, flexura hepatica y mitad
proximal del colon transverso proviene de la arteria mesentérica superior por
intermedio de las arterias ileocdlica, célica derecha y media.

El colon izquierdo es irrigado por la

Irrigacion del Colon |
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dos tipos, los largos y los cortos. Los
primeros se dividen en dos, circundan el
colon y las ramas recorren la pared
intestinal en la profundidad de las tenias,
para anastomosarse entre si sobre la faz antimesocélica. En su transcurso pueden emitir
una ramita para los apéndices epiploicos.




La ligadura de éstos, por lo tanto, debe hacerse a una distancia conveniente de la pared
intestinal para no sacrificar la rama larga’.

Los vasos cortos, por lo general 2 0 3 por cada rama larga, nacen en la arteria
marginal, irrigan los dos tercios mesocolicos de la circunferencia del colon y una rama
de ellos penetra a menudo en la tenia mesocolica.

La arteria marginal de Sudeck comunica al territorio vascular de la arteria
mesentérica superior con el de la mesentérica inferior por medio de una larga
anastomosis de Riolano, que une la rama izquierda de la célica media con la rama
ascendente de la célica izquierda’.

La arteria mesentérica superior nace en la pared anterior de la aorta por intermedio del
tronco celiaco, a la altura de la ultima vértebra toracica o de la primera lumbar y se
interpone entre el pancreas y tercera porcion del duodeno, describiendo en el espesor del
meso un arco de concavidad derecha y posterior. Su calibre disminuye rapidamente
sin que se puedan reconocer mas las ramificaciones que va emitiendo. Los vasos
directos para el intestino delgado se originan en el lado izquierdo, en tanto que los del
lado derecho emiten las arterias para el colon derecho que son colaterales y que, en
este orden, se denominan arteria colica media, arteria colica derecha y arteria
ileocolica’.

La arteria coélica media irriga el colon ascendente, la flexura hepatica y los dos
tercios proximales del colon transverso. Puede faltar (en un 25% de la gente) y ser
sustituida por una rama co6lica  derecha particularmente exuberante o bien estar
duplicada en varios vasos. Nace a unos 5 cm de la raiz de la arteria mesentérica
superior, recorre el mesocolon transverso y luego se divide dicotdmicamente, ya cerca
del colon, en dos ramas, la superior (ascendente), que se continia sin disminuir su
calibre con la rama ascendente de la arteria célica izquierda y constituye la arcada de
Riojano y la inferior ( descendente), que se anastomosa con la rama ascendente de la
arteria colica derecha. No rara veces puede haber una arteria colica media accesoria o
también llamada arteria del dngulo célico izquierdo, que nace en la célica media o
justo antes de ella, en la arteria mesentérica superior”.

La arteria c6lica derecha vasculariza el segmento medio del colon ascendente y la
flexura hepatica. Se origina en la concavidad de la arteria mesentérica superior justo
después del nacimiento de la colica media. Se encamina hacia el colon ascendente y
antes de llegar a él, se divide en dos arterias, ascendente y descendente, que se
apastomosan, respectivamente, con la rama descendente de la arteria célica mediay la
rama ascendente de la arteria ileocolica’.

Arteria [leocOlica (arteria coélica inferior derecha). Irriga el ileon terminal, ciego,
apéndice y parte inicial del colon ascendente.

Después del origen de la colica derecha, a unos 2.5 cm de la emergencia de la arteria
cdlica media, nace la arteria ileocolica, que se divide en cuatro ramas cerca de la
unién ileocdlica; una rama ascendente que se anastomosa con la descendente de la
arteria cdlica derecha, una rama descendente que se divide en una rama anterior y en
otra posterior (arterias cecales anterior y posterior), una rama apendicular (arteria
apendicular) y en la rama ileal que se anastomosa con la rama terminal de la arteria
mesentérica superiorJ .

Arteria Mesentérica Inferior

Irriga el colon izquierdo y la parte proximal del recto. Su origen en la cara
anterolateral izquierda de la aorta abdominal estd por lo menos 4 cm encima de la
bifurcacién adrtica y 10 cm encima del promotorio sacro, a veces oculta por la tercera
porcién del duodeno, que entonces debe de ser desprendido un poco alto o la derecha y
se quiere hacer una ligadura de su raiz.




Luego desciende por debajo del peritoneo posterior, arqueandose ligeramente a la
izquierda y en este sitio estd cerca del uréter izquierdo y de los vasos espermaticos
izquierdos. Cuando cruza los vasos ilfacos primitivos izquierdos se denomina arteria
hemorroidal superior hasta que llega al recto a la altura de la tercera vértebra sacra. En
este nivel la arteria hemorroidal superior se divide en dos ramas que continian en
direccién caudal y lateral hasta entrar en el recto’.

Las colaterales principales de la arteria mesentérica inferior que irrigan el colon
izquierdo (parte del transverso, descendente y sigmoides) son la arteria célica
izquierda y las arterias sigmoideas. La arteria colica izquierda nace de la arteria
mesentérica inferior unos 5 cm debajo del origen de est4 y vira a la izquierda hacia el
colon descendente en forma transversal, cruzando a los vasos espermaticos y ovaricos,
al uréter izquierdo y a la vena mesentérica inferior, para dividirse luego en dos ramas,
la superior y la inferior, que se anastomosan proximalmente con la rama descendente
de la arteria colica media(arcada de Riojano) y distalmente con la rama de la primera
arteria sigmoidea.

Hay que sefialar que esta distribucién, existe en el 15% de los casos. En la disposicién
mas comin la colateral de la arteria mesentérica inferior se dirige no a través si no
hacia arriba hacia la flexura esplénica. En este recorrido primero est4 adelante o por
fuera de la mesentérica inferior, acompafiada por una vena satélite que desemboca en
la vena mesentérica, més cranealmente respecto del punto de origen de la arteria. Esta
arteria se define con mayor propiedad como arteria cdlica accesoria izquierda. Las
arterias sigmoideas son de 2 a 6, pueden nacer en un tronco inico o en forma individual
y se encaminan hacia el colon sigmoideo, pero antes de llegar a éste se bifurcan en una
rama superior o ascendente y otra inferior o descendente. La rama superior de la
sigmoidea se anastomosa con la rama descendente de la arteria célica izquierda la rama
de las otras sigmoideas se anastomosan entre ellas y la rama descendente con la arteria
hemorroidal superior.

Venas del Colon

Las venas del colon, recto y conducto anal acompafian a las respectivas arterias.
La vena mesentérica superior transita a la derecha de la arteria homénima y se une con,
la esplénica, la gastroepiploica derecha, la gastrica izquierda y la pilorica para formar la
vena portaz.

Las venas célica media, gastroepiploica
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Venas del Colon




Vasos Linfaticos del Colon

Sistema Linfatico del Colon
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que acompafian a los vasos célicos. Los ganglios linfaticos han sido subdivididos
arbitrariamente en epic6licos (aplicados al colon), parabélicos (alo largo de la arcada
marginal entre estd y el colon) intermedios (a lo largo de los principales vasos célicos) y
principales (en el origen de los vasos mesentéricos inferiores’.

Como regla la linfa pasa a través de los ganglios parabdlicos para pasar a los
intermedios y por Ultimo a los principales, Pero a veces puede saltear los ganglios
parabdlicos e ir directamente a los principales”.

Esto se postul6, aunque con controversia, para el drenaje linfatico del colon
transverso, el cual, drenarfa en los ganglios linfaticos de la curvatura géstrica mayor y
de hilio esplénico.

Inervacion de Colon

La inervacién auténoma del colon proviene de una red preadrtica compleja,
formadas a partir de la cadena prevertebral abdominal que recibe fibras parasimpéaticos
del nervio vago derecho por medio de los ganglios celiacos y fibras simpaticas del
tronco laterovertebral (pequefios nervios esplénicos). Los ganglios forman dos
plexos: él plexo mesentérico craneal (superior), destinado a la inervacién del colon
derecho est4 alrededor del origen de la arteria mesentérica superior. Sus fibras siguen
los ejes arteriales. Los ganglios del plexo mesentérico inferior. Destinado al colon
izquierdo, estdn agrupados alrededor del origen de la arteria mesentérica inferior. Entre
los dos plexos se encuentra una rica red anastémotica: él plexo intermesentérico’.

FISOLOGIA DEL COLON

El colon humano recibe el contenido ileal, absorbe agua y electrélitos y actia como
reservorio de materia fecal. Se calcula que la cantidad de liquido ileal que ingresa en el
colon es de 800 a 1000 ml por dia, de los cuales sélo 150 se emiten con las heces.

Sin embargo, después de una proctocolectomia total la cantidad de liquido ileal
emitido por la ileostomia disminuye mucho en cuestién de algunos meses porque la
parte temllinal del ileon adquiere capacidad vicariante para la absorcién (colonizacion
del fleon)’.
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Motilidad del colon

Los movimientos del colon son de tres tipos: segmentacion, peristaltismo masivo y
antiperistaltismo.
-Segmentacion: Se trata de contracciones segmentarias de propulsién y mezclamiento
que poseen pequefia amplitud y una frecuencia de 3 a 8 por minuto.
Los estudios en voluntarios revelan que, aunque ocurran oscilaciones amplias, los
tiempos medios del transito de una comida opaca son 4 horas y media para llegar al
ciego, 6 horas a la flexura hepatica, 9 horas a la flexura esplénica, 11 horas al colon
descendente y 18 horas al colon sigmoides’.
-Peristaltismo Masivo: Tiene lugar poco después de comer cuando se acentian todas
las actividades motoras del colon. El movimiento consiste en la desaparicién de las
baustraciones en unos 30 a 45 cm de colon, que por unos 2 a 3 segundos se torna
contraido y estirado y este lapso se produce un traslado de material desde el tracto
proximal hacia el distal en el asa contraida.
-Antiperistaltismo: En ocasiones pueden ocurrir ondas antiperistalticas originadas en €l
colon sigmoide. Esto sucede con mayor frecuencia después de hacer un enema vy si el
paciente se mantiene inmévil en decubito dorsal.
Los estudios sobre la actividad presomotora del colon niegan que exista una
correlacion entre las variaciones de las presiones y el transporte del contenido célico.

Absorcién. Uno de los sistemas mas tradicionales para determinar la capacidad de
resorcion del colon y del recto se basa en comparar la calidad y cantidad de algunos
elementos contenidos en el material ileal de pacientes ileostomizados y en las heces de
los que tienen integra anatomia colorrectal. De acuerdo con estos estudios se calcula
que cada dia se reabsorben 70 micromoles de sodio y 400 a 500 ml de agua.

En cambio, el potasio se secreta hacia la luz del colon venciendo un gradiente de
concentracién de hasta 15 micromoles’.

URGENCIAS DEL CANCER DE COLON EN EL
'SERVICIO DE CIRUGIA GENERAL DEL HOSPITAL
JUAREZ DE MEXICO

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Céncer de Colon

En nuestro Servicio de Cirugia
General del Hospital Juarez de
México, desafortunadamente solo
nos enfrentamos con pacientes que
presentan urgencias del céncer de
colon que muchas veces no tienen un |
diagnéstico, 0 por primera vez que
se enfrentan a un medico o que
apenas comenzaban a ser estudiados
de su padecimiento en otras
instituciones v algunos otros en
forma més rara debutan con una
complicaciéon aguda del cancer de
coton.



Todos los demés pacientes a quienes se les detecta y se les confirma el diagnéstico de
cancer de colon en etapas mas tempranas son referidos al Servicio de Oncologia para
que ahf se les inicie su manejo medico.

En este trabajo no solo se describira las complicaciones del cancer de colon sino que se
describira cual es la fisiopatologia del cancer de colon en general, desde su etiologia
hasta llegar a evolucionar a estadios avanzados provocando complicaciones serias.
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Cuando se presenta una emergencia, como lesiones colonicas totalmente obstructivas
requieren un discernimiento firme por parte del cirujano cuando se contemplan las
diversas opciones técnicas. Debido a la naturaleza no preparada de colon y a la
discrepancia del tamafio entre los segmentos coldnico proximal (obstruido) y colénico
distal (descomprimido), en general se requiere de la creacion de una colostomia de
derivacién proximal transitoria, aunque algunos respaldan la anastomosis primaria, con
lavado del colon proximal en quiréfano. Otros apoyan una colectomia subtotal con una
anastomosis ileosigmoidea o ileorrectal”.

Las operaciones en caso de canceres perforados universalmente requieren la creacion
de un estoma transitorio debido a la gran contaminacion fecal hallada en la cavidad
abdominal, pero también esto representa situaciones especiales debido a que se debe de
realizar con el tumor si la perforacion se encuentra en el sitio del cancer o mas proximal
y posterior a esto se deben dejar drenajes en estos pacientes o no’.

Lo que respecta al cancer de recto tiene un comportamiento muy similar al cancer de
colon y la mayoria de las neoplasias malignas del recto, son también adenocarcinomas
e incluso las condiciones premalignas mas importantes (pélipos adenomatosos,
vellosos, poliposis adenomatosa familiar y colitis ulcerosa) son muy similares, pero el
numero de pacientes con céncer de recto manejado en nuestro servicio de Cirugia
General fue tan pequefio que solo abordaremos algunas partes de este padecimiento por
su similitud al céncer de colon.

Actualmente el cancer de colon, ha tenido considerables avances en el conocimiento
de las alteraciones moleculares de esta enfermedad y sobre las mutaciones genémicas
adquiridas y heredadas y otros cambios biolégicos asociados al desarrollo neoplasico
del colon.
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El diagnéstico precoz permite la curacién en un alto porcentaje de pacientes con
tratamiento quirirgico, con una minima morbilidad y mortalidad y gracias a un
diagnostico precoz y al control de la enfermedad micrometastasica se han conseguido
algunos éxitos en la supervivencia a cinco aflos en estos pacientes, incrementandose del
41% en los aflos 50 al 54% en los 80°.

Hablando de las formas complicadas de! cancer de colon podemos decir que las
neoplasias malignas son la causa mas frecuente de oclusion de colon (del 60 al 70% de
los casos).

El cdncer de colon es responsable de una estenosis, que suele provocar una oclusion
progresiva por obstruccién. Sin embargo, la forma de presentacion a veces es brusca
(fenémeno inflamatorio, sobreinfeccion, realizacion de enema opaco)‘.

Los canceres perforados, representan el 5% de los casos. En la mitad de los casos, la
perforacion tiene lugar en el peritoneo libre (peritonitis) y en la otra mitad, en el
peritoneo tabicado (perforacion cerrada), El pronostico es muy diferente segtn el tipo
de perforacién, la sobreviva a los 5 aflos es del 7% en caso de peritonitis y del 41%
cuando la perforacion tiene lugar en el peritoneo tabicado. Las formas con peritonitis
seran tratadas mediante la resecciéon del tumor, limpieza del peritoneo y doble
colostomia. Las formas con peritonitis tabicada seran tratadas con exéresis amplia del
tumor y del 6rgano en el cual se ha producido la perforacion. Las condiciones sépticas
locales y la localizaciéon del tumor condicionan el establecimiento inmediato o
secundario de la continuidad intestinal®.

Canceres intestinales con invasion a organos vecinos. Estos canceres representan el
10 al 20% de los canceres colicos. Su pronodstico no es necesariamente malo, un gran
numero de estos tumores tienen una evolucion tnicamente local, sin extension linfatica
y la exéresis en bloque del tumor y del érgano invadido permite obtener una curacién
en el 45% de los casos. La adherencia a un drgano vecino corresponde en los dos
tercios de los casos a una invasién tumoral, pero en el tercio restante, las adherencias
son solo inflamatorias. Desgraciadamente, no se puede confiar en un examen
histolégico efectuado al mismo tiempo por que es muy dificil®.

JUSTIFICACION DEL PROBLEMA

El cancer de colon es un problema de salud importante en México, ocupando el
segundo lugar en frecuencia de los canceres de tubo digestivo. Si bien las tasas de
supervivencia han mejorado durante las ultimas décadas, es probable que esto refleje
técnicas de estadificacion mas exactas mas que mejores opciones de tratamiento.
Aunque a menudo se requiere de un tratamiento multimodal (combinacion de cirugia,
quimioterapia y radioterapia) para tratar el cancer de colon, la cirugia continua siendo la
opcion terapéutica fundamental y representa el unico tratamiento con potencial curativo.
Como tal no hay sustituto de una colectomia bien planificada y técnicamente bien
ejecutada en el tratamiento del cancer de colon’,

La reseccion quirurgica es el punto de méxima importancia para asegurarles la mayor
posibilidad de curacién a los pacientes.
Desde hace diez aflos, los progresos terapéuticos concernientes a los canceres de colon
se deben esencialmente a la cirugia. En efecto, el diagnostico de cdncer de colon no se
hace en un estado mas precoz.



