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INTRODUCCION

El cancer de colon y recto es la afeccién cancerosa mas comun del
tubo digestivo. En mujeres ocupa el segundo lugar solo después
del carcinoma de mama como causa de mortalidad por cancer. En
varones es el tercer cancer mortal mas comdn, precedido por los

carcinomas pulmonar y de prostata.

Su prevalencia es mayor en los paises desarrollados, lo cual indica
cierta relacién con el desarrollo econémico. Su incidencia es alta
en Estados Unidos, Nueva Zelanda y Europa, y baja en Sudamé-

rica, Africa y Asia.

El conocimiento de la biologia del cancer colorrectal y el perfeccio-
namiento de las técnicas quirdrgicas han generado mejoras en el
tratamiento de las lesiones tempranas o paraneoplasicas, asi como
la reduccién en la morbilidad relacionada con este tipo de neo-

plasia.

GENERALIDADES DEL INTESTINO GRUESO

EMBRIOLOGIA

El intestino primitivo, que se divide en anterior, medio y caudal,
se desarrolla durante la cuarta semana de gestacion. El intestino
medio forma el intestino delgado (que se inicia en la entrada del
colédoco) y el segmento de intestino grueso proximal al colon
transverso medio. El intestino caudal forma el intestino grueso dis-
tal al colon transverso medio, el ano proximal y las vias urogeni-

tales inferiores.

El intestino medio en desarrollo migra hacia fuera de la cavidad
abdominal durante la sexta semana del embarazo. En las cuatro
semanas siguientes gira 270" en direccién contraria a las manecillas
del reloj alrededor de la arteria mesentérica superior antes de to-
mar su posiciéon anatémica definitiva en la cavidad abdominal.

El intestino caudal en desarrollo termina en la cloaca, que durante
la sexta semana del desarrollo es dividida por el tabique urorectal

en seno urogenital por delante y seno rectal hacia el dorso.

ANATOMIA

Desde el punto topogréfico, el intestino grueso ocupa en su ori-
gen la fosa iliaca derecha (ciego). Desde este punto se dirige ver-
ticalmente hacia arriba por el lado derecho (colon ascendente). Al
llegar debajo del higado tuerce en angulo recto (codo hepatico)
y se dirige transversalmente de derecha a izquierda hasta el bazo
(colon transverso). Una vez alli cambia nuevamente de direccién
(codo esplénico) para hacerse descendente (colon descendente)
y alcanzar la fosa iliaca izquierda (colon iliaco), la cual recorre
oblicuamente de arriba abajo y de fuera a dentro. Finalmente se
introduce en la pequefia pelvis (colon pélvico), recorre la cara an-
terior del sacro (recto) y termina en el perineo por el orificio anal.
Sucesivamente ascendente, transverso y descendente, el intestino
grueso recorre una gran extension del abdomen describiendo un

marco.

El ciego, esta situado normalmente en la fosa iliaca derecha con
variaciones en la altura de su posicion, es un fondo de saco re-
cubierto de peritoneo, que en su porcién mas inferior presenta
la entrada del apéndice vermiforme. El limite superior del ciego
corresponde a la confluencia del ileon a través de una valvula bila-

biada, la ileocecal.

El colon ascendente, de unos 15 cm de longitud, es la porcién
comprendida entre el ciego y el angulo hepético. Se encuentra
desprovisto de cubierta peritoneal en el tercio posterior de su cir-
cunferencia y en pleno espacio retroperitoneal, apoyado sobre su
plano muscular, musculo iliaco, cuadrado lumbar y porcién apo-
neurética del musculo transverso abdominal; este plano es el que
sigue el cirujano en la diseccién previa a una hemicolectomia de-

recha.

El dangulo hepatico, corresponde a la inflexién que transforma el
colon ascendente en transverso, encontrandose situado bajo el
I6bulo hepatico derecho, en cuya cara inferior se fija en grado va-

riable por unas bandas fibroadiposas.

El colon transverso, de unos 45 cm de longitud, se dispone de
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modo mas o menos colgante entre el angulo hepatico y el
esplénico siguiendo la curvatura mayor del estémago. La
primera porcién de este colon transverso, que en parte, es
vertiente distal del &ngulo hepatico, se encuentra apoyada
en el plano retroperitoneal desprovista de meso, entrando en
contacto con el rifién derecho y la segunda porcion duode-
nal y con la cabeza del pancreas, separada de estos érganos
por una fina capa de tejido conectivo laxo. La vecindad del
colon con la segunda porcién duodenal, explica el riesgo de
invasion directa a esta porcién por una neoplasia colénica.

El resto del colon transverso esta provisto de un amplio meso
(mesocolon transverso), que separa la cavidad peritoneal en
dos grandes espacios supramesocélico e inframesocélico.
Por otra parte la linea de reflexion de las dos hojas perito-
neales, que forman el mesocolon transverso, sigue el borde
inferior del pancreas. El epiplén mayor de la curvatura mayor
gastrica cae sobre el colon transverso recubriéndolo, ascen-
diendo nuevamente para terminar adhiriéndose a su cara

superior.

El angulo esplénico, es mas agudo que el hepatico, elevan-
dose habitualmente en la fosa esplénica. El descenso de
este angulo permite un alargamiento del colon disponible
ademas es muy importante en la cirugia colénica con el fin
de obtener anastomosis sin tensién después de amplias re-
secciones del colon izquierdo. Este angulo se halla apoyado

sobre el rifidn izquierdo.

El colon descendente, se extiende desde el dngulo esplé-
nico hasta el colon sigmoides, que se considera comienza a
partir del borde interno del musculo psoas. Algunos autores
distinguen, dentro del colon descendente, la porcién iliaca,
que seria la comprendida entre la cresta iliaca y el origen del

sigmoides.

El colon descendente reposa sobre el plano retroperitoneal,
sin meso alguno, apoyado sobre el rifidn izquierdo y los mus-
culos cuadrado lumbar y transverso abdominal. A partir de
la porcion iliaca comienza a estar dotado de un corto meso-

colon.

El colon sigmoides, comprende desde el borde medial del
musculo psoas hasta el comienzo del recto, con una longitud
muy variable que se estima en una media de 38 cm y llega
hasta 60 cm y aiin mas. La unién con el recto (zona rectosig-
moidea) se produce a la altura del tercer segmento sacro. El
mesosigma alcanza su mayor anchura en su punto medio y
a partir de este, tanto en sentido proximal como distal, se va
acortando. La raiz del mesosigma cruza sobre el uréter y los

vasos iliacos izquierdos.

Si el colon sigmoides es largo, la transicién con el recto se
hace mediante una angulacién que se dirige hacia arriba y
atras y después bruscamente hacia abajo, siguiendo la curva
del sacro hasta convertirse en recto.

El recto, en su tercio superior esta recubierto de peritoneo en
casi toda su circunferencia (recto intraperitoneal), forman-
dose en su cara posterior un corto mesorrecto que se refleja
en la cara anterior del sacro. Al descender el recto, las dos
hojas peritoneales de su meso se separan poco a poco, de
modo que tan solo su cara anterior termina por estar cu-
bierta de peritoneo; esta hoja peritoneal anterior se refleja a
su vez en el fondo de saco rectovesical o rectouterino, sobre
las vesiculas seminales y la préstata en el hombre y sobre la
pared posterior de la vagina en la mujer, por lo que el tercio
distal del recto no esté provista de peritoneo (recto extrape-

ritoneal).

A cada lado del recto extraperitoneal, por debajo del suelo
peritoneal de la pelvis y por encima del plano muscular de los
elevadores del ano, se encuentra un espacio lleno de tejido
fibroadiposo, en el que las fibras se condensan formando los
ligamentos laterales del recto por los que siguen su camino

los vasos hemorroidales medios.

En su cara posterior, el recto extraperitoneal entra en con-
tacto con la fascia de Waldeyer, que recubre el sacro y el
céccix y termina fusiondndose con la fascia rectal a la altura

de la unién anorectal.

Por su cara anterior la fascia de Denonvillier, separa al recto
extraperitoneal de las vesiculas seminales y la prostata en el

hombre y la pared posterior de la vagina en la mujer.

En todo su trayecto descendente el recto se incurva, tanto
en el plano sagital como en el frontal. En el plano sagital la
primera curva es hacia abajo y adelante siguiendo la forma
del sacro y a la altura del dGltimo segmento sacro y del céccix
se incurva hacia atrés pasando a través del plano muscular
de los elevadores, para convertirse en canal anal. En el plano
frontal, el recto forma tres curvas: la superior e inferior con-
vexas a la derecha y la intermedia convexa a la izquierda,
interiormente estas angulaciones se traducen en pliegues o
valvulas conocidas como de Houston, siendo la intermedia,
la més prominente. Desde esta valvula, denominada espe-
cificamente de Kolrauch, el recto se ensancha hacia abajo

constituyendo lo que se llama ampolla rectal.

La pared del colon tiene concentrada su capa muscular lon-
gitudinal en tres cintillas conocidas como tenias (tenia coli),
de unos 8 mm de anchura y de menor longitud que el propio
intestino grueso, lo que permiten su acortamiento cuando se
contraen, provocando la tipica disposicion en saculaciones
o haustras, separadas por zonas de menor calibre o pliegues

semilunares.

Las tres tenias se originan por separaciones y condensacion
de las fibras de la capa longitudinal, a nivel de la base del
apéndice vermiforme y se mantienen aisladas durante todo
el colon, pero se vuelven a expandir en una capa continua

en el recto.



A lo largo de las tenias se disponen los apéndices epiploicos
que son formaciones alargadas en nimero aproximado de

cien.

En su cara interior (mucosa), los pliegues semilunares corres-
ponden a las constricciones que separan las haustras y de
modo diferente a lo que sucede en los pliegues de Kerkring
del intestino delgado, estos pliegues del colon contienen

también la capa muscular.

La irrigacion del colon y del recto depende de dos troncos
arteriales, las arterias mesentéricas superior e inferior; sin
embargo, la conexion de estos dos territorios con el corres-
pondiente al tronco celiaco, debe considerarse a la hora de
valorar las posibilidades de compensacion por circulacion

colateral.

El colon derecho recibe su aporte sanguineo de la arteria
mesentérica superior mediante las arterias ileocélica y célica
derecha, esta Ultima inconstante en su origen puede tener
lugar en la ileocdlica, en la célica media o en la misma me-

sentérica superior.

El colon transverso depende de la arteria célica media con
sus dos ramas, derecha e izquierda. El colon izquierdo y el
recto extraperitoneal corresponden al territorio de la arteria
mesentérica inferior, la arteria cdlica izquierda se origina a
unos 3 cm del ostium de la mesentérica inferior y se dirige
hacia el angulo esplénico, mientras que de 2 a 6 ramas van
desde la arteria mesentérica inferior hacia el colon sigmoides
(arterias sigmoideas).

Cuando la arteria mesentérica inferior cruza la arteria iliaca
izquierda cambia de nombre, denominandose a partir de
este punto, arteria hemorroidal superior dividiéndose en una

rama derecha y otra izquierda.

La arteria sacra media, nace de la cara anterior de la aorta y se

dirige al recto siguiendo la cara anterior del sacro.

Las venas que drenan los segmentos colénicos se correspon-
den, en general, a las arterias: la vena mesentérica inferior
sigue a la arteria del mismo nombre hasta su origen y a partir
de este punto se dirige hacia arriba para pasar por detras del
pancreas y drenar en la vena esplénica.

La irrigacion del recto depende de tres grupos de arterias:
la hemorroidal superior, que es continuaciéon de la arteria
mesentérica inferior; las hemorroidales medias ramas de la
arteria iliaca interna o hipogastrica, ubicadas en los ligamen-
tos laterales del recto extraperitoneal; y las hemorroidales
inferiores, ramas de la arterias pudendas internas, a su vez

nacidas de la arteria hipogastrica.

El drenaje linfatico del colon se recoge en una serie de es-
taciones ganglionares: ganglios epicélicos, muy pequefos,
situados sobre la superficie del colon, ganglios paracélicos,

dispuestos a lo largo de la arteria marginal, y ganglios inter-

mediarios, en las cercanias de las ramas arteriales de las dos
arterias mesentéricas superior e inferior. La progresion de la
invasion linfatica, en las neoplasias malignas, suele hacerse

siguiendo la disposicion de estos escalones ganglionares.

En el recto el drenaje linfatico progresa en sentido craneal a
través de los vasos linfaticos paralelos a la arteria hemorroidal
superior y ganglios dispuestos a lo largo de su trayecto, hasta
llegar a su origen en la aorta. Existe ademas, un flujo lateral
a lo largo de la arteria pudenda inferior e iliaca interna que

puede terminar en los ganglios inguinales.

Ha sido demostrado de modo concluyente que el flujo linfa-
tico de las neoplasias malignas del recto se hace siempre, en
principio, en sentido craneal, y solamente cuando los gan-
glios de este territorio, mesentérico inferior y hemorroidal
superior, quedan bloqueados por la colonizacién de células
malignas, se produce un flujo retrégrado.

La inervacion extrinseca parasimpatica del colon deriva en su
mayor parte del nervio vago a partir de la rama celiaca del
vago posterior y también de los nervios sacros parasimpati-

cos, procedentes de los segmentos 2, 3y 4.

La inervacién dependiente del nervio vago corresponde al
ciego, colon ascendente y transverso, hasta superponerse en
el dngulo esplénico con la inervacién que proviene de los

nervios sacros.

La inervacién extrinseca simpatica, deriva de los ganglios
mesentéricos, superior e inferiores, cuyos segmentos de ori-
gen van desde el D10 para el ciego, hasta el L2 en la unién
pelvirrectal, mientras que el recto recibe fibras del plexo hi-

pogastrico.

Como en la pared coldnica no hay plexo intermuscular, las
células ganglionares estan situadas directamente en la capa
longitudinal, siendo mas numerosas bajo las tenias que en-
tre ellas. En la pared colénica pueden encontrarse fibras
colinérgicas excitadoras y fibras inhibidoras principalmente
adrenérgicas.

En las cintillas longitudinales o tenias se ha demostrado la
presencia de receptores para la dopamina que estimulados

producen relajacion y distension del colon.

FISIOLOGIA

Las funciones principales del colon son: 1) absorcién de agua
y electrolitos procedentes del quimo, y 2) almacenamiento
de la materia fecal hasta el momento de ser expulsada. La
mitad proximal del colon interviene sobre todo en la absor-
cién, mientras que la mitad distal actia como lugar de al-

macenamiento.

Como para estas funciones no se necesitan movimientos in-

tensos, los que se producen en el colon son habitualmente
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muy lentos. Sin embargo auln a su manera perezosa, los mo-
vimientos conservan unas caracteristicas similares a las del
intestino delgado por lo que pueden dividirse en propulsién

y mezcla.

MOVIMIENTOS DEL COLON
MOVIMIENTOS DE MEZCLA. HAUSTRACIONES

Al igual que en el intestino delgado existen movimientos de
segmentacién, ademés en el intestino grueso se producen

grandes constricciones circulares.

En cada uno de estos segmentos de constriccién, se contraen
alrededor de 2,5 cm de musculo circular que en ocasiones
reducen la luz del colon hasta ocluirla casi por completo. Al
mismo tiempo, el musculo longitudinal del colon concen-

trado en tres bandas longitudinales (tenia coli), se contrae.

Estas contracciones combinadas de las bandas circulares y
longitudinales hacen que la porcién no estimulada de la pa-
red sobresalga hacia fuera en formaciones saculares llamadas

haustraciones.

Una vez iniciadas las contracciones haustrales, suelen alcan-
zar su maxima intensidad en unos 30 segundos y después
desaparecen a lo largo de los 60 segundos siguientes, a veces
también se desplazan lentamente en direccién anal durante
el periodo de contraccién sobre todo en el ciego y en el co-
lon ascendente, proporcionando asi un pequefio desplaza-
miento del contenido colénico en sentido caudal. Al cabo
de unos minutos aparecen nuevas contracciones haustrales

en otros lugares.

Por tanto el contenido del intestino grueso va siendo orde-
nado y enrollado lentamente de una forma muy similar a
como se revuelve la tierra con una pala. En consecuencia toda
la materia fecal queda gradualmente expuesta a la superficie
del intestino grueso, lo que permite la absorcién progresiva
del liquido y las sustancias disueltas hasta que solo quedan
unos 80 a 120 ml de la cantidad diaria de quimo, que son

expulsados en forma de heces.

MOVIMIENTOS DE PROPULSION. “MOVIMIENTOS EN
MASA"”

En la mayoria de las regiones del colon, rara vez se obser-
van ondas peristélticas del tipo de las que se producen en
el intestino delgado, por el contrario, la mayor parte de la
propulsién se produce gracias a: 1) el lento movimiento en
direccién anal de las contracciones haustrales antes descritas,
y 2) los movimientos en masa.

Gran parte de la propulsion que tiene lugar en el ciego y el
colon ascendente se produce gracias a las lentas pero per-

sistentes contracciones haustrales, que necesitan de 8 a 15
horas para desplazar el quimo solo desde la valvula ileocecal
hasta el colon transverso, periodo en el que aquél adquiere
su calidad de heces y se convierte en un fango semisélido en
lugar de semiliquido.

A partir del comienzo del colon trasverso y hasta el sigma, la
propulsién depende de los movimientos en masa. Estos mo-
vimientos suelen ocurrir de una a tres veces al dia y son mas
abundantes 15 minutos de la hora siguiente a la ingestién
del desayuno.

Un movimiento en masa es un tipo modificado de peristal-
tismo que se caracteriza por la siguiente cadena de aconte-
cimientos: en primer lugar, se produce un anillo de cons-
tricciéon en un segmento distendido o irritado del colon,
generalmente en el colon transverso, a continuacién y de
manera rapida, 20 centimetros o mas del colon distal a la
constriccion pierden sus haustraciones y se contraen for-
mando una unidad, haciendo que la materia fecal contenida
en ese segmento progrese en masa por el colon. La contrac-
cién es cada vez mas fuerte durante 30 seg., tras lo que se
produce una relajacién durante unos 2 a 3 minutos antes de
que aparezca otro movimiento en masa, quizas en una zona

mas distal del colon.

La serie completa de movimientos en masa suele persistir du-
rante 10 a 30 minutos y después reaparecen quiza medio dia
e incluso un dia después. Cuando logran forzar una masa de

heces hacia el recto, aparece el deseo de defecacion.

INICIACION DEL MOVIMIENTO EN MASA POR LOS RE-
FLEJOS GASTROCOLICO Y DUODENOCOLICO

La aparicion de los movimientos en masa después de una co-
mida esta facilitada por los reflejos gastrocélico y duodenocé-
lico, iniciados a consecuencia de la distension del estémago
y del duodeno. Cuando se extirpan los nervios extrinsecos,
desaparecen por completo o casi por completo; por tanto, es
casi seguro que son conducidos por los nervios extrinsecos

del sistema nervioso auténomo.

La irritacion del colon también puede desencadenar grandes
movimientos en masa, por ejemplo, la persona que sufre un

cuadro ulceroso.

