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RESUMEN

Se realiz6 una investigacion observacional descriptiva con pacientes que presentan
factores de riesgo del Cancer Colorrectal, perteneciente al CMF# 5 delArea de Salud de
Tamarindo, en el periodo comprendido de junio de 2016 a marzo de 2017. El problema
cientifico fue:¢,Cual es el comportamiento de los factores de riesgo del Cancer
Colorrectal.El universo de trabajo estuvo constituido por90 pacientes, que responden a
determinados criterios de inclusion y exclusion.La edad mas frecuente de aparicion de
la enfermedad correspondio a los pacientes entre los 60 y 69 afios existiendo un ligero
predominio del sexo femenino en relacién con el masculino. Dentro de los factores de
riesgo establecidos para el cancer colorrectal se identificaron como mas frecuentes la
edad, la dieta rica en alimentos salados, encurtidos, en conserva y ahumados. Las
manifestaciones clinicas mas relevantes en el grupo estudiado fueron el dolor
abdominal, la pérdida de peso no intencionada y la palidez cutdneo mucosa, con un
tiempo de evolucién de menos de un afio y con un predominio de positividad de sangre
oculta en Heces Fecales, donde predomino el diagnostico de Parasitismo Intestinal y los

pacientes no diagnosticados.
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INTRODUCCION

El carcinoma colorrectal (CCR) es la tercera neoplasia mas frecuente en la poblacion
occidental -detras de la neoplasia de mama en la mujer y la de pulmoén en el hombre-
con una mortalidad estimada de 400.000 casos por afio @, La enfermedad es mas
frecuente en paises occidentales particularmente en Estados Unidos, Australia y en
paises de la Europa Occidental. En Espafa, la incidencia se sitia entre 20-30
casos/100.000 habitantes. Las tasas de incidencia de CCR han aumentado en los
altimos 20 afios en los paises con tasas previamente bajas mientras que en los paises
que ya eran de alto riesgo se ha producido una estabilizacién o incluso disminucion de
la incidencia, particularmente en los grupos de edad joven. El nimero absoluto de
casos aumentara en las proximas dos décadas como resultado del envejecimiento y la
expansion de las poblaciones, tanto en los paises desarrollados como en los paises que

estan en vias de desarrollo. @

La deteccién precoz o prevencion del CCR supone aplicar programas de estudio para
diagnosticar y tratar las condiciones y lesiones precursoras, asi como el propio CCR en
estadios precoces para aumentar la supervivencia. El objetivo concreto es identificar a

individuos asintomaticos con riesgo de desarrollar una neoplasia colorrectal.

En la poblacién general se recomienda realizar algun tipo de cribado a partir de los 50
afos y en las personas con alto riesgo de CCR, el cribado contempla la realizacion de

una colonoscopia de forma periddica 34

En Japon, el diagnoéstico se hace en estadios tempranos hasta en un 50% de los casos,

gracias a los programas de tamizaje ©)

Cuba cuenta con varios estudios de morbilidad que aportan datos clinicos,
epidemiologicos y endoscopicos acerca del comportamiento del cancer colorrectal en la
poblacién cubana; sin embargo en esta provincia no existe un banco de datos
disponibles, y es cada vez mas frecuente la aparicibn de cancer colorrectal en la

poblacion y sobre todo en personas relativamente jovenes. Desafortunadamente



cuando el diagnostico se realiza la enfermedad se presenta en etapas avanzadas con

pocas posibilidades de supervivencia tras la cirugia.

En una revision detallada realizada por el autor de este trabajo en el Servicio de
Anatomia Patoldgica del Hospital Provincial de Ciego de Avila se pudo conocer que
durante el afio 2015 fueron diagnosticados 56 casos de neoplasias de colon y recto, de
los cuales 12 fueron del municipio de Florencia, 7 del Area de Salud de Tamarindo y 3
casos del CMF#5. Es por ello que se considera importante realizar un estudio del
comportamiento del cancer colorrectal en el que se agrupen datos epidemiolégicos,
clinicos, endoscépicos y morfolégicos y de esta forma contribuir al diagnéstico precoz y
al incremento de la sobrevida. En la Provincia de Ciego de Avila y en el Municipio de
Florencia la presencia de las enfermedades asociadas al Colon son similares al resto
del mundo.

Es necesaria la solucion del problema por cuanto se tienen pocos conocimientos sobre
el comportamiento de la enfermedad en pacientes de montafia. Las vias posibles de
solucion estarian dadas por la descripcion de la enfermedad, la aplicacion de un plan de
accion preventivo o la aplicacion de una estrategia multifactorial regenteada por la
Direccion de salud.

La novedad cientifica estd dada por el hecho de que el estudio se realizara, por primera
vez, en pacientes de montafia en Florencia.

Se defini6 como problema cientifico: ¢Cuél es el comportamiento de los Factores de

Riesgo del Cancer Colorrectal?

Objetivo General: Determinar el comportamiento de los Factores de Riesgo del
Cancer Colorrectal en pacientes del CMF 5 del Area de Salud de Tamarindo, durante
el periodo junio 2016-marzo 2017.

Objetivos Especificos

1- Distribuir a los pacientes del estudio de acuerdo a la edad y sexo.

2-Identificar los factores de riesgo del Cancer Colorrectal en pacientes del CMF 5 del

Area de Salud de Tamarindo.

3- Determinar el estado clinico-epidemioldgico de los pacientes



MARCO TEORICO

El cancer colorrectal (CCR) es un problema mundial, con una incidencia anual de
aproximadamente 1 millon de casos y una mortalidad anual de mas de 500.000. El
ndamero absoluto de casos aumentara en las proximas dos décadas como resultado del
envejecimiento y la expansion de las poblaciones, tanto en los paises desarrollados

como en los paises en desarrollo.

Actualmente es uno de los canceres mas frecuentes en ambos géneros. A nivel mundial
se estimaron, para el afio 2000, alrededor de 10,1 millones de nuevos casos de cancer,
de los cuales el 12,3% serian de pulmon, el 10,4% de mama y el 9,4% de colon y recto.
Asimismo se estimaron, también para el afio 2000, aproximadamente 6,2 millones de
muertes por cancer, de las cuales el 17,8% serian por cancer de pulmén, el 10,4% por

cancer de estdmago, el 8,8% por cancer de higado y el 7,9% por CCR.

El riesgo de CCR varia de un pais a otro e incluso dentro de un mismo pais. El riesgo

también varia entre los individuos segun su dieta, estilo de vida y factores hereditarios.

Las tasas mas elevadas siempre se observan en los paises mas desarrollados de
Norteamérica, Europa Occidental y Oceania y las mas bajas en la India y los paises
africanos. El riesgo de desarrollar un CCR a lo largo de la vida en un pais desarrollado
se ha estimado en 3,2% para las mujeres y 4,6% para los hombres.

Para la mortalidad, el patrén de tendencia secular es similar al de la incidencia, con un
incremento en los paises de tasas iniciales bajas (Europa Oriental, Japon o Singapur),
pequefios incrementos o estabilizaciones en los paises de tasas medias y disminucion
de la mortalidad por CCR en los paises de alto riesgo (Nueva Zelanda, EEUU, Canada

y Norte de Europa. ©®

En el Peru el cancer colorrectal (CCR) ocupa el 7mo y el 9no lugar, en el sexo
masculino y femenino respectivamente. Asimismo ocupa el 4to lugar en frecuencia, y el
2do lugar como causa de muerte por cancer en los Estados Unidos de América,
reportandose alrededor de 130,000 casos nuevos al afio y 55,000 muertes anuales por
esta causa; esta incidencia se incrementa de manera constante a partir de la 2da

década. Los hombres presentan una mayor incidencia de esta patologia. En Europa



Occidental, Asia, Europa del Este y del Sur se han reportado incidencias elevadas
mientras que en Africa, Sahara del Sur, y en la mayor parte de América del Sur y

Esparia incidencias bajas.

El cancer colorrectal (CCR), se reconoce como la segunda causa de muerte por cancer
en el hombre (después del pulmon) y en la mujer (después de la mama) en la mayoria
de los paises desarrollados. Cuando se consideran ambos sexos conjuntamente, ocupa

el primer lugar en incidencia y representa la segunda causa de muerte por cancer. ®

La mortalidad por cancer de colon y recto en Cuba en 1980 fue de 722 fallecimientos, lo
que representd el 6,9 % del total de fallecidos por tumores malignos. En el afio 2003 el
nuamero de defunciones se elevo a 1 568, constituye el 8,6 % del total de fallecidos para
este afio y en el afio 2007 el nimero de defunciones fue de 1994, lo cual represento el
10,2 % de los fallecidos. ©®

Los investigadores han encontrado varios factores de riesgo que pueden aumentar las
probabilidades que tiene una persona de presentar polipos o cancer colorrectal. Los
factores de riesgo para el cancer colorrectal (CCR) son tanto ambientales como
hereditarios (10

El CCR se presenta segun uno de estos tres modelos: esporadico, hereditario y familiar:

. La enfermedad esporadica, en la cual no hay historia familiar, representa
aproximadamente el 70% de todos los canceres colorrectales. Se presenta a una edad
media de 50 afios. En la etiologia estdn implicados factores exogenos. El término
esporadico se utiliza para diferenciar los canceres que ocurren en personas con una
mutacion genética que les confiere susceptibilidad al desarrollo tumoral, de los
canceres que ocurren en personas que tienen una mutacion conocida y asociada a la

enfermedad.

. Menos del 10% de pacientes tienen una predisposicion hereditaria al CCR y
estos casos se dividen en dos categorias, segun tengan poliposis 0 no. Las
enfermedades con poliposis: poliposis adenomatosa familiar (PAF) y los sindromes de
poliposis hamartomatosa (sindrome de Peutz-Jeghers, poliposis juvenil). Sin poliposis:

el cancer colorrectal hereditario no polipoideo (CCHNP, sindrome de Lynch). Los



factores hereditarios pueden determinar la susceptibilidad del individuo a padecer
adenomas y cancer de colon, mientras que los factores ambientales, probablemente,
determinan que individuos, de los predispuestos genéticamente, desarrollen adenomas

(pequefios, grandes) y finalmente, cAncer colorrectal.

. El tercero y menos conocido es el CCR familiar, que explica hasta el 25% de
casos. Los pacientes afectados tienen una historia familiar de CCR, pero el modelo no
coincide con ninguno de los sindromes hereditarios descritos previamente. Estas
familias tienen un riesgo aumentado de desarrollar CCR, aunque el riesgo no sea tan
alto como en los de predisposicién hereditaria. Tener un familiar de primer grado
afectado (padre, hermano, hijo) aumenta el riesgo de desarrollar CCR un 1,7% respecto
a la poblacién general. El riesgo es mayor si existen dos familiares de primer grado con
CCR o si ocurre antes de los 55 afios @b

Fisiopatologia

El nivel de conocimiento de las bases moleculares del CCR es mucho mayor que para
otros tumores solidos. Mutaciones genéticas especificas son responsables de los
sindromes de CCR hereditarios, mientras que una acumulacion gradual de mutaciones

somaticas explica los casos esporadicos.

