
Actualidades de colonoscopia

Colon y recto

Dr. Santiago Gallo Reynoso
Hospital Ángeles Clínica Londres, México, D.F.

Como cualquier técnica endoscópica, la colonos-
copia está sujeta a revisiones, tiene nuevas apli-
caciones, aparecen nuevos aparatos que la hacen 
aparentemente más sencilla o bien complicada, 
hay innovación en la forma de uso y/o está sujeta 
a valoración en forma permanente. Recientemente, 
en las Sesiones de la AGA, se presentaron muchos 
trabajos, la mayoría de ellos en forma de póster, 
algunos de los cuales fueron presentados en las 
Sesiones Plenarias y otros que simplemente juz-
gué de interés el comunicarlos; los presento con 
gusto y agradecido por haber sido designado para 
hacerlo.

Novedades 
en la visualización del colon 

Dado el alto índice de cáncer de colon y poliposis 
que existe en Estados Unidos, están buscando mé-
todos diagnósticos que les permitan “rastrear” la 
enfermedad en la población general; y por esto, se 
han desarrollado técnicas de imagen que intentan 
tener mejor costo/efectividad. Entre ellas resaltan las 
siguientes: la cápsula colónica (3 trabajos), la colo-
nografía (13 trabajos), el tercer ojo retrovisor (1 tra-
bajo), confocal (2 trabajos) y FICE (3 trabajos).

Cápsula colónica. (282) PillCam® Colon Capsule 

Endoscopy Compared to Colonoscopy in Detection of 

Colon Polyps and Cancers. Jacques Deviere, Miguel 
Á. Muñoz-Navas, Ignacio Fernández-Urien, Cristina 
Carretero, Gerard Gay, Michel Delvaux, Marie George 
Lapalus, Thierry Ponchon, Guido Costamagna, Ma-
ría Elena Riccioni, Cristiano Spada, Horst Neuhaus, 
Michael Philipper, David M. Frazer, Aymer Postgate, 
Aine Fitzpatrick, Fritz Hagenmuller, Martin Keuchel, 
Nathalie Schoofs, Andre M. Van Gossum. 

Resultado: La cápsula colónica es una nueva 
técnica no invasiva que muestra resultados seme-
jantes a la colonoscopia para la detección de póli-
pos mayores de 6 mm.

Conclusión: Aun cuando no puede discernir la 
estirpe, puede ayudar para el rastreo del cáncer.

Comentario: Se ha desarrollado esta cápsula 
para uso colónico, tiene duración de 10 horas y 
toma fotografías igual que la esofágica por ambos 
extremos; se requiere preparación colónica y toma 
de procinéticos para acelerar su paso por el intesti-
no. Puede hacerse como paciente ambulatorio, no 
requiere sedación ni tampoco intubación.

Colonografía: (439) A Comparison of Overall 

Adenoma Detection and Recovery Rate of Optical 

Colonoscopy and CT Colonography. Mark E. Ben-
son, Parul Dureja, Deepak V. Gopal, Mark Reichel-
derfer, David H. Kim, Perry J. Pickhardt, Andrew 
J. Taylor, Patrick R. Pfau.

Resultado: La colonoscopia detecta y recu-
pera 2.5 veces más pólipos que la colonografía 
porque puede ver y mandar analizar los menores 
de 10 mm.

Conclusión: Puede ayudar para el rastreo del 
cáncer. 

Comentario: El estudio es una tomografía 
axial computada de multisecciones que realiza el 
estudio rápidamente y con escasa radiación. Re-
quiere preparación colónica, es costosa, no requie-
re sedación.

Tercer ojo retrovisor: (770) A Prospective Effi-

cacy Evaluation of the Third Eye Retroscope Auxi-

liary Endoscopy System. Jerome D. Waye, Russell 
I. Heigh, David E. Fleischer, Jonathan A. Leighton, 
Leslie B. Aldrich, Jiayi Li, Sanjay Ramrakhiani, 
Steven A. Edmundowicz, Dayna Early, Robert S. 
Bresalier, William R. Kessler, Douglas Rex. 

Resultados: Se encontraron 102 pólipos y se 
vieron 18 adicionales (17.6%). No existieron com-
plicaciones por utilizarlo.

Comentario: El retroscopio denominado “ter-
cer ojo” es un nuevo dispositivo desechable, al lle-
gar al ciego se introduce por el canal de biopsia 
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y cuatro centímetros adelante se dobla viendo en 
retrospectiva a 180°. (No parece un hallazgo de 
importancia para el tipo de patología que vemos).

Confocal: (281) Novel Confocal Endomicroscope 

Using Structured Light Illumination. Nenad Bozi-
novic, Cathie Ventalon, Christopher D. Atkinson, 
Jerome Mertz, Satish K. Singh.

Resultados: Los equipos actuales de endo-
microscopia tienen ópticas complejas. Se diseñó 
un haz ibro-óptico (SLIM), sin partes movibles 
que usa un láser de diodo de 490 nm. Tiene ven-
tajas sobre los otros sistemas láser que incluyen: 
menos costos, simplicidad óptica sin partes mo-
vibles y es capaz de utilizarse como endomicros-
copio de histología a tiempo real con cualquier 
endoscopio.

FICE (768) A Prospective Randomized Multicen-

ter Study On the Fujinon Intelligent Colour Enhan-

cement (FICE) System versus Standard Colonoscopy 

with Targeted Indigocarmine Chromoscopy: What Is 

the Impact of Novel Optical Imaging Techniques On 

Polyp Detection Rates? Juergen Pohl, Erich Lotterer, 
Michael F. Sackmann, Martin Medve, Christian 
Ell. Estudio para determinar el valor de FICE, com-
parándolo con colonosocopia de luz y cromoscopia 
con índigo carmín. 