MECANISMOS DE ABSORCION DE LA MUCOSA
COLONICA

En condiciones normales llegan al colon, en las 24 horas
aproximadamente unos 1500 ml de contenido liquido ileal.
De este aporte es absorbido casi el 90%, siendo eliminado
con las heces el escaso resto. La mayor parte de esta impor-
tante absorcién de agua y electrolitos- sodio y cloro- ocurre

en el colon ascendente, por lo que la exéresis de este amplio



segmento derecho  (hemicolectomia derecha) tiene mas
tendencia a producir diarrea que la del colon izquierdo. Mas
la capacidad potencial del colon para absorber agua y elec-
trolitos es mucho mayor, calculandose que podria llegar hasta
los 5700ml de agua y 816 mmol de sodio en 24 horas.

El sodio es absorbido por el colon mediante un mecanismo
de transporte que origina una diferencia de potencial eléc-
trico a través de la mucosa coldnica. Siendo éste un trans-
porte activo, la mucosa del colon puede absorber el sodio
intraluminal adn en concentraciones i6nicas bajas, acentuan-

dose esta funcion en los estados deficitarios de sodio.

Microflora del colon.- El intestino grueso aloja una poblacién
microbiana densa cuyas bacterias constituyen casi un tercio
del peso seco de las heces. Cada gramo de estas Ultimas con-
tiene 10 11 a 1012 bacterias, con predominio de las anaero-
bias sobre las aerobias por un factor de 102 a 104. Las espe-
cies de bacteroides son los microorganismos mas comunes
del colon y se encuentran en concentraciones elevadas por

mililitro de heces.

No se comprende bien la relacién simbiética compleja en-
tre el hombre y las bacterias del colon, pero se sabe que
estas bacterias endégenas suprimen el desarrollo de micro-
organismos patégenos, tienen una accién importante en el
catabolismo de carbohidratos y proteinas que escapan a la
digestion en intestino delgado, participan en el metabolismo
de mudltiples sustancias que pasan a la circulaciéon entero-
hepética (incluyen bilirrubina, acidos biliares, estrégenos y
colesterol) y producen ciertos elementos benéficos como la

vitamina K.

Gas en el colon.- El gas en el colon puede provenir de tres
fuentes: aire deglutido, difusién de la sangre y produccién
intraluminal. Cinco gases constituyen hasta 98% de gas del
colon: nitrégeno, oxigeno, di6éxido de carbono, hidrégeno y
metano. La cantidad de estos gases varia notablemente con
el tiempo y entre las personas. Sélo alrededor de un tercio de
la poblacién adulta produce metano, aiin no se esclarece la

razén de este hecho, pero al parecer es un caracter familiar.

El nitrégeno y el oxigeno pueden deglutirse y pasar a través
del intestino delgado al colon. El diéxido de carbono, el hi-
drégeno y el metano se producen en la luz intestinal; si bien
el primero se libera en el duodeno por interaccién de iones
hidrégeno y bicarbonato y en el resto del intestino delgado
por la digestion de los triglicéridos en acidos grasos, gran
parte de este gas se absorbe durante su paso por el intestino

y no llega al colon.

Al parecer la Gnica fuente de produccién de hidrégeno y me-
tano es la fermentacion bacteriana. Las bacterias del colon
pueden producir hidrégeno durante el metabolismo de car-
bohidratos o proteinas. La produccién excesiva de gas en pa-
cientes con malabsorcién se explica por la accién bacteriana

en los carbohidratos y proteinas no absorbidos que llegan al

colon.
Diversos vegetales

(en particular habichuelas) contienen carbohidratos que las
enzimas intestinales no pueden digerir y en consecuencia
sirven como sustrato para la fermentacién bacteriana del co-

lon.

Una persona normal elimina unos 600 ml de flatos diarios
( que varian de 200 a 2000 ml/ dia). Normalmente hay alre-
dedor de 200 ml de gas en el intestino y la cantidad de gas
detectable rara vez aumenta en quienes se quejan de timpa-
nismo y distensién. Casi todas las molestias por aumento de
gas intestinal tal vez representan trastornos de la motilidad y

no una produccién excesiva de gas.

Los cinco gases que predominan en el colon son inodoros. Al
parecer el olor de las heces en el hombre depende de oligo-

elementos como dimetilsulfuro metanetiol.

El hidrégeno y el metano son gases combustibles y pueden
explotar si se encuentran en el colon cuando se utiliza un
electrocauterio para polipectomia o biopsia. Antes de em-
plear este instrumento es necesario asear el intestino.

El manitol es un purgante inadecuado en estas circunstancias
ya que constituye un sustrato para la fermentacion bacteriana
del colon. Los purgantes de polietilenglicol son metaboliza-
dos por las bacterias intestinales y no se han relacionado con

explosiones intracolénicas.

En el intestino grueso, las glandulas intestinales son mas pro-
fundas y estan mas juntas que en el intestino delgado. Su
profundidad es de 0.75 mm en el recto y es de 0.5 mm en
el colon. Hay muchas células caliciformes. En la profundidad
hay algunas células entero endécrinas, pero por lo general,
no se observan células de Paneth. La mayor parte de las célu-
las en la profundidad de las glandulas son células epiteliales

indiferenciadas que sufren mitosis rapidas.

Estas células contienen algunos granulos de secreciéon que
son expulsados antes que las células alcancen la superficie de
la mucosa. El material secretado forma parte del glucocéliz.
La lamina propia entre las glandulas tiene aspecto semejante
al del intestino delgado y contiene nédulos linfaticos disper-
sos que se extienden profundamente hasta la submucosa. La
muscularis mucosae esté bien desarrollada, pero puede ser

irregular por faltar en los lugares de los nédulos linfaticos.

En el ciego, la capa externa longitudinal de la muscularis no
es completa y se presenta en tres formas (tenia coli). En el
recto vuelve a ser una capa completa. La tdnica serosa, sobre
la superficie que no estd unida a la pared abdominal pos-
terior, presenta pequefias protuberancias colgantes forma-
das por tejido adiposo, los apéndices epiploicos. En el colon

transverso hay un verdadero mesenterio.

En el extremo inferior del recto, las glandulas intestinales
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se hacen cortas y desaparecen en el conducto anal. En este
lugar, la membrana mucosa se proyecta en una serie de
pliegues longitudinales llamados columnas rectales de Mor-
gagni. Por abajo, las columnas rectales adyacentes quedan
unidas por una serie de pliegues semilunares de la mucosa

llamadas valvulas anales.

PATOGENIA MOLECULAR Y POLIPOS

Se cree que la mayoria de los canceres colorrectales, con in-
dependencia de su etiologia, derivan de pdlipos adenoma-
tosos. El 12% de la poblaciéon general presenta algin pélipo
en su colon, frecuencia que aumenta con la edad y entre las
poblaciones de riesgo (factores genéticos y medioambien-
tales).

Un pélipo es una protuberancia visible macroscépicamente
en la superficie de la mucosa, que anatomopatolégicamente
se puede clasificar en: hamartoma no neoplasico (pdlipo
juvenil), proliferacion hiperplasica de la mucosa (pdlipo hi-
perplasico) o pélipo adenomatoso. Solo los adenomas son
raramente premalignos y Gnicamente una minoria de ellos
se transforma en cancer. Los estudios de deteccion selectiva
en la poblacién y las autopsias han revelado que los pdlipos
adenomatosos en el colon se pueden encontrar en un 30%

de las personas de edad mediana o avanzada.

Teniendo en cuenta esta prevalencia y la incidencia conocida
de los canceres colorrectales, parece que menos del 1% de
los pdlipos llegan a ser malignos. La mayoria de los pélipos
no producen sintomas y permanecen sin ser detectados cli-
nicamente. En menos de 5% de los pacientes con estas lesio-

nes se puede encontrar sangre oculta en heces.

En el ADN obtenido de pélipos adenomatosos, lesiones dis-
plasicas y pdlipos con focos microscépicos de células tumo-
rales (carcinoma in situ) se han descrito cierto nidmero de
alteraciones moleculares que, se cree, representan un pro-
ceso de multiples etapas en la evoluciéon de la mucosa del
colon normal al carcinoma invasor que amenaza la vida. Es-
tos escalones hacia la carcinogénesis comprenden mutacio-
nes puntuales en el protooncogén K-ras; hipometilacion del
ADN, que conduce a la activacion de genes; pérdida de ADN
(pérdida de alelos) en el lugar de un gen supresor de tumores
(el gen de la poliposis adenomatosa del colon) APC locali-
zado en el brazo largo del cromosoma 5 (5921); pérdida de
alelos en el lugar del gen supresor de tumores localizado en
el cromosoma 18q (también llamado gen delecionado del
cancer colorrectal “DCC”) y pérdida de alelos en el cromo-
soma 17p, que se asocia con mutaciones en el gen supresor

de tumores p53.

Asi, el patrén proliferativo alterado de la mucosa del colon,
que evoluciona a pdlipo y después a carcinoma, puede im-
plicar la activacion de un oncogén por mutacion, seguida

por y acoplada con la pérdida de genes que normalmente

suprimen la génesis tumoral. Aunque el modelo actual in-
cluye 5 de estas alteraciones moleculares, probablemente
haya otras involucradas en el proceso carcinogénico. No se
sabe si las aberraciones genéticas ocurren siempre en un or-
den definido, no obstante, segln este modelo, se cree que la
neoplasia se desarrolla solo en aquellos pdlipos en los que se

suceden todas estas mutaciones.

Clinicamente, la probabilidad de que un pdlipo adenoma-
toso llegue a ser un céancer, depende del aspecto macroscé-
pico de la lesién, sus caracteristicas histolégicas y su tamano.
Los pélipos adenomatosos pueden ser pediculados (con ta-
llo) o sésiles (de base ancha). Los canceres se desarrollan con

mayor frecuencia en los polipos sésiles.

Histolégicamente, los pdlipos adenomatosos pueden ser tu-
bulares, vellosos (papilares) o tibulovellosos. Los adenomas
vellosos, en su mayoria sésiles, se malignizan con una fre-
cuencia tres veces superior a los de los adenomas tubulares.
La probabilidad de que una lesién polipoidea en el intestino
grueso evolucione a cancer se relaciona con el tamano del
pélipo, siendo insignificante (<2%) en lesiones menores de
1.5 cm, intermedia (2% a 10%) en lesiones de 1.5 a 2.5 cm
de tamafio y alta (10%) en lesiones mayores a 2.5 cm. E.
Linares et al considera que no todos los pélipos milimétricos
son de caracteristicas benignas, ya que el 4,6% de los pdlipos
menores de 1 cm, eran adenomas con alto grado de displa-
sia, macroscopicamente indistinguibles entre los pélipos hi-
perplasicos. Tras la deteccién de un pdlipo adenomatoso, se
debe estudiar, por endoscopia o por métodos radiograficos
(todo el intestino grueso), ya que en un tercio de los casos

hay lesiones coexistentes.

La colonoscopia se debe repetir periédicamente, incluso
cuando no se haya demostrado malignidad, porque estos
pacientes tienen una probabilidad de un 30% a 50% de pre-
sentar otro adenoma, y su riesgo de padecer un cancer colo-

rrectal es superior a la media.

Se cree que los pélipos adenomatosos necesitan mas de 5
afnos de crecimiento antes de ser clinicamente significativos;
resultados de un ensayo aleatorizado realizado por el Natio-
nal Polyp Study indican que no es necesario repetir las colo-

noscopias con una frecuencia superior a tres afios.



CANCER COLONICO

FRECUENCIA DEL CANCER DE COLON

Se estima que durante 1992 se presentaron en Estados Uni-
dos casi 155000 nuevos casos de cancer de colon (110000
de colon y 45000 de recto) con una mortalidad aproximada
de 58300 pacientes. El cancer rectal es ligeramente mas co-
mun en hombres, en tanto que en mujeres hay una predomi-
nancia ligera del cancer del colon, teniendo en cuenta que el
cancer de colon es dos veces mas frecuente que el del recto.
Casi todos los casos de esta afeccion se diagnostican en ma-
yores de 50 afios y la frecuencia de la enfermedad aumenta
de manera progresiva después de esta edad. La probabilidad
de que se desarrolle cancer colorectal, desde el nacimiento
hasta los 70 afios de edad, es del 4%.

A pesar de la relacién clara con el envejecimiento, el cancer
colorectal no es estrictamente una afeccién de la edad avan-
zada; entre 6% y 8 % de los casos ocurre en menores de
40 afos. Las formas familiar y hereditaria de la afeccién se
inician a una edad mucho més temprana, tipicamente alre-
dedor del tercer decenio. La frecuencia del cancer colénico
ha aumentado entre individuos de raza negra, de modo que
ahora es similar la incidencia ajustada entre varones de razas
negra y blanca. Asimismo, entre las mujeres de una y otras
razas, los indices de incidencia ajustados a la edad son bas-

tante similares.

El mayor nimero de casos de cancer de intestino grueso pa-
recen estar relacionado con factores ambientales. La enfer-
medad es maés frecuente en personas de clase social alta que

en aquellas que viven en zonas urbanas.

Estudios epidemioldgicos en varios paises han comprobado
una correlacién directa entre la mortalidad por cancer colo-
rectal y el consumo per capita de calorias, de proteinas de
la carne, de la grasa y el aceite de la dieta, asi, como con las
elevaciones de los niveles de colesterolemia y la mortalidad

por cardiopatia isquémica (cuadro 1).

Las variaciones geograficas en la incidencia no parecen re-
lacionadas con diferencias genéticas, ya que los grupos de
emigrantes tienden a tener una incidencia del cancer de in-

testino grueso similar a la de los paises que los acogen.

Ademas, grupos como los Mormones o los adventistas del
Séptimo Dia que tiene un estilo de vida y unos habitos algo
diferentes de los de sus vecinos, tiene una incidencia y una
mortalidad por cancer colorectal significativamente mas ba-
jas de las esperadas, mientras que en el Japdn el cancer colo-
rectal ha aumentado debido a que este pais ha adoptado una
dieta mas “occidental”. Se supone, por tanto, que los habitos
dietéticos influyen en el desarrollo del cancer colorectal. Se
han propuesto hipétesis para explicar esta relacion, ninguna

de las cuales es totalmente satisfactoria.

Basandose en la asociacién entre el cancer colorectal y la hi-
percolesterolemia y la cardiopatia isquémica, asi como en el
aumento de la incidencia de tumores de intestino grueso en
zonas geograficas donde la carne es un componente funda-
mental de la dieta; se ha sugerido que la ingestion de grasas
animales origina un aumento en la proporcién de anaerobios
en la microflora intestinal, que causan la transformacién de
los &cidos biliares normales en carcinégenos. Esta hipdtesis
estimulante se apoya en varios trabajos sobre el aumento de
la cantidad de anaerobios fecales en las heces de pacientes
con cancer colorrectal. Ademads, estudios de casos y con-
troles y estudios prospectivos de cohortes en grandes po-
blaciones han revelado un aumento sistematico del riesgo
de desarrollar adenomas colorrectales y carcinomas asocia-
dos con niveles de colesterolemia elevados y dietas con gran

contenido en grasas animal (pero no vegetal).

La observacién de que los banttes del sur de Africa ingieren
una dieta mucho mas rica en residuos que produce heces
mas voluminosas y frecuentes, y que tienen una incidencia
mas baja de cancer de intestino grueso que sus homélogos
americanos y europeos ha llevado a suponer que la tasa mas
alta de céncer colorectal en la sociedad occidental se debe en
gran parte al bajo consumo de fibra en la dieta. Esta teoria
sugiere que la fibra dietética acelera el transito intestinal, lo
que reduce la exposicion de la mucosa colénica a posibles
carcinégenos y que el mayor volumen de las heces los diluye.
Esta hipétesis parece algo simplista cuando se analiza cuida-
dosamente; aunque un aumento en la ingestion de fibra in-
crementa el volumen fecal, no se ha demostrado que acorte

el tiempo del transito intestinal de las heces.

Ademas, a pesar de que en paises con incidencia baja hay
generalmente una ingestién mayor de fibra, las diferencias
ambientales entre paises industrializados y en vias de desa-
rrollo son muchas, e incluyen otras variables en las dietas im-
portantes, como el consumo de carne y grasas. Finalmente,
una dieta baja en fibra puede producir estrefiimiento crénico
y trastornos asociados como diverticulosis. Si una dieta pobre
en fibra de forma aislada fuera un factor significativo en el
cancer colorectal, las personas con diverticulosis deberian te-
ner un riesgo mas alto de desarrollo de tumores de intestino

grueso; esto no parece oOcCurrir.

Por tanto, el peso de las pruebas epidemiolégicas implica
claramente a la dieta como factor causal principal del cén-
cer colorectal. Los datos disponibles detectan una estrecha
asociacion entre la ingestion de cantidades elevadas de grasa

animal y el desarrollo de cancer de intestino grueso.
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Cuadro 1 FACTORES DE RIESGO DEL CANCER COLORRECTAL

Dieta

Grasa animal

Sindromes hereditarios (herencia autosémica dominante)
Poliposis del colon

Sindrome sin poliposis (sindrome de Lynch)

Enfermedad inflamatoria intestinal

Bacteriemia por streptococcus bovis

Ureterosigmoidostomia

Consumo de tabaco?

PREDISPOSICION GENETICA

Hasta un 25% de pacientes con cancer colorectal pueden
tener antecedentes familiares de esta enfermedad, lo que
sugiere una predisposicion genética. Estos canceres heredi-
tarios del intestino grueso se pueden dividir en dos grupos
principales: los sindromes de poliposis, bien estudiados pero
poco frecuentes y los sindromes sin poliposis, mas frecuentes
y cada vez mejor conocidos.

POLIPOSIS DEL COLON

La poliposis del colon (poliposis familiar del colon) es un tras-
torno raro que se caracteriza por la presencia de mdltiples p6-
lipos adenomatosos en todo el intestino grueso. Se transmite
en forma autosémica dominante; se piensa que los pacientes
que no tiene historia familiar han contraido la enfermedad
por mutaciones espontédneas. Los estudios moleculares han
relacionado la poliposis del colon con una deleccién en el
brazo largo del cromosoma 5 (que incluye el gen APC) tanto
en células neoplasicas (mutacién somatica) como en células

normales (mutacién de la linea germinal). (Fig. 1)

Figura 1.- Pieza macroscdpica de colon con poliposis mdil-

tiple familiar.

Se ha propuesto que la pérdida de este material genético
(es decir, la pérdida alélica) es responsable de la ausencia
de genes supresores de tumores cuyos productos proteicos
inhibirian normalmente el crecimiento neoplasico. La pre-
sencia de tumores de tejidos blandos, tumores 6seos y am-
pulomas asociados a los pdlipos del colon caracterizan a una
subclase de la poliposis del colon conocida como sindrome
de Gardner, mientras que la aparicién de tumores malignos
del sistema nerviosos central acompanado a los pélipos del

colon define el sindrome de Turcot.

El sindrome de Cronkhite-Canada es una forma de poliposis
gastrointestinal generalizada, no neoplasica y no hereditaria
que se asocia con alopecia, onicodistrofia e hiperpigmenta-
cién de la piel. Desde que fue descrito por primera vez en
1955 por Cronkhite y Canada, se han recogido muy pocos
casos hasta ahora y su relacién con el cancer rectal es mi-

nima.