La calidad de la exéresis quirirgica es primordial; es un factor pronostico esencial. El
valor prondstico y terapéutico de un vaciamiento ganglionar bien hecho esta
actualmente demostrado’.

DEFINICION Y EPIDEMIOLOGIA DEL CANCER DE COLON

Una neoplasia, de acuerdo al oncdlogo Sir Rupert Willis, es una masa anormal de
tejido, cuyo crecimiento excede al de los tejidos normales y no est4 coordinada con el
mismo y persiste de esa misma manera excesiva tras el cese de los estimulos que
dieron lugar al cambio; dicha masa anormal no sirve a ningin propdsito, consume
aquello que lo alberga y es virtualmente auténoma. Nada mas cierto para las neoplasias
del colon que han pasado de ser una neoplasia rara en México, exclusiva de paises
sajones, a la segunda neoplasia mas frecuente del tubo digestivo; se encuentra ya en las
primeras diez causas de muerte por cancer y también ha dejado de ser un padecimiento
del anciano pues se ha incrementado en forma alarmante la incidencia en j6venes hasta
ser Ja segunda neoplasia mas frecuente del tubo digestivo en menores de 40 afios.

El cancer de colon es un problema de salud importante, actualmente cada afio
alrededor del mundo se detectan un millon de casos nuevos y también provoca un
millén de muertes en todo el mundo cada afio, las personas con més alta incidencia de
esta neoplasia son pacientes de 75 afios aunque esta edad esta cambiando actualmente
al verse en personas cada vez mas jovenes'?.

Internacionalmente existen marcadas variaciones en la incidencia y mortalidad por
céncer de colon, en general los indices més altos corresponden a los paises del norte de
Europa, en especial Escocia e Inglaterra y los paises que éstos colonizaron como
Sudéfrica, Australia y EUA,; los indices mas bajos se encuentran en Asia y Africa. En
EUA, para 1999 se habian diagnosticado cerca de 35 000 nuevos casos y la mortalidad
anual supera los 50 000 casos®.

Cancer de Colon

En México se puede apreciar un
defecto de  occidentalizacién
respecto a la patologia de las
neoplasia en general, pero muy
especificamente en relacién con el
céncer de colon; en 1940 las
neoplasias no se contaban dentro
de las diez principales causas de
muerte y en tan sélo 20 afios para
1960, ya se encontraban en el sexto
lugar; para 1990 aparecieron como
la segunda causa de muerte en
adultos, solo detras de las
afecciones cardiacas’.

El céncer de colon, solamente detras del cancer gastrico dentro del tubo digestivo en
frecuencia como patologia neoplasica, ocupa &l sexto lugar en las neoplasias en
general. En el Hospital General de México los tumores de colon y recto de 1977 a 1987
ocuparon el tercer lugar en frecuencia dentro del cancer del tubo digestivo con 19% de
los casos y para 1995 se convirtieron en la segunda neoplasia més frecuente del tubo
digestivo con 31% de los casos.




La incidencia va en aumento con la edad, no tiene diferencia significativa en cuanto
al sexo y en relacion a la raza es menor en los orientales y negros africanos en
comparacion con los sajones, con incidencias de 30 a 40 casos por 100 000 habitantes
en los americanos en comparacion con 0.4 casos por 100 000 habitantes en Nigeria®.

Localizacion més frecuente del Cancer de Colon

La topografia de las lesiones del colon tiene una distribucién similar en todas las
series, tanto en las sajonas como en las orientales y las latinas no son la excepcion.

La clinica Lahey en Estados Unidos reporta la siguiente distribucion en 344 pacientes
en un periodo de cuatro aflos: ciego y colon ascendente 4%, colon transverso 8%,
colon descendente 4%, colon sigmoides 35% y recto 39%. En el servicio de
coloproctologia del Hospital de Especialidades del Centro Médico La Raza del IMSS,
en un periodo de 1994 a 1997, en 86 pacientes tuvo una distribucién relativamente
similar, con predominio de la presentacién en el lado izqujerdo5 .

ETIOLOGIA DEL CANCER DE COLON

Aunque no se conoce con precision la causa exacta del cancer de colon, al parecer
existen factores hereditarios y ambientales. Se sabe que algunos canceres se deben a
trastornos genéticos conocidos, algunos tiene tendencias familiares muy firmes y otros
quiza se relacionan con enfermedades premalignas especificas.

Predisposiciéon Genética

Se estima que el 10 % de los canceres de colon ocurre en pacientes con predisposicién
genética’® En la poblacion general se calcula que el riesgo de padecer cancer de colon a
lo largo de su vida es de 5 al 6% en la poblacién general, pero cuando se tiene un
familiar de primer grado con antecedente de cancer de colon el riesgo de padecer este
cancer es del 20% y cuando el familiar es en segundo grado el niesgo disminuye del 5 al
10%, esto es inherente a los casos en que la herencia es en forma autosémica
dominante’.

Céncer de colon hereditario no polipodsico (sindrome de Lynch).

Lynch y cols; describieron dos formas diferentes de cancer de colon no polipdsico
hereditario. Estas afecciones que surgen de adenomas pueden causar 4 a 6% de las
neoplasias colorrectales. El sindrome I de Lynch es un cdncer hereditario que suele
ocurrir en el colon proximal es especifico de sitio dentro de una familia afectada v suele
ser el Gnico tipo de tumor que presentan estos pacientes. En 40% de los enfermos que
se vigilan cuando menos de |0 afios puede desarrollarse un céancer de colon
metacrénico’. Este sindrome es autondémico dominante y no se acompaiia de gran
nimero de polipos de colon. El sindrome II de Lynch o sindrome de céncer familiar,
hay cancer colorrectal, endometrial, gastrico y de otros tipos. También es un sindrome
autonémico dominante y puede relacionarse con una eliminaciéon en el cromosoma 18.
Los miembros de las familias con estos sindromes deben seleccionarse a una edad
temprana en busca de poélipos o cancer de colon. Si se encuentran polipos se
recomienda la colectomia subtotal con anastomosis ileorrectal, en especial en pacientes
con sindrome [ de Lynch. Un subgrupo de de enfermos se presenta como adultos
jovenes con miltiples polipos o cénceres.
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En estos pacientes debe realizarse una colectomia subtotal con anastomosis ileorrectal
ya que tienen un riesgo alto de cancer o pélipos en el futuro y es necesario valorar a
sus familiares para polipos colorrectales’.

Criterios para el diagnostico de cancer colorrectal hereditario no polipésico (CCHNP)

Criterios de Amsterdam’.

1.- Tres o més familiares afectados con cancer colorrectal, uno de ellos de primer
grado.

2.- Afeccion de dos generaciones sucesivas.

3.- Como minimo en un caso, el diagnostico de cancer colorrectal se efectud antes d los
50 afios de edad.

4.- Exclusién del diagnostico de poliposis colénica familiar.

Criterios de Amsterdam I©°.

1.- Tres o mas familiares afectados por una neoplasia del entorno del CCHNP (cancer
colorrectal, endomentrio, intestino delgado, uréter o pelvis renal), uno de ellos en primer
grado de los otros dos.

2.- Afeccion de dos generaciones sucesivas.

3.- Como minimo un caso, él diagnostico de la neoplasia se efectué antes de los 50 afios
de edad.

4 - Exclusién del diagnéstico de poliposis colénica familiar.

Los pacientes de familias con CCHNP, deben de realizarseles un analisis mutacional
de los genes Hmsh2 y hMLHI. En los individuos portadores de mutaciones o en
aquellos casos en los que no es posible determinar su presencia, la realizacion de una
colonoscopia cada uno o dos afios a partir de los 25 a 30 afios constituye la estrategia
mas adecuada.

Poliposis Adenomatosa Familiar

Es un sindrome
autonémico dominante
que se diagnostica cuando
un paciente tiene mas de
100 pdlipos adenomatosos
en el colon o se descubre
en un miembro de la
familia con  poliposis
adenomatosa familiar
(PAF) la presencia de
adenomas en el colon. La
PAF incluye una gama de
sindromes que se
definieron con
anterioridad por diversas |
manifestaciones
extraintestinales’.
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Asi mismo incluye sindromes de Gardner, Turcot. En la poliposis familiar del colon,

el defecto genético se encuentra en el cromosoma 5 cercas del locus 2q. El gen se ha
denominado APC (poliposis adenomatosa de colon).
El PAF ocurre en cualquier parte de 1 en 8000 2 1 en 29000 personas. Las
manifestaciones extraintestinales incluyen quiste epidermoides, tumores desmoides en
el abdomen, osteomas de los huesos y tumores cerebrales (por lo general gliomas o
meduloblastomas). La expresion del gen ocurre en 100% de pacientes con el defecto.
La predominancia autonémica origina la expresion en 50% de la descendencia. 10 a
20% de enfermos con PAF al parecer alojan el defecto genético por mutacion
esponténea7.

Todos los familiares de un paciente con PAF deben vigilarse continuamente mediante
colonoscopia desde los 10 hasta los 40 afios de edad, ya que este sindrome se ha
desarrollado tan tarde como a los 35 aflos de edad.

No hay un acuerdo acerca del tratamiento quirirgico de PAF. Una Proctocolectomia
total con ileostomia elimina toda la mucosa del colon con riesgo pero requiere
ileostomia permanente. En pacientes mayores de 50 afios sin evidencia de polipos en el
recto, una buena opcién es la colectomia total abdominal con anastomosis ileorrectal y
seguimiento  con examen proctoscopico bianual. El Sulindac un medicamento
antiinflamatorio provoca la regresién de los Ex')lipos rectales y evita la apariciones de
nuevos polipos en algunos pacientes con PAF'“.

Existe otro método de tratamiento para el PAF, es una proctocolectomia total con
reservorio ileal y anastomosis ileoanal. Sus indicaciones son pacientes con mas de 50
polipos en recto, quienes tieren un cancer rectal superficial o antecedentes familiares de
progresion rapida de la enfermedad rectal. Desgraciadamente estos pacientes presentan
en su mayoria, contaminacion nocturna, defecaciones nocturnas, incontinencia anal por
eso se sigue prefiriendo en pacientes seleccionados la anastomosis ileorrectal’.

Sindrome de Gardner

Este sindrome es una variante de la poliposis adenomatosa familiar, que consiste en
poliposis difusa del colon, osteomas, quistes epidermoides, hipertrofia del epitelio
pigmentario de la retina, polipos en le intestino delgado, pancreas, estomago, tiroides,
suprarrenal, paratiroides asi como fibrosis retroperitoneal. El tratamiento es igual al de
la poliposis familiar’.

Sindrome de Turcot

Se caracteriza por la asociacion de poliposis familiar y tumores del sistema nervioso
central. Los tumores cerebrales mas comunes son los meduloblastomas y glioblastomas.
Se trasmite a través de un gen autonomico recesivo’.

Defectos somaticos adquiridos

La alteracion cromoso6mica en la Poliposis adenomatosa familiar es un defecto en la
linea de células germen y se encuentra desde el nacimiento. La mayoria de los pacientes
con céancer colorrectal no tienen un componente hereditario y la mutacién genética
inicial que origina el crecimiento neoplasico ocurre en una o un grupo de células de la
mucosa.
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Estos tumores pueden no ser hereditarios, pero puede haber una predisposicién
familiar a su desarrollo. Lynch demostrd que el riesgo de cancer colorrectal es tres a
nueve veces mayor si uno o mas familiares de primer grado lo han padecido.

Fearon y Vogelstein proponen que una vez que se¢ desarrolla un adenoma quiza se
requiera una segunda mutacion para que cambie a cancer’.

FACTORES AMBIENTALES

DIETA

Se ha propuesto que la dieta es un factor etioldgico importante en el desarrollo del
cancer de colon y se ha sugerido que las grasas son toxicas para la mucosa del colon.
Las dietas altas en acido oleico (que se encuentra en los aceites de oliva, coco y
pescado) no aumentan la frecuencia de cancer en animales’.

Al parecer los acidos grasos monoinsaturados omega 3 y omega 6) son menos
carcinégenos que las grasas poliinsaturadas o saturadas. En consecuencia al parecer las
grasas animales no saturadas y los aceites vegetales muy saturados pueden causar
cierto fenémeno en la mucosa del colon que estimulan en desarrollo del cancer de
colon.

Algunos estudios sugieren que ciertos elementos de la dieta protegen contra el
desarrollo de una neoplasia. El selenio, las ditiotionas, los tioéteres, terpenos y
carotenoides pueden actuar como anticarcinogenos porque reducen los radicales libres
del oxigeno en la superficie de la mucosa del colon. Un aumento de la fibra dietética
puede disminuir la frecuencia del céncer en paciente con dieta rica en grasas; sin
embargo, el incremento de estas ultimas puede evitar el efecto benéfico de la fibra. Se
ha descrito que una dieta alta en fibra y baja en grasas protege mejor contra las
neoplasias que la que no contiene grasas. Un aumento del volumen también tiende a
diluir los carcinégenos, acortar el tiempo de transito en el colon y como resultado,
disminuir el crecimiento de bacterias perjudiciales®.

En 1982 el Nacional Research Council establecié lineamientos provisionales para
recomendaciones dietéticas para evitar el riesgo de cancer de colon’,

Estos incluyen:

- Disminuir la grasa de la dieta de 40 a 30% de las calorias totales

- Aumentar el consumo de alimentos que contengan grasa

- Reducir alimentos curados con sal, encurtidos y ahumados

- Limitar aditivos de los alimentos que se han comprobado son posibles
carcindgenos

- Limitar el consumo de alcohol

Estudios epidemiotégicos indican que la dieta tiene un efecto en el desarrollo de
céncer de colon. Se ha observado que las personas de naciones menos industrializadas
tienen una frecuencia baja de céncer de colon. Las dietas de estas personas incluyen
menos alimentos procesados y mas fibra natural.

Se sospecha que los carcindgenos estan presentes en las heces. Hay mutdgenos en los
excrementos de muchas personas que ingieren una dieta occidental. El papel de estos
mutagenos como factor etioldgico en el cancer de colon humano permanece indefinido.
A pesar de que no es posible identificar una causa especifica para el cancer de colon,
se estan revelando estudios epidemiolégicos sobre los habitos nutricionales y pautas de
migracion.



Fecapentaenos

Los fecaoentaenos son potentes compuestos mutagénicos, que se encuentran en las
heces humanas y se piensan que son producidos por la microflora intestinal. Estos
compuestos en algunos estudios demuestran relacion entre sus niveles y la incidencia
de polipos. Los niveles de estos se pueden reducir con la fibra, vitamina C y la
vitamina E®,

3-Cetosteroides
Son derivados de productos metabdlicos de colesterol, los 3-cetosteroides son
promotores o iniciadores potenciales de tumor®.

Productos de la Pirolisis
Los componentes que resultan de la came asada y fritas a altas temperaturas, como el
benzoapireno, se ha probado que son carcindgenos en roedores®.

Acidos Biliares Normales

Directamente relacionados con el consumo de grasa, los 4cidos biliares tales como el
acido deoxicdlico y colico se piensa que inducen a la proliferacién en la luz del
intestino. Las poblaciones que consumen mas grasa tienen mas secrecion de acido
biliar y una incidencia elevada de cancer de colon. La extirpacién de la vesicula biliar
produce altos niveles de acidos biliares en el ciego, colon ascendente y heces y puede
estar asociado con una mayor frecuencia de cancer de colon derecho. La concentracion
de 4cido biliar libre y no total, es mas critica®.

Vitaminas y Minerales

El calcio puede reducir la proliferacion celular del epitelio del colon al unirse a los
acidos grasos y biliares, produciendo la formacién de complejos de sales biliares
insolubles. También decrece la hiperproliferacion de la mucosa epitelial en el colon. Las
personas de un incremento en el consumo en la dieta de vitamina D y calcio presentan
un menor riesgo de cancer de colon. En personas de alto riesgo de cancer de colon, el
calcio suplementario en la dieta redujo la proliferacion de células epiteliales en las
criptas del colon. Sin embargo, el efecto inhibitorio del calcio extracelular parece cesar
una vez alcanzado un determinado punto en la progresion del cancer.