Resultados: Encontraron 236 adenomas con 
FICE y 271 adenomas en los controles (p = 0.92), 
sin signiicancia estadística. 

Conclusión: No se mejoraron los índices de de-
tección, pero FICE puede sustituir efectivamente 
a la cromoscopia, haciendo el procedimiento más 
fácil y menos tardado.

Novedades en la técnica
Existe inquietud siempre por presentar algo nuevo 
en la técnica, los trabajos más relevantes al respec-
to que encontré son los siguientes:

Capuchón distal (2 trabajos): (M1017) The Use-

fulness of Total Colonoscopy with a Transparent Cap 

Won Moon, Seun Ja Park, Jun Young Song, Moo In 

Park, Kyu Jong K

(438) A Randomized Controlled Study Compa-

ring Cap-Assisted Colonoscopy Versus Conventional 

Colonoscopy: the Final Result Yuk-tong Lee,  
Larry Lai, Aric Hui, Vincent W. Wong, Jessica Ching, 
James Y. Lau, Wai K. Leung, Henry Lik-Yuen Chan, 
Justin Wu, Francis K. L. Chan, Joseph J. Sung.

Resultados: Agregar un capuchón transparente 
de mucosectomía (parecido al de las ligaduras de vá-
rices) al colonoscopio, puede ayudar a llegar al ciego 
con más facilidad, ya que de 6 ± 3.9 min a 7.2 ± 4.8 
min (p <0.001). La falla para llegar al ciego, fue ma-
yor sin capuchón: 27 vs. 19 (no signiicativo). Se evi-
denciaron más pólipos (56.0% vs. 44.0%, p = 0.011).

Agua, no aire: (879) Water Immersion vs. Con-

ventional Colonoscopy Insertion: A Randomized 

Controlled Trial Showing Promise for Minimal-Se-

dation Colonoscopy.

Cynthia W. Leung, Tonya R. Kaltenbach, Kuan 
K. Wu, Roy M. Soetikno, Shai Friedland Resul-
tados: Llegar al ciego fue más rápido 10.3 ± 6.3  
minutos que con aire 15.5 ± 15 (p = 0.03). Se uso 
menos sedación 25 ± 50 mcg de fentanil y 2 ±  
0.5 mg de midazolam contra el aire que se usó  
50 ± 50mcg de fentanyl y 3 ± 1mg de midazolam, 
con p <0.01 para ambos.

Comentario: Lograron usar menor sedación 
por producir menos molestias y disminuir el tiempo 
para acceder al ciego. El procedimiento se ini-
cia con el paciente en decúbito lateral izquierdo. 
Al llegar al sigmoides, se instilan 300 ml de agua. 
Ya en el transverso, se coloca boca abajo y no debe 
usarse aire hasta que se llega al ciego. Se supone 
que se logra reducir los espasmos colónicos y se 
disminuye la tracción del mesenterio. 

Obesos: (442) Colonoscopy in Obese Patients: 

A Growing Problem. Michael P. Desormeaux, Mary 
Scicluna, Shai Friedland.

Resultados: Colocando al paciente obeso en 
decúbito prono se facilita la introducción del colo-
noscopio (llegaron al ciego en la mitad de tiempo) 
y se mejora la ventilación asistida, requiriendo me-
nos sedación. 

Mala preparación Intolerancia Padecimiento Otros Totales

Menores 75 647(4.5%) 434(3.0%) 399(2.7%) 565(3.9%) 2047(14.1%)

Mayores 75 293(8.6%) 66(1.9%) 228(6.7%) 249(7.3%) 836(24.6%)

Total 940 500 627 551 2883
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Comentario: Cada vez se presentan más pa-
cientes obesos, cuando al paciente se le coloca en 
decúbito lateral izquierdo aumenta la posibilidad de 
asas internas y complicaciones de sedación. 

Complicaciones
Población general: (624) Factors Associated with 

Risk of Serious Complications of Colonoscopy: A 

Population-Based Study Linda Rabeneck, Lawren-
ce Paszat, Robert J. Hilsden, Reik Saskin, Des 
Leddin, Eva Grunfeld, Elaine S. Wai, Meredith A. 
Goldwasser, Therese A. Stuckel.

Resultados: 97,204 ambulatorios. Los índices 
de hemorragia fueron 1.64/1000 y perforación de 
0.65/1000. Edad mayor de 75 en 69.95%, haber  
tenido polipectomía 95% y endoscopista con me-
nos de 300 estudios anuales 95%. (Las mujeres tu-
vieron menor índice de complicaciones 95%.) 

Comentario: Los tres factores más importantes 
para presentar complicaciones son: 1) edad mayor 
a 75 años, 2) polipectomía y 3) endoscopista con 
menos de 300 estudios al año. 

Ancianos: (241) Colonoscopy in the Elderly: 

Worse Preparation, Better Tolerability Kinesh P. 

Patel, Jocelyn L. Aldridge, Kuldeep Cheent, Gau-
tam Mehta, Neil P. Patel, Nisha Patel, Devinder S. 
Bansi,Andrew V. Thillainayagam.