En todos estos trastornos los pélipos del colon rara vez estan
presentes antes de la pubertad, pero suelen ser evidentes en
las personas en torno a los 25 afios de edad. Si la poliposis
no se trata quirdrgicamente, se desarrollard cancer colorectal
en casi todos los pacientes antes de los 40 afios de edad.
La poliposis colénica se ha estudiado intensamente y parece
que se produce por un defecto en la mucosa del colon que
origina un patrén de proliferacién anormal y una capacidad
menor para la reparacién celular tras la exposicion a la radia-

cién o a la luz ultravioleta.

Una vez que se detectan los miltiples pdlipos que consti-
tuyen la poliposis colénica, los pacientes deben someterse
a una colectomia total. En el pasado no estaba claro si el
procedimiento quirdrgico 6ptimo en estas circunstancias cli-
nicas, era la reseccion total del colon y del recto, dejando a
un paciente joven con una ileostomia permanente, o rea-
lizar una ileoproctostomia. Esta Ultima técnica conservaba
la parte distal del recto y el esfinter anal, pero mantenia al
paciente en riesgo continuo de padecer un céncer en el re-
manente rectal y necesitaba vigilancia con proctoscopia se-

mestral o anual.



El desarrollo de la técnica de anastomosis ileoanal permite la
extirpacion de todo el intestino manteniendo el esfinter anal;

este parece ser el mejor tratamiento.

Se ha informado que el tratamiento médico con antiinfla-
matorios no esteroideos (durante periodos prolongados de
tiempo reducen los indices de adenomas y de carcinomas
colorrectales) como el sulindaco (clinoril), disminuye el na-
mero y el tamano de los pélipos en pacientes con poliposis
del colon, aunque este efecto es solo temporal e indica un
papel patogénico de la ciclooxigenasa (COX) en la carcino-

génesis colodnica.

Se han descrito dos formas de COX derivadas de genes dife-
rentes: la COX-1, expresada constitutivamente en las células,
y una forma inducible, la COX-2, habitualmente ausente o
presente solo en cantidades bajas en la mayoria de las cé-
lulas normales. La COX-2 es inducida por las citocinas y los
factores de crecimiento, y se han detectado en el cancer co-

lorrectal humano.

La rotura del gen de la COX-2 o la inhibicién selectiva de la
COX-2 en el modelo murino Min-1 de la poliposis coldnica
reduce espectacularmente el crecimiento de los pélipos, lo
cual proporciona evidencias del posible papel de la COX-2 en
la aparicién de tumores coldnicos en el ratén. Sin embargo,
se desconoce que papel desempefia la COX-2, si es que des-
empefia alguno, en el cancer de colon humano. La expresion
de la COX-2 es particularmente evidente en tumores agresi-

vos y se correlaciona con la reduccién de la supervivencia.

La colectomia continda siendo el tratamiento de eleccién en
pacientes con poliposis del colon. Los hijos de los pacientes
con poliposis del colon, que suelen estar en la etapa ante-
rior a la pubertad, cuando se diagnostica al padre, tienen
un 50% de riesgo de sufrir esta enfermedad premaligna y
anualmente se les debe hacer una sigmoidoscopia flexible de

deteccion selectiva hasta los 35 afios de edad.

La proctosigmoidoscopia es un procedimiento de deteccion
suficiente porque los pélipos tienden a estar distribuidos de
forma regular del ciego al ano, lo que hace innecesario el uso
de otras técnicas mas invasoras y caras como la colonoscopia
o el enema de bario. El andlisis de sangre oculta en heces es
una técnica de deteccién inadecuada. Un método alterna-
tivo, todavia experimental, para identificar a los portadores
de este rasgo hereditario es analizar el ADN de células mono-
nucleares de la sangre periférica para detectar la presencia de
un gen APC mutante. El descubrimiento de esta mutacion en
la linea germinal puede llevar al diagnéstico definitivo antes
que se desarrollen los pélipos.

CANCER DE COLON HEREDITARIO SIN POLIPOSIS

El cancer de colon hereditario sin poliposis (CCHSP), también

conocido como sindrome de Lynch, es otro trastorno que se

hereda de forma autosémica dominante. Tiene las siguientes
caracteristicas: presentacién precoz de un cancer colorectal
(la edad media el diagnéstico es de 45 afos), presencia de
tres o mas familiares con diagnéstico histolégico de cancer
colorectal, uno de los cuales es un familiar de primer grado
de los otros dos; uno o mas casos en la familia de cancer
colorectal antes de los 50 afios de edad; y cancer colorectal

que afecta al menos a dos generaciones.

En contraste con la poliposis del colon, el CCHSP se asocia
con una frecuencia extremadamente alta de céncer en la
parte proximal del intestino grueso. La mediana de edad de
apariciéon de un adenocarcinoma esta por debajo de los 50
afios, 10 a 15 afios antes que la mediana de edad para la
poblacién general. Las familias con CCHSP con frecuencia
tienen miembros con canceres primarios mdltiples; la asocia-
cién de céancer colorectal con carcinomas de ovario o de en-
dometrio es especialmente significativo en las mujeres. Hasta
la fecha, no hay suficientes evidencias para recomendar, ni a
favor ni en contra, la histerectomia y la ooforectomia como

medidas para reducir el riesgo de céncer.

Se recomienda que los miembros de estas familias a partir de
los 25 afos de edad, se sometan a una colonoscopia cada
dos afios, y que se ofrezca a las mujeres potencialmente afec-
tadas ecografia de la pelvis y biopsia endometrial periodi-
cas; esta estrategia de deteccién todavia no ha sido vélida, el
CCHSP es genéticamente heterogéneo y presenta mutacio-
nes en al menos 4 de los genes detectados en distintas fami-
lias, sobre todo hMSH2 en el cromosoma 2p y hMSH1 en el
cromosoma 3p, la hPMS1 en el cromosoma 2q, y la hMPS2
en el cromosoma 7q. Estas mutaciones producen errores en
la replicaciéon del ADN y se cree que provocan inestabilidad
del ADN por reparacién defectuosa del ADN con errores de
apareamiento, lo que se traduce en un crecimiento celular

anormal y el desarrollo de tumores.

ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL

El cancer de intestino grueso no es una complicacién rara
en pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal de larga
evolucién. Las neoplasias parecen ser més frecuentes en pa-
cientes con colitis ulcerosa que en los que tienen colitis granu-
lomatosa, pero esta impresion puede deberse en parte a las
dificultades ocasionales que existen para diferenciar estas dos
enfermedades. El riesgo de cancer colorectal en un paciente
con enfermedad inflamatoria intestinal es relativamente pe-
quefio durante los primeros 10 afios de la enfermedad, pero
después parece que aumenta aproximadamente, a razén de
0.5% a 1.5 % por afio. Las tasas de cancer acumulativas ac-
tuariales de estos pacientes sintomaticos oscilan entre un 8%
y 30% transcurridos 25 afios. En general, se considera que el

riesgo es mayor en pacientes mas jévenes con pancolitis.

La vigilancia del cancer en pacientes con enfermedad infla-

matoria intestinal resulta insatisfactoria. Los sintomas como
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diarrea sanguinolenta, dolor abdominal célico y obstruccién,
que puede indicar la presencia de un tumor, son similares a
las manifestaciones causadas por una reactivacion de la en-

fermedad de base.

En los pacientes con una historia de enfermedad inflamato-
ria intestinal de 15 o mas afios de evolucién que continda
teniendo exacerbaciones, la extirpacion quirtrgica del colon
puede reducir significativamente el riesgo de cancer y elimi-
nar también el érgano efector de la enfermedad gastrointes-

tinal cronica subyacente.

El valor de las técnicas de vigilancia como la colonoscopia
con cepillado y biopsias de la mucosa en pacientes menos
sintomaticos con enfermedad inflamatoria intestinal es in-
cierto. El objetivo de estas medidas es la identificacion de
displasia premaligna en la mucosa y asi justificar la interven-
cién quirdrgica.

Sin embargo, la falta de uniformidad en los criterios anato-
mopatolégicos que caracterizan la displasia y la ausencia de
datos de que esta vigilancia reduce el desarrollo de céanceres
colorectales ha puesto en duda el valor de esta practica cos-

tosa.

Bajo la denominacién de enfermedad inflamatoria crénica
intestinal (EICI) se engloba una amplia gama de trastornos
inflamatorios del intestino de etiologia conocida unos (infec-
ciosa, quimica, fisica o por sensibilidad inmunoldgica especi-
fica) y otros en los que no se ha logrado evidenciar un factor
causal. En este Gltimo grupo, denominado de etiologia no
filiada, inespecifico o idiopatico, se incluyen una serie de en-
tidades clinicas cuyos componentes principales son la colitis
ulcerosa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC). (Cuadro 2)

Aparece una nueva entidad dentro de la clasificacién de Len-
nard-Jones que es la colitis indeterminada, asi como entida-
des que se prestan a confusién con la CU y la EC.

La colitis ulcerosa es un proceso inflamatorio agudo,
subagudo o crénico del colon y del recto, de etiologia y pa-
togenia desconocidas, que afecta preferentemente a perso-
nas jovenes; de evolucién variable y pronéstico impredecible,
pueden presentar numerosas complicaciones locales y sisté-
micas. Es esencialmente una enfermedad de la mucosa, la

cual se afecta de forma continua.

La enfermedad de Crohn es un proceso inflamatorio crénico
capaz de afectar a cualquier segmento del tracto digestivo
desde la boca hasta el ano (fig. 2). Las lesiones macros-
cépicas, por lo general son segmentarias, afectan predo-
minantemente al ileon terminal y al colon, son aislada o
combinadamente, sin embargo pueden detectarse cambios
microscépicos ultraestructurales, citolégicos y enzimaticos,
distribuidos por todo el tracto digestivo y que pueden prece-
der durante afos al desarrollo de las lesiones macroscépicas

segmentarias. La enfermedad se caracteriza por su curso pro-
longado y variable, por la diversidad de sus manifestaciones
clinicas, por las complicaciones perianales y sistémicas y por
la marcada tendencia a la recurrencia tras la reseccién quirur-

gica del tracto intestinal afectado.

Fig. 2. Visualizacién de mucosa del colon con Enferme-
dad de Crohn

La colitis indeterminada, es un término que se ha usado cli-
nicamente en los pacientes con enfermedad inflamatoria del
intestino, en los que la naturaleza de la enfermedad subya-
cente no puede establecerse con certeza. Es un proceso in-
flamatorio que comparte rasgos importantes tanto de la CU
como de la EC sugiriendo la existencia de una interrelacion
patogénica. Supone entre un 5% y un 10 % de la totalidad
de los casos de colitis. Histolégicamente se caracteriza por la
existencia de ulceraciones de la mucosa y submucosa gene-
ralizadas separadas por mucosa col6nica normal, poblacion
intacta de células caliciformes, inflamacién de todo el grosor
de la pared, ausencia de afectacion rectal, fisuras profundas
en hendidura y ausencia de abscesos en las criptas, granulo-

mas y agregados linfoides transmurales.

Existen tres entidades diferentes que se engloban dentro de
las EICI y que crean problemas de diagnéstico diferencial
tanto como de la CU como con la colitis granulomatosa que
son: la colitis microscépica, la colitis transitoria o autolimi-

tada y la colitis colagenésica.

Colitis microscépica (linfocitaria). Es una entidad de etiologia
desconocida caracterizada clinicamente por diarrea crénica
de caracter secretor que afecta fundamentalmente a mujeres
de edad media, sin lesiones macroscépicas endoscépicas y/o
radiolégicas pero con caracteristicas de inflamacién activa en

el examen histoldgico.

Se ha descrito asociada a la artritis reumatoide y a la enferme-
dad celiaca, objetivandose en el 50% de los casos presencia
de autoanticuerpos (ANA, anticélulas parietales, antitiroglo-

bulinas y antimicrosomales) asi como HLA-DRWS53.



Colitis transitoria, con este término se define una colitis
aguda de caracter disenteriforme que remite en un corto
periodo de tiempo con tratamiento sintomético. De etiolo-
gia generalmente infecciosa, puede semejarse inicialmente
tanto a la CU como a la EC pero sin tendencia a la recidiva. El
agente infeccioso puede identificarse solamente en el 40%-
60% de los casos (Yersinia, Campylobacter, amebas, Chla-
mydia, Salmonella, Shigella y Clostridium). Anatomopato-
I6gicamente se caracteriza por la existencia de inflamacion
aguda superficial o infiltracion de neutrdfilos en la lamina
propia y abscesos de criptas con arquitectura similar conser-
vada sin agregados linfoides. Estos datos son similares a los
de enfermedad inflamatoria de intestino idiopatica; de ahi
que sea la evolucién la que marque el diagnéstico por lo que
se aconseja la repeticion de la biopsia rectal a los 3-6 meses

del diagnéstico inicial.

Colitis colagenésica, es una entidad de etiologia desconocida
que afecta, preferentemente, a pacientes de edad avanzada
con una relacién varén/ mujer de 1:20 y que se caracteriza
clinicamente por diarrea acuosa, con estudio radiol6gico-en-
doscépico generalmente normal (75%-93%). Se ha sugerido
que esta entidad y la colitis microscépica serian variantes de
una misma condicién, en la anatomia patoldgica se objetiva
la existencia de un dep6sito de colageno, superior a 15u en
la membrana basal subepitelial de la mucosa del colon, dato

que es patognomonico de esta enfermedad.

Cuadro 2.- CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD IN-
FLAMATORIA - CRONICA INTESTINAL

Colitis ulcerosa (proctitis)

Enfermedad de Crohn

Colitis indeterminada

Colitis colagenésica
Enteritis eosinofilica
Enfermedad de Behcet

Ulcera solitaria del recto

Colitis transitoria
Colitis microscépica
Pouchitis

lleitis preestoma

Segtin Lennard-Jones (1990). Gastroenterologia y Hepato-
logia 1995, 18, 10

Atendiendo a la extensién de las lesiones se pueden distin-
guir las siguientes formas: a) proctitis, el proceso inflamato-
rio queda limitado a la mucosa rectal, b) proctosigmoiditis,
la inflamacién se extiende desde el recto hasta el sigma; c)
colitis ulcerosa izquierda, cuando la enfermedad se extiende
hasta el angulo esplénico del colon; d) colitis extensa, si la le-
sién se extiende hasta el colon transverso llegando al angulo
hepatico, y e) colitis total universal o pancolitis, cuando la

enfermedad afecta a todo el marco célico.

En la actualidad, se aceptan dos grupos distintos de proctitis:
a) la proctitis folicular linfoide (PFL), o proctitis tipo1, carac-
terizada clinicamente por rectorragia intermitente, por una
mucosa congestiva y granular, sin ulceraciones, confinada a
la porcién mas distal del recto en la endoscopia y mostrando
una hiperplasia folicular linfoide anormal sin presencia de
cambios inflamatorios agudos, asi como ausencia de lesiones
sugestivas de colitis ulcerosa crénica distal, y b) proctitis tipo
2, que corresponderia a las proctitis ulcerativa relacionada
con la colitis ulcerosa crénica idiopatica, caracterizada por
la existencia de ulceracién mucosa difusa en la endoscopia
e hiperplasia folicular linfoide asociada siempre con cambios
inflamatorios agudos tipicos de colitis ulcerosa (ulceracion
superficial, abscesos de criptas difusos, deplecion de mucina
y distorsién de la arquitectura de las criptas). (Cuadro 3)

Cuadro 3.- DEFINICION DE LA EXTENSION DE LA CO-
LITIS ULCEROSA

Proctitis ulcerosa

Grupo 1

Grupo 2

Proctosigmoiditis

Colitis izquierda

Colitis extensa

Colitis total o pancolitis

Atendiendo al curso evolutivo de la enfermedad se pueden
distinguir tres formas: crénica intermitente (recidivante-re-

mitente), crénica continua y aguda fulminante. (Cuadro 4)

Forma crénica intermitente (recidivante-remitente), consti-
tuye la variedad evolutiva mas frecuente de la CU (70%). Se
caracteriza por brotes repetidos de actividad alternando con
periodos mas o menos largos de remision. Suelen responder
favorablemente a las medidas dietéticas y terapéuticas habi-

tuales, siendo las complicaciones poco frecuentes.

Forma crénica continua, se caracteriza por la persistencia de
la actividad inflamatoria, valorada por criterios endoscépicos
y/o histolégicos durante un periodo de tiempo superior a
los seis meses a pesar del tratamiento médico. Esta forma
evolutiva puede ser transicional de la anterior. Aunque el
tratamiento conservador consigue una mejoria relativa son
infrecuentes las remisiones completas o al menos duraderas,
siendo habitual la aparicion de complicaciones locales. Se

muestran con una presencia aproximada de un 25%.

Forma aguda fulminante, es la variedad menos comdn de
la CU, pues afecta a un 5% de la totalidad de los pacientes.
Puede aparecer en el primer brote de la enfermedad o en el
transcurso de cualquiera de las otras formas evolutivas. Por
regla general suele tratarse de una pancolitis y se presenta en
forma de rectorragia masiva o de complicaciones tales como

el megacolon téxico y la perforaciéon colénica obligando a
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una intervencién quirdrgica precoz.

Cuadro 4.- FORMAS EVOLUTIVAS DE LA COLITIS
ULCEROSA

Aguda fulminante

Crénica intermitente

Cronica continua

PATRONES CLINICOS DE LA ENFERMEDAD DE CROHN

Segun Farmer, se aceptan 4 patrones clinicos distintos de la
enfermedad de Crohn y que hacen referencia a su localiza-
cién anatémica, por lo que definen asi mismo la extension de
la propia enfermedad. Los patrones de Farmer se definen de
la siguiente forma: (cuadro 5)

lleitis (o ileal). Afectacion exclusiva del ileon con localizacion

prioritaria en los dltimos 30 cm del mismo.

lleocolitis (o ileocolénico). Afectacién del ileon y éareas va-
riables del colon en continuidad con la valvula ileocecal o
con zonas sanas interpuestas. No se incluye la afectacién del
colon e intestino delgado proximal sin afectaciéon del ileon

terminal.

Colitis granulomatosa o enfermedad de Crohn del colon. Le-

sién limitada exclusivamente a una o varias zonas del colon.

Las formas de localizacién yeyunal pueden englobarse dentro
de una denominacién mas genérica de “enteritis” haciendo
referencia a la afectacién de una o varias zonas del intestino
delgado y pueden incluir el ileon terminal. Dentro de este
grupo existen dos formas de presentacion distintas: una di-
fusa con afectacion macroscépica del yeyuno e ileon, y otra
focal con afectacion aislada apendicular. La enfermedad de
localizacién eséfagogastroduodenal hace referencia a la loca-
lizada en el es6fago, estbmago y/o duodeno aisladamente o

asociadas a otras localizaciones.