Los nutrientes tales ¢como la vitamina C, el tocoferol y el selenio, presentan efectos
bioquimicos diversos pero protegen el epitelio del intestino de lesiones procedentes de
los fecapentaenos y otros carcindgenos (oxidativos).

La vitamina C es un antioxidante y puede inhibir la conversién de nitratos y nitritos a
nitrosaminas’.

pH Fecal
Ambientes alcalinos ayudan a formar altas concentraciones de acidos biliares libres y

otros carcinégenos potenciales. En tales ambientes, los 4cidos biliares son mas
solubles y los carcindgenos son mas daflinos en modelos animales®
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Trastornos Premalignos

Colitis Ulcerosa.

La frecuencia total de neoplasias en pacientes con pancolitis es de 1% anual después
de 10 afios; en consecuencia el riesgo acumulativo de cancer es de 10% cuando la
enfermedad ha durado 20 afios. Se ha comprobado que la displasia que se identifica en
la mucosa del colon en biopsia colonoscépicas repetidas en un precursor del cancer. Los
canceres tienden a estar mas avanzados porque es dificil detectarlos en una etapa
temprana. Casi 35% son lesiones Dukes C o D.

No hay acuerdo acerca de la implicacién de los pdlipos adenomatosos que se encuentran
en pacientes con colitis ulcerosa crénica.

No se sabe con seguridad si ello representa displasia y es una indicacion para
colectomia total o si es un pélipo benigno que surge de una mucosa inflamada.

El método mas eficaz para prevenir el cdncer de colon en pacientes con colitis
ulcerosa es extirpar el colon una vez que se identifica displasia. El riesgo de cancer en
casos de displasia es de casi el 30%’.

Enfermedad de Crohn

La frecuencia total de cancer en pacientes con enfermedad de Crohn es de un 7% en
20 afios. Casi todos los canceres intestinales se encontraron en los segmentos excluidos
de pacientes que se trataron con derivacion segmentaria. Este procedimiento ya no se
recomienda debido a 20% de frecuencia de adenocarcinomas y persistencia de la
enfermedad en estos segmentos derivados. Los pacientes con estrecheces de colon
tienen una frecuencia ligeramente maés alta de adenocarcinomas en el sitio del
estrechamiento fibroso. Los informes sobre el origen de estas neoplasias en el sitio de
reconstruccién de la estrechez del intestino delgado indican que existe el riesgo de
adenocarcinoma en estas lesiones. Por estd razon durante la reconstrucciéon de una
estrechez debe tomarse una biopsia de la pared intestinal. También se ha reportado el
desarrollo de cancer de células escamosas y adenocarcinoma en fistulas cronicas de
pacientes con enfermedad de Crohn. En total el riesgo de neoplasias en estos enfermos
s6lo es un poco mayor que ¢l de la poblacion general y ciertamente menor que en
pacientes en colitis ulcerosa y poliposis adenomatosa familiar’.

PERSONAS DE ALTO RIESGO DE DESARROLLAR CANCER DE COLON

Pélipos y Céncer de Pélipo Colénico
Colon

Los pdlipos son los
tumores benignos mas
comunes del colon.
Algunos tienen el
potencial  maligno,
mientras que  otros
son premalignos. El
primer grupo consiste
en polipos no
neoplasicos como los
hamartomas y pélipos
inflamatorios e
hiperplasicos.
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El segundo en polipos neoplasicos como los adenomas tubulares, tubulovellosos y
vellosos y la poliposis adenomatosa hereditaria’.

Hamartomas.

Se caracterizan por el sobrecrecimiento de los componentes normales del colon como
epitelio y tejido conectivo. Los hamartomas no tienen potencial maligno y carecen de
atipia o invasion. Los pdlipos juveniles, los sindromes de Cronkhite-Canada, Sindrome
de Peutz-Jeghers son todos hamartomas.

Sindrome de Peutz-Jeghers.

En 1896 Hutchinson describié por primera vez la combinacion de poélipos
hamartomatosos de miisculo liso y pigmentaciéon mucocutanea.
El sindrome consiste en pigmentacion por melanina en las areas mucocutaneas y
hamartomas de musculo liso intestinal en todo el tubo digestivo. Es un sindrome que se
hereda con cardcter autonémico dominante y conlleva un riesgo bien comprobado de
cancer de mama, cuello uterino, ovarios. Tubas uterinas, tiroides, pulmones, piel
(células basales), vesicula biliar, pancreas, testiculos y conductos biliares. En estos
pacientes se ha confirmado un riesgo total de 2 al 13% de cancer intestinal de origen
gastrico, intestino delgado y colon.
Los sintomas de los hamartomas incluyen hemorragia u obstrucciéon intestinal
secundaria a invaginacion. El tratamiento consiste en extirpar cualquier pdlipo mayor a
1.5 em, incluso si es asintomatico’.

Poliposis Juvenil.

Esta afeccion la describid por primera vez Verse en 1908, Veale publico la herencia
familiar de estos polipos en St. Mark's en 1966. Los polipos juveniles ocurren como
dilataciones quisticas de estructuras glandulares dentro del estroma fibroblastico de la
lamina propia. Suelen causar sintomas de hemorragia y obstruccion gastrointestinal
por invaginacion, con e} polipo como punto de guia. Se tratan mejor con polipectomia.
La poliposis multiple del colon (polipos juveniles difusos) es un sindrome autonémico
dominante con penetrancia alta que conlleva un riesgo mayor de céancer en el tubo
digestivo y otros tejidos gastrointestinales. Por eso se recomienda extirpar la totalidad
de la mucosa del colon y recto y constituir un reservorio ileal con anastomosis de bolsa
ileal y anal’.

Pélipos Hiperplasicos.

Estas alteraciones son comunes en el colon. Se estima que son 10 veces mas
frecuentes que los adenomas. Su histologia tipica consiste en dismaduracion e
hiperplasia epiteliales. Suelen ser menor a 5 mm de didmetro y con una mucosa
engrosada sin atipia. No suele haber prueba de alteraciones adenomatosas. Aun no se
establece la importancia clinica de estos pdlipos. Se puede tomar biopsia, destruirse o
extirparse durante una colonoscopia6.

El sindrome de Cronkhite-Canada.

Se caracteriza por polipos juveniles no familiares con otras alteraciones epidérmicas
pero sin7prueba de afecciones malignas. Los polipos soélo se extirpan si causan
sintomas’.
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El sindrome de Ruvalcaba-Myhre-Smith incluye anormalidades del desarrollo,
microcefalia y pélipos juveniles. Es un sindrome muy raro que ocurre en varones y
hasta la fecha no se han comprobado canceres. Los pélipos se extirpan cuando causen
sintomas y es necesario hacer la seleccién en otros miembros de la familia’.

ADENOMA DE COLON

El adenoma o pélipo adenomatoso de colon o recto es un neoplasia benigna. Es la
proliferacién y divisién celular no restringida de un 4rea bien circunscrita de epitelio
glandular dentro de la mucosa del colon. Los pélipos pueden existir en forma
pedunculada (con un tallo), sésil (planos) o semisésil (elevados). La arquitectura
histolégica de los pélipos

puede variar de glandulas :
tubulares ramificadas a . Pélipo Adenomatoso del Colon

vellocidades alargadas,
digitales, hasta la forma i
vellosa.

Los pdlipos se clasifican con
adenoma tubular, adenoma
tubulovelloso y adenoma
velloso de acuerdo con ¢l tipo
que predomina. En general
65 a 80% de todos los pdlipos
adenomatosos que se extirpan
son tubulares, 10 a 25% son
tubulovellosos y sélo 5 a 10%
son adenomatosos vellosos ;
puros. Los tubulares suelen ..,-
ser pedunculados y los T
vellosos por lo general son sésiles. Hoy en dia se acepta en término at1p1a grave cuando
se encuentra una afeccién maligna en el epitelio de un pélipo que no ha invadido a
través de la muscular de la mucosa del intestino. Estas lesiones se denominan
carcinoma in situ’.

Secuencia de Adenoma-Carcinoma

Esta bien demostrado que en cancer colorrectal de la funcion anormal de varios
protooncogenes que se convierten en oncogenes y de d1versas mutaciones o inactivacion
de miltiples genes que actiian como supresores tumorales’.

Las mutaciones en el gen APC parecen causar el desarrollo de un adenoma. Este gen
se localiza en el cromosoma 5q21 y se encuentra mutado en 30 a 60% de los adenomas
y los carcinomas esporadicos. Otra mutaciéon o pérdida alélica se localiza en el
cromosoma 18q, éste gen esta involucrado en la transformacién de un pélipo
adenomatoso pequefio a uno mayor y el gen p53 esta involucrado en la malignizacién de
un adenoma®.

La relacién con la neoplasia no asociada a un adenoma, recientemente se han descrito a
los focos cripticos aberrantes como la lesion microscépica inicial del cancer.
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Estas criptas aberrantes son grupos monoclonales de criptas, lo que las diferencia de ser

hiperplasia y son consideradas como ¢l participante mas temprano en el desarrollo de la
neoplasia.

Modelo de Carcinogénesis de Vogelstein®.
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Secuencia Adenoma a Carcinoma'®:

Las pruebas de una secuencia de adenoma a carcinoma incluyea las siguientes:

1.- Se ha demostrado que una polipectomia disminuye la frecuencia de cancer. Los
pacientes con adenomas pequefios tienen un riesgo mayor 2.3 veces mayor de cancer
después de polipectomia en comparacion con un incremento 8 veces mayor del riesgo
de cancer en enfermos que no se someten a polipectomia.

2.- Los adenomas de colon se observan con mayor frecuencia en pacientes con cancer,
Casi 30% de los enfermos con cancer colorrectal también tendra un p6lipo sincrénico.
3.- Es mas frecuente encontrar cancer y displasia grave en adenomas grandes de en los
polipos mas pequeflos. 70% de adenomas mayores de 2 cm son vellosos.
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Los adenomas vellosos tienen 40% de riesgo de incluir cAncer en comparacién con el
22% en los tubulovellosos y 5% en los tubulares; sin embargo, al parecer es més
importante el tamafio del pdlipo que las caracteristicas histolégicas. El riesgo de cancer
en los adenomas vellosos, tubulovelloso y tubulares mayores de 2 cm es de 53, 46 y
35% respectivamente.

Secuencia Adenoma-Carcinoma
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Secuencia a Carcinoma

4.- Se ha demostrado que en los pélipos la displasia grave evoluciona a céncer. La
diferenciacion entre carcinoma in situ y cancer invasivo se basa en la profundidad de
invasién del Area displdsica, debajo de la muscular de la mucosa indican
adenocarcinoma invasivo en un pélipo porque a esta profundidad las células cancerosas
tienen acceso a los sistemas vascular y linfatico,

5.- En la mayor parte de los canceres invasivos se encuentra tejido adenomatoso
residual. Esta es una prueba presuncional que indica que el cancer surgid dentro del
polipo y evoluciond hasta sustituir la mayor parte del mismo.

6.- Los pacientes con poliposis adenomatosa familiar (>100 pélipos) desarrollan céncer
en el 100% de las ocasiones si no se extirpa el colon. Los adenomas de PAF son
histologicamente iguales que los esporadicos.

7.- Hay una prevalencia alta de adenomas en poblaciones con indice elevado de
cancer. Ello parece indicar que el pdlipo es un precursor o un factor necesario en el
desarrollo de cancer.

8.- Se ha demostrado que la presencia de un adenoma implica el riesgo de cancer
durante toda la vida del paciente.

S.- La frecuencia maxima de diagndstico de pélipos de colon es a los 50 afios y la del
desarrollo de cancer a los 60. Ello indicaria que hay un lapso de 10 afios para la
conversion de un pélipo adenomatoso en cancer. Los investigadores de la Clinica Mayo
comprobaron que un pdlipo mayor de 1 ¢m tiene un riesgo de cancer de 2.5% en §
afios, de 8% a los 10 y 24% en 20 aftos’.

La secuencia de adenoma a carcinoma sugiere que la mucosa del colon evoluciona
por varias etapas hasta el desarrollo final de un cancer invasivo.
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Secuencia Pélipo a Carcinoma de Colon
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Tratamiento De Los Pdlipos del Colon

Pélipos pedunculados. Por lo general estas neoplasias tienen un tallo menor de 1.5 cm
de didmetro. El tratamiento de eleccion es la polipectomia colonoscopica.
Pélipos semisésiles. Estas lesiones tiene un pediculo ancho, mayor de 1.5 em. Por lo
general pueden extirparse en fragmentos si no tienen aspecto maligno.
Pélipos sésiles. Estas neoplasias mayores de 2 cm por lo general también pueden
extirparse en trozos. Se toman porc1ones pequefias de 0.5 a 1.5 cm, para evitar quemar
la totalidad de la pared del intestino’.

Las complicaciones de una polipectomia colonoscdpica incluyen perforacién,
inmediata o tardfa, por quemadura con el asa del electrocauterio.
Colectomia. El cancer en la cabeza de un pélipo se trata mediante polipectomia
colondscopica; sin embargo, es necesario prepararse para hacer una colectomia cuando
tiene caracteristicas desfavorables.

El mecanismo de prevencién de los AINES en la disminucion del nimero de pélipos y
disminucién de los carcinomas de colon es que estos inhiben a la ciclooxigenasa 1y 2y
en especial la 2 se ha demostrado que se encuentra elevada en el 90% de los
carcinomas esporadicos de colon y en el 40% de los adenomas®. Ademas se ha
demostrado que otro mecanismo por el que los AINES disminuyen los pélipos y el
tamafio de los carcinomas de colon es porque inhiben la activacién de él factor-kB o
interfieren en el receptor delta g)ermsome- de activacién de proliferacion en el DNA de
pacientes con cncer de colon®

ANATOMIA MICROSCOPICA DEL COLON
La pared del colon estd compuesto por seis capas: mucosa, muscular de la mucosa,
submucosa, muscular propia, grasa subserosa y serosa.

26




Tlnica mucosa. La superficie mucosa luminar del colon es relativamente lisa, puesto
que no presenta vellocidades. Sin embargo, contindan las glandulas tubulares en la
forma de criptas de Lieberuk{ihn y éstas son mas largas y més rectas que las del
intestino delgado'”.

El epitelio es cilindrico alto. El borde en cepillo de las células absortivas es mas abajo
que en el intestino delgado,
apareciendo células caliciformes en
mayor cantidad, especialmente en las
criptas, donde casi todas las células
suelen ser caliciformes. El fondo de
las criptas se encuentras células
epiteliales mas indiferenciadas y
células endocrinas, las células (L)
productoras de enteroglucagon
(glecitina), la células EC,

Enterocromafines  que  producen

ARed (modiltad lorgitcdionl mosere)

Serotonina y Sustancia P, y las células ==~ kppamdn epgivey
D), que producen péptido intestinal
vasoactivo (VIP). Capas de la Pared del Colon

La lamina propia se compone de un tejido conectivo reticular rico en células, pero es
muy escaso debido a que las glandulas estan ubicadas muy juntas. Se observan foliculos
linfaticos solitarios con mayor frecuencia que el intestino delgado y pueden extenderse
profundamente en la mucosa.

La lamina muscular de la mucosa est4 compuesta por una capa circular interna y una
longitudinal externa.

La tinica submucosa se compone de tejido conectivo laxo, que puede contener
cantidades considerables de tejido adiposo. En la profundidad de la capa se observa el
plexo de Meissner.

Tunica muscular. Presenta una constitucién diferente que a la del intestino delgado.
La capa circular interna es completa, pero la capa externa forma tres bandas
longitudinales planas, las tenias del colon. La capa longitudinal intermedia esta muy
fina y puede faltar totalmente. El plexo mientérico de Auerbach estd localizado por
fuera de la capa muscular circular interna.

Tinica serosa. Se compone de mesotelio y tejido conectivo subseroso y forma en el
colon los denominados apéndices epiploicos. Son pequefios repliegues peritoneales
llenos de grasa sobre la superficie del colon. Ciertas porciones de la superficie del
colon y todo el tercio inferior del recto carecen de revestimiento peritoneal. Aqui el
tejido conectivo adventicio relaciona al colon con las estructuras vecinas’.