Resultados: Se realizaron 926 colonoscopias 
en mayores de 75 años. Las fallas se muestran en 
el siguiente cuadro:

 Perforaciones: (1021) Selective Management 
of Iatrogenic Colonoscopic Perforation. Dimitrios 
V. Avgerinos, Omar H. Llaguna, Andrew Y. Lo, I. 
Michael Leitman.

Resultados: 105,786 colonoscopias en 20 años; 
35 perforaciones (0.033%). Veinte (57%) en diag-
nóstica (19 operados 95%) y 15 (43%) por terapéu-
tica (3 operados 20%). 

Comentario: Los de terapéutica son perforacio- 
nes pequeñas por polipectomía y no requieren  
cirugía. Las perforaciones diagnósticas son por la-
ceraciones largas y requieren cirugía.

Curso de ASGE
Endoprótesis colónicas. Steven A. Edmundowics:

Wallstent®, consiste en una aleación de Elgiloy 
(acero platinado) que se deja sobre un catéter 10 
Fr. La mayoría se usa en Europa y Occidente. En 
los extremos tiene puntas que se encajan y pueden 
dejar microperforaciones. Otras son de Nitinol que 
elimina las puntas de los extremos. No existen aún 

para el colon las prótesis cubiertas como las del 
esófago. Existen en 20, 22 y 25 mm de diámetro, 
con extensiones de 6 a 12 cm.

Colocación: Se lleva el endoscopio hasta la 
obstrucción y se pasa un balón de tripe lumen (de 
vías biliares). Se infunde medio de contraste y se 
observa luoroscópicamente la extensión y anato-
mía de la obstrucción. Se deja la guía y a través de 
ésta se pasa la prótesis hasta su sitio. Si es necesa-
rio se agrega otra prótesis. 

Obstrucción colónica: Puede usarse como pa-
liativa en obstrucciones benignas. Se realiza con 
extremo cuidado y CO2; se ha comprobado que es 
mejor esto que la descompresión quirúrgica con 
colostomía. Si se requiere durante la cirugía de-
initiva se retira la prótesis; si la obstrucción era 
maligna queda hecha la paliación.

Complicaciones: Migración, crecimiento tu-
moral externo e interno con obstrucción; se ven 
en plazo largo. Además hay perforaciones tardías 
y hemorragia. No hay estudios comparativos entre 
prótesis a largo plazo y colostomías, pero lo pri-
mero suena mejor para pacientes con metástasis o 
poca esperanza de sobrevida.

Futuro: Mejores diseños, facilidad de coloca-
ción, disminución de complicaciones, uso en en-
fermedades benignas.

Eliminación y manejo 
de preparación colónica deficiente

Todd H. Baron: 
Calidad de la preparación: 1. Excelente: peque-
ño volumen de líquido claro, se ve más del 95%.  
2. Buena: mayor volumen de líquido cubriendo 5 
a 25% de la supericial, pero se ve más del 90%.  
3. Regular: algo de residuo semisólido que puede 
ser succcionado o lavado, pero se ve más del 90%. 
4. Pobre: heces semisólidas que no pueden succio-
narse ni lavarse y se ve menos del 90%. 5. Inade-
cuada: Se requiere nueva preparación.

Tipos: PEG y fosfatos que se ha comprobado 
son semejantemente buenos. En ocasiones prepa-
rar con PEG durante el día con colonoscopia en la 
tarde es mejor que durante la noche y la mañana. 
El dejar el último litro en la mañana antes del es-
tudio es mejor, pero no menos de 5 horas antes del 
procedimiento (por la sedación). Se puede añadir 
Simeticona y mejora la observación.

Reprogramación: El mismo día, se puede dar 
PEG, pero no se recomienda repetir los fosfatos dos 
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veces. Si está muy sucio por el endoscopio se pue-
den administrar enemas fosfatados, dejar que se 
recuperen de la anestesia y pueda evacuar, para 
reintentar de inmediato el estudio, con buenos re-
sultados en 19/21 pacientes.

Búsqueda y vigilancia 
del cáncer colorrectal

David A. Liebman
Sangre oculta y examen de heces con DNA:  
1) tres muestras mínimo, 2) examen anual, 3) co-
lonoscopia si es positivo, 4) el examen digital con 
una muestra es insuiciente. 

Sigmoidoscopia flexible: Cada 5 años. 1) pre-
paración colónica, 2) al menos ver 40 cm, 3) re-
duce posibilidad de cáncer de colon, pero sólo en 
la región examinada, 4) si se encuentran pólipos 
debe practicarse la colonoscopia.

Población general: Colonoscopia: Cada 10 años. 
Tiene las siguientes desventajas: 1) preparación 
colónica completa, 2) uso de sedación (un día de 
trabajo), acompañamiento, 3) tiene sus riesgos 
propios y conocidos. Colonografía computada: 
Población general: Cada 5 años. Desventajas: 
1) preparación completa del colon, 2) si hay pó-
lipos de 6 mm o más hacer colonoscopia si no se 
puede el mismo día, otra nueva preparación. 
Ventajas: 1) riesgo bajo menor a la colonoscopia,  
2) tiene radiación de baja dosis.

Familiares con cáncer de colon en primer  

grado: tienen el doble de posibilidades de tenerlo 
en su vida. Idealmente se le debe hacer colonos-
copia empezando a los 40 o a los 30 años, si hay 
más de un familiar, o si el pariente con cáncer tie-
ne menos de 50 años. Familiares de poliposis: co-
lonoscopia si son múltiples o con displasia severa. 
Las mujeres tienen menor incidencia antes de la 
menopausia, después deben ser consideradas igual 
que los hombres. 