Cuadro 5.- PATRONES CLINICOS DE LA ENFERME-
DAD DE CROHN

lleitis

lleocolitis
Colitis granulomatosa

Enfermedad perianal o perineal
Yeyunal pura
Esofagogastroduodenal
Cutéanea
Enteritis

Difusa

Focal

PATRONES EVOLUTIVOS DE LA ENFERMEDAD DE
CROHN

La experiencia acumulada durante los Gltimos 20 afios y de-
rivada de las observaciones publicadas junto con los datos
mas recientes sefialados por el Hospital Mount Sinai indican
que la enfermedad de Crohn puede seguir tres patrones
evolutivos diferentes que van a determinar, al menos par-
cialmente, el prondstico de la enfermedad: a) agresivo (o
fistulizante), enfermedad caracterizada primariamente por la
presencia de fistulas y abscesos, necesidad de cirugia pre-
coz y recurrencia rapida de tipo fistulizante; b) indolente (u
obstructivo), enfermedad caracterizada prioritariamente por
estenosis y fibrosis, necesidad tardia de cirugia y baja recu-
rrencia de tipo generalmente obstructivo, y c) inflamatorio,
enfermedad caracterizada por cambios inflamatorios agudos
gue remiten con tratamiento médico, sin recidiva posterior.
(Cuadro 6)

Cuadro 6.- PATRONES EVOLUTIVOS DE LA ENFER-
MEDAD DE CROHN

Indolente (obstructivo)

Estenosis y fibrosis
Cirugia tardia

Baja recurrencia

Agresivo (fistulizante)

Fistulas y abscesos
Cirugia precoz

Recurrencia rapida

Inflamatorio

Las anomalias anorrectales presentes en pacientes con enfer-
medad de Crohn de cualquier otra localizacién o en los que
los hallazgos anorrectales son compatibles con dicha enfer-
medad pero sin otra evidencia objetiva de la misma, incluyen
tres tipos de lesiones: primarias, secundarias y concomitantes

o causales.

Las lesiones primarias derivan del proceso patolégico prima-
rio encontrado en el intestino reflejando la actividad general
de la propia enfermedad de Crohn. Comprenden las fisuras
anales, las Ulceras cavitadas y las hemorroides ulceradas.

Las lesiones secundarias son complicaciones mecanicas o in-
fecciosas de las lesiones primarias mdas que una manifestacion
directa de la enfermedad de Crohn. En este grupo se incluye
las fistulas subcutaneas, anovaginales y rectovaginales, la es-
tenosis anal, el absceso perianal y los colgajos cutaneos (skin

tags).

Por dltimo, las lesiones concomitantes (o casuales), no rela-
cionadas directamente con la enfermedad de Crohn, hacen
referencia a cualquiera de las lesiones anteriores que pueden
preceder a la aparicién de la enfermedad con independen-

cia de la misma. La enfermedad perineal hace referencia a



la afectacion del periné por fistulas, abscesos y/o dlceras in-
tratables, en sentido estricto debe de englobarse dentro del

concepto de enfermedad perianal.

MANIFESTACIONES EXTRAINTESTINALES

Hacen referencia al conjunto de enfermedades de localiza-
cién extraintestinal asociadas a la enfermedad inflamatoria
intestinal idiopatica que puede ser diagnosticada antes de,
conjuntamente con o después de ésta.

Se acepta hoy dia la existencia de tres grupos distintos: a)
uno intimamente relacionado con la actividad y/o extensién
de la enfermedad intestinal subyacente y denominado grupo
“colénico” (p. Ej., lesiones articulares, oculares y cuténeas);
b) un segundo grupo llamado “fisiopatol6gico” que englo-
baria aquellos procesos que serian consecuencia directa de
la evolucién patolégica de la lesion intestinal (p. Ej., amiloi-
dosis, cancer, alteraciones renales), y ¢) un dltimo grupo que
haria referencia a una serie de manifestaciones catalogadas
como asociadas ( p. Ej., enfermedades enddcrinas, colangitis

esclerosante).

OTRAS SITUACIONES DE ALTO RIESGO

Bacteriemia por Streptococcus bovis. Por razones desco-
nocidas, las personas que padecen una endocarditis o una
septicemia por esta bacteria fecal, parece tener una inciden-
cia elevada de tumores colorectales ocultos y posiblemente
también de tumores gastrointestinales proximales. Parece
aconsejable la deteccion selectiva mediante endoscopia o

radiografia.

Ureterosigmoidostomia. Un 5% a 10% de pacientes que se
realizaron una ureterosigmoidostomia para corregir una ex-
trofia congénita de la vejiga tienen una incidencia de cancer
colorectal 15 6 30 afios después. Las neoplasias en forma
caracteristica, se encuentran en situacion distal al implante
ureteral, cuando la mucosa coldnica esta expuesta de forma

crénica tanto a la orina como a las heces.

Consumo de tabaco. Estudios prospectivos de cohortes han
relacionado el tabaquismo con el desarrollo de adenomas co-
lorrectales sobre todo en personas que han fumado durante
mas de 35 afios. No se ha propuesto ninguna explicacion

biolégica para esto.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Los sintomas varfan segln la localizacién anatémica del tu-
mor. Como el contenido intestinal es relativamente liquido
cuando atraviesa la véalvula ileocecal y pasa al colon derecho,
las neoplasias del ciego y del colon ascendente pueden llegar
a ser bastante grandes, produciendo una estenosis impor-

tante de la luz intestinal, sin provocar sintomas obstructivos

o alteraciones motoras del habito intestinal.

Las lesiones del colon derecho suelen ulcerarse, causando
una pérdida de sangre crénica e insidiosa sin modificar el
aspecto de las heces. Por tanto, los pacientes con tumores en
el colon ascendente generalmente presentan sintomas como
fatiga, disnea o palpitaciones e incluso angina de pecho y se
les descubre una anemia microcitica e hipocrémica que in-
dica un déficit de hierro. Sin embargo como el cancer puede
sangrar de forma intermitente, una prueba realizada al azar

para detectar sangre oculta en heces puede ser negativa.

Como consecuencia la presencia inexplicada de anemia ferro-
pénica en cualquier adulto (con la posible excepcién de mu-
jer multipara premenopausica) obliga a hacer un cuidadoso
estudio endoscopico y radiolégico que permita ver todo el
intestino grueso. Por razones desconocidas, las personas de
raza negra tiene una incidencia mayor de lesiones en el colon

derecho que las personas de raza blanca.

Como las heces se van concentrando a medida que atravie-
san el colon transverso y el colon descendente, los tumo-
res localizados a este nivel tienden impedir su paso, lo que
origina dolor abdominal tipo cdlico, a veces obstrucciéon e
incluso perforacién intestinal (presentacion aguda). Si la obs-
truccién no se alivia y el colon continua distendido, la pre-
sion en la pared intestinal puede exceder la de los capilares y
no llegara sangre oxigenada a la pared del intestino, lo que
origina isquemia y necrosis. Si no se trata de inmediato la
necrosis evoluciona hasta la perforaciéon con peritonitis fecal

y sepsis.

En casos raros ocurre la perforacién hacia un érgano vecino
(por lo general vejiga o vagina) y se manifiesta por neuma-
turia, fecaluria o drenaje vaginal feculento. Las radiografias
del abdomen suele revelar lesiones anulares constrictivas (en
“corazén de manzana” o en “servilletero”) en las lesiones

constrictivas.

Las neoplasias localizadas en el rectosigma se asocian fre-
cuentemente con hematoquecia, tenesmo y disminucion del
diametro de las heces; no obstante, la anemia es un hallazgo
infrecuente. Aunque estos sintomas pueden conducir a los
pacientes y a sus médicos la presencia de hemorroides, la
aparicion de rectorragia, de alteraciones en el habito intes-
tinal, o de ambas, obliga a realizar de forma inmediata un

tacto rectal y una proctosigmoidoscopia.

Los sintomas menos comunes de cancer de intestino grueso
incluyen pérdida de peso y fiebre. Casi la mitad de los pa-
cientes que tienen otros sintomas también comentan una
pérdida de peso pero casi nunca es la Gnica manifestacién de
un tumor colorectal. Es muy poco comun que el sintoma de

presentacion sea fiebre.

Desafortunadamente, es posible que los primeros signos de
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cancer de colon dependan de una enfermedad metastasica.
Las metastasis hepaticas masivas pueden causar prurito e ic-
tericia. La presencia de ascitis, ovarios crecidos y depésitos di-
seminados en los pulmones en una radiografia de térax pue-
den deberse a cancer de colon por otra parte asintomatico.

En esta afeccion avanzada, rara vez es Util el tratamiento.

DIAGNOSTICO Y VALORACION

El interrogatorio, la exploracién fisica y los examenes de la-
boratorio comunes son indispensables para el diagndstico
temprano de cancer de colon. En el interrogatorio se com-
binan los sintomas del paciente con los datos importantes,
como extirpaciéon previa de una adenoma o incluso de un
cancer colorectal, antecedentes que sugieran colitis ulcerosa
o antecedentes familiares que hagan pensar en alguno de los

sindromes hereditarios de cancer de intestino grueso.

La exploracion fisica revela pruebas del sindrome de Peutz-
Jeghers (pigmentaciéon muco cutanea y hamartomas de mus-
culo liso intestinal en todo el tubo digestivo), tumores de
tejidos blandos que hagan sospechar sindrome de Gardner
o la posibilidad del sindrome de Muir (de Torre) (adenocar-
cinomas epidermoides en érganos concomitante con multi-

ples quistes sebaceos).

El tacto rectal es importante para determinar la presencia de
un tumor de implantacién baja o de enfermedad perianal
o pélvica. Los estudios de laboratorio revelan anemia ferro-
pénica, sangre oculta en heces o anomalias en funciones
hepéticas. En pacientes con sintomas que sugieren cancer
de colon, el diagnéstico definitivo suele establecerse por en-
doscopia (sigmoidoscopia o colonoscopia flexible) o enema
de bario. Se requieren otros estudios para valorar la exten-
sién de la enfermedad y buscar metéstasis. Los exdmenes de
colon con bario pueden mostrar la lesién primaria (fig. 3) y

descubrir un céncer sincrénico en alguna otra parte del colon

(que ocurre en un 3% a 5 % de los pacientes).

Figura 3.- A) Defecto de llenado visualizado durante un es-
tudio baritado de colon con doble contraste compatible con
tumor colénico sigmoideo. B) Pieza macroscépica de dicho

tumor luego de resecado.

Para un enema de bario suele ser necesario restringir la dieta
y administrar catarticos. Sin embargo, si se sospecha de una
obstruccién aguda de colon y las radiografias simples del
abdomen muestran un colon dilatado puede hacerse una
enema de bario (o un estudio de contraste con medio hi-
drosoluble) sin preparaciéon para descubrir la localizacién y

naturaleza de la lesion obstructiva.

En la actualidad, la colonoscopia es el examen mas preciso y
completo del intestino grueso. La colonoscopia y los estudios
de enema con bario deben considerarse complementarios
entre si. El propdsito de una valoracion completa de colon
y recto en pacientes con cancer de intestino grueso es des-
cartar carcinomas y polipos sincrénicos. Es necesario tomar
sistematicamente una radiografia de térax para descartar
metastasis pulmonares. La tomografia computada (TC) del
abdomen se utiliza cada vez con mayor frecuencia para valo-
rar el grado de invasiéon por el tumor primario y buscar una

afeccion metastasica intraabdominal (fig. 4).

Figura 4.- Cortes tomogrdficos de cdncer colorrectal. A.

Cancer de Colon ascendente. B. Lesion cecal.



Las pruebas de funcién hepatica, que incluyen fosfatasa alca-
lina, deshidrogenasa lactica (LDH), bilirrubina y transamina-
sas (AST), si estan elevadas pueden sugerir metastasis hepa-
ticas. Estos estudios son dtiles en la vigilancia postoperatoria
y si muestra valores aumentados pueden indicar la necesidad
de un estudio de TC para buscar metastasis hepaticas. En la
valoracién de pacientes con cancer colorectal es importante

el valor sérico del antigeno carcinoembrionario (ACE).

Este antigeno, una glucoproteina, se encuentra en tejido
embrionario y fetal y en los canceres colorectales, pero no
existe en la mucosa normal del colon de adultos. En quienes
el cancer no ha penetrado la pared intestinal el ACE sérico
no suele estar elevado. La prueba es un poco inespecifica ya
que puede aumentar en enfermos con tumores de pulmén,
mama, estbmago o pancreas, lo mismo que en los fumado-
res y pacientes con cirrosis, pancreatitis, insuficiencia renal
y colitis ulcerosa. En consecuencia la prueba no es util para

seleccion.

El aumento del ACE tiene una correlacién alta con la recu-
rrencia del tumor y la presencia de metastasis de cancer
colorectal. Si el ACE esté elevado antes de la operacion, la
frecuencia de recurrencias es alta sin importar la etapa de la
enfermedad. Los valores del ACE en el postoperatorio pue-
den indicar lo completo de la resecciéon quirirgica o la pre-
sencia de metastasis ocultas.

Un titulo creciente de ACE después del tratamiento puede
indicar una recurrencia antes de que sea obvia la afeccién
clinica. Cuando la valoracién del ACE se utiliza aislada tiene
una precision de 70% para predecir el desarrollo de metas-
tasis hepaticas en el transcurso de un afio; combinada con
estudios de TC aumenta hasta en un 90 %. La utilidad diag-
néstica de la ultrasonografia transabdominal comun es limi-
tada, en virtud de los diversos artificios ocasionados por el
intestino lleno de gas; sin embargo, algunos estudios con
sonografia hidrocolénica han demostrado tasas de precisién
de hasta 97% de la deteccién de carcinomas colorrectales.

Una posibilidad reciente que permite valorar la etapa preope-
ratoria de los tumores colénicos es la ultrasonografia endos-
copica del colon, que proporciona una valoracién ultrasono-
gréafica intraluminal de las enfermedades colorrectales. Este
método sera importante en lo futuro para la planificacién de
procedimientos quirdrgicos de invasién minima ya que pro-
porciona mejores criterios de clasificacion para la seleccion
de los casos de carcinoma colénico susceptibles de reseccién

laparoscépica.

Se puede utilizar la ultrasonografia endorectal para la valora-
ciéon correcta de la profundidad de la invasion en casi 90% de
los tumores rectales. La precision de este estudio en la detec-
cién de tumores grandes en estadios T3 y T4 es considerable,
y hace posible la identificacion correcta de estos pacientes.
Esta valoracién es necesaria, ya que permite el tratamiento

preoperatorio con formas de tratamiento neocoadyuvante

en algunos casos. Los informes sobre la eficacia de la ultraso-
nografia endorectal para detectar ganglios linfaticos perirec-

tales muestran indices de precision de 73% a 80%.

La principal dificultad en la valoracién del estadio de los gan-
glios linfaticos mediante este procedimiento es la existencia
de formas transicionales en las cuéles no es posible valorar
con claridad la estructura ecogréfica como hipoecoica o hi-
perecoica. Se requieren adelantos en el analisis de imagenes
y en los sistemas basados en computadora que ayuden a va-

lorar estas formas transicionales.

TRATAMIENTO

La magnitud patoldgica real de la enfermedad puede defi-
nirse solo después de la reseccion y el examen del espécimen
con la valoracién de la etapa o el estadio. El carcinoma de
colon y recto se extiende por cualquiera de seis vias: 1.ex-
tensién intramucosa, 2. invasion directa de estructuras ad-
yacentes, 3. diseminacién linfatica, 4. diseminacién hema-
tégena, 5. diseminacion intraperitoneal y 6. implantacion
anastomética. Al decidir la extirpacién quirtrgica apropiada
deben considerarse los mecanismos y vias de diseminacion,
para proporcionar el mayor indice de curacién y definir la

etapa precisa de avance.

Por tanto, en cualquier método quirdrgico moderno para tra-
tar el cancer colorectal es necesario considerar los margenes
de reseccién y la ablacién en bloque del tejido linfatico dre-
nante. Ademas, se deben considerar las vias alternativas por
las cuales se disemina el tumor, como la extensién neural,

venosa, implantacion peritoneal y la directa.

En consecuencia, en la reseccién del tumor primario se inclui-
ran margenes suficientes de tejido normal, el compartimiento
de ganglios linfaticos adherentes y la fascia delimitante, nota-
blemente la fascia de Waldeyer el espacio presacro, o el plano
que se encuentra detras de las vesiculas seminales, pero tam-

bién puede comprender la fascia de Gerota del rifidn.

Casi el 90% de los pacientes tienen tumores que pueden
resecarse por completo, y la tasa de mortalidad fluctia de
2% a 10%. El factor decisivo que determina el éxito es el
grado en el que el tumor se ha difundido en el momento de
la operacion. La reseccion insuficiente cercana al borde ma-
croscépico del tumor, la inoculaciéon del tumor en la regién
de la anastomosis y la diseminacion de las células tumorales
en el campo operatorio son ejemplos de maniobras técnicas

comunes que producen resultados no 6ptimos.

Ademas de los margenes suficientes y de la reseccion en blo-
que de los linfaticos drenantes, entre los principios impor-
tantes de la reseccién quirdrgica estan el restablecimiento de

la continuidad del intestino y la conservacién de la funcién,
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cuando es posible con morbilidad y mortalidad minimas. Por
consiguiente, el procedimiento quirdrgico particular que se
requiere para tratar un carcinoma especifico depende del si-
tio en que se encuentre el tumor. La seleccion del procedi-
miento quirdrgico apropiado esta sujeto a la influencia del
grado de invasion local del tumor, la movilidad de éste, la
accesibilidad, el tamafo y la presencia de ganglios linfaticos
afectados, ante todo los meso rectales que acompafian a los
carcinomas rectales.

Antes de la operacion, conviene someter a los pacientes a
preparacién intestinal, y brindar asesoria psicolégica si se va
a realizar una colostomia temporal o permanente. También
se les debe asesorar sobre la disfuncion sexual postoperatoria
si se prevé una diseccion pélvica ampliada. Deben resecarse
margenes amplios alrededor del tumor primario en una re-

seccion en bloque de los linfaticos drenantes.

La necesidad de resecar estos Gltimos obliga a interrumpir la
irrigacién de una zona del colon, por cuanto el drenaje linfa-

tico corre paralelo a la vascularizacién sanguinea.

PREPARACION PREOPERATORIA DEL INTESTINO

Los problemas comunes después de la cirugia colorectal eran
infecciones de la herida y absceso intraabdominal. La fuente
primaria de infeccién la constituian las bacterias endégenas
en la luz del intestino, con E. Coli como especie aerobia mas
comun y Bacteroides fragilis como el anaerobio més fre-

cuente relacionados con complicaciones sépticas.

No es posible esterilizar por completo el intestino grueso
antes de la intervencién quirdrgica y el American National
Research Council clasifica las operaciones colorectales como
procedimientos “limpios contaminados”; durante estos pro-
cedimientos se abre el intestino grueso y casi siempre el

campo quirlrgico se expone a bacterias del colon.