ANATOMIA PATOLOGICA DEL CANCER DE COLON

Los tumores pueden dividirse en exofiticos ulcerativos, estenosantes y constrictivos
(anular circunferencial). Alrededor de dos tercios de todos los tumores son ulcerativos
y un tercio son exofiticos. Los tumores del colon derecho son normalmente exofiticos.
Tienden a crecer mas en la luz y a extenderse a lo largo de la pared, especialmente el
ciego.
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Los canceres del lado izquierdo tienden a crecer mas en la pared del intestino y
circunferencialmente, con imagen tipica en servilletero o corazon de manzana en el
enema de bario. Este tipo de crecimiento afecta con mayor frecuencia a los linfticos
distribuidos alrededor del tubo digestivo’.

TIPOS HISTOLOGICOS DEL CANCER DE COLON

El tipo histolégico mas e A Cancer de Colon
importante del cancer de . ﬂ’f;q
colon es el adenocarcinoma, A vl & £

que supone del 90 al 95% de v L £ whe 1
todos los tumores del mismo. . T T "*? A4

Es el unico tipo histoldgico
que se clasifica por estadios;
se€ conocen otros subtipos
histolégicos de cancer de
colon. La  Organizacién
Mundial de la Salud ha
elaborado la siguiente
clasificacion  de  tumores
benignos y malignos de
colon®:

TUMORES EPITELIALES
Adenocarcinoma

Adenocarcinoma mucinoso
Adenocarcinoma de células en anillo de sello
Carcinoma de células escamosas

Carcinoma adenoescamoso

Carcinoma indiferenciado

Carcinoma inclasificado

TUMORES CARCINOIDES
Argentafin

No argentafin

Compuesto

TUMORES NO EPITELIALES
Liomiosarcoma

Otros

Neoplasmas linfoides y hematopoyéticos
Inclasificado

El adenocarcinoma coloide o mucinoso representa alrededor del 17% de los tumores
del colon. Estos adenocarcinomas se definen por grandes cantidades de mucina
extracelular retenida en el tumor. Un subtipo raro no contemplado en la clasificacion
de la OMS es el carcinoma de células en anillo de sello (del 2 al 4% de los carcinomas
mucinosos), que contiene mucina intracelular empujando el niicleo hacia un lado.
Finalmente, se encuentran los carcinomas indiferenciados, que contienen estructuras no
glandulares u otras caracteristicas tales como las secreciones mucosas.
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Del 4 al 17% de los carcinoides aparecen en el recto y del 2 al 7% pueden aparecer en
el colon. Un estudio ha sugerido que los tumores aneuploides presentan una mayor
incidencia de metastasis. Una diferenciacién neuroendocrina  se encuentra
aproximadamente el 4% de los cdnceres colorrectales. Los sarcomas representan del
0.1al 0.31‘(’)/0 de todos los procesos malignos colorrectales. Los melanomas colorrectales
SOn raros .

GRADO DE DIFERENCIACION DEL CANCER DE COLON

Broders fue un pionero en la clasificacién de adenocarcinomas por su grado de
diferenciacion. Disefié cuatro grados, basados en el porcentaje de células tumorales
diferenciadas. Broders incluyé los carcinomas mucinosos en su clasificacion, mientras
que Dukes considerd a los carcinomas mucinosos separadamente. Debido al pobre
prondstico asociado con carcinomas mucinosos, otros lo agrupan con los tumores mas
indifereciados®.

Dukes consideré la disposicién celular mas que el porcentaje de las células
indiferenciadas. La clasificacién inicial de Dukes se ha desarrollado en un sistema de
tres grados que ahora es
el mas ampliamente
usado. El grado | es el
mas diferenciado, con
tumulos bien formados y
con el menor
pleomorfismo y mitosis
nuclear. E | grado 3 es el
menos diferenciado, con

diferonnahid

solamente estructuras

glandulares ocasionales, ~ “MNAGRAG.a :

células pleomérﬂcas y Poieiy g Peretited $4e0t rag cd carcnpms
una alta incidencia de Grado de Diferenciacién de] Cancer de colon
mitosis. El grado 2 es el

intermedio  entre  los
grados 1y 3%,

CUADRO CLINICO DEL CANCER DE COLON

Las manifestaciones iniciales de las neoplasias del colon son inespecificas, pero se
han podido identificar varios signos y sintomas que se han asociado en forma mas
especifica a la presencia de una neoplasia.

Cambio de los habitos intestinales: Esta es el sintoma mas frecuente de los pacientes
con neoplasia de colon, el cambio puede ser muy insignificante como pasar de
evacuaciones diarias a una cada tercer dia. Lo mas frecuente es que los pacientes no le
den importancia al hecho hasta que ocurra una alteracion profunda. Generalmente entre
més distal es la lesién, mas aparente es la manifestacion. Los motivos de esta
observacién son tres, primero, es mas dificil para las heces formadas pasar por un
estrechamiento de la parte distal de lo que seria para las heces liquidas pasar por una
lesién del lado derecho, motivo por el que también las lesiones del lado derecho
tienden a crecer mas. Segundo, la luz intestinal es mayor proximal que la distal;
finalmente, por la presencia de otros sintomas agregados como dolor, hemorragia o
descarga de moco que hacen a los cambios intestinales mds aparentes’.
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Hemorragia: Es el segundo sintoma o manifestaci6on de cancer colorrectal en
frecuencia, y puede ser de multiples formas, ya sea oculta o aparente.

La sangre puede ser rojo brillante, marrén pirpura o negra, de acuerdo al nivel de la
lesidn y al transito intestinal, la regla menciona que entre mas distal sea la lesion
menos estara alterada la sangre.
Aunque la hemorragia puede ser una manifestacion relativamente inicial de una
neoplasia, a menudo es ignorada, ya sea por pudor o por relacionarla a patologia
benigna, principalmente enfermedad hemorroidai®.

Heces con moco: La presencia de moco en las heces, ya sea solo o mezclado con las
heces, es otro sintoma de neoplasia que aunque raro, requiere ser investigado pues
puede ser manifestacion importante de alguna poliposis, adenomas vellosos,
enfermedad inflamatoria intestinal, todas lesiones demostradas como premalignas®.

Dolor: El dolor en una manifestacion comin de las neoplasias rectales, suele
acompaiiar a la trombosis hemorroidal, fisuras anales, abscesos perianales o proctalgia
fugaz, todas patologias benignas.

Cuando es causado por la infiltracién neoplasica es un dato de mal prondstico ya que
significa invasién anal ya sea cutinea o al complejo esfinteriano, requiere de
tratamiento quinirgico mas enérgico.

El dolor abdominal resultante de un tumor colonico se ha referido como tipo célico,
suele ser producido generalmente por distension y se relaciona con obstruccidn, se
acomparia de nausea y vomito; la obstruccion puede deberse a que la lesion estrecha de
manera importante la luz coldnica, que favorece una intususcepciéon o0 a que Su
extension es tal que ha rebasado la pared colonica e invade asas del intestino delgado

Pérdida de peso: Es una manifestaciéon de mal pronéstico, la inanicion, pérdida de
apetito y de la fuerza muscular sugieren enfermedad metastasica, principalmente al
higado. La presentacién 1mc1al de una neoplasia colorrectal con metastasis es de 5% al
momento del diagndstico’.

Masa palpable: Una masa palpable o visible en el abdomen en ausencia de otros
sintomas sugiere que el proceso infiltrativo es de crecimiento lento e implica, contrario
a lo que se podia suponer, una masa facil de resecar qu1rurg1camente Estos tumores
metastatizan significativamente tarde en el curso de la enfermedad’.

Presentacion Aguda.

Una proporcion importante de pacientes se atiende por primera vez con sintomas
agudos que indican obstruccion o perforacion del colon. La oclusion del colon sugiere
firmemente cancer, en particular en pacientes de edad avanzada. En menos de 10% de
pacientes con cancer colorrectal ocurre obstruccion completa. Pero es una urgencia que
requiere diagnéstico y tratamiento quirtrgico inmediatos. Como ideal esta urgencia
quirirgica se evitaria identificando temprano cambios en las defecaciones. Los
pacientes con obstruccién completa se quejan de incapacidad de canalizar flatos o
heces, dolor en el abdomen tipo colico y distension abdominal. El examen descubre un
abdomen distendido, timpanico; en ocasiones es posible palpar el tumor obstructor
como una masa abdominal'>'®
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Si la obstruccion no se alivia y el colon continia distendido, la presién en la pared
intestinal puede exceder la de los capilares y no llegar4 sangre oxigenada, a la pared del
intestino lo que origina isquemia y necrosis. En estos casos el paciente se quejara de
dolor intenso en el abdomen y a la exploracion fisica se encontrara rebote y
disminucién o ausencia de ruidos intestinales. Si no se trata de inmediato la necrosis
evoluciona a perforacién con peritonitis fecal y sepsis'’.

El colon también puede perforarse en el sitio del tumor, tal vez porque una neoplasia
transmural pierde su riego y se torna necrotica.

Estos casos se confunden con
facilidad con diverticulitis aguda y el
proceso inflamatorio puede limitarse
al sitio de la perforacién; sin embargo,
es posible que en algunos pacientes no
se contenga la perforacion y drene
hacia un érgano vecino (por lo general
vejiga y vagina) y se manifieste por
neumaturia, fecaluria y drenaje vaginal
feculento.

Desafortunadamente es posible que
los primeros signos de céncer de colon !
dependan de una  enfermedad : e
metastasica. Las metastasis hepaticas Obstruccion por Cancer de Colon
masivas  pueden causar prurito e
ictericia. La presencia de ascitis, ovarios crecidos y depdsitos diseminados en los
pulmones en una radiografia de toérax pueden deberse a cancer de colon por otra parte
asintomatico. En esta afeccién avanzada rara vez es util el tratamiento®.

OBJETIVO DEL PROBLEMA

Revisar que tratamiento quirurgico y que terapia adyuvante se les ha oftecido a los
pacientes con urgencias de cancer de colon (obstruccion intestinal aguda o perforacién
intestinal con peritonitis) en el Servicio de Cirugia General de Hospital Judrez de
Meéxico en el periodo comprendido de Enero del afio 2000 a Diciembre del 2004 y
mejorar en un futuro su mejor manejo quiriargico.

HIPOTESIS DEL PROBLEMA

Si los pacientes con urgencias de cancer de colon (obstruccion o perforacion) se
encuentran en estadios avanzados de la enfermedad. Entonces el tratamiento quirirgico
debe incluir no solo tratamiento de la urgencia si no también el del tumor de origen y
se debe aplicar tratamiento adyuvante (quimioterapia) en forma precoz para mejorar la
morbimortalidad de estos pacientes.

DIAGNOSTICO DE CANCER DE COLON

El cancer de colon puede ser diagnosticado cuando un paciente se presenta con
sintomas o como resultado de un programa de deteccion Excepto para pacientes con
canceres obstructivos y perforantes, la duracién de sintomas no se correlaciona con el
prondstico. Debido a que el cancer de colon precoz no produce sintomas o son
inespecificos”.

3]




Evaluacién del Paciente Sintomatico

Los sintomas de cancer de colon (debilidad, dolor intermitente abdominal, niuseas y
vOmito) son secundarios a un sangrado, obstruccién o perforacion. Una masa palpable
es com(n en €l cancer de colon derecho. El sangrado puede ser raramente masivo y
aparecer como sangre roja mezclada con las heces. Ocasionalmente, pueden aparecer
melenas en el cancer del colon derecho.

La sangre oscura representa mas un sangrado diverticular. La pérdida de sangre crénica
con anemia ferropenica es un signo mas coman. Tales pacientes pueden presentarse
con debilidad. Los canceres de sigma son los que originan con mayor frecuencia
obstruccion de colon. Si la vélvula ileocecal es competente, tales obstrucciones se
manifiestan como abdomen agudo. Si la valvula ileocecal es incompetente, la
enfermedad es mas insidiosa, con estrefiimiento y distension abdominal de varios dias
de evolucion®.

La perforacion del cancer de colon puede ser aguda o crénica. El cuadro clinico de una
perforacion aguda puede ser idéntico a la de apendicitis o diverticulitis con dolor, fiebre
y una masa palpable'?. En presencia de obstruccion puede haber una perforacion a nivel
del tumor o del colon dilatado proximal (ciego). La perforacion crénica con formacién
de una fistula en la vejiga desde el cancer de colon sigmoides es similar a una
diverticulitis'®.

Enfermedad Metastasica

Metastasis hepaticas sincrdnicas ocurren en el 10 al 15% de los pacientes y
ocasionalmente es la manifestacion inicial del cancer de colon. El paciente puede
quejarse de dolor en el cuadrante supenior, hipocondrio derecho, térax posterior
derecho u hombro derecho. La hepatomegalia puede ser detectada en un examen fisico
de rutina de un paciente, por otro lado, asintomatico.

FINALIDADES DEL TRABAJO DE INVESTIGACION

-Mejorar la morbimortalidad de estos pacientes ya que por desgracia nos siguen
llegando en una etapa avanzada y complicada del cancer de colon.

-Normar el cnterio quirirgico en estos pacientes en el Servicio de Cirugia General
teniendo un protocolo quirirgico bien establecido en base a los adelantos quirirgicos
que se han logrado para el cancer avanzado de colon.

-Poner en préctica todos los adelantos de la técnica quinirgica en el manejo de un tumor
de colon para disminuir lo mayor posible las metstasis.

-Realizar una revision de los ultimos cinco afios de cual a sido el manejo quinirgico de
estos pacientes identificando todos los problemas que han  influido en la
morbimortalidad de estos pacientes.

-Oftecer en forma temprana el apoyo de terapia adyuvante como la quimlioterapia para
mejorar las recurrencias del tumor.

-Aportar una revision bibliografica actual de cual debe de ser el manejo una vez que se
ha resuelto quirargicamente la urgencia de cancer de colon para aumentar lo mayor
posible la sobreviva en estos casos.

-Mejorar e impulsar todos los programas de detecciéon temprana del céncer de colon
sobre todo en poblaciones con trastornos premalignos o con familiares con trastornos
genéticos.
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DETECCION TEMPRANA DEL CANCER DE COLON

La deteccioén precoz del cancer colorrectal se asocia a una importante reduccion de la
mortalidad en relacién al proceso. El lento crecimiento de la mayoria de los canceres
colorrectales y la alta sensibilidad de la colonoscopia y el enema de bario justifica
métodos agresivos de deteccion. Ademas, algunos métodos de deteccién pueden
detectar no solamente canceres precoces sino también pélipos neoplasicos benignos,

La extraccion endoscopica de tales polipos puede, de alguna manera, prevenir un
cancer colorrectal posterior.

Grupos de alto riesgo’
1.- Edad mayor de 50 aflos
2.~ Trastorno premaligno
- Colitis ulcerosa con mas de 10 aflos
- Enfermedad de Crohn con estrechez
- Poliposis adenomatosa familiar
- Sindrome de cancer de colon no polipésico hereditario
- Antecedente de polipos de colon
3.- Antecedente familiar de cancer o polipos colorrectales

A continuacion se describird la deteccion de algunos de los grupos de alto riesgo:

Historia Familiar

La historta familiar de cancer colorrectal, la deteccion debe comenzar a una edad
comprendida entre los 35 y 40 aflos, con seguimiento anual de sangre oculta en heces y
algin tipo de endoscopia. Es aconsejable la Slgl'TlOldOSCOpla flexible cada 3 a 5 aflos,
con colonoscopia en presencia de pdlipos adenomatosos'®

Poliposis Adenomatosa Familiar (PAF)

Una vez realizado el diagndstico de PAF, muchos pacientes son sometidos a una
colectomia total con anastomosis 1leorrectal‘3 Los que tienen antecedentes de PAF se
recomienda colonoscopia anual desde los 16-25 afios; panendoscopla, fundoscopia,
ortopantomografia en los casos en los que se sospeche PAFY!

Los pacientes con antecedentes de Lynch se recomienda colonoscopia anual desde los
25 afios, panendoscopia; en la mujer sexualmente activa ultrasonido endovaginal y
biopsia de endometrio, citologias urinarias. Si se demuestra tumor en el colon, se
recomienda cirugia {colectomia total). Determinaciéon de Hmsh2 y H mstll Sila
primera colonoscopia es negativa, repetir al afio; si es negativa cada 2-3 afos’.