Seguimiento de colonoscopia: Normal o con 
pólipos hiperplásicos en recto: cada 10 años.

Adenomas: 1 a 2 tubulares <10 mm 5-10 años; 
3-10 adenomas o adenoma tubular de 10 mm o 
adenoma velloso con displasia alta: 3 años. 

Después de resección curativa de cáncer: 1 
año. Poliposis familiar: Anual.

Síndrome de Lynch: 1-2 años CUCI o Crohn: 
Cada 1 a 2 años después de 8 años de pancolitis 
y/o 12 a 15 años de colitis de lado izquierdo.

Nuevas tecnologías 
para visualizar el colon

James M Scheiman:
Basado en necesidades de: 1) economía y costo 
efectividad, 2) aceptación del paciente en riesgo. 

Cápsula colonoscópica: Given Imaging, ha 
desarrollado una cápsula colónica de 11 x 32 mm 
con doble ocular, control automático de luz, 4 fo-
tos/segundo y 10 horas de duración. Se necesita 
preparación colónica y procinéticos. La sensibili-
dad y especiicidad son cercanas al 80%. No es po- 
sible todavía localizar exactamente las lesiones  
encontradas. 

El Aero-Scope: Equipo de uso único, solamen-
te diagnóstico de uso único, solamente diagnósti-
co sin canal de biopsia con visión de 360 grados. 
Tiene sistema de doble balón que por inlarlos se-
cuencialmente avanza. Cualquier lesión requiere 
estudio convencional como rastreo para cáncer, ya 
que no requiere personal especializado como es 
un endoscopista y al parecer no requiere sedación 
profunda.

Endoscopia con mejoría de la visión: El tér-
mino denota mayor visualización, puede ser con 
tinciones, óptica o electrónica. Cualquiera inclu-
ye tiempo y esfuerzo, lo que lo hace útil para el 
tratamiento, pero no para el rastreo.

Retroscopio (tecer ojo): Pasa por el canal de 
biopsia, ve en retrospectiva mientras se saca el 
equipo, proporciona una visión adicional para en-
contrar lesiones atrás de ángulos o pliegues. Pocas 
pruebas clínicas, pero no ayuda en lo relacionado 
a costo/efectividad.

Endoscopia fluorescente: Se introduce un caté-
ter que produce luz luorescente, previa aplicación 
de sustancias marcadoras que las neoplasias to-
man preferentemente, para detección temprana del 
cáncer, o búsqueda de invasión submucosa. Se em-
plean anticuerpos monoclonales marcados, etc. En 
combinaciones con iltros y diferentes longitudes 
de onda, prometen ser eicaces para el estudio de 
las lesiones durante un estudio de colonoscopia.
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El cáncer colorrectal (CCR) es el cuarto cáncer 
más frecuente a nivel mundial, con más de 450,000 
casos nuevos al año. En México, ocupa el primer 
lugar entre los cánceres del tracto digestivo en las 
encuestas más recientes.1 Desde hace tiempo se 
ha reconocido al CCR como modelo de la carci-
nogénesis, con una secuencia de pasos genéticos 
que van desde la mucosa normal, pasando por el 
adenoma hasta el carcinoma.2 Así, la lesión pre-
maligna característica es el pólipo adenomatoso. 
El modelo de carcinogénesis describe una vía de 
activación mutacional de oncogenes y la inactiva-
ción de genes supresores tumorales. Más de nueve 
genes se encuentran involucrados en el desarro-
llo de cáncer en el modelo original. La mutación 
inicial probablemente ocurre en el gene APC en 
el cromosoma 5 que implica su inactivación (la 
mutación germinal de este gen, es responsable 
del síndrome de poliposis adenomatosa familiar 
que se hereda de manera autosómica dominante 
y es responsable de 1-2% de los casos de CCR). 
La secuencia adenoma-carcinoma se ve activada 
posteriormente por el oncogén K-ras, mientras que 
el paso inal involucra la pérdida o mutación del 
gen supresor p53 en el cromosoma 17p. Estas al-
teraciones no ocurren necesariamente de manera 
secuencial, pero su acumulación lleva a la muco-
sa colónica a través de la iniciación, promoción y  
progresión de la secuencia adenoma-carcinoma. 
Las alteraciones genéticas incluyen tanto delecio-
nes y mutaciones puntuales de los genes supre-
sores como inestabilidad genética. Esta última  
se puede dividir entre inestabilidad cromosómica 
(aneuploidía, rearreglos cromosómicos) o inesta-
bilidad microsatelital (errores en el apareamiento 
de las bases). Los genes encargados de la repara-
ción de estas secuencias (hMLH1 y hMSH2), pue-
den ser defectuosos en forma germinal como en el 
caso del CCR hereditario no asociado a poliposis o 

síndrome de Lynch, responsable del 4 al 6% de los 
CCR, o bien, pueden adquirir mutaciones somá-
ticas.3 Después de este modelo inicial propuesto, 
el conocimiento genético-molecular del CCR se ha 
enriquecido en forma impresionante. Reciente-
mente se ha iniciado el traslado a las aplicaciones 
clínicas de este conocimiento, particularmente en 
las áreas de detección temprana, así como en la 
determinación del pronóstico y la predicción de  
la respuesta a tratamientos blanco-molecular. En 
los siguientes párrafos delinearemos los trabajos 
más importantes presentados durante el último 
año en los congresos de la Society of Surgical On-

cology (SSO), realizado en Chicago en marzo del 
2008; así como la Digestive Disease Week (DDW) 
realizada en San Diego y el Congreso de la Ameri-

can Society of Clinical Oncology (ASCO) en Chica-
go, ambos en mayo del 2008.