Por el contrario, las anormalidades genéticas que son la base del CCR familiar no son
del todo conocidas. La identificacion de mutaciones genéticas especificas responsables
de la tumorogénesis en el CCR ha tenido una influencia directa sobre la practica clinica.
Los pacientes con un riesgo mas alto para desarrollar CRC pueden ser identificados a
través del diagnostico genético para mutaciones especificas, y actualmente se
encuentran en estudio nuevos métodos de seleccién moleculares para el diagndstico

precoz de CCR a través de la deteccion de mutaciones (12

Mutaciones genéticas y tumorogénesis colorrectal.

Las mutaciones genéticas pueden ser heredadas o adquiridas. Cualquier mutacion
genética que ocurre antes o durante la fertilizacion del évulo (germinal) puede ser
transmitida de padres a hijos como un defecto heredado. Si la mutacion ocurre

espontaneamente en el espermatozoide, el évulo o el cigoto, los padres no manifiestan



el fenotipo de cancer, pero la descendencia puede heredar la mutacion. Lo mas
frecuente es que una mutacion espontanea aparezca en una célula durante el
crecimiento y/o el desarrollo de un tejido particular o el 6rgano (mutacién somatica).
Como estas mutaciones a menudo confieren una ventaja de crecimiento selectiva,
generan la proliferacion de la célula que contiene el material transformado genético

(evolucion clonal) @2 13).

La secuencia adenoma-carcinoma.

El adenoma es una neoplasia benigna y aunque se acepta generalmente que el CCR
surge a partir de los adenomas del colon, se sabe que la mayoria de los adenomas no
se desarrollan para formar carcinomas, si bien, la mayor parte del CCR humano

proviene de adenomas (polipos adenomatosos) displasicos. 13-

A nivel microscépico, el colon posee criptas que tienen una profundidad aproximada de
50 células. En el epitelio sano del colon se produce una renovacion casi constante y
normal del epitelio superficial, aproximadamente cada seis dias, mediante proliferacién
celular y diferenciacion de las células de la cripta. La diferenciacion y la maduracion de
las células nuevas se llevan a cabo a medida que éstas suben a lo largo de la cripta.
Las células maduras pierden su capacidad de dividirse de nuevo y finalmente mueren
por apoptosis y se desprenden hacia la luz intestinal. En el adenoma, esta secuencia
esta alterada. Ocurre una mitosis continua y las células no sufren la diferenciacion, de
manera que el compartimento donde proliferan puede llegar a ocupar la cripta completa.
La hipotesis de que el CCR invasivo se desarrolla a través de precursores intermedios
precancerosos es apoyada por la fisiopatologia, la epidemiologia y datos clinicos. En
resumen: con frecuencia se encuentran carcinomas en estadio inicial en pdlipos
adenomatosos grandes, y en CCR en humanos pueden verse areas de cambios

adenomatosos:

. Adenomas y carcinomas se desarrollan a lo largo del intestino grueso, y los
adenomas se pueden ver entre 10 y 15 afios antes del inicio de cancer, tanto en los
casos esporadicos como en familiares.

. En modelos animales, los adenomas se desarrollan antes que los carcinomas, y

éstos se desarrollen uniformemente en el tejido adenomatoso.



. Se ha demostrado, en ensayos controlados en humanos, la capacidad de reducir

la incidencia de CCR extirpando los pélipos encontrados.
El proceso de “multipaso” de la carcinogénesis.

En 1990, Fearon y Vogelstein describieron la base molecular para CCR como un
proceso de cascada en el cual cada acontecimiento genético acumulado confiere un

crecimiento selectivo a la célula epitelial del colon.

Segun el modelo de Vogelstein, las mutaciones de la célula germinal o las mutaciones
somaticas son necesarias para la transformacion maligna, y la acumulacién de mdltiples
mutaciones genéticas, mas que su secuencia, determina el comportamiento biolégico
del tumor. Las mutaciones de la célula germinal son la base de los sindromes comunes
hereditarios (PAF, CCHNP), mientras que los esporadicos son resultado de la
acumulacion gradual de multiples mutaciones sométicas. Las mutaciones en el gen
APC, un rasgo comun del CCR tanto hereditario como esporéadico, tienen lugar en un
momento inicial del proceso, mientras que las mutaciones del gen supresor de tumores,
p53 generalmente ocurren tarde. Ademas de las mutaciones, otros cambios genéticos
estan implicados en la tumorogénesis: metilacion de ADN y cambios genéticos,

amplificaciones, sobreexpresion y deleciones (14 15

Todos estos cambios pueden ser agrupados segun sus consecuencias moleculares

genéticas:

« Via mutadora: asociada a inestabilidad de microsatélites (MSI+) 1- Se presenta en el
15% de los tumores esporadicos, asi como en el 85% de los CCHNP que, en general,
se caracterizan por estar localizados fundamentalmente en colon proximal y tener un
mejor pronostico con respecto a los canceres de la via supresora. Los microsatélites
son segmentos cortos de ADN dispersos a lo largo del genoma humano y representan

repeticiones de una secuencia de nucleétidos.

* Via supresora: asociada a inestabilidad cromosomica (CIN).
Existe, en general, estabilidad de microsatélites (MSI-E); en cambio, presentan
inestabilidad cromosOmica que puede afectar cromosomas enteros o partes de

cromosomas y se manifiesta en el desarrollo de tumores con aneuploidia y pérdidas



frecuentes de heterocigosidad (LOH) en mudltiples locus, asi como mutaciones que
activan oncogenes e inactivan o bloquean genes supresores. Pertenecen a este grupo
el 80-85% de los céanceres de colon de tipo esporadico (sin antecedentes familiares)
polipoideos y los hereditarios de la poliposis adenomatosa familiar, que tienden a

afectar mas al colon distal (1415, 16).

Oncogenes

Los oncogenes son homélogos de los genes normales celulares que codifican proteinas
que estan implicadas en el crecimiento y la diferenciacion celular. Una mutacién de un
oncogén conduce a la activacion constitutiva del gen, que entonces causa la

proliferacion celular incontrolada.

Entre los oncogenes implicados en CCR esporadico que son ras, src, c-myc y c-erbB-2

(HER2/neu), el mas importante es ras (16)
RAS

El oncogén ras tiene tres variantes celulares: H-ras, K-ras y N-ras. Aunque los tres
oncogenes tengan la capacidad de transformar células normales, K-ras es el que con
mas frecuencia esta implicado en CCR humano. La importancia de ras en la
tumorogénesis colorrectal es subrayada por el hallazgo de que células en las cuales un
gen ras transformado ha sido quitado o sustituido pierden su capacidad de formar
tumores en ratones. Las mutaciones ras son encontradas en hasta el 50% de CCR
esporadico y en el 50% de adenomas col6nicos mayores de 1 cm; raras veces son
vistos en adenomas mas pequefios. Hay estudios que sugieren que son mas comunes
en los canceres de colon proximal que en los distales primarios. K-ras también ha sido

implicado en el proceso de invasion de tumor y metastasis (4 16)

Genes supresores de tumores

En contraste con oncogenes, los genes supresores de tumores normalmente tienen una
influencia inhibidora sobre el ciclo celular. Una vez que estos genes son suprimidos o
reducida su funcion, los mecanismos de control normales no son eficaces durante
mucho tiempo y se inicia el crecimiento descontrolado, es decir, dejan de inhibir la

proliferacion celular.



Mientras los oncogenes actian de manera dominante, ya que la alteracién de un anico
alelo es suficiente para producir la transformacion celular, los genes supresores son de

caracter recesivo (13-
Gen APC

Quiza el gen mas implicado en el inicio del desarrollo de CCR sea el gen supresor de
tumores APC. En el 80% de los casos esporadicos de CCR existen mutaciones
somaticas en ambos alelos, y en la poliposis adenomatosa familiar (PAF) se observa
una unica mutacion en la linea germinal. Las lesiones malignas mas precoces en estos
pacientes (microadenomas y pélipos adenomatosos) pierden el segundo alelo del gen
APC, lo que sugiere que esta pérdida es un evento muy temprano de la tumorogénesis.
Otras mutaciones del gen APC también contribuyen a la carcinogénesis, producen
inestabilidad cromosomica y favorecen la progresion y la transformacion hacia células

tumorales malignas. @7
Gen p53

Este gen del cromosoma 17p se muta en la mayor parte de los tumores en humanos.
En el 50-70% de los CCR se inactiva el p53 por una mutacién en un alelo. En la
mayoria de los estudios, los pacientes con estas mutaciones tenian peor prondstico y

supervivencia que aquellos que no las presentaban (16 17)-
Cromosoma 18q

Las mutaciones genéticas probablemente conducen a una pérdida de expresion de la
proteina DCC. La pérdida de expresion de DCC puede tener un valor prondstico,
especialmente en pacientes en un estadio inicial de CCR. Las tasas de supervivencia a
5 afios son peores en pacientes gque no expresan este gen, respecto a los que si lo

expresan.

Se aislé6 un segundo gen supresor de tumores en el cromosoma 18q durante la
investigacion de las pérdidas alélicas del cancer de pancreas, denominado DPC4 (que
esta eliminado en el cancer de pancreas) y ahora redesignado SMAD4. Mutaciones en
este gen y en el SMAD2 se han encontrado en CCR esporadicos "



Genes reparadores de sobrecruzamiento

Son los encargados de reparar los errores en el sobrecruzamiento durante la replicacion
del ADN. Mutaciones germinales de estos genes parecen tener un papel importante en
la mayoria de los casos de CCR hereditario no polipoideo (CCHNP) y se han
encontrado en un 15% de los canceres esporadicos. Este descubrimiento sugiere el

desarrollo de una vacuna contra estos genes (15 17)

Genes modificadores

Ademas de los ya descritos, hay otros genes implicados en la carcinogénesis del CCR,

aungue aun no se han determinado sus papeles en el mecanismo de la tumorogénesis
).

COX-2

Existen estudios prospectivos sobre los efectos protectores del acido acetilsalicilico y
otras ciclooxigenasas que inhiben el desarrollo de CCR. Incluso se ha visto que una
COX-2, el sulindaco, puede reducir el tamafio de los pdlipos en los pacientes con
poliposis familiar.

GENES PPAR

El gen activador de la proliferacion del peroxisoma codifica una familia de receptores
nucleares que regulan la transcripcion de proteinas implicadas en el metabolismo
lipidico y el crecimiento celular. La pérdida de funcién de las mutaciones en PPAR ha
sido descrita en CCR esporadico (15 16.17).