En consecuencia antes de la operacién es necesario tomar
medidas para reducir la poblacién bacteriana tanto como sea
posible. La preparacion preoperatoria suele incluir dos com-
ponentes: aseo mecdanico y administracién de antibidticos.
No existe consenso absoluto en cuanto a la preparacién me-
canica intestinal apropiada. En la actualidad se utilizan méto-
dos que incluyen irrigacién de la totalidad del intestino con

solucién salina y purgas con manitol y polietilenglicol.

Para la irrigacion total del intestino con solucién salina (o una
solucién salina equilibrada) se introduce una sonda nasogas-
trica y se irriga el intestino con solucién salina tibia a un ritmo

constante de 50ml a 75 ml/min.

La mayoria de los pacientes comienza a eliminar heces en el
transcurso de 60 min. de iniciada la irrigacién, que se conti-

nuda hasta que sale limpia el agua por el recto; por lo general

esto ocurre alrededor de cuatro horas después de iniciar el
procedimiento. Esta técnica requiere de 10 a 14 litros de li-

quido.

Si bien se logra un aseo excelente del intestino, los enfermos
se encuentran muy incémodos por el paso de la sonda na-
sogastrica y hay retencién importante de liquido con un au-
mento importante del peso corporal de 2kg a 3 kg. Es posible
que los pacientes con afeccién cardiovascular no toleren este

grado de absorcién de liquido.

El manitol es un oligosacérido de peso molecular alto no
absorbible que actia como agente osmoético para asear el
intestino grueso. El paciente puede tomar la solucién, que
es muy agradable, pero para que sea eficaz debe ingerir un
volumen grande (4 litros) de solucién isoténica en el trans-

curso de 4 horas.

Se ha demostrado que también es Gtil un volumen mas pe-
quefio de manitol hipertdnico, pero con este método puede
haber deshidratacién y pérdida de electrolitos. Las dos des-
ventajas principales del uso del manitol en el preoperatorio
son el aumento de infecciones postoperatorias de la herida
(al parecer, el manitol sirve como nutriente para E, coli) y

produccién de gas potencialmente explosivo en el colon.

Hoy en dia la preparacion del intestino que se utiliza con
mayor frecuencia es mediante una solucién isoténica para
lavado con polietilenglicol (PEG) en solucién salina equili-
brada. El PEG también actla como purgante osmético, pero
no sirve como medio de cultivo para bacterias ni produce ga-
ses explosivos en colon. Con este método de aseo el paciente
puede ingerir comida ligera al mediodia y liquidos claros la

tarde anterior a la operacion.

Para lograr el aseo adecuado del colon se administra en el
transcurso de 4 horas un promedio de 4 litros de solucion de
PEG que puede ingerirse o instilarse a través de una sonda
nasogastrica pequefia. Este método ha originado menos re-
tencion de liquido que el lavado salino, pero ain resulta un
poco incémoda para el paciente. Puede administrarse meto-
clopramida media hora antes de iniciar el lavado para reducir

las nauseas.

La preparacion mecanica del intestino disminuira el nimero
absoluto de bacterias del colon, pero al parecer no afecta
la concentracién bacteriana en la luz y adn es inaceptable-
mente alto el indice de infecciéon postoperatoria de la herida
cuando no se utilizan antimicrobianos (30%-60%). La con-
centracién bacteriana del colon se puede reducir con antibié-
ticos por via oral o intravenosa, y no hay acuerdo acerca del

preparado ideal.

Casi todos los cirujanos utilizan una combinacién de antibié-
ticos orales (neomicina mas eritromicina, 1 gr. de cada una,
alaly2delatardey alas 11 de la noche, el dia anterior

a la operacion) y un antibiético de amplio espectro por via



intravenosa inmediatamente antes de la intervencién quirdr-
gica. El tiempo de la administracién de los antibidticos es
importante; el indice de las infecciones en el postoperatorio
se puede reducir a mucho menos de 10% con un aseo ade-
cuado del intestino y la administracion preoperatoria de an-
tibidticos aunque, al parecer, estos farmacos no son eficaces

en el postoperatorio.

TECNICA QUIRURGICA
CARCINOMA DE COLON.-

El objetivo del tratamiento del cancer de colon es extirpar
el segmento canceroso de intestino, su mesenterio que in-
cluye el drenaje linfatico y cualquier érgano que haya sido
invadido directamente por el tumor. La reseccién quirirgica
sigue siendo el pilar fundamental del tratamiento. Como los
conductos linfaticos del colon siguen al riego principal, la
longitud del intestino que se reseca depende de los vasos
que riegan el segmento con cancer. Son esenciales técnicas
quirdrgicas que reducen al minimo el riesgo de escape in-

traoperatorio de células de tumor.

Es necesario conservar el riego del intestino no afectado de
manera que sea factible restablecer la continuidad intestinal
por anastomosis. Durante la operacién se explora cuidado-
samente la cavidad peritoneal y se examina el higado para
identificar cualquier metdstasis no sospechada. El intestino se
circunda con lazos, proximales y distales al tumor, para evitar
diseminacién intraluminal de células de cancer durante su

manipulacién (“no touch technique”).

Se liga y corta la principal arteria segmentaria que irriga el
segmento canceroso del intestino, lo que permite resecar el
mesenterio en continuidad con él. Si el tumor esta adherido
a 6rganos vecinos, como intestino delgado, ovario, Gtero o
rifndn, o los invade, se hace una reseccién en bloque si resulta

técnicamente factible.

Con frecuencia las adherencias entre el tumor y 6rganos
contiguos son inflamatorias, pero no es posible determinarlo
antes de resecarlas. Si se comprueba que las adherencias son
cancerosas y simplemente se cortaron en lugar de resecarlas
en bloque, la posibilidad de curacién se perdera. Si no es po-
sible extirpar la totalidad del tumor suele estar indicada una
reseccion paliativa de colon para aliviar los sintomas y evitar

obstrucciones y hemorragias futuras por el tumor primario.

En los casos raros de una neoplasia no resecable debe pen-
sarse en una operacion de derivacion para aliviar o prevenir
una obstruccién intestinal. Si se encuentran mdltiples carci-
nomas de colon o este incluye multiples pdlipos neoplésicos
debe considerarse una colectomia subtotal (colectomia ab-

dominal total) con anastomosis ileorrectal.

El carcinoma de colon derecho se trata con hemicolectomia

derecha, que incluye extirpar unos 10 cm de ileon terminal.
Se ligan y cortan las arterias ileocdlica, célica derecha y la
rama derecha de la cdlica media, y se anastomosa el ileon
con el colon transverso izquierdo. La anastomosis puede ha-

cerse manualmente o por engrapadoras.

El carcinoma del angulo hepatico o de colon transverso de-
recho se trata prolongando la hemicolectomia para incluir la
arteria célica media junto a su rama izquierda.

El carcinoma de colon transverso medio se trata prolongando
la hemicolectomia incluso mas y practicando la anastomosis

entre ifleon y colon descendente proximal.

En este caso una alternativa es ligar solo la arteria c6lica me-
dia y extirpar el colon transverso, con anastomosis entre co-

lon ascendente y descendente.

De igual forma en el tratamiento quirdrgico del cancer de
colon izquierdo se incluye la reseccion de las arterias y el me-

senterio correspondiente.

Es necesario que un patélogo estudie de inmediato el espéci-
men resecado para valorar los bordes quirdrgicos. Es ideal un
margen de 5 cm de intestino normal a cada lado del tumor;
sin embargo, pueden ser satisfactorios margenes de 2 cm del
borde del tumor si el mesenterio adecuado se reseca con el

espécimen.

En un carcinoma mal diferenciado o anaplasico se requieren
bordes mas anchos. Si bien es posible hacer la anastomo-
sis con sutura manual o técnicas de engrapado, es esencial
aproximar de manera meticulosa los bordes de intestino para
formar una luz de tamano adecuado, que no haya tensién en
la anastomosis y que el riego en ambos lados de la misma

sea adecuado.

OPERACIONES URGENTES

OBSTRUCCION.- Cuando un cancer de colon o recto causa
obstruccién completa se requiere tratamiento quirdrgico
inmediato. La oclusién de colon derecho o transverso suele
tratarse mediante reseccion y anastomosis primaria. Es nece-
sario extirpar la totalidad del colon proximal a la obstruccién
y a continuacién anastomosar el fleon terminal al colon nor-
mal restante. En estos casos rara vez se requiere derivacion

por ileostomia proximal.

La obstruccion por cancer del lado izquierdo implica un pro-
blema mas dificil. Si solo es parcial y se encuentran heces y
gas en el recto puede ser posible proceder al aseo preopera-
torio del colon; sin embargo, cuando la radiografia muestra
un colon distendido sin aire en el recto, la obstruccién es

completa y resulta esencial un tratamiento urgente.

El enema de bario debe confirmar la presencia de obstruc-

cién y su sitio exacto.
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El procedimiento quirdrgico apropiado depende del sitio de
obstruccién, los hallazgos quirdrgicos iniciales y la experien-
cia y juicio del cirujano. La tendencia actual es resecar de
inmediato la lesion. Sin embargo, si hay una dilatacién ex-
tensa del colon y el paciente no es estable, quizd sea mas
apropiado aliviar la obstruccion mediante colostomia proxi-

mal a la lesion.

Una vez que el estado del enfermo se estabiliza, se prepara
adecuadamente el intestino y la lesiéon obstructora se reseca
en una fecha posterior. Si el cirujano piensa que es posible
resecar la lesion, dispone de varias opciones que incluyen:

-Reseccioén primaria sin anastomosis. Se lleva el extremo
proximal del colon a la pared del abdomen con una colos-
tomia y el distal a un sitio separado en la misma como una
fistula mucosa. Si la neoplasia se encuentra tan baja que no
es posible exteriorizar el extremo distal del colon, se sigue un

procedimiento de Hartmann.

-Reseccion primaria con anastomosis. La anastomosis entre
dos segmentos de intestino no preparado se acompafia de
un indice de dehiscencia anastomética mayor de 20%. Ha
habido interés en asear el intestino proximal durante una
celiotomia urgente con la técnica de lavado intraoperatorio
del colon. Se inserta un catéter en el ciego a través de una
apendicecostomia y se instilan varios litros de solucién salina
que eliminan el contenido intestinal a través de un catéter
de diametro grande colocado en el colon proximal al can-
cer. A continuacion se extirpa el segmento canceroso del in-
testino, incluyendo el sitio en el que se insert6 el tubo para
evacuacion, y se anastomosa utilizando el colon que se ase6

previamente.

-Reseccién primaria con anastomosis y colostomia o ileosto-

mia protectora proximal.

-Colectomia subtotal con ileosigmoidostomia. Este método es
adecuado para tratar las lesiones obstructoras del colon sig-
moide. El procedimiento requiere mayor diseccién y tiempo
que la reseccién segmentaria, pero elimina el problema de
pdlipos o cancer sincrénicos y extirpa la totalidad del seg-
mento distendido obstruido. Ademas el excelente riego del
ileon ayuda a asegurar que la anastomosis sea adecuada y

reduce el peligro de escape anastomético.

PERFORACION.- La perforacién de la pared del colon por
cancer es una urgencia quirirgica que pone en peligro la
vida. Es posible que el diagnéstico no sea obvio antes de
la colostomia porque el cuadro clinico puede similar Glcera
péptica perforada o diverticulitis con peritonitis generalizada.
Es obligatorio explorar muy bien la cavidad peritoneal. Con
frecuencia puede ser dificil diferenciar una masa pélvica infla-
matoria por diverticulitis de la que depende de un cancer de

colon sigmoides perforado.

Existen menos opciones quirlirgicas para tratar un cancer de

colon perforado que uno obstructor. El objetivo de la inter-
vencién quirdrgica es eliminar el segmento enfermo perfo-

rado del intestino.

Puede ser posible hacer una anastomosis; sin embargo, ante
un intestino no preparado, con un campo contaminado,
siempre debe buscarse proteccion mediante colostomia
o ileostomia proximal. La estoma temporal de derivacién
puede cerrarse unas 12 semanas después de la operacion

urgente.

Una alternativa es resecar el segmento perforado y exteriori-
zar los extremos proximal y distal en la forma descrita antes
(o utilizar la operacién de Hartmann para lesiones mas dis-
tales). Una vez que el paciente se recupera de la operacion

inicial, es posible restablecer la continuidad intestinal.

Después de resecar el segmento perforado se irriga muy bien
la cavidad peritoneal con solucién salina para eliminar toda
la contaminacion visible y la administracién intravenosa de

antibiéticos se continla en el postoperatorio.

En cénceres obstructores o perforados es necesario hacer
todo lo posible para que la operacién sea curativa. El pro-
néstico es un poco malo en estos enfermos, pero la supervi-
vencia a cinco afos se aproxima a 30% en quienes no tienen

metastasis obvias y se reseca de inmediato la lesion.

DETERMINACION DEL ESTADIO Y FACTORES PRONOSTI-
Cos

El sistema original de estadificacion patolégica (definicion
de la etapa) fue desarrollada por Dukes en 1932 y después
modificado por Astler y Coller en 1954. En tiempo mas re-
ciente, el American Joint Commité on Cancer recomendoé el
sistema “tumor, ganglios, metastasis” (tumor, nodes, me-
tastases, TNM) (cuadro 7 ). Cuando no existe enfermedad
metastasica obvia solo es posible determinar la etapa pre-
cisa del cancer colorectal después de la reseccion quirirgica
y el andlisis histopatolégico. A diferencia de otros tumores
sélidos, el tamafio de la lesion primaria tiene poca influen-
cia en el pronéstico del cancer de colon. Los factores que se
relacionan mas estrechamente con el resultado final son: a)
profundidad de penetracion del tumor en la pared intestinal,
b) ganglios linfaticos regionales afectados y c) metastasis

distantes presentes.

El sistema de clasificacion propuesta por Dukes sélo se rela-
cionaba con el cancer rectal e incluia tres etapas (cuadro 9);
sin embargo, la variante de este sistema que se utiliza con
mayor frecuencia incluye una cuarta etapa (metastasis dis-
tantes) y se amplié para incluir los canceres de colon. Ese es-
quema no incluye informacién pronéstica importante, como
invasion vascular o perineural, diferenciacién histolégica o

contenido de DNA de las células tumorales.
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recomienda adoptar el sistema TNM de clasificacién de la

etapa que identifica por separado la profundidad de invasion

del tumor, el estado de los ganglios linfaticos regionales y la

presencia de metastasis a distancia.

Cuadro 7

DEFINICION DE TNM

Tumor primario (T)

X Tumor primario que no puede ser valorado

TO No evidencia de tumor primario

Tis Carcinoma in situ: intraepitelial o invade lamina propia*

T1 Tumor que invade submucosa

T2 Tumor que invade musculares propia

T3 Tumor que invade muscularis propia, dentro de subserosa o de tejidos perirrectales o pericélicos no peritoneales
T4 Tumor que invade directamente otros érganos o estructuras, y/o perfora peritoneo visceral**, ***

*Nota: Tis incluye células cancerosas confinadas dentro de la membrana basal glandular (intraepitelial) o lamina propia

(intramucosa) sin extensién a muscularis mucosae dentro de submucosa.

**Nota: Invasion directa en T4 incluye invasion de otros segmentos del colon y recto por dentro de la serosa; por ejemplo,
invasién del colon sigmoides por un carcinoma del ciego.

*** El tumor que se adhiere a otros érganos o estructuras, microscépicamente, es considerado T4

Ganglios Linfaticos Regionales (N)

NX Ganglios linfaticos regionales que no pueden ser valorados
NO No metéstasis de ganglios linfaticos regionales

N1 Metastasis de 1 a 3 ganglios linfaticos regionales

N2 Metastasis en 4 o mas ganglios linfaticos regionales

Metastasis Distantes (M)

MX Metastasis a distancia que no pueden ser valoradas
MO No metéstasis a distancia
M1 Metéstasis a distancia.
ESTADIOS

AJCC / UICC DUKES MAC*
Estadio 0 Tis NO MO --- ---
Estadio | T1 NO MO A A

T2 NO MO A B1
Estadio IIA T3 NO MO B B2
Estadio IIB T4 NO MO B B3
Estadio IlIA T1-T2 N1 MO C C1
Estadio IlIB T3-T4 N1 MO C C2/C3
Estadio I1IC Cualquier T N2 MO0 C C1/C2/C3
Estadio IV Cualquier T Cualquier N M1 D

*MAC: clasificacion Astler-Coller modificada.

GRADO HISTOLOGICO (G)

TUMOR RESIDUAL (R)

GX
G1

G2
G3
G4

No puede ser valorado

Bien diferenciado
Moderadamente diferenciado
Mal diferenciado
Indiferenciado

RO: Reseccién completa, margenes negativos histolégicamente, no residuo
tumoral después de la reseccion.

R1: Reseccién incompleta, margenes comprometidos histolégicamente rema-
nentes de tumor microscopicos después de la reseccion.

R2: Reseccién incompleta, remanentes involucra-

dos en los margenes después de la reseccion

American Joint Committee on Cancer. AJCC- Cancer Staging Handbook-Sixth Edition. Lippincott-Raven (2002)-Pag.127-
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A no ser que existan signos evidentes de enfermedad me-
tastasica es imposible clasificar con exactitud el estadio de
la enfermedad antes de la reseccion quirtrgica y el analisis

anatomopatolégico de la pieza operatoria.

La mayoria de las recidivas tras la extirpacién quirirgica de
un cancer de intestino grueso sucede en los 4 afos siguien-
tes a la operacion; esto determina que el limite de 5 afos sea
un indicador fiable de curacién. La probabilidad de super-
vivencia de los pacientes con cancer colorectal a los 5 afios
se relaciona estrechamente con el estadio. Esta probabilidad
parece haber mejorado en los Gltimos decenios al comparar
estadios quirdrgicos similares. La explicacién mas verosimil
de esta mejoria parece ser una determinacién intraoperato-

ria y anatomopatolégica del estadio mas minuciosa.

En especial, una atencion rigurosa a los detalles anatomopa-
tolégicos ha revelado que el prondstico después de la resec-
cién de un cancer colorectal, no se relaciona solamente con
la presencia o ausencia de afectacion de ganglios linfaticos
regionales, sino que se puede evaluar con mas precision se-
gun el nimero de ganglios linfaticos afectados (de uno a

cuatro ganglios linfaticos afectados contra cinco o mas).

Otros factores de mal pronéstico después de una reseccion
quirdrgica total son: penetracién del tumor a través de la
pared del intestino llegando a la grasa pericdlica, escasa di-
ferenciacién histoldgica (los de células en anillo de sello y los
gue producen mucina tienen peor prondstico), perforacién o
adherencia del tumor a 6rganos adyacentes (que aumentan
el riesgo de una recidiva en la zona anatémica adyacente)
invasion venosa o perineural por cancer, valor elevado de

CEA y nucleos aneuploides. (Cuadro 8).

Recientemente este Gltimo factor ha despertado gran inte-
rés ya que al parecer el patréon de distribucion del DNA en
el ndcleo de células de cancer puede ayudar a predecir un
fracaso terapéutico. La citometria de flujo permite valorar el
contenido de DNA de las células de cancer. Al parecer los
tumores con predominancia de nucleos diploides son menos
propensos a dar metéstasis que las neoplasias con nicleos

aneuploides.