Con respecto a la detección temprana, no hay 
duda que la colonoscopia sigue siendo el método 
de elección para el escrutinio; sin embargo, los 
costos asociados y riesgos del procedimiento ha-
cen que la adherencia a las recomendaciones sea 
baja. En Latinoamérica se hacen esfuerzos para 
determinar factores que incrementen la posibili-
dad de detección de lesiones premalignas y cán-
cer durante el escrutinio: en un estudio argentino 
presentado durante la DDW se documentó una pre- 
valencia global de 24.1% de lesiones premalignas 
y 1.1% de CCR en una población de 1233 pacien-
tes asintomáticos, encontrando asociación con la 
edad e historia familiar con un incremento en  
la prevalencia.4 Este estudio, sin embargo, no 
permite desarrollar verdaderos lineamientos para 
cambiar las recomendaciones de escrutinio. Un 
grupo de riesgo reconocido es el de pacientes con 
enfermedad inlamatoria intestinal (EII). En un 
metanálisis de 48 publicaciones, se documentó 
que el riesgo acumulado de desarrollar CCR en 
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todos los pacientes con EII fue de 1, 4 y 14% des-
pués de 10, 20 y >20 años de la enfermedad, va-
riando entre 1, 3, 9% y 1, 12 y 44% según fueran 
estudios poblacionales o de centros de referencia, 
respectivamente. En pacientes con CUCI que pre-
sentan enfermedad extensa antes de los 30 años 
se observó un riesgo relativo (RR) de presentar 
CCR entre 10.5 y 17.7, mientras que para Enfer-
medad de Crohn éste oscila entre 1.3 y 1.6.5 Si 
bien el riesgo en esta población es reconocido, su 
determinación se basa en el tiempo de duración, 
así como en la intensidad de la enfermedad. Un 
estudio sugiere que existe asociación entre varia-
ciones alélicas de los genes del complejo mayor 
de histocompatibilidad (HLA) y el riesgo de CCR 
en esta población. De hecho, dicho estudio deter-
mina el mecanismo de incremento en el riesgo, 
basado en la mutilación del gen CIITA.6 Otro es-
tudio demostró correlación entre polimorismos 
de los genes de reparación del DNA y el riesgo de 
CCR en pacientes con enfermedad inlamatoria 
intestinal.7 Lo anterior demuestra que la valora-
ción del riesgo será determinada cada vez más 
por estudios genéticos que por variables clínicas 
o demográicas. La búsqueda de marcadores sé-
ricos para determinación de riesgo incluye a la 
hemoglobina glucosilada (HbA1c); la cual, en un 
estudio de 819 sujetos asintomáticos, demostró 
tener asociación estadística entre sus niveles y 
la incidencia de pólipos adenomatosos.8 Por otra 
parte, en un estudio danés presentado en ASCO, 
se estableció el valor de la determinación en sue-
ro de la proteína YKL-40 para la evaluación del 
riesgo de CCR. Dicha proteína es producida por 
las células tumorales y macrófagos asociados  
a las mismas y se ha encontrado como marca-
dor de mal pronóstico independiente del ACE. 
En este estudio poblacional de 4,987 sujetos se 
documentaron cáncer de colon en 3.8%, cáncer 
de recto en 2.3% y adenomas en 18.5% de los 
individuos. En el análisis multivariado, la YKL-
40 se encontró signiicativamente asociada con 
el riesgo de CCR.9

El intento de detección del CCR por métodos 
diferentes a la visualización directa mediante 
colonoscopia, tiene su ejemplo en un estudio de 
determinar la molécula CD24 (molécula similar a 
la mucina y ligando de la P-selectina) en células 
mononucleares de sangre periférica, donde en un 
estudio de 208 sujetos se documentaron valores de 
11.7 ± 0.6 para CCR, 11.8 ± 1.6 para adenomas y 

1.9 ± 0.6 en sujetos normales (p < 0.05).10 Por otra 
parte, el test de RNA fecal demostró una sensibi-
lidad global de 90% para detección de CCR, me-
diante la determinación de tres moléculas siendo 
de 85.3% para COX-2, 64.2% para MMP-7 y 51.4% 
para Snail. Asimismo, la prueba demostró encon-
trarse asociada en forma gruesa al estadio de la 
enfermedad.11 Los estudios anteriores demuestran 
que ya se están dando los pasos necesarios para el 
diagnóstico y la etapiicación no invasiva del CCR, 
lo cual se encuentra hasta el momento en fase ex-
perimental, pero no hay duda que será el futuro en 
las patologías neoplásicas.