Factores de riesgo.
[Factores familiares y genéticos del cancer colorrectal
Riesgo promedio.

El riesgo de CCR aumenta con la edad y los antecedentes familiares. El cancer

colorrectal es raro antes de los 50 afios de edad, pero después de ese umbral, su



incidencia aumenta drasticamente. Se considera que los individuos sin antecedentes

familiares tienen un riesgo promedio (18-

Riesgo familiar no sindrémico.

Tal vez el CCR sea el cancer humano con mayor componente familiar. Entre 10% y
30% de los pacientes con CCR tienen antecedentes familiares de CCR pero no
pertenecen a un sindrome hereditario conocido. Los parientes de primer grado de las
personas con CCR tienen el doble o triple de riesgo de CCR en comparacion con los
testigos o comparado con la incidencia que se observa en las poblaciones. Ademas, el
riesgo aumenta con la cantidad de parientes con CCR, cuanto mas cercanos sean los
parientes al paciente y con la edad de CCR en los miembros de la familia. Los
individuos con antecedentes personales de cancer colorrectal también tienen un mayor
riesgo de presentar cancer posteriormente. Por lo tanto, el riesgo de CCR aumenta en
las personas con antecedentes familiares de CCR no sindrémico y en aquellos con

antecedentes de adenomas en parientes cercanos menores de 60 afios 19
Riesgo familiar sindrémico.

Poliposis adenomatosa familiar (FAP por sus siglas en inglés). La FAP es una entidad
autosémica dominante. Un tercio de los casos nuevos son provocados por una

mutacion de novo.

Céancer colorrectal no polipdsico hereditario (HNPCC) o sindrome de Lynch. El HNPCC
con transmisién autosémica dominante es la forma mas comun de cancer colorrectal

familiar sindrémico.
Otros sindromes familiares menos comunes son:
v Poliposis juvenil (PJ).

v' Sindrome de Peutz—Jeghers (PJ).

v Sindrome de Cowden.

* Habito de fumar.



La sociedad Americana de Cancer hizo un estudio donde se encontré que era un 40%
mas probable que las mujeres que fuman murieran de cancer colorrectal que una mujer
que nunca haya fumado. Los fumadores masculinos tienen un riesgo 30% mayor de

morir de esta enfermedad que sus homdlogos no fumadores ()

« Consumo de alcohol

Un estudio encontré que quienes beben mas de 30 gramos de alcohol cada dia, y en
especial aquellos que beben 45 gramos por dia, tienen un riesgo mayor de contraer
cancer colorrectal. Otro estudio demostré que el consumo de una o mas bebidas
alcoholicas cada dia se asocia con un riesgo cercano al 70% de cancer de colon.
Mientras que se encuentra un duplicado riesgo de cancer de colon por consumir
alcohol, incluyendo cerveza, aquellos que beben vino tienen un riesgo disminuido. El
consumo de alcohol puede causar la aparicion temprana de cancer colorrectal. Los
mecanismos por los cuales el alcohol actuaria como carcinégeno en el colon incluyen:
el incremento de la proliferacion mucosa, la activacion de sustancias procarcindégenas
en el intestino, cambios en la composicién de la bilis y elevacion de la concentracién de

nitrosaminas (19

+ Actividad Fisica (Obesidad y sedentarismo).

Aquellos que son activos fisicamente tienen un menor riesgo de desarrollar cancer

colorrectal @8

* Dieta.

Los estudios demuestran que una dieta rica en carne y baja en frutas, vegetales, aves
de corral y pescados aumenta el riesgo de cancer colorrectal. En junio de 2005, una
investigacion por el Estudio Prospectivo Europeo Sobre Cancer y Nutricidn, sugirié que
las dietas altas en carnes rojas, al igual que aquellas bajas en fibra, estan asociadas a
un riesgo de cancer colorrectal. Aquellos que frecuentemente comen pescado

mostraron un riesgo disminuido.

Sin embargo, otros estudios ponen en duda la aseveracién de que una dieta rica en
fibra disminuya el riesgo de cancer colorrectal, mas bien, las dietas bajas en fibra estan

asociadas a otros factores de riesgo que es lo que ha causado la confusion de asociarla



con cancer. De modo que la relacion entre la fibra dietética y el riesgo de cancer
colorrectal permanece aun en controversia (especialmente de carnes procesadas:
curadas, ahumadas, saladas o en conserva), grasa animal (la cual produce &cidos

biliares que presentan accion carcinogénica) 0

Esto puede deberse a las diferencias significativas en la flora bacteriana del colon de
ambas poblaciones, las personas que consumen dietas ricas en residuos producen gran
cantidad de material fecal, que contienen fundamentalmente microorganismos aerobios,
mientras que los otros producen heces compactas de pequefio volumen y con una flora
anaerobia que producen unas enzimas que transforman productos intraluminales como
las sales biliares en productos carcinogénicos, que permanecen mayor tiempo en
contacto con la mucosa coldnica ya que el transito intestinal se hace mas prolongado al
ser las heces menos voluminosas. Aunque esta hipétesis no se ha podido probar es

popular y plausible. Las nitrosaminas en la dieta parecen ser causa directa (2021

* Virus.

El estar expuesto a ciertos virus, en particular el virus del papiloma humano puede estar

asociado con cancer colorrectal.

« Bajo contenido corporal de selenio. %

Grupos de riesgo

Edad. En individuos sin otros factores predisponentes, el riesgo de padecer cancer
colorrectal antes de los 40 afios es bajo. A partir de esta edad, el riesgo aumenta
progresivamente, duplicandose la incidencia con cada década y alcanzando un pico

entre los 75 y los 80 afos (22).

Antecedente personal de adenoma colénico. En la actualidad esta bien establecido que
el adenoma colénico constituye una lesidbn premaligna. La probabilidad de
transformacion carcinomatosa aumenta en relacion al tamafio de la lesion y a la

proporcion del componente velloso, asi como el numero, localizacion, grado de



displasia y pediculo siendo méas propensos a la malignizacion los sésiles, con alto grado

de displasia y mas distales %3

Poliposis colica familiar. Se trata de una enfermedad hereditaria autosémica dominante,
definida por la presencia de multiples pdlipos adenomatosos a lo largo del intestino
grueso. En aquellos individuos que desarrollan esta enfermedad, el riesgo de presentar

cancer colorrectal a los 50 afios de edad es superior al 90%.

Céancer colorrectal hereditario no ligado a poliposis (CCHNP). Dado que se trata de una
enfermedad hereditaria con un patron autosémico dominante, aproximadamente el 50%
de los hijos de individuos afectos desarrollaran esta neoplasia. En ausencia de

diagndstico molecular, este grupo viene definido por los criterios de Amsterdam.
Criterios diagnosticos (Amsterdam I1):

1. Al menos 3 o mas miembros de una misma familia con CCR verificado

histologicamente como Lynch.
2. Al menos 1 afectado debe ser familiar en primer grado de los otros dos.
3. afectacion de dos generaciones sucesivas.
4. Uno de los CCR diagnosticado antes de los 50 afios.
5. Exclusion del diagnéstico de poliposis adenomatosa familiar.

Lynch tipo I: CCR

Lynch tipo Il: CCR asociado a neoplasia renal, endometrio, pelvis, estbmago, ovario
derecho, ID.

Antecedentes familiares de cancer colorrectal. Si se excluyen las formas hereditarias
mencionadas anteriormente, los individuos con antecedentes familiares de céancer
colorrectal presentan un riesgo de padecer esta enfermedad entre 2 y 6 veces superior
al de la poblacion general, en funcién del nimero de familiares afectos, el grado de

parentesco y la edad de diagndstico de la neoplasia.



Antecedente personal de cancer colorrectal. ElI diagnostico de cancer colorrectal
comporta un mayor riesgo de presentar una segunda neoplasia en esta localizacion, ya

sea de manera sincronica o a lo largo del seguimiento (metacronica).

Antecedente personal de otras neoplasias. Diversas neoplasias, entre ellas las de
endometrio y ovario, constituyen un factor de riesgo para el desarrollo de una segunda

neoplasia de localizacion colorrectal.

Enfermedad intestinal inflamatoria. El aumento del riesgo de presentar cancer
colorrectal en pacientes con Ell esta bien establecido. La incidencia acumulada del
cancer comienza a aumentar aproximadamente 8—10 afios después de la instalacion de

la enfermedad y aumenta a 15% a los 30 afios.

Los factores de riesgo incluyen la larga duracién de la enfermedad, la extension de la
enfermedad, la juventud del paciente al aparecer la enfermedad, y la presencia de
enfermedad estendtica o colangitis esclerosante primaria complicando el cuadro.
También se pueden plantear la terapia farmacoldgica inadecuada (posiblemente) y falta

de vigilancia adecuada @

Colecistectomizados.

Ureterosigmoidostomia. Predispone al adenocarcinoma en el lugar de la anastomosis.

Presencia de sangre oculta en las heces fecales.

Enfermos que han recibido radioterapia de pelvis y abdomen.

Esquistosomiasis: (schistosoma japonicun, mansoni, haematobium) Puede provocar
reaccion inflamatoria granulomatosa en el colon, en forma de excrecencias mucosas

polipoides.
Diagnaostico
[1Diagnaostico clinico

La edad de presentacion habitual del cancer colorrectal es entre los 60 y 80 afos. En

formas hereditarias puede presentarse antes de los 50 @



El CCR precoz es asintomatico.
El diagndstico tardio se debe a que el paciente acude tardiamente al médico ya que

controla sus sintomas o el médico demora en desarrollar el plan de investigacion.