Historia personal de cancer o de pélipos

Se ha seflalado que existen neoplasias metacronas en 40 a 50% de pacientes con
céancer colorrectal primario, sea polipos o cancer y que en 2 a 5% de estos enfermos se
desarrollo este uitimo. La frecuencia de cancer metacrénico se puede reducir a casi la
mitad (de 1.7 a 0.8%) mediante vigilancia sistematica.

El seguimiento endoscopico del total del intestino restante es aconsejable cada 1 a 3
aflos. Un enema de bario combinado con endoscopia limitada, es también razonable.'®

33




Colitis Ulcerosa

Los pacientes con este padecimiento de menos de 10 afios y que no han sido tratados
medi7ante con proctocolectomia requieren seguimiento por colonoscopia cada uno a dos
aftos’.

Deteccion en la poblacién general del Cancer de Colon

Tacto rectal

El tacto rectal puede llegar casi 8 cm arriba de la linea pectinada. Durante mucho
timepo se pensd que 50% de los canceres colorrectales se encontraba al alcance del
dedo. Hoy en dia se ha demostrado que casi la mitad de los canceres y pdlipos
~olorrectales ocurrird cerca del angulo esplénico. El 20% de los canceres colorrectales
pueden palparse y valorarse su grado de fijacion a tejidos vecinos'®’.

Pruebas para sangre oculta

Un fenol incoloro en la goma de Guayaco se convierte por oxidacion en un quinona de
color azul. La reaccion se basa en la presencia de un catalizador de peroxidasa. La
oxidaciéon se lleva a cabo afiadiendo peréxido de hidrégeno en presencia de un
catalizador, como la hemoglobina.

Desafortunadamente existen otros catalizadores en la dieta. Quizd sea necesario
eliminar con sumo cuidado algunos productos para mejorar la precision del estudio.
Las camnes rojas, algunos vegetales y otras peroxidasas intrinsecas pueden producir la
reaccion en ausencia de hemoglobina. La pruecba de Guayaco para sangre oculta
detectard 20 mg de hemoglobina por gramo de heces o 20 mg/dia.

En un estudio que se realizd a lo largo de 18 aflos el test de sangre oculta en heces se
le apiico a 46 551 pacientes repartidos en tres grupos y a unos se les aplico en forma
anual y a otro bianual y otro era el grupo control sin examen y se detectaron con el
examen anual 417 pacientes y con €l examen bianual 435 y al grupo control se detecto
507 con desarrollo de cancer de colon lo que significo que este estudio detecto el 95%
de todos los pacientes que desarrollaron cancer de colon'”.

Una prueba de inmunofluorescencia para sangre oculta en heces se basa en la
conversion de la hemoglobina en porfirinas fluorescentes y detecta entre 5y 10 mg de
hemoglobina por gramo de heces. La frecuencia de positivas falsas es prohibidamente
alta. Esta prueba puede no detectar todos los casos de cancer porque el cancer solo
presenta hemorragias intermitentes y otros tipos de lesiones del intestino pueden
también sangrar y damos falsos positivos.

En una prueba aplicada a 46000 personas el guayaco presento una sensibilidad de
89.3"4; y una especificidad de 92.7% vy un valor de predicciéon positivo para cancer de
2.5%'.

En un articulo en donde se compararon cual era la eficacia en la deteccion del cancer
de colon en un solo tiempo con la deteccion de sangre oculta en heces y la
sigmoidoscopia, se demostré que entre los dos estudios solo se puede detectar un 75.8%
de pacientes con cancer de colon y que un 24% de estos pacientes con cancer no son
detectados por estos dos estudios'®2.



Protosigmoidoscopia

Es rigida y utiliza un tubo de 2 cm de didmetro y 20 a 25 cm de largo con
iluminacion. El examen puede llegar a 20 0 25 cm de la linea pectinada. Este examen
puede detectar 20 a 25% de los tumores rectates”'®.

Sigmoidoscopia flexible.

Es flexible en un instrumento fibréptico o de video que mide 60 cm de largo y debe
llegar al colon izquierdo proximal o incluso al angulo esplénico del colon en la mayoria
de los pacientes. No se requiere preparacion intestinal completa ya que el colon
izquierdo puede asearse con una o dos enemas pequefas. No debe de usarse para
polipectomia terapéutica porque en un colon no preparado puede ser desastrosa si
ocurre una explosion del gas metano en el colon o una perforacion permite que escapen
heces a la cavidad peritoneal’.

Estudios de contraste Enema de Bario del Colon

El estudio de contraste
de uso mas comun para
detectar cancer de colon
es el enema de bario con
contraste de aire. El
enema de bario de
columna sélida ya no se
utiliza como  técnica
diagnéstica primaria ya
que es muy poco sensible
para detectar . polipos
(sensibilidad de 40%).
Asimismo muestra muy
pocos detalles de la
mucosa’.

Sc ha encontrado que el enema de bario con contraste de aire (doble contraste) tiene
una sensibilidad de 90% para detectar pélipos mayores de 1 cm y se sugiere que,
aunada a la sigmoidoscopia flexible, es una alternativa eficaz a la colonoscopia en
cuanto al costo. El riesgo de perforacion de colon por un enema de bario es bajo
(menos de 0.02%)%.

Colonoscopia

Este estudio permite observar la mucosa de la totalidad del colon y recto. El
colonoscopio estandar mide 160 cm de largo. La colonoscopia es el método mas preciso
para detectar polipos menores de | ¢cm de diametro. También permite biopsias,
polipectomias, controlar hemorragias y dilatar estrecheses®'.

Una colonoscopia adecuada incluye: buena adaptabilidad del paciente, preparacién
adecuada del intestino, sedacion del enfermo en la mayoria de los casos vigilar los
signos vitales y la oxigenaciéon de la sangre. La colonoscopia es un procedimiento
seguro las complicaciones mayores (que incluyen hemorragia, problemas anest€sicos y
perforacion) deben ocurrir en menos de 0.2% de los casos’.
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Se ha demostrado que la colonoscopia es también altamente sensible en la deteccion de
adeninas con 10 mm de diametro, adenomas vellosos, adenomas con alto grado de
displasia y cancer invasor*’.

Técnicas de Imagenes

Tomografia por computadora

Este método permite la valoracion preoperatorio de la cavidad abdominal en pacientes
con céncer colorrectal. Permite identificar metastasis a higado, suprarrenales, ovarios,
ganglios linfaticos y otros 6rganos de la pelvis y comprobar la integridad de las vias
urinarias ya que el medio de contraste [V se excreta por los riflones. El estudio de TC
es Util en la investigacion de recurrencias o cancer residual en pacientes con antigeno
carciréoembrionan'o (ACE) elevado después de intervencion quirirgica por cancer
colon’,

Imagenes de resonancia magnética

Pueden utilizarse imagenes axiales y sagitales a fin de detallar la anatomia. Este
estudio no requiere medio de contraste. La experiencia sugiere que la [RM ofrece muy
pocas ventajas o ninguna sobre la TC en la valoracion preparatoria de pacientes con
cancer de colon’.

Tomografia de emision de positron

Es muy atil para valorar la recurrencia de tumores en la pelvis cuando la
cicatrizacion es muy densa, porque la emision de positrones es mayor en tejidos
hipermetabélicos como los tumores’.

Marcadores tumorales

Los marcadores tumorales como el antigeno carcinoembrionario (ACE), el CA 199 y
CA-50, han sido identificados en el seguimiento de los pacientes con céncer
colorrectal. E1 ACE ha sido utilizado en las evaluaciones prequirirgicas y se relaciona
con el estadio del tumor y con las recurrencias del tumor. El ACE en individuos
normales es de 0-2.5 ng/ml. Es una glicoproteina de adhesién intercelular secretada
por mas del 95% de los canceres de colorrectales, asi como en el 80% de otros tumores
sOlidos y tiene una sensibilidad de 73% vy especificidad de 61% para detectar
recurrencia del cancer de colon. En la actualidad el ACE se le considera unicamente un
estudio de valor pronéstico ya que una elevacion por arriba de los 20 ng/dl sugiere
actividad metastasica o una pobre diferenciacion celular de la lesion tumoral. Se
mantuvo como un marcador de seguimiento de los pacientes una vez operados por
cancer de colon, e incluso hubo protocolos de laparotomias exploradoras en caso de
elevacion del ACE aun sin evidencia radiologica de lesion tumoral’.

El CA 19-9 es un antigeno carbohidrato de superficie celular que no es exclusivo de
los cénceres colonicos pero detecta a un subgrupo de pacientes con cancer de colon y
tiene una sensibilidad de 60% y una especificidad 88% para detectar recurrencias
idem."®Un descubrimiento reciente en herramientas diagndsticas, utiliza anticuerpos
radiomarcados dirigidos contra el tumor para evidenciarlo y detectarlo. El desarrollo
de la inmunocetellografia apunta a conseguir una imagen tumoral mas sensible y més
especifica, una glicoproteina, la TAG 72 ha sido hallada muy util como antigeno blanco
en el6 cancer colorrectal, mostrando una sensibilidad del 70% y una especificidad del
90%".
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La cirugia radioinmunodirigida también utiliza los anticuerpos radiomarcados para
localizar los tumores, una sonda detector gamma manual los detecta durante la cirugia.
El requerimiento es demostrar la fijacion de las células tumorales con [n-CC49°.

DISEMINACION DEL CANCER DE COLON

Mucho de lo que sabemos acerca de la diseminacién local y distal del cancer de colon,
se debe a los delicados y meticulosos estudios de Cuthbert Dukes, un patélogo dei St
Mark's Hospital en Londres.

Invasion Local

Después del crecimiento inicial de la mucosa, un tumor puede progresar en varias
direcciones, aunque normalmente sobresale primero en la luz. Dukes encontré que la
posterior invasiéon lateral era mayor en direccion transversal que en la direccion
longitudinal, conduciendo a un crecimiento circunferencial. La penetracién mural puede
producir lesién local, diseminacion peritoneal o ambas®.

Extensién Linfatica

En el carcinoma de colon, el flujo linfatico normal es a través de los canales linfaticos
a lo largo de las arerias mayores, con tres escalones de ganglios linfaticos: el
pericolico, el intermedio y el principal. Si los tumores se extienden entre dos pediculos
vasculares mayores, el flujo linfatico puede drenar en una o ambas direcciones. Si los
ganglios linfaticos estian bloqueados por el tumor, el flujo linfatico puede volverse
retrogrado a lo largo de las arcadas marginales proximal y distalmente.

El riesgo de metastasis en ganglios linfaticos se incrementa con el grado tumoral.
Dukes encontré que el 30% de los tumores de bajo grado estaban asociados con
ganglios linfaticos positivos comparados con el 81% de los tumores de alto grado®.

Diseminaciéon Hematégena

El higado es la localizacion principal de metastasis hematdgenas, seguido por el
pulmoén. Alrededor del 40% de los estudios de autopsia, el higado es la dnica
localiziu:ién metastasica. La invasion de otras zonas que no sean el higado o el pulmon,
esrara .

Implantacion

La diseminacion intraluminal del tumor ocurre por la liberacion de células tumorales
desde la superficie de la mucosa del tumor primario y la implantacién distalmente en el
intestino, en fistulas, abscesos y hemorroides.

El mecanismo de implantacion se considera que es un depdsito de células viables en la
superficie de la fistula o una hemorroide ulcerada o quinirgicamente tratada, La
diseminacion peritoneal es el resultado de penetracion transmural y dispersion celular’.

CLASIFICACIONES Y FACTORES PRONOSTICOS DEL CANCER DE COLON
Cuando existe enfermedad metastasica obvia sélo es posible determinar la etapa
precisa del cancer colorrectal después de la reseccion quirargica y el analisis
histopatolégico. A diferencia de otros tumores sélidos, el tamafio de la lesion primaria
tiene poca influencia en el pronéstico del cancer de colon.
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Los factores que se relacionan mas estrechamente con el resultado final son:
a) profundidad y penetracion del tumor en la pared del intestino.
b) Afeccién de ganglios linfaticos regionales.
¢) Presencia de metastasis a distancia’.

Clasificaciones Anatomopatoldgicas

Las clasificaciones histopronosticas de los canceres colicos permiten a los terapeutas
tener un lenguaje comin respecto a las evaluaciones pronosticas y a las indicaciones
terapéuticas.

La primera clasificacién utilizada es la de Dukes en 1932 que es la mas simple. Los
estadios A y B se refieren a la infiltracion parietal en ausencia de ganglios infiltrados y
el estadio C es sinénimo de ganglios infiltrados cualquiera que sea el grado de extension
parietal. En 1935, este timo estadio fue dividido en C1 (infiltracién ganglionar cercana
al tumor) y C2 (infiltracién ganglionar distal). Finalmente el estadio D corresponde al
cancer acompailado de metastasis viscerales. La clasificacion de Astler y Coller descrita
en 1954 tiene la ventaja de separar la infiltracion parietal de la ganglionar, que no estan
siempre ligadas entre sf. El estadio A corresponde a un tumor limitado a la submucosa,
en el estadio B1 el tumor esta limitado a la capa muscular y el estadio B2 corresponde a
un tumor que invade toda la pared cdlica hasta la membrana serosa. Los estadios Cl y
C2 constituyen el indice de una infiltracion ganglionar (C1: estadio B1 N+; C2: estadio
B2 N+). En 1974, Gunderson agregéd un estadio suplementario a esta clasificacion, el
estadio B3 que corresponde a la adherencia o a la invasion de un érgano vecino y el
estadio C3 (B3 N+). Actualmente, la clasificacion TNM de internacional Unién
Against Cancer (UICC) 1987 separa la infiltracion parietal (T) de la ganglionar (N).
Esta clasificacion introduce la nocién del nimero de ganglios infiltrados. NI
corresponde a cuatro o mas ganglios invadidos pericdlicos y N2 corresponde a cuatro o
mas ganglios invadidos pericélicos, N3 corresponde a una invasion de ganglios
pediculares cualquiera que sea el nimero de ganglios infiltrados. Este valor pronéstico
del namero de ganglios invadidos aparece igualmente en la clasificacién de GITSG
(Gastro dlntestina] Tumor Study Group) y en la de AJCC (American Joint Comité on
Cancer)".

Clasificacion de Dukes de 1932,

-A Tumor que invade la pared intestinal pero sin atravesar la muscular propia

-B Invasion transmural de la pared intestinal

-C Invasion de la pared del intestino de cualquier grado de metastasis ganglionares

-D Metastasis a distancia

La tasa de supervivencia a 5 afios para Dukes A, B, C son del 80, 70, 30%
respectivamente.

La clasificacion de Dukes fue modificada por Astler y Coller en 1954*,
-A Invasién a la mucosa hasta la muscular de la mucosa

-BI Invasion a la submucosa y hasta la muscular propia

-B2 Invasién hasta la serosa o grasa perirrectal o colénica sin ganglios
-B3 Invasion a estructuras adyacentes pero sin ganglios

-C1 Invasién a la muscular propia con ganglios

-C2 Invasion hasta la serosa con ganglios

-C3 Invasidn a estructuras adyacentes

-D Enfermedad metastasica
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De acuerdo al grado histopatoldgico: Una mediciéon hecha por los patélogos, para
conocer al grado de especializacién de las células en el tumor.

GX El grado no puede evaluarse

G1 Bien diferenciado

G2 Moderadamente diferenciados

G3 Pobremente diferenciados

G4 Indiferenciados

Estadificacién del Cancer Colorrectal’

SISTEMA TNM |

Tumor status Node staius Systomitc srolus

Lympn nodas
Mnurnal NO dislan! melastasri
N} 2L

{ratert 1o mucesa Invasian mto, f islart M astass
sl aubmuCISa Lul Aot bayand e (M)
AT murnculare proproa (AR
T
Tumar =liging assesasos deptt af amvanign (Tnso or raugh Bawe wals, pressseres
ur abisance of ymph noda (NG ans dostan® cran melasiasis ()

SN ACRAS D
Tumor Primario

TX Sin evidencia de tumor primario

TO Ninguna evidencia del tumor primario en el espécimen resecado

Tis Carcinoma in situ

T1 Invade la submucosa

T2 Tumor que invade la muscular propia

T3 Invade através de la muscular propia dentro de la subserosa
Invade la serosa pero no la atraviesa
Invade la grasa pericélica dentro de las hojas del mesenterio

T4 Invade através de la serosa dentro de la cavidad peritoneal o invade directamente
Otros 6rganos tales como vagina, prostata, uréter o rifion.