El mecanismo de carcinogénesis, por su par-
te, se encuentra bajo intensa investigación. Las  
observaciones epidemiológicas de quimiopreven-
ción del CCR por AINE, han sido llevadas a la clí-
nica y ahora se investiga el mecanismo molecular. 
En un estudio de ciencia básica de la Universidad 
de Pennsylvania presentado en la SSO, se descri-
be un nuevo mecanismo de acción de los AINE: 
la inhibición de la expresión de la β-catenina, 
proteína que se encuentra incrementada en el in-
terior de las células de los CCR.12 En otro estudio, 
se demostró que la sobreexpresión de la proteí-
na BMP-4, miembro de la superfamilia TGF-β, 
transforma las células del CCR coniriéndoles 
una mayor invasividad. Dicho hallazgo correla-
ciona con la observación clínica de asociación con 
pobre pronóstico cuando este marcador se encuen-
tra sobreexpresado.13 En otro estudio, se investiga-
ron mecanismos de desarrollo de CCR en poliposis 
juvenil. Éste es un síndrome autosómico domi-
nante que predispone tanto a CCR como a póli-
pos del tracto gastrointestinal superior. Se han 
asociado dos genes con su desarrollo, el SMAD4 
y BMPR1A. Mediante secuenciación del DNA en 
81 probandos, se determinó que la prevalencia 
de deleciones de ambos genes en esta población 
fue del 49% y se alertó que existe un mecanismo 
consistente en deleciones largas, que pueden ser 
pasadas por alto en las pruebas genéticas conven-
cionales y que pueden también explicar la pre-
disposición de estos pacientes al CCR.14 Muchos 
otros estudios que fueron presentados dilucidan 
detalles en el proceso de carcinogénesis del CCR. 
El modelo actual es muchas veces más complejo 
que el original, propuesto hace casi 20 años con 
alrededor de una decena de genes involucrados. 
El conocimiento de éste intrincado proceso co-
mienza a tener repercusiones prácticas en algunos 
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grupos en particular, tales como los pacientes 
con síndromes genéticos de predisposición al 
CCR. Mucho más complejo aún es la determina-
ción de los mecanismos de carcinogénesis para 
el mucho más prevalente CCR esporádico.

Recientemente, el conocimiento del proceso 
molecular de transformación maligna en algu-
nas neoplasias ha revolucionado la terapéutica 
al desarrollar fármacos conocidos como terapias 
blanco molecular, cuyo principal exponente son 
los inhibidores de las cinasas de tirosina, los 
cuales bloquean en forma selectiva ciertas vías 
clave para el proceso carcinogénico. En el año 
2000 apareció la primera terapia blanco molecu-
lar para un tumor sólido, el mesilato de imatinib15 

para los tumores del estroma gastrointestinal 
(GIST). Desde entonces, en la actualidad ya son 
decenas de moléculas en uso y centenas las que 
se encuentran en fase de experimentación. En 
CCR, los anticuerpos monoclonales contra el re-
ceptor del factor de crecimiento epidérmico ce-
tuximab (Erbitux®), así como contra el receptor 
del factor de crecimiento del endotelio vascular 
bevacizumab (Avastin®) son una realidad en el 
armamentario terapéutico contra esta neoplasia. 
En la reciente reunión de ASCO se presentaron 
varios trabajos donde se pone de maniiesto 
que la respuesta al tratamiento depende de las 
características moleculares del tumor, creando 
un vínculo entre el conocimiento molecular y 
su aplicación clínica práctica. Se conoce que la 
inestabilidad microsatelital es característica de al-
gunos CCR, mucho más frecuente en los síndromes 
de CCR hereditario no asociado a poliposis. En una 
revisión del material genético de tumores colo-
rrectales de pacientes participantes en tres estudios 
de quimioterapia adyuvante (341 especímenes), do- 
cumentaron que aquellos pacientes con inesta-
bilidad microsatelital no obtienen beneicio ni 
en sobrevida libre de enfermedad ni en sobre-
vida global con la utilización de quimioterapia 
adyuvante basada en 5-luorouracilo (5-FU).16 
Lo anterior se conirmó en un metaanálisis pre-
sentado en ASCO que incluyó 11 estudios con 
5087 pacientes concluyendo que los pacientes 
sin defecto en los genes de reparación del DNA; 
es decir, sin inestabilidad microsatelital, obtie-
nen signiicativamente más beneicio de la qui-
mioterapia basada en 5-FU.17 Con relación a la 
predicción del beneicio con las terapias blanco 
molecular, se presentaron varios trabajos acerca 

del cetuximab. En el análisis del estudio OPUS 
donde se evaluó la eicacia del esquema FOLFOX 
(5-FU, leucovorín y oxaliplatino) ± cetuximab 
en pacientes con CCR metastásico, se demostró 
que sólo los pacientes con el gen KRAS “salva-
je”; es decir, no mutado, obtienen beneicio del 
cetuximab.18 Otro estudio, el EVEREST, corro-
boró este hallazgo con un esquema diferente de 
quimioterapia basado no en oxaliplatino sino en 
irinotecán: sólo los pacientes sin mutaciones  
en KRAS se beneician de la adición de cetuxi-
mab.19 Estos resultados se ven corroborados en 
el análisis del estudio CRYSTAL, presentado  
en sesión plenaria en ASCO. Dicho estudio inclu-
yó a 1198 pacientes aleatorizados a recibir qui-
mioterapia a base de FOLFIRI (5-FU, leucovorín 
e irinotecán) ± cetuximab. Nuevamente se de-
mostró que pacientes con mutaciones en KRAS 
no obtienen beneicio alguno de la adición de di-
cho anticuerpo monoclonal.20