Con independencia del estadio clinico patolégico, una
elevacion preoperatoria del CEA en el plasma, sugiere que
terminara por producirse una recidiva. La presencia de una
cantidad anormal de ADN (p. Ej. aneuploidia) y delecciones
de cromosomas especificos, como pérdida de alelos en el
cromosoma 18q (afectando al gen DCC) en las células tu-
morales, parecen ser factores que indican un riesgo mayor
de diseminacién metastasica, sobre todo en pacientes con
enfermedad en estadios B2. Al contrario de lo que ocurre en
la mayor parte de otros carcinomas y sarcomas, el pronéstico
de los pacientes con cancer colorectal, no estd influido por el
tamario de la lesién primaria cuando ésta se ajusta segun la
afectaciéon ganglionar y la diferenciacion histolégica.

Los canceres del intestino grueso suelen diseminarse a los
ganglios linfaticos regionales o al higado a través de la circu-

lacién venosa portal.

El higado es la localizacién visceral mas frecuente de la me-
tastasis; es el lugar inicial donde metastatizan un tercio de los
canceres colorrectales que recidivan y llega a estar afectado
en mas de dos tercios de los pacientes en el momento de
su muerte. En general, el cdncer colorectal metastatiza ra-
ramente en pulmones, ganglios linfaticos supraclaviculares,

hueso o cerebro sin hacerlo previamente en el higado.

Una excepcién importante a esta regla se observa en los pa-
cientes que tienen tumores primarios en la zona distal del
recto, desde donde las células tumorales pueden diseminarse
a través de los plexos venosos paravertebrales, escapando
del sistema venoso de la porta, y asi alcanzar los pulmones
o los ganglios linfaticos supraclaviculares sin estar el higado

afectado.

La supervivencia media después de la deteccién de metésta-
sis a distancia puede variar entre 6 a 9 meses (hepatomega-
lia, alteraciones hepaticas) y 24 a 30 meses (n6dulo hepatico
pequefio identificado inicialmente por la elevacién del nivel
de CEAy TC posterior).

Cuadro 8. PARAMETROS DE PREDICCION DE MAL
PRONOSTICO DESPUES DE LA RESECCION QUIRUR-
GICA TOTAL DEL CANCER COLORRECTAL

Diseminacion del tumor a los ganglios linfaticos regio-

nales

Ndmero de ganglios linfaticos regionales afectados

Tumor que atraviesa la pared intestinal

Escasa diferenciacion histoldgica

Perforacion

Adherencia del tumor a érganos vecinos

Invasion venosa

Elevacion preoperatoria del CEA (> 5.0 ng / ml)

Aneuploidia

Deleccion cromosémica especifica (es decir, pérdida
alélica en el cromosoma 18q)

Tomado de Harrison, Principios de Medicina Interna.
1997; 14: 652-657.

PREVENCION PRIMARIA

Se han valorado como posibles agentes que inhiben el can-
cer del colon a varias sustancias naturales y sintéticas, ad-
ministradas por via oral. Los mas eficaces de estos agentes
quimioprotectores son la aspirina y otros antiinflamatorios
no esteroides, ya que se piensa que suprimen la proliferacion
celular al inhibir la sintesis de prostaglandinas. Estudios de
casos y controles, han indicado que la toma de aspirina de

forma regular reduce el riesgo de adenomas y carcinomas



de colon y también la mortalidad por cancer de intestino
grueso; este efecto de inhibicién del desarrollo de un cancer
de colon parece aumentar con la duracién de la toma del

farmaco.

Sin embargo, las vitaminas antioxidantes como al 4cido as-
corbico, tocoferoles y B-carotenos, presentes en dietas ricas
en frutas, verduras y hortalizas, que se han asociado con tasas
mas bajas de cancer colorectal, no han resultado, en estudios
prospectivos aleatorios realizados con pacientes en los cuales
se habia extirpado un adenoma de colon, eficaces a la hora
de reducir la incidencia de adenomas recurrentes.

En estudios prospectivos de cohortes, se han asociado el
tratamiento hormonal sustitutivo con estrégenos con una
reduccién del riesgo de cancer colorectal en mujeres, posi-
blemente por un efecto sobre la sintesis y composicion de los
acidos biliares. Posiblemente, la disminucién de la mortali-
dad por cancer colorectal observada en mujeres, para la cual
no se ha encontrado otra explicacién, puede deberse al uso
generalizado de este tratamiento de mujeres posmenopau-
sicas. También se ha observado que los suplementos orales
de calcio inhiben la proliferacién de las células epiteliales del
colon, pero no se ha demostrado su eficacia en la prevencién

del cancer.

DETECCION SELECTIVA

El objetivo de un programa de deteccién de cancer colorectal
es el diagnéstico precoz de neoplasias superficiales en indivi-
duos asintomaticos para aumentar la tasa de curacién quirdr-
gica. Estos programas parecen estar especialmente indicados
en personas que tienen antecedentes de esta enfermedad en
familiares de primer grado. En estas personas, el riesgo rela-
tivo de padecer cancer colorectal aumenta a 1.75 y puede in-
cluso ser mayor si la edad del familiar cuando se diagnosticé

la enfermedad era inferior a 60 afios.

Las estrategias de deteccion selectiva se han basado en el
supuesto de que mas del 60% de las lesiones precoces se
localizan en el rectosigma y por tanto, son accesibles al pro-
ctosigmoidoscopio rigido. Sin embargo, por razones desco-
nocidas, en los Gltimos decenios se ha producido una dismi-
nucién importante de la produccién de canceres de intestino
grueso que se localizan inicialmente en el recto con el corres-
pondiente aumento de los que lo hacen en la zona proximal

del colon descendente.

Por tanto, se ha puesto en duda la capacidad de la procto-
sigmoidoscopia rigida para detectar un nimero suficiente de
neoplasias ocultas y ser una técnica eficaz. No obstante, en
apoyo del proctosigmoidoscopio rigido hay un estudio de
casos y controles que informa de una reduccién en la morta-
lidad por cancer de intestino grueso distal en pacientes que

se habian sometido a esta prueba de deteccion.

La disponibilidad del sigmoidoscopio de fibra 6ptica flexibles
que permiten al explorador visualizar hasta 60 cm de colon
deberia mejorar la deteccion de este céancer y resolver esta

cuestion.

La mayoria de los programas dirigidos al diagndstico precoz
del cancer colorectal se han basado en el tacto rectal y la
prueba de sangre oculta en heces. El tacto rectal debe formar
parte de cualquier exploracion fisica de rutina en adultos ma-
yores de 40 afios, ya que sirve como prueba de deteccion de
cancer de prostata en hombres y es parte de la exploracion
de la pelvis en las mujeres, una maniobra barata para detec-

tar masas en el recto.

El desarrollo de la prueba Hemoccult ha facilitado mucho
la deteccion de sangre oculta en heces, pero por desgracia,
incluso cuando se realiza en condiciones ideales, la prueba
Hemoccult tiene limitaciones importantes como técnica de
deteccién selectiva. Aproximadamente el 50% de pacientes
con céancer colorectal demostrado tiene la prueba de sangre
oculta en heces negativa, un hecho congruente con el pa-

trén de hemorragias intermitentes de estos tumores.

Cuando se hacen estudios aleatorizados en cohortes de per-
sonas asintomaticas, un 2% a un 4 % tiene una prueba He-
moccult positiva en las heces. Pero solo un 5% a un 10% de
estos pacientes tienen un cancer colorectal y en un 20% a 30

% se encuentran pdlipos benignos.

Por tanto, en la mayoria de las personas asintomaticas con la
prueba de sangre oculta en heces positiva no se encontrara

una neoplasia colorectal.

No obstante, las personas con Hemoccult positivo deben so-
meterse de una forma sistematica a mas estudios médicos
que incluyen sigmoidoscopia, enema de bario y colonos-
copia, técnicas que no solo son incémodas y caras, sino que
también se asocian con un riesgo bajo pero real de compli-
caciones importantes. El costo de estos estudios se justificaria
si el nimero pequeio de pacientes con neoplasia oculta que
se descubren por tener un Hemoccult positivo tuvieran un

prondstico mejor y un aumento de la supervivencia.

Se estan realizando estudios controlados prospectivos que
tiene como objetivo resolver esta cuestiéon. Uno de estos es-
tudios dirigido por la Universidad de Minnesota, con mas de
46000 participantes, informé de una reduccién estadistica-
mente significativa en la mortalidad por cancer colorectal en
personas que se habian sometido a una prueba de deteccion

selectiva anual.

Sin embargo, este beneficio solo se comprobé después de
13 aflos de seguimiento y su consecucién fue muy costosa,
porque todos los resultados positivos de la prueba de sangre
oculta en heces (la mayoria eran falsos positivos) se siguieron

de colonoscopia.

Ademés, estas colonoscopias pueden haber representado
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PREVENCION PRIMARIA

Se han valorado como posibles agentes que inhiben el can-
cer del colon a varias sustancias naturales y sintéticas, ad-
ministradas por via oral. Los mds eficaces de estos agentes
quimioprotectores son la aspirina y otros antiinflamatorios no
esteroides, ya que se piensa que suprimen la proliferacion
celular al inhibir la sintesis de prostaglandinas. Estudios de
casos y controles, han indicado que la toma de aspirina de
forma regular reduce el riesgo de adenomas y carcinomas
de colon y también la mortalidad por cancer de intestino
grueso; este efecto de inhibicién del desarrollo de un cancer
de colon parece aumentar con la duracién de la toma del

farmaco.

Sin embargo, las vitaminas antioxidantes como al acido as-
cérbico, tocoferoles y B-carotenos, presentes en dietas ricas
en frutas, verduras y hortalizas, que se han asociado con tasas
mas bajas de cancer colorectal, no han resultado, en estudios
prospectivos aleatorios realizados con pacientes en los cuales
se habia extirpado un adenoma de colon, eficaces a la hora

de reducir la incidencia de adenomas recurrentes.

En estudios prospectivos de cohortes, se han asociado el
tratamiento hormonal sustitutivo con estrégenos con una
reduccién del riesgo de cancer colorectal en mujeres, posi-
blemente por un efecto sobre la sintesis y composicién de los
acidos biliares. Posiblemente, la disminucién de la mortali-
dad por cancer colorectal observada en mujeres, para la cual
no se ha encontrado otra explicacién, puede deberse al uso
generalizado de este tratamiento de mujeres posmenopau-
sicas. También se ha observado que los suplementos orales
de calcio inhiben la proliferacién de las células epiteliales del
colon, pero no se ha demostrado su eficacia en la prevencién

del cancer.

DETECCION SELECTIVA

El objetivo de un programa de deteccién de cancer colorectal
es el diagndstico precoz de neoplasias superficiales en indivi-
duos asintomaticos para aumentar la tasa de curacion quirdr-
gica. Estos programas parecen estar especialmente indicados
en personas que tienen antecedentes de esta enfermedad en
familiares de primer grado. En estas personas, el riesgo rela-
tivo de padecer cancer colorectal aumenta a 1.75 y puede in-
cluso ser mayor si la edad del familiar cuando se diagnostico

la enfermedad era inferior a 60 afios.

Las estrategias de deteccion selectiva se han basado en el
supuesto de que méas del 60% de las lesiones precoces se
localizan en el rectosigma y por tanto, son accesibles al pro-
ctosigmoidoscopio rigido. Sin embargo, por razones desco-
nocidas, en los Gltimos decenios se ha producido una dismi-
nucién importante de la produccién de canceres de intestino

grueso que se localizan inicialmente en el recto con el corres-

pondiente aumento de los que lo hacen en la zona proximal
del colon descendente.

Por tanto, se ha puesto en duda la capacidad de la procto-
sigmoidoscopia rigida para detectar un nimero suficiente de
neoplasias ocultas y ser una técnica eficaz. No obstante, en
apoyo del proctosigmoidoscopio rigido hay un estudio de
casos y controles que informa de una reduccién en la morta-
lidad por cancer de intestino grueso distal en pacientes que

se habian sometido a esta prueba de deteccion.

La disponibilidad del sigmoidoscopio de fibra dptica flexibles
que permiten al explorador visualizar hasta 60 cm de colon
deberia mejorar la deteccién de este cancer y resolver esta

cuestion.

La mayoria de los programas dirigidos al diagnéstico precoz
del cancer colorectal se han basado en el tacto rectal y la
prueba de sangre oculta en heces. El tacto rectal debe formar
parte de cualquier exploracion fisica de rutina en adultos ma-
yores de 40 afios, ya que sirve como prueba de deteccién de
cancer de préstata en hombres y es parte de la exploracién
de la pelvis en las mujeres, una maniobra barata para detec-

tar masas en el recto.

El desarrollo de la prueba Hemoccult ha facilitado mucho
la deteccion de sangre oculta en heces, pero por desgracia,
incluso cuando se realiza en condiciones ideales, la prueba
Hemoccult tiene limitaciones importantes como técnica de
deteccion selectiva. Aproximadamente el 50% de pacientes
con céancer colorectal demostrado tiene la prueba de sangre
oculta en heces negativa, un hecho congruente con el pa-

trén de hemorragias intermitentes de estos tumores.

Cuando se hacen estudios aleatorizados en cohortes de per-
sonas asintomaticas, un 2% a un 4 % tiene una prueba He-
moccult positiva en las heces. Pero solo un 5% a un 10% de
estos pacientes tienen un cancer colorectal y en un 20% a 30
% se encuentran polipos benignos.

Por tanto, en la mayoria de las personas asintomaticas con la
prueba de sangre oculta en heces positiva no se encontrara

una neoplasia colorectal.

No obstante, las personas con Hemoccult positivo deben so-
meterse de una forma sistematica a mas estudios médicos
que incluyen sigmoidoscopia, enema de bario y colonos-
copia, técnicas que no solo son incémodas y caras, sino que
también se asocian con un riesgo bajo pero real de compli-
caciones importantes. El costo de estos estudios se justificaria
si el nimero pequefio de pacientes con neoplasia oculta que
se descubren por tener un Hemoccult positivo tuvieran un

prondstico mejor y un aumento de la supervivencia.

Se estan realizando estudios controlados prospectivos que
tiene como objetivo resolver esta cuestion. Uno de estos es-
tudios dirigido por la Universidad de Minnesota, con mas de

46000 participantes, informé de una reduccién estadistica-



mente significativa en la mortalidad por cancer colorectal en
personas que se habian sometido a una prueba de deteccién

selectiva anual.

Sin embargo, este beneficio solo se comprobé después de
13 afos de seguimiento y su consecucion fue muy costosa,
porque todos los resultados positivos de la prueba de sangre
oculta en heces (la mayoria eran falsos positivos) se siguieron

de colonoscopia.

Ademas, estas colonoscopias pueden haber representado
una “seleccion fortuita” para estudios de deteccién con
endoscopia mas eficaces, y también pueden haber dado la
oportunidad para la prevencion de cancer mediante la ex-
tirpacion de pélipos adenomatosos potencialmente prema-

lignos.

Las técnicas de deteccion selectiva para el cancer de intestino
grueso en personas asintomaticas siguen siendo insatisfac-

torias.

La Sociedad Americana del Cancer recomienda tacto rectal
anual a partir de los 40 afios, prueba de sangre oculta en he-
ces (Hemoccult) anual a partir de los 50 afios y sigmoidosco-
pia (preferiblemente flexible) cada 3 6 5 afios a partir de los
50 afios en personas asintomaticas que no tienen ninguno
de los factores de riesgo del cancer colorectal. La utilizacién
de la colonoscopia como método de deteccién todavia no ha
sido examinada de forma sistematica. Con los actuales fibros-
copios se puede realizar el examen visual de la mucosa de
todo el colon, desde el ano hasta el ciego, y ocasionalmente
del fleon terminal. Son necesarias técnicas mas eficaces de
deteccion selectiva, quiza aprovechando las alteraciones mo-

leculares que se han descrito en estos tumores.

El andlisis de las mutaciones especificas del protooncogen ras
a partir del ADN recogido de las heces de pacientes con
antecedentes de cancer colorectal representa un paso inicial

en esta direccion.

TRATAMIENTO ADYUVANTE

RADIOTERAPIA

El papel de la radioterapia como tratamiento adyuvante en
el cancer de colon es un tema controvertido. En un estudio
no randomizado se identificaron tres situaciones en las que la
radioterapia local aportaba cierto beneficio: a) en los estadios
T4 NO MO, T4 N1-2 MO, b) en los estadios T4 NO MO con
perforacién intestinal o fistula al diagndstico; en estos dos
grupos el tratamiento radioterapico mejora el control local
y el tiempo libre de enfermedad; c) en los casos de cirugia
subéptima, con enfermedad residual, la radioterapia local

aumenta el tiempo libre de enfermedad. Actualmente esta

en uso un estudio randomizado en aquellos pacientes con
adenocarcinoma de colon y alto riesgo de recidiva en el que
se administra tratamiento quimioterapico adyuvante, ran-
domizando el tratamiento radioterapico local (45Gy frente
a no tratamiento radioterapico) en el segundo ciclo de qui-
mioterapia. Se han realizado otros estudios no randomizados
de radioterapia abdominal completa y quimioterapia adyu-
vante; éstos incluyen un nimero pequefio de pacientes y la

interpretacion de su resultado no es concluyente.

QUIMIOTERAPIA

El cdncer de colon se considera un tumor poco sensible a la
quimioterapia, con tasas de respuesta bajas y escaso impacto

en la supervivencia (seis frente a doce meses).

La base racional del tratamiento quimioterapico adyuvante se
basa en la posibilidad de eliminar, después de una cirugia po-
tencialmente curativa y mediante un tratamiento sistémico,
la enfermedad microscépica residual o las posibles microme-
tastasis. La administracion de quimioterapia después de una
cirugia en la que el volumen tumoral residual potencial es
pequefio, disminuye la posibilidad de que existan clones ce-

lulares resistentes a la quimioterapia.

El citotoxico considerado mas activo en el cancer colorectal
es el 5-fluorouracilo (5FU), aunque esto parece estar cam-
biando en los ultimos afios. El 5FU es una fluoropiridimina
que ejerce su toxicidad mediante la inhibicion de la sintesis
de timidilato via la inhibicion de la timidilato sintetasa, y me-

diante su incorporacién al ADN y ARN de la célula.

Los estudios iniciales de monoquimioterapia comenzaron en
la década de los afios 50 y no demostraron un beneficio
claro de la quimioterapia adyuvante; posteriormente, dos
estudios demostraron un incremento del 5%-10% en la su-
pervivencia a cinco afios y un descenso significativo en la
tasa de recurrencia tumoral a cinco afios en los pacientes con
adenocarcinoma de colon estadio C sometidos a tratamiento

quimioterapico adyuvante con 5FU.

Se han realizado mdiltiples estudios de poliquimioterapia de
los cuales tres grandes estudios han demostrado su efica-
cia como tratamiento adyuvante en el cancer de colon. El
NCCTG (North Central Cancer Treatment Group) y la Clinica
Mayo demostraron con el esquema de quimioterapia 5FU y
levamisol (5FU 450 mg /m2 /dia por 5 dias, seguido a los
28 dias de 5FU 450 mg /m2/ semana por 52 semanas y le-
vamisol 150 mg por tres dias cada dos semanas por un afio)
un beneficio significativo en términos de supervivencia y de
intervalo libre de progresion para los pacientes diagnostica-

dos de adenocarcinoma de colon estadio C.