Sintomas de alarma del CCR
1. Rectorragia
2. Anemia
3. Sangre oculta en HF
4. Dolor abdominal tipo colico
5. Masa palpable o tactable
6. Flema por el recto

Las manifestaciones dependen del sitio en que este ubicado el tumor, de los sintomas

generales y de las metastasis que presente el paciente.

a) Carcinoma de colon derecho (ciego, colon ascendente y ¥ proximal del transverso).
Este evoluciona con una de las formas clinicas siguientes:

1. Dispéptica

2. Tumoral

3. Anemizante

4. Inflamatoria

Contrario al colon izquierdo raramente produce oclusion, ya que este segmento es mas
amplio y distensible, el contenido intestinal es liquido y el tumor es blando, friable y
sangra con facilidad, por lo tanto es muy frecuente la anemia, con palidez
cutdneomucosa, astenia, fatiga, etc. Esta anemia se instala de forma paulatina y la

pérdida de sangre se hace evidente en un examen de sangre oculta en heces fecales



gue no modifica el aspecto de las heces, a partir de la superficie ulcerada del tumor. 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 de una anemia ferropénica en cualquier adulto, con la posible excepcion de la
mujer multipara premenopausica, obliga a hacer un estudio preciso endoscépico y
radiolégico de todo el colon. Por razones desconocidas, las personas de raza negra
tienen una incidencia mayor de lesiones en el colon derecho que las personas de raza

blanca 2

Aunque estos pacientes no presentan dolores abdominales a tipo cdlico, si aquejan
molestias abdominales en el lado derecho, que pueden llegar a dolor intenso y molesto,
mMas circunscrito a cuadrante inferior derecho, a medida que la neoplasia se propaga o
perfora produce una reaccion inflamatoria. El dolor cuando se perfora es tan intenso
que se confunde con una apendicitis aguda o tiflitis. EI habito intestinal del paciente
puede alterarse ya sea en forma de constipacion o diarreas.

b) Carcinoma de colon izquierdo (¥ distal del transverso, colon descendente y

sigmoide).
Este adopta una de las siguientes formas:

1. Obstructiva
2. Hemorragica
3. Tumoral

4. Inflamatoria

Generalmente provoca obstruccion, debido al menor calibre de la luz, a que esta zona
es menos distensible y el contenido intestinal es sélido. Generalmente el tumor es de
tipo nodular y crecen produciendo constriccién anular. Todo esto causa constipacion
seguida de diarreas con sangre y moco, acompafiada de pujos y tenesmo, asi como
dolores abdominales a tipo célico, que pueden llevar al diagndstico erréneo inicial de
una colitis. Los coélicos mejoran temporalmente con la expulsion de gases o la

evacuacion de las heces 3



La hemorragia es de color rojo brillante u oscuro, por lo general de poca cantidad, pero
se observa macroscopicamente mezclada con heces. Las heces pueden ser de

pequefio calibre pero esto es més frecuente en tumores del recto.

c) Carcinoma del recto

Los tumores malignos que invaden el recto se manifiestan clinicamente por trastornos
en la defecacidn, alteraciones en el tamafio, forma y regularidad de las heces (heces de
pequefio calibre) y enterorragia, que se manifiesta por la presencia macroscopica de

sangre en heces fecales.

Las manifestaciones mas frecuentes son: enterorragia, diarreas, dolor anal,
estrefiimiento, dolor abdominal, heces acintadas (cuando invade el mismo ano), anemia

e incontinencia rectal.

Algunos pacientes presentan sensacion de plenitud en el recto y la necesidad urgente
de defecar y después de la defecacion persiste la sensacién de una evacuacion
incompleta. Por lo anterior los pacientes consumen purgantes alterando aun mas el

hébito intestinal y el aspecto de las heces.

La invasion a tejidos presacros produce dolor sordo, desagradable, que a menudo lo
refieren en el periné o los muslos. La invasién a esfinter anal produce tenesmo. Si

invade vias urinarias presentas sintomas caracteristicos de dicha zona.

La hemorragia rectal se manifiesta por la salida de sangre fresca, roja, mezclada con

heces o también puede aparecer como moco sanguinolento.

Tradicionalmente las heces acintadas se han considerado patognomonicas de cancer
de recto, sin embargo en la practica las heces fecales de pequefio calibre se presentan
en los pacientes con trastornos funcionales intestinales. Solo cuando la invasiéon es

directamente al ano presentan estas caracteristicas 4.

Mientras mas préoximo se encuentre del borde anal, peor prondstico tiene.
Independientemente de la localizacion, los pacientes pueden presentar ademas:

Manifestaciones generales:



1. Astenia
2. Anorexia
3. Pérdida de peso que puede llegar a la caquexia.

Manifestaciones paraneoplasicas:

1. Dermatomiositis

2. Acantosis nigricans

3. Endocarditis trombadtica no bacteriana

4. Secrecion ectopica de la paratohormonas con hipercalcemia
5. Neuromiopatia, etc.

Manifestaciones metastasicas sobre todo en pulmon, higado (dura y nodular) y huesos.
Examen fisico: el aspecto varia desde aparentemente sano hasta la caquexia.
Se pueden apreciar los siguientes signos:

» Palidez cutaneomucosa con tonalidad pajiza.

* Ganglio centinela de Virchow, en algunos casos ya que los ganglios metastasicos de

estos tumores generalmente no son accesible a la palpacién.
* Hepatomegalia metastasica, dura de superficie nodular.

» Tumoracion palpable, siendo las de ciego y colon derecho las mas accesibles a la

palpacion.
» Ascitis.

En el tacto rectal: se detectan las lesiones situadas en los uUltimos 12 cm. del recto,
precisando tamafo, grado de fijacidn a estructuras adyacentes. Puede invadir espacio

retrovesical y retrouterino (signo del escalén de Blumer).



El 75% de los canceres del recto se hayan al alcance del dedo (3% 23.24).

» Diagnostico de laboratorio

(100 Hemograma: anemia microcitica e hipocromica.

(00 Pruebas de sangre oculta: la prueba de frotis de guayaco es la prueba més
comun para detectar la presencia de sangre oculta en materias fecales. La
prueba de guayaco reacciona con la actividad de peroxidasa del hem, pero esto
hace que la prueba pueda tener reaccidén positiva con otras peroxidasas en las
heces, tales como las presentes en ciertos frutos, hortalizas, y carnes rojas. Por
lo tanto, hay que hacer restricciones en la dieta para evitar los resultados falso-

positivos.

La prueba de sangre oculta en heces (FOBT) presenta varios problemas como prueba
de pesquisa para cancer colorrectal. La sensibilidad de la prueba es tan solo de 50—
60% cuando se lo utiliza una vez, pero puede ascender a 90% cuando se la utiliza cada
1-2 afios en un periodo de tiempo prolongado (sensibilidad programéatica). Si bien la
sensibilidad puede estar aumentada durante la rehidratacion, esto lleva a una
variabilidad en la reaccién que invalida el método como procedimiento de pesquisa. La
baja sensibilidad lleva a un nimero alto de resultados falso-negativos y el efecto de una
falsa tranquilidad. La mayoria de los casos identificados por pruebas de sangre fecal
oculta son falso-positivos, y estos pacientes serdn sometidos a investigaciones
adicionales innecesarias, habitualmente colonoscopia. Otro problema del uso de FOBT
para el tamizaje es que su efectividad requiere adherencia con las pruebas durante

muchos afios.

Las pruebas de sangre fecal oculta utilizando un frotis de guayaco actualmente estan
siendo reemplazadas en muchos paises por las pruebas de inmunoquimica fecal (FIT o
IFOBT), que detectan hemoglobina utilizando técnicas sensibles y especificas. Dichas
pruebas obvian la necesidad de restricciones dietéticas. La simplicidad de las pruebas
para el paciente varia; algunas son mas sencillas y tienen muy buena adherencia. El
punto de corte 6ptimo para la sensibilidad en las pruebas inmunoquimicas aun no ha

sido validado.



Pruebas de ADN fecal para cancer colorrectal. Se ha sugerido que la identificacion de
ADN anormal en muestras de heces puede dar un método posible para una deteccién
temprana de cancer colorrectal. Sin embargo, todavia estan por determinarse los
marcadores moleculares 6ptimos, y no se conoce aun la factibilidad de dichas pruebas

aplicadas a la poblacion general @,

Marcadores tumorales: los canceres del colon y del recto producen sustancias, como el
antigeno carcinoembrionario (CEA) y el CA 19-9, que se liberan al torrente sanguineo.
Los andlisis de sangre que determinan estos "marcadores tumorales” se usan con mas
frecuencia junto con otras pruebas durante el seguimiento de los pacientes que ya han
recibido tratamiento de su cancer colorrectal ya que estas pruebas pueden informarnos
de la recidiva precoz del cancer colorrectal tras una reseccion quirdrgica porque su
monitorizacion en el tiempo tiene valor prondstico. Estos marcadores tumorales no
deben usarse como diagnéstico precoz de un cancer colorrectal, es decir en personas
gue nunca han tenido un céncer colorrectal y se encuentran asintomaticas porque
posee una reducida especificidad y sensibilidad para el diagnéstico. Los niveles de un
marcador tumoral pueden ser normales en una persona que tiene cancer y pueden ser
anormales debido a otras razones ademas del cancer. Por ejemplo, en la sangre de
algunas personas que tienen enfermedad intestinal inflamatoria, hepatopatia alcohdlica,
carcinoma pancreatico, cancer de pulmoén, mama, ovario, vejiga, préstata e higado
(hepatoma), tumores no cancerosos en el aparato digestivo o enfermedad pulmonar
cronica puede haber niveles mas altos de estos marcadores. Fumar también puede

aumentar los niveles del CEA @7

Es una glucoproteina con peso molecular de 200 000, cuyos niveles séricos parecen

elevarse en proporcion directa al tamafio del tumor y su propagacion.

Los niveles elevados tienden a caer cuando la intervencién ha sido exitosa, un nuevo
incremento es indice de tumor residual o diseminacion metastasica. La prueba es

positiva cuando la concentracion en el suero es mayor que 5 ng/ml.

[1Diagnostico endoscopico

Sigmoidoscopia flexible



Esta técnica puede llegar hasta unos 60 cm del margen anal y detectar los pdlipos y
canceres colorrectales, y también es utilizada para extraer polipos o tomar muestras
para examen histolégico. Pero aunque son importantes sus ventajas, no llega al colon
derecho, lo que le resta una sensibilidad para el colon entero de 35 a 70% debido a un
namero significativo de adenomas del lado derecho que aparecen en ausencia de
tumores distales y que, por tanto, se pasan por alto con la sigmoidoscopia flexible. Las
ventajas de la sigmoidoscopia flexible son que el procedimiento puede ser realizado por
examinadores médicos y no médicos; lleva menos tiempo que la colonoscopia; la
preparacion intestinal también es mas facil y rapida; la morbilidad es despreciable en los
examenes que no requieren polipectomia; y no se requiere sedacion. Mientras que la
especificidad de los hallazgos con procedimiento endoscépico es muy alta (98-100%,
pocos falsos positivos), la sensibilidad es baja para el colon entero y varia de 35% a
70% debido a un numero significativo de adenomas del lado derecho que aparecen en
ausencia de tumores distales y que por lo tanto se pasan por alto con la sigmoidoscopia
flexible. La sigmoidoscopia esta siendo utilizada para pesquisa en individuos
asintomaticos para la deteccién del cancer temprano y su prevencion. Los estudios de
control de casos han demostrado claramente que la sigmoidoscopia de pesquisa
disminuye la mortalidad por cancer de colon en 60-70% en el area examinada.