En resumen, los avances más signiicativos 
durante el pasado año en CCR se han centrado 
en estudios de biología molecular, los cuales no 
solamente tienen implicaciones desde el punto de 
vista de conocimiento cientíico sino que empie-
zan a tener aplicaciones clínicas. La detección de 
tumores en fases tempranas de la carcinogénesis 
se realizará por estudios moleculares, así como la 
determinación del estadio tumoral –actualmente 
basado en la burda clasiicación de tamaño del tu-
mor y metástasis– que deberá realizarse mediante 
la “huella genética” de la neoplasia. Finalmente, 
nuevas armas terapéuticas surgirán basadas en 
el conocimiento del proceso carcinogénico e irán 
desplazando a la quimioterapia citotóxica.
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Introducción: Alrededor del mundo se detectan 
un millón de casos nuevos de cáncer colorrectal 
(CCR) y provoca alrededor de un millón de muer-
tes por año, siendo la cuarta causa de morbimor-
talidad en hombres y la tercera causa en mujeres.1 
En Estados Unidos, el CCR es la cuarta causa más 
común de cáncer y la segunda causa de muerte 
relacionada a cáncer; en este país, en el año 2007, 
fueron diagnosticados 112,340 casos nuevos de 
CCR y 52,180 enfermos murieron por esta entidad, 
cifras que han venido disminuyendo muy lenta-
mente.2 En México el CCR es la décima neoplasia 
en forma global y la segunda neoplasia maligna 
gastrointestinal, tan sólo después del cáncer de es-
tómago.1,3 Tovar y cols., del Instituto Nacional de 
Salud Pública, mencionan que la tasa de morta-
lidad debida a CCR fue de 2.48 por 100,000 ha-
bitantes (1980-1993), lo cual explica cerca del 4% 
de la mortalidad por neoplasias malignas en Méxi-
co.4 La sobrevida a 5 años en etapas tempranas 
es mayor al 90%,5 aunque menos del 40% de los 
casos se diagnostica en esta etapa. En México,  
70% de los casos se diagnostican en estadio avan-
zado (Etapa Clínica III y IV).1,3 La sobrevida a 5 
años para aquellos enfermos diagnosticados con 
cáncer diseminado es menor al 10%.5

Dos publicaciones recientes merecen especial 
atención; en la primera se establecen las guías en 
cuanto al tamizaje y vigilancia para la detección 
temprana del cáncer colorrectal y pólipos adeno-
matosos, en 2008, que son revisadas y actualizadas 
por un comité formado por la Sociedad Americana 
del Cáncer, el Colegio Americano de Radiología y el 
Grupo de Trabajo Estadounidense Multisociedades 
en Cáncer Colorrectal que comprende representan-
tes del Colegio Americano de Gastroenterología, la 
Sociedad Americana de Gastroenterología, la So-
ciedad Americana de Endoscopia Gastrointestinal 
y el Colegio Americano de Médicos. Este escrito 

extenso, revisa y evalúa las diferentes estrategias 
de tamizaje y los métodos diagnósticos y se en-
cuentra para acceso libre a través de Internet en la 
dirección electrónica: http://caonline.amcancersoc. 
org/cgi/content/full/58/3/130.6 La segunda publi- 
cación de este año resume las guías clínicas prác-
ticas para el manejo del Cáncer de Colon de la Red 
Nacional de Estudio del Cáncer (NCCN), actuali-
zadas cada año por un panel multidisciplinario de 
expertos, con la más reciente en abril del 2007 y 
con acceso en línea a través de la página web de 
esta organización (www.nccn.org); este manus-
crito inicia con la presentación clínica de los en-
fermos y discute la información actualizada con 
respecto al diagnóstico, estadiicación de la enfer-
medad con el sistema TNM, el manejo quirúrgico, 
el tratamiento adyuvante, el tratamiento de la en-
fermedad recurrente y metastásica, y la vigilancia 
posterior del enfermo, considerando que es una 
actualización que debe estar dentro de las referen-
cias de los gastroenterólogos ocupados con estos 
enfermos.

En la Semana Nacional Digestiva Americana, 
de este año, nuevamente este tema es objeto de 
múltiples revisiones y trabajos, los principales se 
discuten a continuación: 

Linda Tang y cols., analizan la mayor frecuen-
cia de cáncer colorrectal del lado derecho en mu-
jeres, posterior al diagnóstico de cáncer de mama 
y otros cánceres ginecológicos, para lo cual ana-
lizan todos las pacientes diagnosticadas con cán-
cer mamario, endometrial y ovárico entre 1956 y 
2005 del Registro de Cáncer de Manitoba que son 
seguidas hasta el diagnóstico de cáncer colorrec-
tal, muerte, o migración fuera de la provincia de 
Manitoba para un total de 32,568 casos de cáncer 
ginecológico y mamario; el porcentaje de incidencia 
estandarizado para edad para todos los CCR fue 
0.99 (95% CI 0.90-1.07) y para CCR de localización 
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derecha fue 1.04 (95% CI 0.91-1.20), y estos por-
centajes no cambiaron en años más recientes 
(1985-2005), similares porcentajes de colonoscopia 
fueron efectuados a 1 y 10 años de seguimiento, 
por lo que concluyen que no hay un incremento en 
el riesgo para CCR total y de localización derecha 
posterior al diagnóstico de cáncer de mama, endo-
metrial y ovárico, por lo que las pautas de tamizaje 
deben ser similares a las de la población general en 
estas enfermas.7