Con una mediana de seguimiento de 6,5 afios se demostr6
una reduccién en el riesgo de recidiva tumoral del 40% y
una disminucién de la mortalidad del 30%. Asi mismo se ob-
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servé una reducciéon no significativa en el riesgo de recidiva
en el grupo de pacientes con cancer de colon estadio B2. La
eficacia del tratamiento adyuvante con 5Fu y acido folinico
(Leucovorin) ha sido demostrada por el NCCTG (5Fu 425 mg
/m2/diay Leucovorin 20 mg /m2/dia por 5 dias cada cuatro
semanas durante seis meses). Se demostré una disminucién
en el riesgo de recidivas en aquellos pacientes diagnosticados
de adenocarcinoma de colon estadios 1(B2) y IlI(C) y un in-
cremento en la supervivencia global en el estadio Il (C).

En la actualidad, el tratamiento quimioterdpico adyuvante
con 5FU y levamisol o 5FU y Leucovorin se considera un tra-
tamiento aceptable en pacientes con cancer de colon estadio
Il (C). Aunque el beneficio neto de la quimioterapia adyu-
vante en el estadio Il (B2) no ha sido claramente demostrado,
existen subgrupos de peor prondstico en los que dicho tra-
tamiento deben tenerse en consideracién cuando las células
tumorales presentan aneuploidia, fraccion S alta, o deleccién

del brazo largo del cromosoma 18 (18q).

La quimioterapia perioperatoria intraportal se ha ensayado
en numerosos estudios basandose en el hecho de que las
células tumorales embolizan al sistema venoso portal antes y
durante la cirugia. Aunque los resultados de dichos estudios
son esperanzadores, y algunos han demostrado un beneficio
en términos de supervivencia global e intervalo libre de pro-
gresién, no disminuye la incidencia de metastasis hepaticas,
por lo que el beneficio observado podria deberse al efecto

sistémico de dicho tratamiento.

Fluoropirimidinas orales, se disefiaron con la idea de simular
una infusién continua de 5-FU con la ventaja de poder ser
administrados por via oral y con menos efectos secundarios
(neutropenia). Son pro-farmacos que se activan tras la absor-
cién intestinal para evitar la degradacion por la enzima dihi-
dropirimidina deshidrogenasa (DPD) que cataboliza el 5-FU y

que se encuentra en la mucosa gastrointestinal. Estas son:

1.- Tegafur (utefos). UFT (combinacién de tegafur con ura-
cilo) con tasas de respuesta del 17% cuando se combina con

Leucovorin.

2.-Capecitabina (xeloda): es un carbamato de fluoropirimi-
dina. En estudios fase Ill se han observado tasas de respuesta
del 26%. Sus principales efectos adversos son el sindrome
mano-pie y la diarrea. Estd aprobado para el tratamiento del
cancer de colon avanzado.

3.-Eniluracil: es un inhibidor de la enzima que «ca-
taboliza el 5-FU (DPD) todavia en estudio.

INMUNOTERAPIA

Los estudios realizados de estimulaciéon inespecifica del sis-

tema inmune con BCG (Bacillus Celmette-Guerin) o levami-
sol no han demostrado ningln beneficio. Estudios iniciales
de estimulacién inmune especifica con vacunas tumorales
(células tumorales radiadas y BCG) parecian demostrar un
beneficio en la supervivencia e intervalo libre de enferme-
dad, aunque otros mas amplios no han podido confirmar los

resultados iniciales.

En los Gltimos afos se estad desarrollando la inmunoterapia
pasiva especifica con anticuerpos monoclonales. Un estudio
llevado a cabo con un anticuerpo monoclonal dirigido contra
el antigeno 17-1 ha demostrado una disminucién del riesgo
de recaida y mortalidad similar a la quimioterapia, con me-
nos efectos secundarios en pacientes con cancer de colon
estadio C.

Se ha demostrado la actividad de tres nuevos farmacos en
el cancer de colon. El raltitrexed (Tomudex) es un inhibidor
especifico de la timidilato sintetasa, y presenta tasas de res-
puesta similares a la combinacién 5FU-Leucovorin pero con
menor toxicidad. El oxaliplatino es un derivado del cisplatino
y presenta tasas de respuesta del 24% en el cancer de co-
lon avanzado. El CPT-11 (irinotecam) es un inhibidor de la
topoisomerasa | y es activo en el cancer de colon resistente
al 5 FU. Esta considerado en funcién de los resultados como

tratamiento estandar de segunda linea en esta enfermedad.

En la actualidad se estan llevando a cabo diversos estudios
para confirmar estos datos, asi mismo se prueban combina-
ciones con estos Gltimos farmacos con resultados promete-

dores.



CANCER RECTAL

FISIOPATOLOGIA

Igual que en el cancer de colon la gran mayoria de las neo-
plasias malignas del recto son adenocarcinomas. Los estados
premalignos importantes, como pélipos adenomatosos y
vellosos, pélipos adenomatosos familiares y colitis ulcerosa
también son los mismos. Los adenocarcinomas del recto de-
ben diferenciarse del cancer de células escamosas del con-
ducto anal porque su tratamiento es completamente dife-
rente. Rara vez es posible encontrar un melanoma maligno
en el recto y, una vez mas, su tratamiento difiere del de un
adenocarcinoma. El prondstico del primero es tan malo que

no esta indicada la reseccion amplia.

Por su localizacién y configuracién anatémica el cancer rectal
se considera parte del de colon mas su tratamiento depende
de su ubicacién (altura) a partir del margen anal. Como el
recto se encuentra dentro de los confines de la pelvis, suele
ser imposible extirpar con amplitud la neoplasia y estructu-
ras vecinas (como es factible en el de colon). La proximidad
del recto con el mecanismo del esfinter anal también origina
problemas terapéuticos Unicos. A fin de lograr un borde dis-
tal curativo, mas alla del cancer el cirujano debe considerar
el riesgo de lesionarlo. Si no es posible conservar su funcién
perfecta debe extirparse. Esta Gltima razén es la que origina
la necesidad de una colostomia y es un error arriesgar la cu-

racién de un cancer por evitarla.

Es importante que el paciente comprenda que la colostomia
debe practicarse debido a la localizacién anatémica del can-
cer y no a su gravedad. Casi todos los enfermos suponen que
la necesidad de una colostomia indica un cancer sin espe-

ranza de curacion.

El cancer del recto también requiere una consideracion espe-
cial porque la inervacién del aparato urogenital se encuentra
muy préxima, lo mismo que sus 6rganos. Su tratamiento ra-
dical origina una frecuencia alta de impotencia en varones
y hay que recordar que no existen definiciones precisas de

impotencia en mujeres.

La relacion del recto con el aparato genitourinario puede ser
muy importante para determinar el procedimiento quirdr-
gico en si; la pared posterior de la vagina se puede resecar en
continuidad con un cancer rectal invasivo, pero cuando en
un varén invade la préstata o base de la vejiga se requiere un

procedimiento mucho mas extenso y complicado.

También es necesario considerar que el recto tiene un riego
doble y conductos linfaticos por los que se diseminan, si-
guiendo las vias del sistema arterial.

La principal funcién fisiol6gica del recto es la de reservorio de
materia fecal que puede almacenarse hasta que el individuo

decide eliminarla. Cualquier alteracién del mecanismo de
reservorio o continencia puede originar una incapacidad im-
portante en la persona. Esta consideracion es esencial cuando
se planea el tratamiento de un cancer de recto. Debido a la
naturaleza distensible del reservorio rectal, los canceres pue-
den crecer hasta un tamafo considerable antes de originar

cualquier sintoma.

Este hecho determina que la seleccién para céanceres rectales
y de colon sea obligatoria. El 6rgano es accesible y deben
buscarse canceres asintomaticos (mas curables) en una selec-
cién sistematica, especialmente en quienes se sabe que tiene

un riesgo importante.

Tal vez el aspecto mas singular de la anatomia del recto es
su acceso facil. El ano permite llegar a él a través de varias
modalidades terapéuticas y diagndsticas, incluso el dedo del
médico en su parte distal.

Es necesario considerar los factores locales relacionados con
el recto en si y en seguida la relacién de la neoplasia con
las estructuras adyacentes al recto, como ganglios linfaticos,

mecanismo del esfinter y érganos vecinos.

El cancer rectal puede diseminarse por linfaticos de los siste-
mas mesentérico o iliaco; dar metastasis a higado a través del
sistema venoso portal, a los pulmones o en pocas ocasiones

a cerebro o huesos por otras vias hematdgenas.

DIAGNOSTICO

Es necesario hacer un tacto rectal cuidadoso para valorar el
tamano, fijacion y ulceracion del céncer y cualquier suge-
rencia de su extensién a ganglios linfaticos pararrectales u
6rganos vecinos. Se necesita observarlo con un sigmoidos-
copio rigido, tomar una biopsia adecuada, valorar el grado
de fijacion a tejidos vecinos, predecir el riesgo de obstruc-
cién, determinar el tamario y ulceracién de la lesién, y medir
cuidadosamente la distancia desde el borde distal del tumor

hasta la linea pectinada.

Los instrumentos fibrodpticos flexibles no son del todo segu-
ros porque solo es posible tomar biopsias pequefias y su flexi-
bidad puede dar una sensacién falsa de seguridad en relacién
con la distancia entre la neoplasia y la unién mucocutanea (li-
nea pectinada) la cual finalmente determina que un cirujano
pueda conservar el mecanismo del esfinter anal.

La profundidad de la invasion se puede establecer con pre-
cision mediante ultrasonido transanal. Es posible identificar
cada capa de la pared del recto y describir la penetracion
del cancer. Aunque en el ultrasonido resulta factible observar
ganglios linfaticos, no ocurre lo mismo en cuanto a predecir
con seguridad la presencia de la neoplasia en dichos gan-

glios.

La endosonografia endorrectal es un método que permite
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una estadificacion mas exacta para establecer la profundidad
de invasién de la pared rectal como de la extensién del com-

promiso linfatico en pacientes con cancer de recto.

Los estudios de TC del recto han sido muy Uutiles para valorar
el cancer en si, las imagenes de resonancia magnética nu-
clear, en especial con el uso de los serpentines colocado por
via transrectal disponibles hoy en dia, deberan ser muy ati-
les para predecir la profundidad de la invasién y la inclusién
de ganglios linfaticos y otras estructuras pararrectales por el

cancer primario.

En la mujer debe hacerse una exploracién ginecolégica com-
pleta con cuidado para determinar si invade la vagina o se ha
diseminado a los ovarios. En el varén es importante valorar la
extension a la préstata o a la vejiga, requiriendo cistoscopia

y biopsia.

La valoracion sistematica para una afeccion metastasica dis-
tante consiste en una radiografia de térax, valoracion de ACE
y un estudio de TC con contraste de abdomen alto y bajo.
Este dltimo también permite valorar el aparato urinario. Una
lesion sospechosa en higado debe valorarse ademas con IRM
0 Angio-TC. La TC también ayuda a determinar metastasis
en ovarios o diseminacién en la cavidad peritoneal. El cancer
de recto rara vez da metastasis a hueso o cerebro y estas dos
areas no se incluyen en la vigilancia sistematica cuando no

existen sintomas.

Ademas se recomiendan las pruebas de laboratorio genera-

lizadas.

Cuadro 9. SISTEMA DE CLASIFICACION HISTOLO-
GICA PROPUESTA POR DUKES

A.- Crecimiento del cancer limitado a la pared del

recto

B.- Crecimiento del cancer que se extiende a través de
la pared del intestino, pero sin incluir ganglios linfati-
cos adyacentes

C.- Cancer metastatico a ganglios linfaticos regiona-
les

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico del cancer del recto debe in-
cluir la extirpacién total de la neoplasia y el tejido regional
invadido.(Fig. 5) La reseccion debe abarcar un borde ade-
cuado alrededor del tumor y no solo el borde distal que suele
informarse. Es necesario planear con cuidado la extensién y

momento de la intervencion quirtrgica, incluyendo la resec-

cién parcial o total de estructuras circundantes. Como la ma-
yor parte del recto se encuentra dentro de los confines de los
huesos de la pelvis, la técnica de una anastomosis puede ser
dificil. Esta dificultad ha originado una serie de complicacio-
nes importantes por las anastomosis colorectales y muchas
sugerencias para evitar problemas mayores, que incluyen el

uso de colostomias temporales de proteccion.

Figura 5.- Ay B) Piezas macroscdpicas de tumores rectales

posterior a reseccion.

En los dltimos afos, la capacidad para practicar anastomosis
bajas, en la profundidad de la pelvis, ha mejorado con el ad-
venimiento de instrumentos intraluminales para engrapado

quirdrgico.

Deben seguirse los principios basicos de la cirugia de cancer
en cuanto a disecar primero el recto y tejido vecino y después
pensar en restablecer la continuidad intestinal. Ademads, la
funcién del mdsculo esfinteriano debe ser normal. Resulta
perjudicial practicar una anastomosis baja en una persona
de edad avanzada solo para dejarlo con deterioro de la con-
tinencia.

Después de todo una abertura del colon sin control de esfin-
teres es una “colostomia”; es mas Gtil que una persona quede
con una colostomia bien colocada y practicada en la pared
del abdomen en lugar del drea perineal, que es inaccesible e
incapaz de protegerse con seguridad con un dispositivo.

Si no es posible conservar la funcién del esfinter anal, o el

cancer se encuentra tan bajo que deben incluirse en la resec-



cion el esfinter y el ano, se extirpa la totalidad del recto y se

eliminan las heces a través de una colostomia permanente.

La preparaciéon de un paciente para resecar cancer rectal
debe incluir antibiéticos y aseo mecénico del intestino (ver
cancer de colon).

Siempre deben identificarse los sitios posibles para una co-
lostomia y marcarse en la pared del abdomen antes de la
operacion, incluso si se anticipa una anastomosis porque es
posible que durante la operacién se encuentren problemas
inesperados y quiza se requiera una colostomia que, cuando

no se prevé, empeora si se sitia mal.

Las colostomias terminales suelen hacerse en colon descen-
dente distal (no en el sigmoide) y se localizan en el cuadrante
inferior izquierdo del abdomen o en la linea media, en oca-
siones en el ombligo. Las marcas se hacen con el paciente en
decubito supino y a continuacién se le pide que se siente,

camine o se mueva.

El sitio del estoma debe ser accesible para que lo cuide el en-
fermo, en la cima de un pliegue de grasa y no en un pliegue,
una cicatriz o una prominencia 6sea. En cualquier posicion
fuera de la linea media, el estoma se exterioriza a través del
musculo recto. Los sitios mas adecuados se marcan con tinta,
y el dia siguiente en el quir6fano se identifica arafiando la piel

con una aguja.

La operacion se practica con anestesia general y en ocasio-
nes se complementa con anestesia epidural, que propor-
ciona una relajacion perfecta y puede facilitar la diseccién y
anastomosis mas baja del recto. No es raro que se requieran
transfusiones sanguineas durante la intervencion o inmedia-
tamente después, y deben tomarse medidas por adelantado,
en especial si requieren donadores directos. Si se sospecha
que el cancer incluye la vejiga o el uréter, o se ha hecho
con anterioridad cirugia pélvica, puede ser muy Gtil una cis-
toscopia y colocar catéteres ureterales después de inducir la
anestesia. Ello no impide lesionar el uréter, pero suele facilitar
identificarlo y conservarlo durante la operacién.

Para la reseccion quirdrgica del recto el paciente debe co-
locarse en la mesa de operaciones de manera que pueda
prepararse un campo estéril para acceso al perineo y al ab-
domen. Ello permite disecar colon izquierdo y recto desde
arriba y pasar los instrumentos para engrapar la anastomosis
o extirpar este Gltimo desde abajo. Antes de iniciar la opera-
cién se introducen una sonda Foley en la vejiga, otra naso-
gastrica en estbmago y una mas, nimero 34, con punta de
hongo en el recto, que se irriga con solucién salina a través
de ella; cuando el liquido que se elimina es claro, se instilan

en el recto unos 100 ml de solucién de yodopovidona.

El abdomen se abre a través de una incision en la linea media
y se explora para buscar otros problemas intraabdominales,

en especial adhesién metastasica en perineo, ovarios o hi-

gado. Es posible que en el estudio de TC se hayan pasado
por alto metastasis hepaticas pequefas, en especial en la su-

perficie del higado.

Es necesario tomar biopsia de cualquier lesién sospechosa y
examinarla por corte congelado en tanto continda la ope-

racion.

A continuacion se disecan la totalidad del colon izquierdo
y su mesenterio, utilizando el plano de fusién embrionaria
entre el mesenterio y la grasa de la pared lateral de la pelvis.
Cuando se lleva a cabo de manera adecuada, es posible iden-
tificar y reflejar hacia afuera los vasos genitales y el uréter.
Es necesario disecar por completo el dngulo esplénico del
colon, en especial si existe la posibilidad de una anastomosis
baja.

Se liga la arteria mesentérica inferior a nivel de la aorta, no
tanto para aumentar la curacién del cancer como para permi-
tir disecar mejor el colon descendente y definir con claridad
los parametros de la diseccién distal. Este es el primero de los
cinco sitios posibles de lesién de la inervacién necesaria para

la funcién sexual normal.

A continuacién se corta el mesenterio hasta la unién del co-
lon descendente y sigmoideo. A medida que se lleva a cabo
se cortard la arteria célica izquierda ascendente y la vena
mesentérica inferior. Si se anticipa una diseccion adicional,
debe seccionarse la vena mesentérica inferior en un segundo
tiempo en el borde periférico del duodeno. Ello permitira co-
locar sin tensién el colon descendente que recibe su riego
de la arteria mesentérica superior en la profundidad de la
pelvis.

Enseguida se secciona transversalmente el intestino en la
unién del colon descendente con el sigmoideo. Se protege el
extremo proximal para hacer anastomosis o una colostomia.
Si se anticipa la primera, puede preparase para utilizar la en-
grapadora insertando una sutura en bolsa de tabaco.

A continuacién se termina la diseccion distal del recto, pri-
mero en la parte posterior entre la fascia presacra y la de
envoltura del recto (segundo y tercer sitios de lesién ner-
viosa) y después a los lados cortando transversalmente los
“ligamentos laterales” (cuarto sitio de lesién nerviosa) y por
dltimo adelante teniendo cuidado de evitar las vesiculas se-
minales o la vagina (quinto sitio de lesién nerviosa). Durante
esta diseccién el recto sale de la pelvis; antes de comenzar
la anterior, el cirujano debe irrigar el recto desde arriba con
alcohol al 40% para intentar disminuir la posibilidad de im-
plantar células de tumores viables, en caso que se penetre al

recto durante la dificultosa disecciéon anterior.