Aparecen complicaciones mayores en 1 por 10.000 casos @

Colonoscopia

La colonoscopia permite visualizar la superficie mucosa de la totalidad del colon. Para
considerarla completa debe llegar al ciego (visualizacion de la valvula ileocecal o del
orificio apendicular), hecho que se consigue en el 8095% de las exploraciones, se debe
efectuar una exploracion minuciosa durante la retirada, la cual debe durar un minimo de

6-8 minutos (5 26).

La colonoscopia se debe realizar bajo sedacion, utilizando farmacos intravenosos, y
requiere efectuar una dieta baja en residuos los dias previos a la exploracion y limpieza

anterégrada del colon con administracion de laxantes e ingesta abundante de agua @7

El examen dura entre 20 y 40 minutos. La mayoria de personas se recuperan

totalmente después de una hora de reposo.



La colonoscopia, es el gold standard para el diagnostico del CCR, y los pacientes con
resultados positivos en cualquier otra prueba deberian ser derivados posteriormente
para colonoscopia. En algunos paises en los que se dispone de los recursos, la
colonoscopia directa se ha convertido en el procedimiento mas prevalente para el

cribado de CCR. Las complicaciones mayores aparecen en 1-2 por 1.000 casos.

La validez de la colonoscopia es dificil de analizar, pero en una revision sistematica (6
estudios y 465 casos) se estima que la probabilidad de no detectar pdlipos 210 mm es
baja (2,1%; IC 95%: 0,3-7,3%), y que a medida que el tamafio de los polipos es menor
la probabilidad de no ser detectados por la colonoscopia aumenta: del 13% (IC 95%:
8,0-18%) para los adenomas entre 6 y 10 mm y del 26% (IC 95%: 21-35%) para

adenomas entre 1y 5 mm @8

Ademas de para el despistaje de cancer colorrectal en individuos asintomaticos, la
colonoscopia también estd indicada para el seguimiento en pacientes tras una
colonoscopia positiva con extraccién y biopsia de un polipo, se recomienda realizar
seguimiento colonoscépico anual en aquellos adenomas de alto riesgo, y seguimiento

cada 5 afios en aquellos de bajo riesgo 9

Se consideran de alto riesgo:

1. Adenoma velloso o tubulovelloso.
2. Tamafo 21 cm.

3. Mdltiples adenomas.

4. Adenomas sesiles grandes.

5. Alto grado de displasia.

Se consideran de bajo riesgo:

1. Adenoma unico.
2. Tamafo <1 cm.

3. Adenoma tubular o no neoplasico (inflamatorio, hiperplasico, etc.).



Como seguimiento tras reseccion curativa del carcinoma colorrectal se recomienda:

1.

2.

3.

Colonoscopia a los 3 afios de la cirugia.
Colonoscopia al afio, si ésta no se habia realizado en el preoperatorio.

Cada 5 anos, si el control es normal.

- Signos endoscopicos:

1.

Vegetante, polipoideo, exofitico: se observa como una masa de aspecto polipoideo,
vegetante, mamelonante, que protruye hacia la luz, de color blanco amarillento,
friable, que ocluye parcialmente la luz, irregular sucio, sanioso, con evidente aumento
de la consistencia que se pone de manifiesto al contacto con la pinza o el

endoscopio. La biopsia se desprende por arrancamiento

. Ulcerado: se observa como lesion ulcerada de fondo sucio, sanioso, borde irregular,

nodular, friable, que puede asentar sobre una mucosa aparentemente normal o sobre

un area tumoral.

. Infiltrante: mucosa irregular, infiltrada, acompafiado de rigidez con desaparicion de

los pliegues mucosos, duros, friables, acartonados.

. Mixto: Cuando se asocian varias formas de presentacion.

- Otros Signos endoscoépicos:

v" Masa tumoral de tamafio variable, aspecto polipoide o fungoso, que estenosa la
luz, puede estar ulcerada o erosionada en su superficie, por lo que a mentido es

friable, sobre todo los de colon derecho, bordes de la ulcera nodular o indurada.
v" Ocasionalmente la luz estenosada no permite el paso del endoscopio.
v Pliegues mucosos distorsionados o destruidos.
v Disminucion de la peristalsis.

v Dilatacion pre-estenotica, cuando se puede franquear la estenosis (30).



[1Diagnostico radiologico

Enema de bario con doble contraste. Si bien el enema baritado con doble contraste
(DCBE) permite la evaluacion de todo el colon, su sensibilidad y especificidad son
inferiores a las de la colonoscopia y la colonografia por tomografia computada. Inclusive
para los polipos de gran tamafo y los canceres, la DCBE ofrece una sensibilidad
sustancialmente menor (48%) que la colonoscopia, y DCBE tiene méas probabilidades
de dar falsos positivos que la colonoscopia (artefactos diagnosticados como polipos).
Los pacientes con un enema baritado anormal deben hacerse una colonoscopia
ulteriormente. Sin embargo, la DCBE esta ampliamente disponible, y el hecho que
puede detectar hasta 50% de los pdlipos de gran tamafio avalaria el uso de este

procedimiento en pacientes en ausencia de otros recursos.

- Signos radiolégicos constantes o esenciales:
v Defecto de lleno, polipoideo o anular, en anillo de servilleta.
v Estenosis de la luz.
v Paso brusco de lo normal a lo patolégico.
v Bordes abruptos o anfractuosos de la lesion.
- Signos inconstantes:
v Destruccion de los pliegues mucosos.
v Dilatacién pre estenotica.
v Rigidez de la pared (ausencia de peristalsis).

Colonografia por tomografia computada (CTC). El barrido de tomografia computada
helicoidal de seccion fina del abdomen y pelvis, seguido de un procesamiento digital y
de la interpretacién de imagenes, puede mostrar reconstrucciones bidimensionales y

tridimensionales de la luz del colon



(“colonoscopia virtual”). El procedimiento requiere insuflacion con aire para distender el
colon al maximo de su tolerancia (aproximadamente 2 L de aire ambiente o didxido de
carbono) y preparacion catértica del intestino. Mediante la ingesta de contraste oral se
puede marcar el material fecal y el liquido, y luego puede restarse digitalmente de la
imagen en la computadora (-

Un metanalisis de estudios utilizando CTC para la deteccidén de pdlipos colorrectales y
cancer mostré una alta sensibilidad (93%) y alta especificidad (97%) para polipos de 10
mm o mayores. Si bien la sensibilidad de CTC para cancer y polipos grandes es
satisfactoria, la deteccion de los polipos en el rango de tamafio de 6-9 mm no es
satisfactoria. Una desventaja importante de la CTC para el estudio de pacientes con

mayor riesgo es que no se detectan las lesiones planas.

Otra desventaja de CTC es la exposicion repetida de los pacientes a radiacion
ionizante. Recientemente, la tecnologia TC de multicorte 0 multideteccién ha abreviado
el tiempo de barrido y reducido la dosis de radiacion, al tiempo que mantiene una alta
resolucién espacial. La colonografia de resonancia magnética esta siendo estudiada en

Europa por esta razén (26

Otra desventaja es que el examen requiere una preparacion completa de intestino. Si
los pacientes necesitan colonoscopia tienen que ser sometidos a una segunda
preparacion del intestino a no ser que existan instalaciones para hacer ambos el mismo
dia. Finalmente, los hallazgos extra intestinales pueden llevar a una evaluacion
adicional radiolégica y quirdrgica y aumentan los costos. Las complicaciones

importantes son raras @7
[Diagndstico histoldgico.

La gran mayoria de los tumores malignos colorrectales se desarrollan sobre lesiones ya
existentes en su mucosa, como pueden ser polipos o enfermedades inflamatorias. El

cancer que aparece en una mucosa sana es excepcional.

Si observamos las células malignas al microscopio los canceres colorrectales pueden
ser de varios tipos. Entre ellos destaca por su incidencia el adenocarcinoma que se
produce en las glandulas que recubren el interior del colon y del recto. Es el tipo de
cancer mas frecuente ya que aparece en el 9095% de los casos.



Otros tumores que pueden presentarse, aunque con mucha menor frecuencia son los

siguientes:

- Sarcomas: tumores del tejido de conexién del tubo digestivo.

- Linfomas: cancer de las células de la defensa del estbmago e intestino.

- Tumores carcinoides: de las células productoras de hormonas del aparato digestivo.
- Melanomas.

Tratamiento y seguimiento del cancer colorrectal.

De forma global, aproximadamente la mitad de los enfermos desarrollan metastasis
hepaticas, ya sea en el momento del diagndstico o a lo largo de la evolucion de la
enfermedad. La cirugia es el tratamiento fundamental, y su integracion con otros
tratamientos locales y sisttmicos —como la radioterapia y quimioterapia,
respectivamente— ha mejorado de forma sensible la evolucién de los pacientes. Desde
el punto de vista pronéstico y terapéutico existen diferencias importantes segun el
origen de la enfermedad, ya sea en el colon o en el recto, y del estadio evolutivo o

grado de extensién de la misma (6)

El estadio se determina a través de la denominada clasificacion TNM de la AJCC
(American Joint Committe on Cancer), que establece cuatro estadios (I a IV,“A” a “D” en
la anterior clasificacion de Dukes). La T se define por el tamafio de la enfermedad en su
extensidn a través de la pared intestinal (T1 enfermedad intraepitelial, T2 alcanza la
muscular propia, T3 alcanza la serosa o la grasa pericolonica y T4 los érganos
adyacentes). La N denota la afectacion nodal o ganglionar (NO ausente, N1 presente,
N2 presente en mas de tres ganglios) y la M la existencia de metastasis a distancia (MO
ausentes, M1 presentes). La T y la N se establecen tras el examen patoldgico del tumor
ya operado. En el cancer de recto (CR) pueden evaluarse también clinicamente (CTN),
de forma preoperatoria, a través de resonancia magnética (RMN) y/o ecoendoscopia.
La M se evalla mediante la exploracion fisica y analitica (incluyendo el antigeno
carcinoembrionario o CEA) y la tomografia computerizada, siendo las localizaciones
principales a evaluar: el higado, los ganglios regionales, el peritoneo y los pulmones.

Otras pruebas complementarias como la RMN, la tomografia por emisién de positrones



(PET), la gammagrafia 6ésea o la ecografia abdominal estan indicadas en situaciones

particulares 2 27).

Asi, en razén de la situacion TNM se establecen cuatro “estadios” con diferente
prondstico y aproximacion terapéutica. La supervivencia a los 5 afios en el cancer de
colon varia desde cerca de un 95% en el estadio | (T1-T2N), 72- 85% (T3-T4NO) en el
estadio Il, 44-83% en el estadio Il (N+, peor prondstico a mayor numero de ganglios
afectos, fundamentalmente, y mayor T), a un 8% en los estadios IV. El CR, definido
como el tumor que se forma en los ultimos 1215 centimetros del intestino antes del
margen anal, tiene dos destacadas singularidades que se traducen en diferencias
clinicas respecto al cancer de colon. Por un lado, en sus tercios medio e inferior se
encuentra desprovisto de peritoneo e inserto en la pelvis menor, con dificil acceso
quirurgico; por otro lado, presenta una via de drenaje venoso directo hacia la circulacion
pulmonar a través de las venas hemorroidales inferiores. El resultado es una mayor
tendencia a las recaidas locales y a las metastasis pulmonares, requiriendo estrategias
terapéuticas mas complejas que en el cancer de colon, con menor supervivencia por

estadios en tumores localmente avanzados (I, III).