Ganglios Linfaticos Regionales

NX No pueden evaluarse ganglios linfaticos regionales

NO No hay metastasis en ganglios linfaticos regionales

N1 1 a3 nddulos positivos pericdlicos o perirrectales

N2 4 o mas ganglios positivos pericolicos o perirretales

N3 Metastasis en cualquier ganglio linfatico a lo largo del curso tronco vascular
Metastasis a Distancia

MX No puede ser evaluada la presencia de metastasis a distancia

MO No hay metastasis a distancia

M1 Metéstasis a distancia
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Sistema de Clasificacién Dukes Correlacionado con el Sistema TNM*
Dukes A T1, NO, MO (estadio I)

T2, NO, MO (estadio 1)
Dukes B T3, NO, MO (estadio 1)

T4. NO, MO (estadio IT)
Dukes C T (cualquiera), N1, MO; T (cualquiera), N2, MO (estadio III)
Dukes D T (cualquiera), N (cualquiera), M1 (estadio IV)

Sistema de Clasificacion Astler-Coller Correlacionado con el Sistema TNM*
MAC A TI, NO, MO (estadio I)
MAC BI1 T2, NO, MO (estadio I)
MAC B2 T3, NO, MO (estadio II)
MAC B3 T4, NO, MO (estadio II)
MAC Cl1 T2, N1, MO ; T2, N2, MO (estadio III)
MAC C2 T3,N1, MO ; T3, N2, MO (estadio III)
T4, N1, MO ; T4, N2, MO (estadio I1I)
MAC C3 T4, N1, MO0 ; T4, N2, MO (estadio I1I)

Estadio del Sistema TNM es el siguiente®:
Estadio 0:  Tis NO MO
Estadiol: T1 NO MO
T2 NO MO
Estadio II. T3 NO MO
T4 NO MO
Estadio III: Cualquier T NI MO
Cualquier T N2-3 M0
Estadio IV: Cualquier T N 6 M
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(Qué se puede retener de estas multiples clasificaciones mas o menos complejas? La
clasificacion de Dukes tiene el ménito de la simplicidad pero no separa la infiltracién
parietal de la ganglionar.
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Esta clasificacion tiene el mérito de individualizar la infiltracion ganglionar cercana y

distante (C1 y C2). La clasificacion de Astler y Coller individualizada la infiltracion
parietal y ganglionar pero no incluye la nocion de ganglios piduculares ni el namero de
ganglios infiltrados. La clasificacion TNM es la mas logica, separando la infiltracion
parietal y ganglionar ¢ individualizando la localizacién de los ganglios infiltrados
(pro§imales y distales) como el namero de ganglios invadidos (inferior o superior a
tres) .
Los factores prondsticos de los canceres colicos son esencialmente anatomopatolégicos.
Las diferentes clasificaciones histopronosticas utilizadas dificultan a veces la
comparacién de las diferentes series. Ademas de los factores anatomopatoldgicos
clasicos (infiltracion parietal ganglionar, localizacion y numero de ganglios infiltrados),
un factor prondstico parece particularmente importan en cirugia colorrectal: la calidad
del acto quinirgico.

Un estudio aleman reciente, que ha comparado los resultados de 1157 pacientes
operados de un cancer colorrectal, observé una sobreviva de 5 afios en el 63% de los
pacientes con extremos que van del 35 al 71% de acuerdo a los servicios de cirugia
donde ha sido efectuada la reseccion cdlica. Estas diferencias de supervivencia han
sido igualmente observadas cuando los tumores son clasificados de acuerdo al estadio
del UICC (estadio II: 36 al 89%,; estadio LII: 27 al 54%). Esto revela la importancia de la
técnica quinirgica. Hay que desconfiar de los estudios multicéntricos aleatorios que
estudian la eficacia de los tratamientos coadyuvantes después de la exéresis de un
cancer colico. Estos tratamientos mejoran la supervivencia a los 5 afios del 10 al 15%,
lo que es inferior a las variaciones observadas entre los resultados de los diferentes
servicios de cirugia donde ha sido efectuada la reseccion®.

GENERALIDADES DEL TRATAMIENTO DEL CANCER DE COLON

Examen Preoperatorio

Ademas del examen clinico completo y el estudio preanestésico, debe efectuarse:
-Una colonoscopia destinada a buscar una segunda localizacion en el marco intestinal,
asi como pélipos asociados, que deberan extirparse al mismo tiempo que el cancer
intestinal; en el caso de una estenosis tumoral, que impide el paso del colonoscopio,
debera realizarse un enema de baritado en doble contraste.
- Una radiografia de térax.
- Una ecografia hepatica, que puede ser remplazada por un escaner en el caso de un
higado esteatdsico o si hay dificultades técnicas.
- L a determinacién del nivel del antigeno carcinoembrionario.

Debe hacerse un estudio sistemdtico de los antecedentes familiares, en el caso de un
arbol genealdgico en el caso de un cancer intestinal o rectal. Se acosenja establecer un
arbol genealogico con el objeto de buscar un factor familiar*.

Preparacion Intestinal

El colon contiene la m4s importante concentracién de bacterias anaerdbicas del
organismo. El mayor riesgo de la cirugia intestinal es la infeccion bacteriana. Hay que
operar un colon plano, limpio y aséptico. Actualmente la mejor preparacion es el
lavado del colon con 3 a 4 litros de una solucion hipertonica de polietilenglicol
absorbida en 4 horas.
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Este método produce una importante diarrea osmotica que limpia eficazmente el
tracto digestivo. Algunos agregan un enema de povidona yodada al 5%. Sin embargo,
este tipo de preparacion prequirurgica es imposible cuando el tumor forma una
estenosis.

En cuanto el control bacteriano se efectuara mediante la inyeccion intravenosa de un
antibiético de amplio espectro durante 24 horas, que asegura la mas importante
concentracion en los tejidos al momento de la operacion.

Se preconiza la utilizacidn de ceftriaxona, 2 g por via intravenosa en 20 minutos,
asociada a ornidazol con una dosis de | gramo por via intravenosa en 20 minutos. No se
justifica una antibioticoterapia posoperatoria®.

Vias de Acceso y de Exploracion

La incision que se utiliza mas a menudo es la mediana, que permite la exploracion de
la cavidad abdominal y una extensién de acuerdo a la situacion. Sin embargo, cuando
se trata de la reseccién de un cancer de colon derecho, se aconseja una via transversal
derecha. Se explorara cuidadosamente la cavidad abdominal. Se aconseja palpar
minuciosamente el higado y la pelvis. Todo nddulo sospechoso sera extraido y
eventualmente examinado en ese momento por el anatomopatélogo. Sera palpada la red
de ganglios lumboadrticos (ene le caso de una cancer intestinal izquierdo) extrayendo
todos los ganglios sospechosos a ese nivel®.

Lugar que ocupa la Laparoscopia

Es cierto que un operador experimentado es capaz de efectuar, utilizando la
laparoscopia, todo tipo de colectomia por cancer, respetando las reglas carcinologicas
como ligadura inicial de los vasos sanguineos, vaciamiento ganglionar, limites
respetados y seguridad de la anastomosis. Sin embargo, las ventajas potenciales de la
laparoscopia (via de incision minima, recuperaciéon mas rapica Intestinal,
hospitalizacién més corta, menos dolor postoperatorio) son contrarrestadas por un
inconveniente mayor: el implante de tejido neoplasico en el peritoneo a nivel de los
puntos de penetracion de los trocares. Ello puede ocurrir no solamente en el lugar
donde el tumor fue extraido sino también a distancia. Estos implantes neoplasicos cuyo
origen no se conoce bien (se ha incriminado la insuflacion peritoneal) y se sitian a
distancia, han sido observado incluso después de la exéresis de un cancer intestinal poco
evolucionado, estadios A y B de Dukes, sin que la membrana serosa haya sido
insuflada.
Es por eso que actualmente no se recomienda practicar colectomias por céncer
utilizando la laparoscopia, salvo cuando se trata de estudios controlados aletorios’.

Principios Carcinologicos de 1a Cirugia Colica

No touch isolation technic

Para disminuir la diseminacién intravascular operatoria, algunos autores han
preconizado la ligadura previa de los pediculos linfovasculares antes de cualquier
manipulacion del tumor, aunque los estudios que han demostrados esta eficacia son
criticables y no son aleatorios, Salsbury y et al, habian demostrado que esta técnica no
impide la presencia de células tumorales circulantes. Demostraron que el 10% de los
pacientes operados de un cancer sigmoideo presentan células circulantes 5 minutos
antes de la ligadura de los vasos mesentéricos inferiores y el 60% de los pacientes
presentaban células cancerigenas circulantes 5 minutos después de la ligadura de los
vasos.
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Se sabe que la diseminacion vascular intraoperatoria no juega més que un pequefio
papel en el proceso de metastasis. En efecto, las micrometastasis existen y se implantan
antes de que el tumor primitivo sea resecado. Actualmente, ningun estadio ha probado
la eficacia de la ligadura linfovascular previa en el momento de la reseccion de un
cancer colico.

Ligadura vascular y vaciamiento ganglionar

La invasién ganglionar a partir del tumor se hace por proximidad. Los vasos linfaticos
son satélites de los pediculos arteriales y los ganglios invadidos son sucesivamente los
pericdlicos, intermedios y principales o pediculares. Los ganglios pericélicos estan en
contacto con la arcada circundante, los intermedios se encuentran en el mesocolon y los
pediculares en la base de los principales troncos arteriales (arteria
ileocecocoloapendicular, arteria célica derecha, media e izquierda, arteria mesentérica
inferior). Si el tumor se encuentra entre los dos pediculos vasculares mayores el drenaje
linfatico puede hacerse en una u otra direccion o en las dos.
En principio esta invasién ganglionar es completa, progresiva, anatdmica u no omite
ganglios. Sin embargo en menos del 5% de los casos, se pueden observar omisiones
metdstasicas. Se trata de metastasis que omiten uno o varios ganglios pediculares para
alcanzar directamente los ganglios pediculares a partir del tumor®.

(Qué extension debe darse al vaciamiento?

Esta pregunta no se plantea sino con respecto a los canceres del colon izquierdo que

han sido drenados a la arteria mesentérica inferior. Para los cdnceres del con derecho y
del colon transverso, los pediculos principales serna siempre ligados la ras de su origen
a nivel de los vasos mesentéricos superiores. En lo respecta al vaciamiento ganglionar
mesentérico interior, se puede ligar la arteria mesentérica inferior, en su origen al ras de
la aorta o por debajo del origen de la arteria célica superior izquierda, cuando se trata de
la reseccion de un cancer del colon izquierdo, sin que el pronostico sea modificado. En
realidad, cuando los ganglios situados en el origen de la arteria mesentérica inferior
estan invadidos, el prondstico es bastante malo y la sobreviva a los 5 afios es casi nula,
los que para un cierto numero de autores anula el interés de un vaciamiento ganglionar
lumboadrtico adyacente.
El vaciamiento ganglionar debe permitir al anatomopat6logo examinar un nimero
minimo de ganglios (10 a 15 en promedio). Mientras mas grande es el niimero de los
ganglios examinados mayores son las probabilidades de encontrar ganglios infiltrados.
Se conoce el valor pronéstico de los ganglios infiltrados. La esperanza de vida a los 5
afios pasa del 44 al 6% cuando hay al menos tras ganglios infiltrados'®.

Extension de la Exéresis Intestinal y Margen de Reseccion

La extensién intramural de los adenocarcinomas por la via linfatica bajo la mucosa no
pasa de 4 centimetros. La vascularizacion por la arcada circundante del colon
conservado determina la extension de la exéresis colica después de la ligadura
efectuada en el origen de los pediculos vasculares principales.

En lo que respecta al colon izquierdo. Se ha opuesto a menudo la colectomia
segmentaria y la hemicolectomia izquierda verdadera que reseca todo el colon
izquierdo. Se demostrado que el pronodstico no se relaciona con lo largo del colon
resecado, sino depende del vaciamiento ganglionar efectuado, el cual debe de ser
idéntico cualquiera que sea la importancia de la colectomia.
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Sin embargo, estudios anatomopatoldgicos indican el tumor raramente se disemina
longitudinalmente mas de 1.2 cm mas alla de los limites macroscdpicos, con lo que la
reseccion con margenes de 5 cm es suficiente, pero la extirpacion del tejido linfatico
requiere la diseccion y ligadura de miltiples ramas vasculares principales. :

Por tanto, la extension de la reseccion del cancer de colon potencialmente curable
esta detegminada por la biologia del crecimiento tumoral local y por la linfadenectomia
asociada’.

Exclusion Endoluminal y Preparacion de los Bordes Anastomdticos

Las recidivas anastométicas después de la colectomia se sitiian sobre la sutura y se
observan en el 5 al 15% de los casos. Estas recidivas son mas frecuentes después de una
colectomia izquierda, que después de una colectomia derecha. (12% versus 0.7%). Esta
diferencia puede deberse al margen mas grande de seguridad longitudinal que se deja
después de una colectomia derecha, a la importancia de la preparacion cdlica por via
oral, la cual provocaria el flujo de células tumorales hacia el colon izquierdo y
finalmente a la presencia de enzimas digestivas activas y en particular al poder
citotoxico de la bilis.
Estas recidivas anastomoticas serian secundarias a la exfoliacién de células tumorales
en el lumen intestinal en el momento de la manipulacion del tumor y a su implantacion
a nivel de las zonas cruentas de la mucosa cdlica.
Con el objeto de prevenir estas recidivas varias medidas preventivas han sido
propuestas: irrigacion de la luz intestinal por agentes citotoxicos, aislamiento del tumor
por medio de lazos anudados alrededor de él antes de efectuar toda la movilizacion,
utilizacién de hilo yodurado para la sutura de la anastomosis. Se recomienda, cuando
las condiciones anatdmicas lo permitan, excluir el tumor antes de efectuar cualquier
manipulacién y preparar los bordes con una solucién citotoxica (povidona yodada)’.

Injerto Parietal

Los injertos neoplasicos a nivel de los bordes de la incision abdominal o en los orificios
de salida del drenaje son excepcionales. Es necesario evitar en una colectomia por
céncer todo contacto entre el tumor y los bordes de la incision; es indispensable una
buena proteccion parietal y si es posible, debe envolverse el tumor con una proteccion
impermeable cuando sea removido®.

Ooforectomia Bilateral Profilactica

El 2 al 8% de las mujeres que han tenido un cancer colico tienen metastasis sincronicas
subclinicas en los ovarios. Este porcentaje es mas importante en las mujeres no
menopausicas. El 1 al 7% de las mujeres que han tenido una reseccion curativa de un
cancer de colon desarrollan secundariamente metastasis en los ovarios. Sin embargo
ooferectomia la mayoria de los autores la realizan principalmente en mujeres
menopausicas. Sin embargo la eficacia terapéutica no ha sido demostrada, en particular
cuando existen metdstasis sincronicas’. Actualmente se puede recomendar la actitud
siguiente:

-Efectuar un examen ginecolégico y una ecografia pélvica a toda mujer que presenta o
que haya sido operada de un cancer cdlico.

-Palpar minuciosamente los dos ovarios al momento de una colectomia por cancer y
practicar una biopsia con examen extemporaneo en el momento de la operacion cuando
existe la menor duda.

-Practicar sistematicamente una ooferectomia bilateral sin histerectomia en la mujer con
menopausia.



Diferentes Tipos de Colectomias
Hemicolectomia derecha (colectomia derecha segmentaria)

Es la reseccion del ciego, del colon ascendente y del 4ngulo célico derecho. Incluye los
ultimos 15 a 20 centimetros del intestino delgado. Se extiende mds o menos sobre el
colon transverso segiin la localizacién del tumor. Se ligan las arterias cdlicas derechas al
borde de la mesentérica superior. Se termina por una anastomosis ileocélica termino-
terminal o terminolateral, manual o mecénica.

Colectomia transversal segmentaria

Implica la ligadura de la arteria colica mediana en su origen. Necesita el
desplazamiento de los 4ngulos célicos derecho e izquierdo con el fin de permitir una
anastomosis sin traccion.
Hemicolectomia izquierda verdadera

Es la reseccion del todo el colon izquierdo desde el tercio izquierdo del transverso

hasta la charnela rectosigmoidea. Se termina por una anastomosis transversorrectal. La
arteria mesentérica inferior se liga en su origen.