A continuacién se determina la extension de la diseccion dis-
tal segln el sitio del cancer, tratando de obtener un borde
3cm a 5 cm mas alld del borde palpable del tumor. Si no

se palpa la neoplasia se practica una sigmoidoscopia para
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localizarla con precisién y se marca desde el lado abdominal
el sitio adecuado de transeccién. La diseccién puede exten-

derse hasta los musculos elevadores inclusive.

El recto se secciona transversalmente con una engrapadora
lineal anticipando una anastomosis con doble engrapado. Si
no es factible la anastomosis, un segundo grupo quirdrgico
extirpa el recto desde abajo o se termina la parte abdominal
del procedimiento, incluso la colostomia, se gira al enfermo
a la posicion prona flexionada y se extirpa el recto por disec-

ciéon perineal.

Si se eliminan por completo el recto y el mecanismo del
esfinter, se hace una colostomia permanente con el colon
descendente distal preparado. Cuando se anastomosa, pero
hay duda sobre su seguridad (sospecha del riego sanguineo,
tension o sepsis circundante), puede hacerse una colostomia
de asa protectora temporal. Sélo se practica rara vez, porque
todos los problemas deben corregirse antes de terminar la
operacion. Una anastomosis colorectal con escape, incluso
con colostomia temporal, es un problema importante y es
mejor evitarla corrigiendo la causa del posible problema. Se
han descrito manguitos internos para colon de material sin-
tético a fin de proteger la anastomosis colorectal, pero no se

han utilizado mucho.

Una situacion especial es cuando se considera una anastomo-
sis coloanal. Incluye quitar la mucosa rectal distal y anasto-
mosar colon descendente y ano en forma similar a la técnica
de anastomosis de bolsa y ano que se utiliza después de una
colectomia y proctectomia mucosa para colitis ulcerosa o po-
liposis familiar. Si se hace una anastomosis coloanal, se pro-

tege con una colostomia temporal de derivacién proximal.

Algunos cirujanos encuentran que es limitado el uso de la
anastomosis coloanal porque el extirpar solo la mucosa no es
un tratamiento adecuado para un céancer invasivo. El proce-
dimiento coloanal es excelente, aunque compleja, para neo-
plasia benignas como los adenomas vellosos “tipo alfombra”
y el tratamiento de una lesion rectal por radiacion, en la que
es posible extraer por traccion tejido normal bien vasculari-

zado a través del recto dafiado por la radiacion.

La reseccion de Hartmann es un tipo de reseccién de com-
promiso que se utiliza en ocasiones para cancer rectal. In-
cluye resecar recto, colon sigmoide o ambos y una colosto-
mia terminal, pero evita la anastomosis y diseccion perineales
del recto distal y perineo. Este procedimiento se utiliza con
mayor frecuencia para el tratamiento de la diverticulitis del
sigmoide, pero puede usarse para tratar el cancer de recto
si ha existido una gran obstruccién o sepsis que impide una

anastomosis segura.

También es util en pacientes de edad avanzada o muy ines-
tables en los que es posible lograr un borde distal adecuado,
pero no es apropiada la anastomosis porque el procedi-

miento no debe prolongarse o es posible que el esfinter no

funcione de manera adecuada en una anastomosis muy baja.
Si no existe alguna razén para anticipar una obstruccién dis-
tal del segmento rectal, puede cerrarse el extremo proximal
y dejarse en la cavidad peritoneal. Si hay alguna estrechez, o
cualquier otra posible obstruccion distal, se hace una fistula

mucosa con el recto distal.

Cuando se practica la operacion de Hartmann suele anti-
ciparse que es una situacion temporal que concluird final-
mente con una anastomosis colorectal para restablecer la
continuidad intestinal. En ocasiones esta anastomosis final no
es segura ni factible y el procedimiento de Hartmann se cons-
tituye en la operacién definitiva. Por esta razén es necesario
elegir de manera cuidadosa el sitio del estoma porque estas
colostomias “temporales” pueden volverse “permanentes”.

En el cancer de recto, la recidiva local luego del tratamiento
quirdrgico curativo, constituye una de las complicaciones
mas graves de los resultados a largo plazo que se caracteriza
por ser invalidante, dificilmente tratable y a menudo mortal.
La mejor forma de prevenir esta complicacion es el uso de
una técnica quirdrgica rigurosa que incluye la extirpacion to-

tal del mesorecto.

RESERVORIO DE COLON EN “}” EN EL TRATAMIENTO
DEL CANCER DE RECTO BAJO

Técnica utilizada en la actualidad, que difiere ostensible-
mente de la técnica propuesta originalmente por Lazorthes
(que corresponde a la reseccién transesfinteriana de Masson)
y por Park (que equivale a una operacién de Park con muco-
sectomia). Con el paciente en posicion de litotomia-Trendel-
emburg, se inicia la movilizacién del colon izquierdo hasta el
transverso medio, seccionando la arteria mesentérica inferior
proximal a la arteria cdlica izquierda, lo que facilita el des-
censo del colon hasta el fondo de la pelvis sin tensién.

Mediante el uso de diatermia, el recto es disecado comple-
tamente hasta la unién anorectal, incluyendo en su totalidad
el mesorecto con un margen distal minimo de 2 cm desde
el borde inferior del tumor (en la mayoria de los pacientes el
nivel de la transeccion rectal queda determinado mas por la
reseccion del mesorecto que por la altura del tumor, de tal
modo que la anastomosis queda en la cima del canal ano-

rectal).

Se procede a la aplicacién de una grapadora lineal angulada
de 30 mm y seccién del recto a este nivel. Cierre del colon
en la unién del sigmoides con el descendente mediante una
carga de lineal cortante de 50 mm y extraccion de la pieza

quirdrgica.

Confeccion del reservorio en “)” doblando el colon descen-
dente sobre si mismo en una distancia de 5 a 6 cm y aplica-
cién de un lineal cortante de 75 6 80 mm a través de una
colotomia en el 4pice del reservorio, lo que crea una anasto-



mosis coldnica latero-lateral. Inspeccién de la hemostasia al

interior y de la impermeabilidad del reservorio.

Refuerzos con tres o cuatro puntos seromusculares de Vicryl
3/0 entre ambos brazos de la “)” para impedir la rotacion
del reservorio. Jareta manual de monofilamento 2/0 en el
apice del reservorio que se cierra sobre el cabezal de una su-
tura mecanica circular entre 28mm y 31 mm. Previo lavado
del mufién anorectal, se introduce por el ano el grapador
de 28mm a 31 mm perforando la linea de corchetes y se
anastomosa al reservorio mediante la técnica de la doble su-
tura mecénica (double stapling).

Inspeccién de las arandelas y comprobacién de la imper-
meabilidad de las suturas mediante la insuflacién con aire
a través de un rectoscopio rigido, previa instilacién de una
solucién fisiolégica en la pelvis. Revisién de la hemostasia y
registro de la altura de la anastomosis hasta el margen anal.
Drenaje tubular doble a la pelvis, ileostomia en asa desfun-
cionalizante que se cierra a los tres meses previo estudio ra-

diolégico contrastado.

Alternativamente, la anastomosis colo-coldnica, el cierre dis-
tal del colon y la anastomosis del reservorio al mufién ano-
rectal pueden efectuarse con sutura manual con material de
reabsorcién lenta trenzado o monofilamento, lo que implica

una dilatacién y mucosectomia por via endoanal.

En general los resultados clinicos a los 3meses y 12 meses
muestran que los pacientes sometidos a un reservorio en “J”
tienen un menor ndmero de evacuaciones diurnas y noctur-
nas, menor fragmentacién de las heces y menos episodios de
ensuciamiento de la ropa interior. Asimismo un porcentaje
mayor de pacientes son capaces de diferir la defecacion por
mas de 30 minutos (es decir, tienen menos urgencia defeca-
toria) y tienen menor necesidad de usar agentes antidiarrei-

cos o formadores de volumen.

Los pacientes con un reservorio en ], tienen mayor capacidad
para discriminar entre gases y heces y mayor habilidad para
eliminar gases sin ensuciarse. En cuanto a la calidad del acto
defecatorio, los pacientes en el grupo de reservorio en “J” de
5cm a 6 cm de longitud tienen mayor habilidad para evacuar
en menos de 15 minutos que los sometidos a anastomosis
coloanal, menos “tenesmo rectal” y menor necesidad de

usar enemas o supositorios para evacuar.

Los estudios manométricos muestran que al afio del cierre
de la ostomia de proteccion, los pacientes con un reservo-

rio en

“]” tienden a una mayor preservacién de la gradiente
de presiones ano rectales y el volumen tolerado maximo es
superior, lo que paradojalmente no se correlaciona con una

mayor capacidad del reservorio.

La mayoria de las anastomosis a un reservorio en | se ubica
entre 3 a 4 cm desde el margen anal, con extremos de 1

a 8 cm. Los resultados funcionales del reservorio son muy

superiores a los de la anastomosis coloanal, especialmente
cuando el nivel de la anastomosis queda a menos de 4 cm
del margen anal, concluyendo que el reservorio en ] esta in-
dicado cuando la distancia de la anastomosis al margen anal
es menor de 8 cm y es perentorio cuando esta distancia es
inferior a 4 cm. Esta técnica también es factible de utilizar en
aquellos pacientes en que la evaluacién preoperatoria mues-
tra una funcién esfinteriana limite que puede descompen-

sarse con una anastomosis baja.

ENFERMEDAD METASTASICA

El tratamiento de la enfermedad metastésica por cancer rec-
tal es el mismo que la de cancer de colon. Al inicio de la
intervencién es necesario tomar biopsias de lesiones sospe-
chosas en la superficie o el parénquima hepético y terminar
la valoracién mediante cortes por congelacion. Si hay muy
pocas lesiones faciles de resecar, pueden extirparse con cierto
margen, una vez que se trata de manera definitiva el cancer
rectal; si son muchas, se toma una biopsia para ayudar a pla-

near la terapéutica subsecuente.

Cuando existe una restitucion masiva del higado quizé sea
necesario modificar el tratamiento del cancer primario. Estos
pacientes tendran una esperanza de vida muy limitada y el
procedimiento ahora “paliativo” solo tendra como fin aliviar
los sintomas con tan poca morbilidad como sea posible. Ello
quiza signifique solo una colostomia sin intentar resecar un
cancer “fijo”, o tal vez una reseccién con un borde distal
“corto” para eliminar la necesidad de una colostomia du-
rante los pocos meses restantes de vida.

Se logran curaciones importantes con la reseccion hepatica
si existen menos de cuatro lesiones y no estan afectados los
dos I6bulos del higado. Ello se determina con la valoracién
repetida del higado después que se recupera el paciente del
tratamiento de la lesién primaria. La mayoria de los oncélo-
gos tratara una afeccién hepatica difusa con quimioterapia
sistémica, aunque algunos prefieren aguardar hasta que ocu-

rran sintomas.

Se estan administrando quimioterapicos directamente en el
higado a través de la vena porta o la arteria hepética, pero
hasta la fecha ningln informe indica una relacién favorable
de los beneficios terapéuticos contra la morbilidad de esta

modalidad terapéutica.

Las metéstasis pulmonares, el segundo sitio mas comdn de
metastasis por cancer colorrectal, también se trataran rese-
candolas si se considera que se ha “curado” el sitio primario y
las lesiones intra pulmonares tienen la posibilidad de “curar”

por reseccion.
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COMPLICACIONES

Son similares a las de cualquier procedimiento abdominal
mayor, e incluyen sepsis, infarto del miocardio, émbolos pul-
monares y problemas en la herida. Existen algunos problemas
especificos relacionados con el cancer de recto, uno de ellos
es el riesgo de afectar la funcion sexual. Ya se describieron los
sitios de estas lesiones, no se sabe como evitarlas y practicar
aln una operacién adecuada para un cancer.

Hay cuando menos 50% de impotencia importante en va-
rones después de resecar el recto por cancer. Por esta razén,
es critico comentar la situacion con el paciente antes de la
intervencién anotar el resultado de su funcién sexual antes
del tratamiento y ademas comentar sobre la necesidad de
una colostomia. Es prudente incluir los riesgos del deterioro
sexual como por parte de una nota de consentimiento infor-

mado pre-operatorio.

Si un varén queda impotente por el tratamiento de un cancer
rectal, es aconsejable esperar un afio antes de buscar con-

sulta para implantar cierto tipo de prétesis peniana.

Es importante aguardar para comprobar que se ha eliminado
el crecimiento maligno de la pelvis y proporcionar al enfermo
una posibilidad de superar sus impedimentos funcionales y
sicolégicos para la funcién sexual normal que puede resultar
de la cirugia pélvica y el cambio de su imagen corporal por
la colostomia.

Utilizando las técnicas actuales se han observado hasta en
20% de los casos escapes en la anastomosis colorectal. Esta
complicacién se evita si se anastomosa intestino bien vascu-
larizado, sin tension, y se drena la pelvis desde arriba. Se sos-
pecha que la mayor parte de los “escapes” se debe a sepsis
pélvica que disecan hacia la anastomosis, mas que a un de-
fecto primario en la misma. Los varones jévenes, musculosos,
tienen una frecuencia mas alta de escape anastomético, que
puede deberse a la dificultad técnica de la operacién dentro
de una pelvis muscular o talvez a la fuerza de su mecanismo
de esfinter que actla como una obstruccién post-operatoria

y fuerza la anastomosis.

En estos pacientes es necesario dilatar el esfinter anal en el
quiréfano, al terminar el procedimiento, y a diario en el post-

operatorio en tanto se recupera la funcion intestinal normal.

El escape en una anastomosis colorectal suele presentarse
entre el cuarto y séptimo dia del post-operatorio. Los sinto-
mas varian desde aumento leve de la temperatura, a fistula
fecal en la herida, hasta peritonitis difusa. Cuando se sospe-
cha este problema se suspende la alimentacién y se hacen
estudios radiograficos al principio con placas supinas y erecta
de abdomen y térax para buscar gas extraluminal. Puede ser
Gtil un estudio de TC que mostrara la formacion del absceso,
inflamaciéon o gas extraluminal, y un estudio con contraste

hidrosoluble puede demostrar el escape real. Debe evitarse

el bario, porque su escape (en especial mezclado con heces)

produce una forma de peritonitis destructiva grave.

El tratamiento de una anastomosis colorectal con escape de-
pende de la gravedad del problema: casi todos los escapes
causan sintomas minimos de sepsis y solo se demuestran con
estudio del recto con medios de contraste hidrosoluble. Para
el tratamiento suele bastar reposo intestinal y antibiéticos.
Si el escape origind un absceso que drena al recto o una
fistula hacia la herida, se administra antibidticos, se conserva
el intestino en reposo total y se utiliza nutricion parenteral
total cuando menos dos semanas. Si se demuestra un escape
grande o el paciente tiene sintomas de peritonitis difusa, se
efectGa una laparotomia con la intencién de elaborar una
colostomia de derivacién completa y fistula mucosa si es ne-

cesario.

Rara vez se suprime la anastomosis y se utiliza el extremo
proximal para la colostomia pero nunca debe reconstruirse
una anastomosis cuando existe sepsis importante. Durante la
diseccién rectal es posible que ocurra un problema especial:
hemorragia venosa masiva del espacio presacro. Este tipo de
hemorragia ha sido notablemente dificil de controlar porque
en realidad proviene de estructuras venosas intradseas. Las
maniobras antiguas de control en las que se ligaban los vasos
iliacos son ineficaces y pueden ser peligrosas. Es necesario ex-
tirpar el espécimen y taponar la pelvis durante 24 a 48 horas
o, de preferencia, clavar un metal quirdrgico en el sacro para

comprimir al espacio venoso.

Después de una reseccion rectal también es comdn el mal
funcionamiento del aparato urinario. Es en especial cierto en

varones en los que puede coexistir hipertrofia prostatica.

La diseccion perineal del recto es muy cercana a la uretra
membranosa. Deben dejarse colocadas sondas de Foley
cuando menos una semana después de la proctectomia. Si
en el preoperatorio hay sintomas urinarios, se obtiene con-

sulta urolégica.

En ocasiones es necesario dar de alta a un paciente con una
sonda urinaria permanente o resecar la préstata antes que
salga del hospital. En mujeres puede también haber proble-
mas post-operatorios de la funcién vesical. Uno de los mas
importantes es la incontinencia urinaria que resulta cuando
se reseca la parte anterior de la vagina que contiene el con-
trol neurolégico de la uretra. El otro problema es la deforma-

cién de la vagina, que deteriora la funcién sexual.

CANCER RECTAL OBSTRUCTIVO

Esta neoplasia origina un problema especial porque obliga
al cirujano a operar en intestino que no puede prepararse
e impide el uso de medidas adyuvantes, como radioterapia
pre-operatoria. Con frecuencia, los canceres se encuentran



en una etapa avanzada y fijos a estructuras vecinas; el pa-
ciente puede estar comprometido medicamente por la obs-
truccion intestinal y el cancer. Los principios generales son
los mismos que se comentaron con el cancer obstructivo de

colon izquierdo.

El medio mas sencillo y seguro de tratar un cancer obstruc-
tivo del recto consiste en una laparotomia limitada y colosto-
mia transversa de descompresion. Puede practicarse a través
de una incisién pequefia alta en la linea media directamente
sobre el colon dilatado. La eleccidn del sitio de la incision y
el estoma se facilita con una radiografia preoperatoria del
abdomen con una moneda en el ombligo. Puede hacerse
colostomia de asa (sobre un bastéon pequefio de apoyo) o
“colostomia de respiradero” (utilizando solo una pared de un

colon con dilatacién masiva).

La colostomia de descompresién permite la valoracién com-
pleta subsecuente del paciente y resecar de manera electiva
el cancer rectal. Si no se elige tratamiento durante la misma
hospitalizacion. Si se selecciona terapéutica adyuvante se da
de alta al paciente y se practica la reseccién electiva definitiva,
meses o semanas después del procedimiento de descom-
presion. La principal desventaja del método en etapas con
descompresion inicial del colon es la posibilidad de explorar
la totalidad de la cavidad abdominal durante la descompre-
sion. Ello puede implicar cierto riesgo en enfermos con una
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valvula ileocecal “competente” que impide descomprimir la
obstruccion hacia intestino delgado. Estos pacientes pueden
tener una dilatacién cecal masiva y el riesgo de necrosis o

desgarro y/o perforacion de la pared del ciego.(Fig. 6)

Figura 6.- Desgarro de pared cecal secundario a tumor rec-

tal obstructivo.

Algunos cirujanos que operan un cancer rectal obstructivo
prefieren resecar la neoplasia con una operacién de Hart-
mann, como se comenté. Otros eligen resecar el cancer y
todo el colon abdominal dilatado, lo que permite practicar
una anastomosis ileorrectal, que puede hacerse con seguri-
dad cuando se extirpan el cancer y el colon dilatado.

Este tipo de anastomosis origina cierto aumento, pero por lo
general no importante, del nimero de defecaciones diarias.

También es posible resecar un cancer rectal obstructivo, ha-
cer una anastomosis, permitir que el intestino se descom-
prima a través de la conexién y a continuacién proteger la

anastomosis con una colostomia transversa temporal.
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