El seguimiento de los pacientes con CCR intervenido quirdrgicamente tiene dos
objetivos principales: diagnosticar un segundo primario (constituyen una poblacién de
alto riesgo), e incrementar la posibilidad de identificar recurrencias locorregionales o
enfermedad a distancia que pueda ser potencialmente curativa mediante cirugia. Ante
la deteccion de una recidiva irresecable asintomatica es general la tendencia a iniciar
tratamiento sistémico, pero no esta claro el impacto de su administracion precoz frente

a su administracioén diferida.

El incremento de la supervivencia se debe a un diagnéstico precoz de las mismas, en

un estadio asintomatico que permite una reseccién curativa 0

Pruebas diagndsticas en el seguimiento

Las visitas periddicas permiten mantener una buena relacién médico-paciente y solicitar
las pruebas diagndsticas pertinentes, por lo que tanto las guias actuales de la ASCO

(American Society of Clinical Oncology) actuales como las de la NCCN (National



Comprehensive Cancer Network) recomiendan visitas periddicas cada 3-6 meses

durante los tres primeros afios (31, 32).

Guias de la American Society of

Clinical

Guias de la National Comprehensive

Oncology (ASCO)

Céncer Network (NCCN)

Anamnesis y exploracion fisica

Cada 3-6 meses durante los 3
primeros afos, cada 6 meses durante

los afios 4 y 5 y después anualmente

Cada 3-6 meses durante los 2
primeros afios, después cada 6 meses

durante un total de 5 arios

CEA

Cada 3 meses en estadios Il y Il si

pueden ser candidatos a recibir
tratamiento con QT sistémica. 5-FU
induce falsos positivos, determinar

CEA tras finalizar la adyuvancia.

Cada 3-6 meses durante los 2
primeros afios, luego cada 6 meses
durante un total de 5 afios si el estadio
es T2 o superior, en potenciales

candidatos a reseccion de metastasis

Hemograma y test de funcion

hepética

No recomendado

No recomendado

Test de sangre oculta en heces

No recomendado

No recomendado

Radiografia de torax

No recomendado

No recomendado

TAC de térax y abdomen

Pacientes de alto riesgo (estadio Il o
Il con factores de riesgo) deberian
realizarse un TAC del abdomen y
térax anual durante 3 afios si son
candidatos a cirugia con intencion

curativa

Plantear un TAC anual de torax,
abdomen y pelvis durante 3 afios en
de

recurrencia (invasion linfatica, venosa

pacientes con alto riesgo

0 pobremente diferenciados)

TAC pelvis

Anual en tumores de recto




Colonoscopia

Siempre colonoscopia

completa perioperatoria. Si no
fue posible por obstruccién inicial,
realizarla antes de los 6 meses tras la

cirugia, la siguiente a los 3 afios, y

Al afio de la cirugia; si hallazgos,
repetir al afio. Si es normal, repetir a
los 3 afios y luego cada 5 afios. Si no
hay

colonoscopia prequirdrgica,

repetirla a los 3-6 meses de la cirugia.

después, si es normal, cada 5 afios.

Proctosigmoidoscopia

En tumores de recto que no han | Cada 6 meses durante 5 afios.
recibido radioterapia pélvica, cada 6

meses desde la cirugia.

Tratamiento de la enfermedad localizada.

La cirugia es el Unico tratamiento curativo del cancer colorrectal localizado. Ademas
ofrece paliacién sintomatica en tumores diseminados con riesgo de sangrado u
obstruccion. La colectomia debe incluir al menos 12 ganglios linfaticos para una
adecuada estadificacion de la enfermedad. En el cancer de colon, la cirugia debe ser la
primera maniobra terapéutica, y en funcién de la localizacidon y extension tumoral son
aceptables distintos tipos de colectomias: hemicolectomia, transversectomia,
sigmoidectomia y colectomia subtotal o total. El tratamiento del cancer invasivo en los
poélipos debe ser individualizado. La polipectomia endoscopica es la opcidn de eleccion,
frente a la reseccién radical, en ausencia de tumores pobremente diferenciados, con
invasion linfovascular, bordes afectos o dudosos en el tallo, afectacion de la muscular

propia (lesiones T2) o lesiones planas.

Una vez realizada la intervencion y establecido el estadio TNM debe valorarse si esta
indicado tratamiento postquirdrgico con quimioterapia, denominado “adyuvante”. La
radioterapia sobre el lecho del tumor primario no encuentra indicaciéon en el cancer de
colon, a diferencia de en el cancer de recto. Unicamente debe valorarse en tumores

perforados o muy locamente avanzados. El objetivo de la quimioterapia adyuvante es



erradicar la enfermedad micrometastasica tras el tratamiento quirargico potencialmente

curativo ©3)

En el caso del cancer de recto, la estrategia terapéutica adquiere matices diferenciales.
La localizacion tumoral exige abordajes quirdrgicos diferentes, con mayor riesgo de
recidiva local. Un paso importante en el tratamiento del CR en estadios Il y Ill fue la
demostracion de que el tratamiento complementario postquirdrgico con radioterapia
disminuye la tasa de recaidas locales y cuando se afiade quimioterapia adyuvante con
5-FU-LV, aumenta también la supervivencia. Finalmente, en la ultima década se ha
producido un cambio en la integracion temporal de los abordajes terapéuticos. La
radioterapia preoperatoria, en adicion a la excision total del mesorrecto (ETM),

disminuye aln mas las recidivas locales, hasta tasas inferiores al 5% (3233

Tratamiento de la enfermedad diseminada

Como ya se ha sefialado, cerca de la mitad de los pacientes con CCR llegaran a
presentar metastasis. Es bien conocido, a través de las series historicas, que con
guimioterapia exclusiva la supervivencia de los enfermos con metéstasis hepaticas se
aproxima a 0% al cabo de cinco afios. Sin embargo, la curacién se ha demostrado
posible en pacientes seleccionados en los que se ha practicado reseccion de las
metastasis hepaticas en toda su extension, habiendo de ser ésta el objetivo del
tratamiento, con tasas de supervivencia a 5 afios superiores al 50% en algunas series
retrospectivas recientes. Asi, el primer punto que se debe establecer ante un paciente
con enfermedad metastasica es la localizacién y nimero de las lesiones. En el caso de
enfermedad confinada al higado debe determinarse en qué situacion terapéutica se
encuentra: a) inicialmente resecable; b) enfermedad potencialmente resecable si
disminuye suficientemente tras el tratamiento sistémico, y c) definitivamente irresecable
(principalmente por enfermedad extrahepética, por localizacion de las lesiones o por
estado funcional del paciente). En los dos ultimos escenarios, el tratamiento inicial es,
necesariamente, el sistémico. Y en el dltimo caso, la intencion de este tratamiento debe
ser exclusivamente paliativa, conjugando alcanzar la maxima supervivencia y evitar

toxicidades inapropiadas @4 35



Agentes biolégicos

La adicion de Bevacizumab (BV) a la quimioterapia ha demostrado mejorar el
pronostico de los enfermos cuando se asocia a 5-FU/LV en monoterapia, a esquemas
con Irinotecan o a esquemas con Oxaliplatino. EI empleo de anticuerpos monoclonales
frente a EGFR también ha demostrado eficacia clinica, si bien su utilidad se limita a

enfermos con tumores exentos de mutaciones en K-ras (6. 37. 38).

Prevencién primaria 9

Recomendaciones del grupo de trabajo de la Guia de Practica Clinica de la Prevencién

del Cancer Colorrectal 2009.
Las pruebas de cribado recomendadas son:

Pruebas de cribado fecales
* La PDSOH es una prueba eficaz que debe considerarse en el cribado del CCR.

* En el contexto de un programa de cribado poblacional deberia utilizarse la prueba de
SOHi cuantitativa de lectura automatizada con un punto de corte positivo que
garantice un equilibrio éptimo entre sensibilidad y especificidad, segun la
disponibilidad de recursos endoscoépicos.

* En el contexto de un cribado oportunista deberia utilizarse la prueba de SOHi, aunque
se podria ofrecer cualquiera de las pruebas de SOHg de elevada sensibilidad

disponibles.

Sigmoidoscopia

» La sigmoidoscopia flexible es una prueba eficaz que deberia considerarse en el
cribado del CCR.

* La deteccion de un pélipo adenomatoso distal requiere la realizacion de colonoscopia

completa.

* La deteccion de un polipo hiperplasico distal no requiere la realizacion de una

colonoscopia completa.



* El intervalo entre sigmoidoscopias deberia ser menor de 5 afos.

Colonoscopia convencional

* La colonoscopia es una prueba eficaz que deberia considerarse en el cribado del
CCR.

* El intervalo entre las colonoscopias deberia ser por lo menos de 10 afios.

* La colonoscopia se debe realizar bajo sedacion consciente y debe llegar hasta el

ciego.
No deberian considerarse como pruebas de cribado del CCR:

Enema opaco

* El enema opaco de doble contraste no deberia considerarse en el cribado del CCR.
Combinacién de la prueba de SOH y de la sigmoidoscopia

* La estrategia combinada de la PDSOHg y de la sigmoidoscopia flexible no deberia
considerarse en el cribado del CCR.

Colonoscopia virtual

* La colonoscopia virtual no deberia considerarse en el cribado del CCR mientras no se
disponga de mas evaluaciones sobre los beneficios, los costes y la aceptabilidad de
esta nueva tecnologia.

* Clasificacion de la poblacion segun riesgo

Bajo

Los individuos <50 afios sin factores de riesgo adicionales. No precisan intervenciones

de cribado. Son individuos de edad =50 afnos sin factores de riesgo adicionales.

Medio



En esta situacion debe recomendarse el cribado de CCR mediante deteccion de sangre
oculta en heces anual o bienal y/o sigmoidoscopia cada 5 afios, o colonoscopia cada 10

anos.
Alto

Individuos con factores de riesgo personal y/o familiar para el desarrollo de CCR se
consideran de riesgo elevado y son tributarios de programas de cribado o vigilancia

especificos (40 41



MATERIALES Y METODOS

Se realiz6 una investigacion observacional descriptiva con pacientes que presentan
factores de riesgo del Cancer Colorrectal, pertenecientes al CMF 5 del Area de Salud
de Tamarindo, en el periodo comprendido entre el 1ro de junio de 2016 y el 15 de
marzo de 2017.El universo de trabajo estuvo constituido por 90 pacientes con riesgo de
Céncer Colorrectal, distribuidos de la siguiente forma: 51 mujeres y 39 hombres, que

responden a los criterios de inclusion y exclusion siguientes:

Criterios de inclusioén:

- Pacientes mayores de 39 afios con factores de riesgo del Cancer Colorrectal.
Criterios de exclusion:

- Pacientes con residencia temporal en el CMF#5

-Pacientes diagnosticados con Cancer Colorrectal.