Colectomia segmentaria izquierda alta
Se practica en caso de cancer en el dngulo célico izquierdo. En el plano linfatico, es la

unién de las circulaciones mesentéricas superior e inferior. Se liga a la base la arteria
célica superior izquierda. Se termina por una anastomosis transversosigmoidea.
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Colectomia segmentaria izquierda baja

Es la reseccidn del sigmoide. La arteria mesentérica inferior puede ser liga en la base
o por debajo de la base de la arterial cdlica superior izquierda. Se termina por una
anastomosis colorrectal alta.

Necesita en la mayoria de los casos una inclinacién del 4ngulo cdlico izquierdo con el
objeto de permitir una anastomosis sin traccion. La ligadura de la arteria mesentérica
inferior por debajo de la base de la arteria célica superior izquierda puede, en ciertos
casos, obstaculizar la inclinacién del angulo colico izquierdo, produciendo un cordén
vascular. Por ello la ligadura de la arteria mesentérica inferior en su base parece mas
indicada, asi como la ligadura de la mesentérica inferior en el borde inferior del
rancreas.

Cualquier tipo de reseccion célica, la anastomosis debe respetar algunas reglas si se
quiere evitar las fistulas*:

-Es necesario operar ¢l colon plano, limpio y bien preparado.

- Es necesario suturar secciones del intestino bien vasculanzadas.

- Es necesario hacer una anastomosis sin traccion. Esto no plantea problema en el caso
de una hemicolectomia derecha; en el caso de una colectomia transversal es necesario
desplazar los dos angulos célicos y en el caso de colectomia izquierda es necesario
desplazar la totalidad del colon izquierdo.

- Finalmente, esta anastomosis debe ser situada en un medio ambiente favorable; la
hemostasia debe de ser perfecta, hay que evitar los espacios muertos y rellenar las
cavidades residuales. En estos casos la epiploplastia resulta de gran interés.

- La anastomosis es un ritual, la minuciosidad es mas importante que la destreza. Es
importante tomar el tiempo necesario y rehacer una anastomosis dudosa. El problema
de las anastomosis manuales o mecanicas es un falso problema, las maquinas no
impiden las fistulas y las reglas que deben respetarse son las mismas.

Tratamiento del Cancer Célico sin complicaciones y sin metdstasis

Los cénceres del colon derecho necesitan una hemicolectomia derecha. La seccion a
nivel del colon transverso sera realizada mas o menos alejada hacia la izquierda segun la
localizaci6n del cancer (ciego o angulo cdlico derecho).

Los canceres de colon transverso seran tratados con una colectomia transversal.

Los canceres del angulo célico izquierdo seran tratados por medio de una colectomia
segmentaria izquierda alta.

Los céanceres del colon izquierdo pueden ser tratados con una hemicolectomia izquierda
verdadera o una colectomia segmentaria.

Tratamiento de Acuerdo con las Etapas Clinicas

Ademés del prondstico, la importancia de la estadificacion clinica es la decisién
terapéutica, se menciona a continuacion el consenso actual, hasta el afio 2000, del
Nacional Cancer Institute y que esta basado en estudios multricéntricos con analisis de
miitiples variables y los més altos niveles de evidencia’.

Etapa Clinica 0

Aqui se engloban las lesiones mas superficiales, que estan limitadas a la mucosa sin
llegar a la lamina propia. Por ser superficiales, los procedimientos quirurgicos pueden
ser limitados.
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Opciones Terapéuticas:
1.- Excisién local o polipectomia simple con margenes limpios.
2.- Reseccion colonica para lesiones mayores.

Etapa Clinica I (Dukes A o Modificada Astler-Coller A y B1)

Por ser de naturaleza localizada, la etapa [ tiene un alto indice de curacion.
Opcién terapéutica:
1.- Reseccion amplia y anastomosis.

Etapa Clinica II (Dukes B o Modificada Astler-Coller B2 y B3)

Opciones terapéuticas:

1.- Reseccion amplia y anastomosis.

2.- En esta etapa es en la mayor controversia existe sobre si debe o no darse tratamiento
adyuvante y es en la cual la clasificacion modificad de Astler-Coller es mas especifica.
La mayoria de los pacientes en etapa clinica I no requieren tratamiento
complementario, pero hay un subgrupo (MAC B3) en quienes hay invasién
neurovascular, obstruccion intestinal, perforacion, fijacion a la pared, aneuploidia,
delecion del 18q, analisis con alta fase-S, que se han beneficiado con quimioterapia,
radioterapia o inmunoterapia.

Estos pacientes son candidatos a ser ingresados a protocolos de estudio controlados
con terapia adyuvante. Algunas series han mostrado, si no mejoria en la supervivencia,
si un mayor tiempo sin enfermedad.

Etapa Clinica III (Dukes C o modificada Astler-Coller C1 a C3)

La etapa denota compromiso ganglionar, se ha reportado que el numero de ganglios
afectados determina el pronostico que aquellos con cuatro o mas ganglios involucrados.
Opciones terapéuticas:

1.- Reseccion amplia y anastomosis. Para pacientes que no son candidatos a ensayos
clinicos con 5-fluorouracilo/leucovorina por seis meses se recomienda 5-FU/levamisol
por 12 meses.

Etapa Clinica [V

Esta Etapa denota enfermedad metastasica.

Esta indicado tratamiento regional para metastasis hepaticas, incluyendo reseccion y/o
tratamiento intraarterial con bombas de infusion implantadas; los beneficios son
unicamente la paliacion ya que no se ha probado mejoria en la supervivencia.

La reseccién de las metastasis hepéticas solitarias pueden reducir la estadificacion a
etapa III, ya que se ha logrado la misma sobreviva en promedio y el mismo intervalo
libre de enfermedad en varias series.

Opciones terapéuticas:

1.-Reseccion quirirgica/anastomosis si es posible, o derivacion para lesiones primarias
obstructivas no resecables. Se pueden colocar endoproétesis endoscopicas en pacientes
terminales o con alto riesgo quinirgico para aliviar la obstruccion.

2.- Reseccién de metastasis aisladas (higado, pulmén, ovarios).

3.- Quimioterapia paliativa.
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En un estudio espafiol publicado por Figueres la supervivencia a cinco aflos en
pacientes con una o dos metastasis hepaticas que fueron extirpadas fue de 25 a 40% y la
calidad de vida mejor que en aquellos a quienes se les aplic6 unicamente quimioterapia.
La supervivencia en pacientes con etapas clinicas 0 o I se ha reportado a cinco affos
hasta de 100%, en los pacientes con etapa clinica II es 80% y en los que se han aplicado
radioterapia y quimioterapia en etapa Dukes C se tiene 50 a 70% de sobreviva. Con
intervalos libres de enfermedad, 64%.

Tratamientos de las Formas complicadas del Cancer de colon

Oclusién por Céancer de Colon

Cuando no se consigue solucionar la oclusion, es
preciso recurrir a una cirugia de urgencia. La
eleccion de la técnica operatoria depende del lugar
de Jocalizaciéon del obstaculo tumoral. La
intervencién tratard la oclusién, respetando las
reglas de la cirugia oncolégica.

En el caso del cancer de colon derecho o del colon
transverso se tratan mediante la reseccion
ileocélica derecha ampliada a la izquierda en caso
de reseccién transversa, con anastomosis ileocolica
de entrada'.

Cancer de Colon Obstructivo

El tratamiento de un tumor obstructivo izquierdo sigue siendo un problema dificil.
No existe una solucion simple para este problema. Se deben plantear dos grandes tipos
de intervenciones: la cirugia en dos o tres tiempos, o la cirugia en un tiempo
operatorio. Las cirugias en dos tiempos presentan inconvenientes: hospitalizaciones €
intervenciones mdltiples, responsables de un coste social y econdémico importante.
Ademds, se trata con frecuencia de pacientes de edad, en los cuales la continuidad
digestiva corre el riesgo de no volver a establecerse por motivos diversos’.

Cirugia de tres tiempos

Asocia sucesivamente:

-colostomfa transversa sobre varilla, realizada por via electiva subcostal, generaimente a
la derecha, debido a la movilidad de colon transverso derecho;

Colectomia segmentaria izquierda baja (cancer de sigmoide) o segmentaria alta (cancer
de colon ascendente), es un colon previamente preparado, diez dias después de la
derivacién; realizacién de la anastomosis colorrectal;

-cierre de la colostomia tres meses después de la primera intervencién. Se realiza
siempre enema opaco preoperatorio, con contraste hidrosoluble, para descartar una
estenosis de la anastomosis colorrectal.

Hoy en dia, esta cirugfa en tres etapas, que antiguamente era la norma, ya casi no se
practica.

Cirugia de dos tiempos

Incluye tres técnicas: reseccion tras colostomia proximal cercana a la reseccion,
reseccién  sin restablecimiento de la continuidad digestiva de manera inmediata
(intervencién de Hartmann), reseccién de entrada con anastomosis protegida.
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Intervenciones en un tiempo

En 1980, Dudley describié la técnica de reseccién-anatomosis en un anico tiempo, con
lavado célico intraoparatorio. Los autores prefieren esta técnica, cuando ella es factible.
El colon sigmoide se realiza una colectomia segmentaria izquierda baja, y el colon
izquierdo, se realiza una hemicolectomia izquierda.

El tratamiento de cancer obstructivo de
colon derecho es relativamente sencillo y no
es objeto de polémica. En cambio, el
tratamiento del cancer obstructivo de colon
izquierdo constituye un problema complejo
que ha evolucionado considerablemente a lo
largo de los ultimos afios. Este problema
sigue suscitando controversia entre los
ciryjanos. Incluso si los autores son
partidarios de la reseccion con lavado
cdlico intraoperatorio y anastomosis en un
tiempo. Se encuentran casos en los que una
simple colostomia permite solucionar el
problema agudo de manera temporal®’.

[

Céncer de Colon Infectado

Supuracién pericélica

Consecuencia de una perforacién tumoral tabicada, la supuracién pericélica puede ser

un hallazgo quirirgico: no implica contraindicacién ni a la éxeresis ni,

mayoritariamente, al restablecimiento de la continuidad digestiva. Sin embargo, impone

ciertas precauciones el la tactica quirirgica:

-aislamiento inmediato del campo quirargico para evitar, en lo posible, una

diseminacion séptica peritoneal,

-movilizacién célica inicial, que los fendmenos inflamatorios pueden dificultar;

-drenaje amplio de la zona de supuracion.

Estos drenajes pericdlicos no contraindican necesariamente la confeccion de una

anastomosis colorrectal, pero se debera realizar lo mas lejos posible del foco séptico.
En caso de peritonitis por perforacién tumoral

Se debe proceder a la exéresis inmediata si Ja lesion es localmente extirpable. De todos

modos, sera paliativa, pues la perforacion atestigua la importancia de la invasién local.

Esta exéresis se realizara casi siempre segun la técnica de Hartmann, asociada de un

drenaje segiin Mickulicz, con salida en la parte baja de la incision media'>"®.

Intervenciones Paliativas del Cancer de Colon

En el colon derecho la existencia de metastasis no constituye una contraindicacién d la
exéresis de los canceres de colon derecho, sobre todo si se trata de lesiones
hemorragicas u oclusivas,

Las derivaciones internas, anastomosis ileotransversas, ocupan un lugar muy limitado
y estan asociadas mucho mas al estado local que a la extensién a distancia o al estado
general del paciente. La morbilidad y la mortalidad de las derivaciones internas
paliativas no difieren mucho de aquellas de colectomias derechas paliativas. Desde un
punto de vista tactico, estas exéresis paliativas se hacen con urgencia de afuera
adentro, mediante una movilizacién coloparietal inicial.
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Nos parece aconsejable realizar una verdadera colectomia segmentaria antes que una
tumorectomia muy corta. No obstante, resulta evidente la inutilidad de llevar la exéresis
del meso hasta el flanco del pediculo mesentérico®.

[ Oclusién cdlica de origen neoplasico ‘

evaluacion de la lesion

/”]”\

[ Reanimacién hidroelectrolitica estudio general y }

Obstruccion del colon derecho o

‘ Obstruccion del colon izquierdo ’

transverso
Hemicolectomia derecha Paciente con buen estado Paciente desnutrido con mas
extendida a la izquierda general estado general

i :

Exploracién quirurgica ’ [ Colostomia primaria ]

N\ |

No viable colon derecho Viable

/

[ Lesion doble del colon derecho 1 [ Lesién unica del ] Reevaluacion |

Resecciéncélica | | Reseccién | | Cirugiaendos | | Colostomia
subtotal ) segmentaria | tiempos definitiva

|

1\ |

Anastomosis Lavado cdlico
ileorrectal o intraoperatotrio

ileosigmoidea

En el colon izquierdo cuando una colectomia programada, con fines curativos, no es
posible, se pueden discutir dos maniobras de repliegue: una exéresis paliativa 0 una
colostomia.

Las colectomias paliativas estan totalmente justificadas en el céncer sigmoide cuando
la extensién local lo permite con un riesgo quirirgico razonable. La existencia de
metéstasis a distancia no las contraindica en absoluto.
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Desde un punto de vista practico, tales colectomias se hardn por la via rapida con una
movilizacién célica inicial, sin amplia exéresis del meso y sin ligadura de la arteria
mesentérica inferior.

Sin embargo, no se debe realizar una tumorectomia, sino una reseccion segmentaria,
corta y sin maniobra de descenso.

Es mejor realizar una colostomia definitiva lo mas baja posible, cerca de la parte
proximal en los turnores del sigmoide distal. Pero los tumores oclusivos del sigmoide
proximal precisan la colostomia izquierda, excepto evidentemente, si es posible una
derivacion intema transversosigmoidea o cecosigmoidea baja.

Las metastasis hepéticas sincronicas, extendidas al higado derecho o izquierdo, no
dependen de la cirugia.

Las metdstasis hepdticas unicas o poco numerosas pueden tratarse en el mismo tiempo
que la lesion primitiva si la reseccién hepatica puede hacerse con una maniobra simple
(reseccion cuneiforme, lobectomia izquierda). Cuando es necesaria una reseccién
hepética mayor, parece mas razonable esperare cierto tiempo tras la colectomia antes de
proceder. Se puede indicar la quimioterapia entre los dos tiempos quirirgicos*

RESULTADOS DEL TRATAMIENTO

En las multiples variables que afectan a curabilidad del cancer colorrectal, la mas
importante variable es la estadificacion quirirgicamente anatomopatologica.
Tasas de curacion en pacientes sin afeccion ganglionar.

La tasa de supervivencia a los 5 affos para pacientes con tumores que afectan la mucosa
o la submucosa sobrepasa el 90%. La invasion de la pared muscular disminuye esta tasa
ligeramente hasta un 80%. La penetracion transmural ain se asocia con curacion de la
mayoria de los pacientes, con una tasa de supervivencia del 60 al 80%.

Tasas de curacién para pacientes con afeccion ganglionar.

La tasa global de curacion a los § aflos para pacientes con metastasis linfaticas
regionales es de alrededor de un tercio. Los pacientes con afeccion de cuatro 0 menos
ganglios linfaticos tienen un buen prondstico®.

PATRONES DE RECURRENCIA

La recurrencia puede ocurrir seglin los patrones de siembra local (extension directa),
regional (linfatica o nodal) y peritoneal. El mayor riesgo de recurrencia en pacientes con
cancer de colon sigue siendo la enfermedad diseminada. El higado se encuentra
comprometido en al menos dos tercios de pacientes que mueren con cancer de colon.
Las metdstasis ovéricas aparecen en el 7% de las mujeres con cancer de colon y
provocan sintomas en aproximadamente la mitad de estas pacientes.

El riesgo de recurrencia locorregional varia respecto al estadio anatomopatologico del
tumor primario. Adicionalmente, la infiltraciéon de una porcion del colon, més alla de la
serosa, puede elevar la tasa de recurrencia local. En una serie de autopsias de la
Universidad de Florida, la tasa de recurrencia local de los pacientes que murieron de
cancer fue de 27 para el estadio T3, NO, MO, 21% para T2, N1, M0 y 52% para
aquellos en estadio T3, N1, MO que es lo que se ha reportado el la mayoria de los
estudios que se han realizado sobre la recurrencia del c4ncer de colon®.
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TERAPIAS ADYUVANTES

Radioterapia como Tratamiento Adyuvante en el Cancer de Colon
La situacion actual de la radioterapia coadyuvante después de la reseccion de un cancer
intestinal no esta bien definida. Para lograr una cierta eficacia, es necesario aplicar dosis
lo bastante importantes (45 a 50 ¢Gy)".