Criterios de salida:

- Traslado del territorio

-Migracion

-Fallecimiento.



Variable Clasificacion Nivel de Escala Indicadores Definicion
medicion
Cuantitativa Interval 40 a 49 afos Valores Segun afnos
Edad continua absolutos y por | cumpli-dos
50 a 59 afios ciento
60 a 69 afnos
70 a 79 afnos
80 y mas
Sexo Cualitativa Nominal Masculino Valores Segun sexo
dicotémi-ca absolutos y por | biolégico
Femenino ciento
Antecedent | Cualitativa Nominal -A.P.F de Cancer |Valores Segun
es Politomica Colorrectal absolutos y por | resultados
Patologicos -A.P.F de polipos |ciento de la
Familiares rectales y/o encuesta

colénicos

-Otras afecciones
colorrectales

-Sin alteracion




Variable Clasifica- | Nivel de | Escala Indica- Definicion

cion me- dores

dicion

Factores Cualita- Nomi- Mayor de 39 afios Valores Influencias inter-nas
de riesgo | tiva nal absolutos y | y externas que
del polito- : , por ciento | aumentan la
Cancer mica Alimentos en salazon, probabilidad de que
Colorrec- encurtidos, conservas, se desarrolle la
tal ahumados, carne rojas. enfermedad o el

Alcohol

Habito de fumar

Exposicion a sustancias
téxicas y/o radiaciones
ionizantes

Obesidad IMC > 29

Sedentarismo

Colecistectomizados

A.P.P de pdlipos rectales y/o
colonicos, enfermedad
inflsmato-ria del
intestino,neoplasia a otros
niveles

Antecedentes de neoplasia
colorrectal no asociada a
poélipos

Diverticulos del colon

Cancer Colorrectal




Variable Clacifica- Nivel de Escala Indicadores Definicidn
cion medicion

Manifesta- | Cualitativa Nominal -Dolor abdominal Valores Conjunto de

ciones Politbmica -Dolor anal absolutos y sintomas y

Clinicas -Pérdida de peso por ciento signos
-Sensacion de presentados
evacuacion incompleta por los
-Tenesmo pacientes y
-Sangramiento que se
digestivo bajo relacionan con
-Heces acintadas el Cancer
-Deposiciones Colorrectal

diarreicas con sangre,
mucus 0 pus
-Diarreas que alternan
con constipacion
cronica

-Astenia

-Anorexia

-Palidez cutdneo
mucosas

-Masa abdominal
palpable

-Flema por el recto
-Asintomatico




Tiempo de |Cualitativa Nominal -Menos de 6 meses Valores Segun

aparicion de Politbmica ~ absolutos  y|resultados de la
-6 meses a 1 afno

las por ciento encuesta

: -1 a 2 afios

manifes-

taciones -2 aflos 0 mas

clinicas

Sangre Cualitativa Nominal -Positivo Valores Segun resultado

Politbmica -Negativo absolutos y de la pesquisa

oculta  en : )
-No realizado por ciento

Heces

Fecales

Diagnos-tico | Cualitativa Nominal -Parasitismo Valores Segun resultado

realizado en Politomica . absolutos  y|de la pesquisa
-Diverticulos .

las  Heces por ciento

Fecales con -Polipos

sangre

oculta -Otras enfermedades

positiva

-Ninguno




Los métodos y técnicas de investigacion empleados fueron:

Del nivel teorico:

-Analisis-sintesis: Para la interpretacion y resumen de los contenidos tanto de la

revision bibliografica como de los resultados de la investigacion.

-Inductivo-deductivo: Para realizar inferencias légicas sobre los contenidos de la

investigacion.

-Histérico-l6gico: Para seleccionar la informacion de mayor valor que permitiera
sistematizar los conocimientos sobre los factores de riesgo del Cancer Colorrectal y

elaborar el marco teorico.

Del nivel empirico:

Andlisis de documentos: A través de la Historia de Salud Familiar y la Historia Clinica
Individual los cuales constituyeron la fuente de informacién secundaria y para el

vaciamiento se confecciono un cuestionario

Del nivel estadistico - matematico:

Para ello se emplearon los métodos de la estadistica descriptiva. Se utiliz6 el
porcentaje y los numeros absolutos como medidas de resumen. Los datos fueron
organizados, clasificados y resumidos adecuadamente para un mejor analisis de la
informacion obtenida y se transcribieron a un modelo de datos con las variables y
categorias definidas. Para el procesamiento de la informacién se utilizaron los
computos matematicos. Los resultados se reflejaron de forma tabular para facilitar su
analisis e interpretacion, compararlos con otros autores asi como arribar a

conclusiones y recomendaciones.

Después de realizar el andlisis de los datos, se delimitaron los factores de riesgo del

Cancer Colorrectal en hombres y mujeres de 40 a 80+ afios del CMF 5 de Tamarindo



asi como los principales aspectos que deberan mejorarse en el manejo de los factores

de riesgo.
El disefio general utilizado fue el siguiente:

e Fase de disefio: Se estudiaron a los pacientes de 40-80+ afios de edad
mediante la historia clinica, teniendo en cuenta antecedentes patologicos
personales y familiares, asi como los factores de riesgo a los que estan
sometidos. Se aplico la encuesta al grupo y, de la misma forma, se le

prescribieron los complementarios.

e [Fase organizativa: Se previo el estudio a través de la captacion de pacientes
con factores de riesgo del Cancer Colorrectal de la poblacion del territorio y la
indicacién de exdmenes clinicos y complementarios de ser necesario.

e Fase de aplicacion: Se efectud a través del estudio de las historias clinicas, de
la aplicacion de la encuesta y de los complementarios.

e Fase de evaluacidn. Se realizé la evaluacion de la informacion obtenida por un
experto y se procesaron los datos analizando encuestas, y el resultado de los

complementarios.

Los datos se manejaron con discrecién profesional.

Aspectos éticos.

En todo momento se tuvo en cuenta el consentimiento y la cooperacion voluntaria
de los pacientes para la recogida de informacién. Cumpliendo los principios de la

ética médica socialista.



RESULTADOS Y DISCUSION

Tabla 1. Distribucién de los pacientes segun edad y el sexo con factores de
riesgo del Cancer

Colorrectal, pertenecientes al CMF 5 del area de salud de Tamarindo, en el
periodo comprendido de junio de 2016 a marzo de 2017.

Edad Masculino Femenino Total
(afios) NO. % | No. % No. %
n=90
40-49 5 5.2 7 13.7 12 13.3
50-59 5 12.8 14 27.5 19 21.1
60-69 10 25.6 15 29.4 25 27.8
70-79 13 33.3 10 19.6 23 25.6
80 y mas 8 20.5 3 5.9 11 12.2
Total 39 43.3 51 56.7 90 100

Se distribuyeron los pacientes de acuerdo a la edad y el sexo correspondiendo el mayor
porcentaje al sexo femenino, con 51 pacientes para un 56.7 %, mostrando un ligero
predominio, lo que coincide con lo reportado por CharGia y colaboradores “2: quienes
encontraron en México, un discreto predominio de este sexo. Tampoco Hechavarria y
colaboradores encontraron diferencia significativa en cuanto al género “3: en un estudio
en Santiago de Cuba, coincidiendo con el resto de la literatura mundial. De acuerdo a la
distribucion por edades se observé un claro aumento a partir de la sexta década de la
vida, con el mayor por ciento en el grupo de edad de 60-69, seguido por el de 70-79.
Esto también coincide con lo reportado por Chartia y por Hechevarria #243%). asi como

Crawford en Los Estados Unidos ¢4

Sin embargo, cabe destacar que en los ultimos afios algunos estudios plantean que la
edad promedio de aparicion de esta enfermedad ha disminuido en las Gltimas décadas.
Estudios actuales realizados por el Dr. Davis DM y colaboradores en Estados Unidos

reportan que, por encima de los 20 afios de edad, la tendencia en aumento del cancer



colorrectal comienza a ser clara. Ese aumento parece acelerarse particularmente en los

altimos 10 afos, con el incremento mas dramatico en el grupo de 40 a 44 afios de edad

(45 Otros autores también sefialan la importancia de disminuir la edad de cribado del

cancer colorrectal por la evidente disminucion de la edad de aparicion de la misma “6):

Tabla No 2. Distribucion de los pacientes con factores de riesgo del Cancer

Colorrectal segun los Antecedentes Patologicos Familiares y sexo.

Antecedentes Patoldgicos Masculino Femenino Total
Familiares No % No % No %
n=90

Antecedentes de Cancer
Colorrectal 12 30.7 18 35.3 30 33.3
Antecedentes de Pdlipos
Renales y/o Colonicos 8 20.5 10 19.6 18 20
Otras afecciones Colorrectales

6 15.4 8 15.6 14 15.5
Sin alteraciones

13 334 15 29.5 28 31.2
Total

39 43.3 51 56.7 90 100

Se distribuyeron los pacientes teniendo en cuenta los antecedentes patolégicos

familiares y el sexo, constatandose ligero predominio de los antecedentes de Cancer

Colorrectal, con 30 pacientes para un 33.3 %, seguido de los que no reportaron

antecedentes familiares, con 28 para un 31.2 %, y los que refirieron antecedentes de

Pdlipo Rectal y/o Colonicos con 18 para un 20 %. Correspondiéndose con lo reportado

por Charta y colaboradores ¢“2)




Tabla No 3. Distribucion de los pacientes segun factores de riesgo del Cancer

Colorrectal

Factores de riesgo establecidos. No. | %
n=90

Mayores de 40 afios. 90 | 100

Habito de fumar 34 | 37.8

Alimentos en salazon, encurtidos, en conserva, ahumados, | 67 | 74.4

carnes rojas.

Alcohol. 34 | 37.8
Exposicion a sustancias toxicas y/o radiaciones ionizantes. 1 1.1
Obesidad. IMC >29 18 | 20.0
Sedentarismo. 59 | 65.6
Colecistectomizados. 15 | 16.6

Antecedentes patoldgicos personales de polipos rectales 19 | 211
y/o coldénicos, enfermedad inflamatoria del intestino,

neoplasia a otros niveles.