El riesgo de lesiones intestinales por irradiacion no deja de ser importante, sobre todo
si las asas de intestino delgado han sido fijadas después de la colectomia.
Ningun estudio aleatorio ha demostrado los beneficios de la radioterapia postoperatoria.
Solo hay estudios Listéricos que comparan grupos donde solo se utilizd la cirugia con
grupos donde se asocio la cirugia y la radioterapia.
Actualmente Ia radioterapia postoperatoria parece justificarse por dos circunstancias®”:
-En el caso de un tumor localmente evolucionado y que ha invadido 6rganos vecinos,
especialmente la pared abdominal, o los drganos retroperitoneales haya o no invasion
ganglionar asociada.
-En el caso de tumor residual después de una exéresis paliativa.

La Quimioterapia en el Tratamiento Adyuvante en el Cancer de Colon

Después de una reseccion curativa de un cancer de colon Dukes C, debe proponerse
una quimioterapia coadyuvante sistémica (intravenosa). Moertel, en un estudio
aleatorio observo la disminucion del 40% del riesgo de recidiva a los 5 afios y de un
32% del riesgo de muerte por cancer, utilizando la asociacion S-fluorouracilo (SFU)
mas levamisol durante un aflo. Este tipo de quimioterapia tiende a ser remplazada
actualmente por la asociacién de SFU y acido polinico que tiene la ventaja de ser
utilizado s6lo durante seis meses con mejor tolerancia y resultados equivalentes esto
beneficia mas a los pacientes con Dukes C y actualmente no existe ningan estudio
aleatorio que aconseje una quimioterapia sistémica.
La quimioterapia intraportal postoperatoria precoz

Se demostrd en un metaanalisis que incluyo 3824 pacientes, entre los cuales habia un
80% de canceres colicos (14%Dukes A, 48% Dukes B, 38% Dukes C) disminuyendo el
riesgo de muerte en un 13% mas menos Sy el riesgo de recidiva disminuye en un 27%
mas menos 8. El esquema que se utilizé es el SFU (800 mg/m2/d) asociada a heparina
(5 000 Ul/d) en forma inmediata postoperatoria y hasta una semana .

En otro articulo se menciona que la quimioterapia en lo que respecta al esquema se
SFU y levamisol postoperatoria, la supervivencia a cinco aflos fue de 71% de los
pacientes que recibieron terapia adyuvante y de 64% en los pacientes que no recibieron
nada, lo que demuestra que no existe una significan cia estadistica importante en la
supervivencia con este tratamiento y la incidencia de efectos toxicos provocados por la
quimioterapia no se incrementaron en pacientes mayores de 70 afios®.

Seguimientos a largo plazo del Cancer de Colon

El objetivo del seguimiento es la deteccion temprana de las recurrencias o de un cancer
metacronico, que puedan ser tratadas quirirgicamente para su curacion: El seguimiento
consiste en exploracion fisica, examen de deteccion de sangre oculta en heces, BH,
pruebas de funcion hepatica y marcadores tumorales, colonoscopia y estudios
radiologicos. Los tres primeros son programados cada 3 meses durante los primeros 3
affos y cada 6 meses durante los dos afios siguientes adicionales. Los marcadores
tumorales se pueden realizar cada 8 semanas o cada mes por tres afios y luego cada 3
meses por dos afios mas.
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La colonoscopia se realiza a los 6 meses después de la cirugia con reexaminaciones
posteriores cada 2 o 3 ailos. El seguimiento debe de ser por 4 afios pero los 2 primeros
son los mas importantes porque el 70% de las recurrencias del cancer de colon suceden
en los dos primeros afios del tratamiento inicial y 90% en cuatro aflos.

MATERIAL Y METODOS

Se realizara revisién de historias clinicas, métodos diagnosticos, hallazgos quinirgicos
y anatomopatol6gicos de los pacientes que ingresaron al Servicio De Cirugia General en
los ultimos cinco aitos. Los procedimientos para la recopilacion de la informacion, sera
a través de la hoja de predisefiada con las variables que vamos a evaluar de cada
paciente.

DETERMINACION DE LAS VARIABLES

CUALITATIVAS
Edad

Sexo

Estado socioecondmico

CUANTITATIVAS

Signos y sintomas

Examenes de laboratorios basicos
Factores relacionados con el tratamiento
Tipo de reseccion quirurgica
Extensién anatémica del tumor
Localizacién del tumor
Obstruccion o perforacion tumoral
Multiplicidad tumoral

Tamailo tumoral y configuracion
Grado histologico tumoral

Tipo histologico tumoral
Maérgenes (tumor residual)

CAMPO ESPECIFICO DE APLICACION
Servicio de Cirugia General del Hospital Juarez de México

DISENO DEL ESTUDIO
Es un estudio original, observacional, longitudinal, retrospectivo, no experimental,
clinico y de estudio de casos.

UNIVERSO Y TAMANO DE LA MUESTRA

Pacientes que ingresaron al Servicio de Cirugia General con urgencias de cancer de
colon del 1 de enero del 2000 al 31 de Diciembre del 2004 en el Hospital Juarez de
México.

CRITERIOS DE INCLUSION

1.- Pacientes del sexo masculino y femenino
2.- Con edades de 18 a 90 afios
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3.- Pacientes sin diagnostico previo de cancer de colon que debutan con una
complicacion,

4.-Pacientes que hallan sido operados de oclusion intestinal aguda, perforaciéon colénica
0 peritonitis por cancer de colon avanzado.

CRITERIOS DE ELIMINACION
1.- Pacientes con cancer en otra parte de tubo digestivo.
2.- Pacientes que tengan no reporte histopatolégico de cancer de colon.

ANALISIS ESTADISTICO

En el periodo comprendido del 1 de Enero del 2000 al 31 de Diciembre del 2004 se
realizo la revisién de los expedientes del Servicio de Cirugfa General del Hospital
Judrez de México de todos los casos de céancer de colon y solo se encontraron 78 casos
de céancer de colon.

De todos los pacientes con diagnostico de cancer de colon todos presentaron
urgencias del cancer de colon, 62 casos con obstruccion de colon que corresponde 80%
y 16 casos con perforacién de colon que corresponde al 20% de los cuales 3
presentaban sepsis al momento de su ingreso, y no se diagnostico ningin paciente con
cancer de colon asintomatico.

Urgencias del Cancer de
colon

% Obstruccion
colonica

Perforacion
colonica

Los sexos de los pacientes 44 eran mujeres el 56% y 34 fueron del sexo masculino
correspondiendo al 44%.

Sexo de Pacientes con Cancer de Colon

a Masculino

B Femenino
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La edad promedio de presentacién de cancer de colon, fue la cuarta década de la vida,
para ambos sexo con 31(40%) pacientes para ¢l sexo femenino y 28(36%) para ¢l sexo
masculino y la edad de presentacién mas joven para el sexo femenino fue de 25 afios y
para el sexo masculino de 22 afios.

Pacientes con Cancer Colon por Edad

y Sexo
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En las historias clinicas de estos pacientes solo dos presentaban antecedentes de cancer
de colon pero en ninguno se documento si se trataba de algin sindrome familiar

genético.
El nivel socioecondmico de estos pacientes fue de 3(4%) de clase alta, 21(27%) de
clase media y 54(69%) de clase baja.

Nivel Socloecénomico de los Paclentss con Cancer
de Colon

2 Alto
B Medio
O Clase baja
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El cuadro clinico de todos los pacientes presentaron cuadros clinicos sintomaticos y
todos con presentacion de una urgencia de cancer de colon como obstruccion o
perforacién con peritonitis y sepsis y ninguno se encontrd asintomético a su ingreso al
hospital.

Los examenes de laboratorio de estos pacientes demostraron que 9(12%) pacientes no
presentaban anemia y 12(15%) presentaron leucocitos normales y 69(88%) presentaban
algln tipo de anemia y 66(86%) presentaron leucocitosis.

Pacientes con Cancer de Colon
con Anemia

DAnemia

B Sin Anemia

7

Pacientes con Cancer de Colon
con Leucocltosis

D Leucocitosis

H Sin
Leucocitosis

Todos los pacientes se encontraron en estadios muy avanzados y 21(27%) casos de
estadio Il y 57(73%) casos de estadio IV y no se encontraron pacientes en estadios
tempranos.

Estadio de Cancerde Colon

60—
50+

40-

Paclentes 30
20+

10

0

Estadio
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En cuanto a la localizacion del tumor en el colon se encontraron 45(58%) casos en el
ascendente, 12(15%) casos en el colon transverso, 12(15%) casos en el colon
descendente y 9(12%) casos en el colon sigmoides.

Localizacién del Cancer de Colon

O Colon
Ascendente
B Colon
Transverso
a Colon
Descendente
QO Colon
Sigmoide

De estos tumores de colon en lo que se refiere a la multiplicidad tumoral, solo se
reporto un solo caso que presentaba ademas de una lesién en colon transverso,
presentaba otro tumor en el recto y los demas casos fueron reportados como tumor
Ginico en colon.

Las caracteristicas celulares histolégicas de estos tumores en el reporte de patologia
se reportaron 18(23%) casos de carcinomas bien diferenciados de colon, 6(8%) casos
de indiferenciado y 54(69%) casos de carcinomas moderadamente diferenciados de
colon.

Grado de Diferenclacién De los Carcinomas de
Colon

B Bien Diferenciado |

R Moderadamente
diferenciado

O Indiferenciado

El grupo histolégico que mas frecuentemente se presento es el de adenocarcinoma en
77(96%) casos y solo se reporto en un solo caso un tumor carcinoide de colon.

Tipo Histolégico del Cancer de Colon

O Carcinoma de
colon

M Carcinoide da
colon
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La terapia coadyuvante que se les ofrecié a estos pacientes fue, la quimioterapia
paliativa pero solo 10 pacientes pudieron pagar la quimioterapia y el esquema utilizado
fue de 5-fluorouracilo més levamisol y de todas maneras presentaron progresién de la
enfermedad todos los pacientes, con o sin quimioterapia.

De los 78 pacientes con urgencias de cancer de colon solo 15(19%) casos que
presentaron perforacion colica y de estos solo 9 necesitaron manejo en la unidad de
cuidados intensivos de este hospital y 6(8%) pacientes fallecieron secundario al choque
séptico que presentaron por la peritonitis fecal.

Mortalidad por Cancer de Colon

0 Muertes
H Vivos

No se documento en los expedientes que ningun paciente recibié radioterapia.

Las complicaciones que presentaron estos pacientes fueron 21 infecciones en el sitio de
la colostomia y 24 infeccién de la herida quirtrgica y 15 se reintervinieron nuevamente
por presentar dehiscencia del cierre de Hartmann y 9 pacientes desarrollaron neumonia
y 9 desarrollaron sepsis.

Complicaciones de Pacientes Operados de Cancer
de Colon Complicado
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DISCUSION

El cancer de colon es un problema de salud publica mundial porque cada afio alrededor
del mundo se detectan un millén de casos nuevos, ademas cada afio mueren por esta
enfermedad un milldn de personas y el riesgo de padecer cancer de colon a lo largo de
la vida de cualquier persona es de 6 al 10% que son cifras verdaderamente altas y en
casos de tener antecedentes genéticos estos aumenta la probabilidad hasta el 20% si es
un familiar en primer grado pero si es en segundo grado la probabilidad es del 10%,
esto sin contar a todas las personas que desarrollan algin tipo de cancer de colon por
herencia autondémica dominante.

En México no nos quedamos atras, en el afio 2000 se detectaron 130 000 nuevos casos
de cancer de colon y esto llevo a este padecimiento a ocupar el segundo cancer mas
frecuente del tubo digestivo solo rebasado por el cancer gastrico, y también ya ocupa un
lugar entre las primeras 10 causas de muerte por cancer en el pais, y esta dejando de ser
un padecimiento del anciano y cada vez mas se presentan mas casos en personas
jovenes, hasta ocupar el lugar de la segunda neoplasia mas frecuente del tubo digestivo
en personas menores de 40 afios.

En este trabajo nosotros realizamos una revision a través de los expedientes clinicos
en el departamento del archivo clinico del Hospital Juarez de México todos los casos de
cancer de colon con reporte histopatolégico desde el primero de Enero del afio 2000
hasta el 31 de Diciembre del 2004 y en donde se encontraron 78 casos y algo muy
importante es que todos presentaban algin tipo de urgencia de cancer de colon y
ninguno se presento con un cuadro clinico no complicado, de las urgencias de este
padecimiento 62(80%) pacientes presentaron un cuadro de obstruccion de colon y
6(20%) pacientes un cuadro de perforacién intestinal y 3 pacientes sepsis, €sto nos
indica que todos estos pacientes desafortunadamente presentan estadio avanzados de
cancer de colon como III o IV y que su prondstico es muy malo por el estadio y por el
cuadro clinico.

El sexo en el que se presento mas este padecimiento fue el femenino con 44 casos
(56%) en comparacion con en masculino 34(44%) casos. La edad de presentacién mas
comun fue Ja cuarta década de la vida con 31(40%) casos en las mujeres y 28(36%)
casos para los hombre y comentamos antes las edades de presentacion de estos
padecimientos es cada vez en personas jovenes de los casos encontrados el mas jéven
para los hombres fue de 22 afios y para las mujeres de 25 afios.

El nivel socioeconémico de los pacientes que presentaron céncer de colon fue de
54(69%) casos de nivel bajo, 21(27%) casos de nivel medio y solo 3(4%) de nivel alto.
En cuanto al estadio de los canceres de colon encontrado, no se detecto ningiin caso en
estadio I y Il y se detectaron 21(27%) casos para estadio [l y 57(73%) casos para
estadios IV, lo que nos hace pensar que nosotros tenemos que tener mayor incidencia
en la deteccion temprana de cancer de colon con programas de deteccion en etapas
iniciales de esta enfermedad para mejorar la morbimortalidad de estos pacientes.

Las localizaciones en el colon del cancer, fueron de 45(58%) casos en el colon
ascendente, 12(15%) casos en el colon transverso, 12(15%) en el colon descendente y 9
(12%) casos en el colon sigmoides y lo mas reportado en la literatura mundial es en
orden de frecuencia primero en recto, colon sigmoide, colon ascendente, colon
transverso y al ultimo lugar el colon descendente.
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El grado de diferenciacion de estas neoplasia es importante porque entre mejor estén
diferenciadas a nivel celular menor es su agresividad y mejor es su prondstico y en los
pacientes encontrados con cancer de colon, 18(23%) casos fueron neoplasias bien
diferenciadas, 54(69%) casos de neoplasias moderadamente diferenciadas y 6(8%)
casos de neoplasias indiferenciadas.

El tipo histolégico de los tumores de colon a nivel mundial es de 90% de los casos son
adenocarcinomas y el resto 7% son adenocarcinomas coloides o mucinosos y los
tumores neurcendocrinos ocupan solo un 2% aproximadamente lo que nosotros
encontramos es que 77 (96%) casos fueron adenocarcinomas y 1(4%) caso fue un
tumor carcinoide del colon.

Las metastasis encontradas en estos pacientes en forma macroscopica encontrada en
estos pacientes fue de 60(77%) casos con metastasis y 18(23%) sin evidencia de
metastasis, de estos casos el organo mas afectado fue el Higado con 36(66%) casos,
carcinomatosis intestinal 18(23%) casos, invasion por continuidad a la pelvis o intestino
delgado solo 6(8%) casos.

En cuanto al tipo de cirugia realizadas en estos pacientes se encontté que fueron
45(58%) casos de hemicolectomias derechas, 12(15%) casos de hemicolectomias
transversales segmentarias y 21(27%) casos de hemicolectomias izquierdas por 12 casos
de cancer de colon ascendente y 9 casos de cancer de colon en el sigmoides, 1o que
llama la atencién es que en ningun caso se realizd restitucion del transito intestinal en el
mismo procedimiento quirurgico que eso es la tendencia actual quirirgica a nivel
mundial.

Las complicaciones postquirirgicas en estos pacientes se encontré 21 casos de
infeccién en el sitio de la colostomia, 24 casos de infeccion en la herida quirirgica, 15
casos de reintervencion por dehiscencia de la bolsa de Hartmann, 9 neumonias y 9 casos
de sepsis, en estas complicaciones se encuentran involucrados muchos factores pero
entre los mas importantes son la edad, estado nutricional y tipo de complicacién del
cancer de colon etc.
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