Antecedente de neoplasia colorrectal no asociada a pélipos. | 1 11

Diverticulos del colon 3 33

Se distribuyeron los pacientes de acuerdo a los factores de riesgo que se asocian al
Cancer colorrectal. EI 100 % de los pacientes incluidos en el estudio son mayores de 40
anos. El 74.4 % de los pacientes encuestados refiriendo consumir alimentos ricos en
salazones, encurtidos, ahumados, en conserva, asi como carnes rojas. Es conocido en
la literatura que culturas que consumen dietas ricas en residuos, tienen baja frecuencia
de esta enfermedad al compararlas con lugares donde se consumen carbohidratos,
carnes, grasa animales. Esto puede deberse a la flora bacteriana del colon de ambas
poblaciones, las personas que consumen dietas ricas en residuos producen gran
cantidad de material fecal, que contienen fundamentalmente microorganismo aerobios,
mientras que los otros producen heces compactas de pequefio volumen y con una flora
anaerobia que producen unas enzimas que transforman productos intraluminales como

las sales biliares en productos carcinogénicos, que permanecen mayor tiempo en



contacto con la mucosa coldnica ya que el transito intestinal se hace mas prolongado al
ser las heces menos voluminosas. @ 4) Estos resultados coinciden con lo reportado por
Umpiérrez Garcia y colaboradores, en el policlinico Carlos Verdugo de Matanzas,
quienes plantean la edad y la dieta inadecuada como los factores de riesgo mas
frecuentes ademas del antecedente de padecer Colitis Ulcerosa y de referir
antecedentes familiares de Cancer colorrectal “® Por su parte Alejo Concepcion y
colaboradores, en el Hospital Mario Mufioz, en Matanzas difiere de este estudio,
encontrando como factores de riesgo mas frecuentes los antecedentes personales y
familiares de Cancer colorrectal “9- Bongaerts BW reporta que en Estados Unidos son
la edad y el alcohol los factores de riesgo que mas se relacionan con la aparicion de

esta entidad 9

Tabla No 4. Distribucion de los pacientes con factores de riesgo del Céancer

Colorrectal segun manifestaciones clinicas.

Manifestaciones clinicas No. %

Dolor abdominal 70 77.7
Sangrado digestivo bajo 44 48.9
Diarreas con sangre, mucus o0 pus 23 25.6
Diarreas que alternan con constipacion 54 60.0
Constipacion cronica 17 18.9
Tenemos 22 24.5
Sensacion de evacuacion incompleta 21 23.4
Dolor anal 10 111
Heces acintadas 8 8.9

Flema por el recto 23 25.6
Astenia 46 51.1
Anorexia 34 37.8
Pérdida de peso no intencionada 63 70.0
Palidez cutaneo mucosa 57 63.3
Masa abdominal palpable 23 25.6
Asintomaticos 6 6.6




Los principales sintomas y signos referidos por los pacientes de nuestra serie, se
aprecia que el dolor abdominal se presentd como sintoma mas frecuente en 70
pacientes para un 77.7%, seguido de la pérdida de peso no intencionada y de la palidez
cutaneo mucosa, que se constaté en mas de la mitad de los pacientes con factores de
riesgo del Cancer Colorrectal. Cabe destacar que en esta serie se presentaron

solamente 6 pacientes asintomaticos.

Tabla No 5. Distribucion de los pacientes con factores de riesgo del Cancer

Colorrectal segun el tiempo de aparicién de las manifestaciones clinicas

Tiempo de inicio de las | Numero de pacientes % n=84
manifestaciones clinicas
Menor de 6 meses 48 57.2
6 meses a 1 afio 24 28.5
1 aflo a 2 afios 8 9.6
Mas de 2 afos 4 4.7
Total 84 100

Se distribuyeron los pacientes teniendo en cuenta el tiempo de inicio de las
manifestaciones clinicas, donde se evidencia un predominio de los menores de 6 meses
con 48 pacientes para un 57.2 % seguido de los de 6 meses a 1 afio con 24 pacientes
para un 28.5 %, lo cual se corresponde con las caracteristicas de este estudio basado

en pacientes con factores de riesgo del Cancer Colorrectal.




Tabla No 6. Distribucion de los pacientes con factores de riesgo del Cancer

Colorrectal segun resultado de sangre oculta en Heces Fecales y sexo.

Resultado de sangre oculta Masculino Femenino Total
en Heces Fecales

No % No % No %

n=90

Positivos 27 69.3 38 74.6 65 72.2
Negativos 7 17.9 9 17.6 16 17.8
No realizados 5 12.8 4 7.8 9 10
Total 39 43.3 51 56.7 90 100

Se evidencia un predominio de resultados positivos en el estudio de sangre oculta en
Heces Fecales con 27 pacientes masculinos para un 69.3 % y 38 femeninas para un
74.6 %, lo cual refleja la sensibilidad de dicha pesquisa a pesar de ser en pacientes con

factores de riesgo con un total de 65 pacientes con resultados positivos para un 72.2 %.



Tabla No 7. Distribucion de los pacientes con factores de riesgo del Cancer
Colorrectal segun resultado positivo de sangre oculta en Heces Fecales y

diagnostico realizado.

Diagnostico realizado Numero de pacientes % n=65
Parasitismo Intestinal 38 58.5
Diverticulo 1 15
Polipos 2 3.1
Otras Enfermedades 8 12.3
Sin diagnostico 16 24.6

Se distribuyen los pacientes con factores de riesgo del Cancer Colorrectal que
presentaron positividad en sangre oculta en Heces Fecales segun los diagndsticos que
se le realizaron posteriormente y donde se refleja el predominio del Parasitismo
Intestinal con 38 pacientes para un 58.5 % seguido de los pacientes sin diagnostico con
16 para un 24.6 %, teniendo en cuenta que los diagndsticos se realizaron a nivel del

area de salud de dicho estudio.




CONCLUSIONES

Discreto predominio del sexo femenino con significativo aumento en los mayores de 60
afios y mas, ligero predominio de antecedentes patoldgicos familiares de cancer
colorrectal y se identific6 como principal factor de riesgo la ingestion de alimentos en
salazén, encurtidos, en conserva, ahumados y carne roja. Las manifestaciones clinicas
mas relevantes en el grupo estudiado fueron el dolor abdominal, la pérdida de peso no
intencionada y la palidez cutanea mucosas, con un tiempo de evolucion de menos de
un afio y con un predominio de positividad de sangre oculta en heces fecales, que en
estudios realizados posteriormente se obtuvo que el mayor diagnéstico de dicha sangre
oculta se debi6 a parasitismo intestinal seguido de pacientes aun no diagnosticados a
nivel del area de salud donde se realiz6 este estudio.



RECOMENDACIONES

» Consideramos la necesidad de continuar ampliando el estudio de los factores de
riesgo del Cancer Colorrectal e intervenir en la disminucién de la incidencia de

esta enfermedad.
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ANEXO 1.
CONSENTIMIENTO INFORMADO DEL PACIENTE

Objetivo: Obtener la conformidad del paciente para participar en la investigacion

relacionada con los factores de riesgo del Cancer Colorrectal.

Yo declaro que:

He leido la hoja informativa que me ha sido entregada, he hablado con el Dr.
Investigador al frente del estudio, recibiendo suficiente informacion respecto al mismo,
entendiendo que mi participacion es voluntaria. También he sido informado de forma
clara, precisa y suficiente acerca de que los datos personales que se contienen en este
consentimiento y en la ficha o expediente que se abra para la investigacion seran
tratados y custodiados con respeto a mi intimidad, asistiéndome los derechos de
acceso, rectificacion, cancelacion y oposicion que podré ejercitar mediante solicitud
ante el investigador responsable. Ademas estos datos no podran ser cedidos sin mi

consentimiento expreso y no lo otorgo en este acto.

Declaro que he leido y conozco el contenido del presente documento, comprendo los
compromisos que asumo Yy los acepto expresamente. Y, por ello, firmo este
consentimiento informado, de forma voluntaria para MANIFESTAR MI DESEO DE
PARTICIPAR EN ESTE ESTUDIO. Recibiré una copia de este consentimiento para

guardarlo y poder consultarlo en el futuro.

Nombre del paciente: Nombre del investigador:
Cl: Registro Profesional:

Firma: Firma:



ANEXO 2

ANALISIS DOCUMENTAL

Obijetivo: Obtener informacion necesaria y esencial de las historias clinicas.
Contenidos:

-Edad

-Sexo

-Antecedentes patologicos personales



ANEXO 3
ENCUESTA

Objetivo: Obtener informacion relacionada sobre los factores de riesgo del Cancer

Colorrectal
CONSIGNA:

Estamos realizando una investigacion cientifica sobre factores de riesgo del Cancer
Colorrectalentre los pacientes del Consultorio 5 de Tamarindo. Su opinién sera una

importante contribucion al trabajo.
Gracias.

MARQUE CON UNA CRUZ (X) LA RESPUESTA QUE USTED CONSIDERE.

1- Habitos toxicos:

Habito de fumar: Si No

Consume bebidas alcohdlicas: Si No

2- Habitos alimenticios:

Consume:

a) encurtidos

b) alimentos en conserva

c) alimentos ahumados (jamén, pescado)
d) carnes rojas

e) alimentos no refrigerados
f) alimentos salados

4- Antecedentes patoldgicos personales:



a) polipos de colon o rectales

b) enfermedad inflamatoria del intestino____

C) exposicidn a sustancias toxicas y/o radiaciones ionizantes .
b) Obesidad___ .

e) antecedentes de colecistectomia.

f) neoplasias a otros niveles

g) neoplasia colorrectal no asociada a polipos_
h) sedentarismo.

i) diverticulo del colon

5-Antecedentes patoldgicos familiares:

Si No

En caso afirmativo de:

a) cancer colorrectal

b) polipos rectales y /o coldnicos.

c) otras afecciones colorrecales

6- Sintomas y signos que presenta:

a) dolor abdominal____

b) pérdida de peso no intencionada

C) sensacion de evacuacion incompleta
d) tenesmo__

e) sangramiento digestivo bajo

f) heces acintadas

g) deposiciones diarreicas con sangre, mucus o pus



h) diarreas que alternan con constipacion

i) constipacion créonica_

j) astenia__

k) anorexia

l) palidez cutaneo-mucosa

m) masa abdominal palpable

n) flema por el recto

o) dolor anal

7-Tiempo de aparicion de los sintomas o signos:

a) Menos de 6 meses
b) 6 meses al afio
c) 1 afio a2 afos

d) Mas de 2 afios
8- Andlisis de sangre oculta en Heces Fecales:
Si Resultado: positivo negativo

No

9- Si resultado positivo del anélisis de sangre oculta en Heces Fecales, se le

diagnostico posteriormente:

a) Parasitismo Intestinal
b) Diverticulo

c) Pdlipos

d) Otra

e) Ninguno