Lutgens y cols., efectúan un metaanálisis del 
riesgo de CCR, en enfermos con Colitis ulcerativa 
y Enfermedad de Crohn. Para lo cual efectúan una 
revisión de Medline de 1950 a marzo 2007, de todas 
las publicaciones de riesgo de CCR en enferme-
dad inflamatoria intestinal (EII), 48 publicaciones 
fueron seleccionadas posterior a corrección para 
colectomía y Enfermedad de Crohn ileal, el riesgo 
acumulado de CCR en todos los enfermos con EII 
fue de 1, 4 y 14% después de 10, 20 y más de 20 
años de enfermedad basado en cinco estudios, los 
enfermos de estudios basados en población tenían 
riegos acumulados de 1, 3 y 9% comparados a en-
fermos de centros de referencia que fueron de 1, 
12 y 44%; el riesgo acumulado para CUCI fue de 5.1 
(4.5-5.8) vs. 3.6 (2.4-5.5) en Enfermedad de Crohn 
ileocolónica. Concluyendo que el riesgo de CCR 
está aumentado en todos los enfermos con EII, ex-
cepto en enfermos con actividad de la enfermedad 
restringida al recto o el intestino delgado en caso 
de Enfermedad de Crohn, las poblaciones de cen-
tros de referencia tiene un riesgo significativamente 
mayor que los enfermos de estudios basados en 
población y también existe un riesgo aún mayor 
en enfermos con colitis extensa o menor edad al 
diagnóstico de la EII.8

El trabajo del Dr. Ancha y colaboradores en Ca- 
nadá, analiza un motivo de preocupación en cuanto 
a la preparación para colonoscopia con solucio- 
nes a base de fosfato de sodio en un estudio pros-
pectivo de enfermos de ≥ 70 años con y sin diabetes 
mellitus, que acuden a colonoscopia de tamizaje, 
midiendo creatinina sérica (Cr), el índice de fil-
tración glomerular (eGFR), electrólitos séricos y 
la enzima urinaria N-acetil, ß-D-glucosaminadasa 
(NAG), liberada por los túbulos renales en respues-
ta a daño, una semana antes, el día del estudio 
y una semana después. En todos los parámetros 
analizados existió una diferencia significativa de 
alteración en la función renal en los diabéticos 
contra no diabéticos en esta edad, comparando los 

valores basales previos con los del día de la colo-
noscopia, y que persistieron alterados una semana 
después, por lo que concluyen que esta prepara-
ción debe evitarse en enfermos diabéticos de edad 
avanzada aun cuando la función renal se encuen-
tre en límites normales.9

En la búsqueda de marcadores para la detec-
ción precoz del CCR, Graus y cols., analizan el 
CD24, una molécula de la superficie celular seme-
jante a mucina, comprometida en la adherencia ce-
lular y metástasis, cuya expresión se ha demostrado 
previamente asociada a CCR y a una expresión 
mayor de 90%฀de las neoplasias gastrointestinales; 
el nivel de la proteína CD24 en linfocitos de sangre 
periférica fue medido en enfermos normales, en-
fermos con adenoma y sujetos con CCR, analizan-
do 208 sujetos consecutivos que fueron sujetos a 
colonoscopia, los valores medios de proteína CD24 
fueron de 1.9 ± 0.6 (OD/mm² ± D.E.) en sujetos 
normales, 11.8 ± 1.6 en adenomas y 11.07 ± 0.6 
en CCR, concluyendo que este análisis sanguíneo 
simple puede servir como un potencial y promi-
sorio biomarcador sanguíneo para la detección 
precoz y vigilancia de CCR al igual que en otros 
tumores como se muestra en la gráfica 1.10

En la evaluación del riesgo absoluto de CCR ba-
sado en historia familiar, Liem y cols., efectúan un 
metaanálisis para estimar el riesgo relativo (RR) para 
desarrollar CCR usando los datos de la incidencia 
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Gráfica 1.

 Valores de CD24 en adenoma, CCR y otras neoplasias
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absoluta de CCR en Holanda, entre 1999-2003, de 
acuerdo con el sexo en el rango de edad de 40 a  
70 años en relación con diferentes características 
de la historia familiar, como son el número de pa-
rientes afectados (1 o ≥ 2) y la edad de diagnósti-
co (< 50 o > 50 años), que fueron calculados a  
10 años y de por vida; el riesgo absoluto para hom-
bres a 10 años varió de 0.2 a 55.4% y el riesgo de 
por vida 5.7 a 86.9%. Para mujeres fue a 10 años 
de 0.2 a 35.6% y de por vida de 5.9 a 65.7%, se dan 
2 ejemplos: un hombre de 40 años con un pariente 
afectado con CCR a una edad mayor de 50 años, 
tiene un riesgo a 10 años de 0.4% y un riesgo de 
por vida de 6.8% de padecer CCR, si tiene 2 pa-
rientes afectados el riesgo se incrementa a 1.7% a 
10 años y 32.4% de por vida. Para mujeres estas ci-
fras en el mismo ejemplo son en el primer caso (un 
pariente afectado) de 0.4% y de por vida de 5.4%, 
con dos parientes afectados el riesgo se incrementa 
1.75% a 10 años y de por vida a 28.1%; concluyen 
que el riesgo absoluto de CCR con historia familiar 
depende de la edad y las características de la his-
toria familiar positiva y estas cifras pueden ayudar 
para aconsejar políticas apropiadas de tamizaje.11

Un estudio piloto acerca de la implementación 
de un programa de tamizaje de CCR en Holanda, 
es el objeto de otro estudio de Floortje van Rijn y 
cols., con el propósito de analizar la aceptación de 
un nuevo programa de detección y comparar dos 
pruebas de sangre oculta en heces diferentes. Un 
total de 20,623 sujetos de 50 a 75 años de mayo 
2006 a enero 2007, fueron aleatorizados al azar 
para recibir una prueba de sangre oculta, guayaco 
de 3 días (gFOBT) versus una prueba de sangre 
oculta inmunoquímica (iFBOT), enviadas con una 

carta de información; la respuesta general fue del 
53% y fue mayor para iFBOT, mujeres y participantes 
>60 años; la positividad global fue de 6% (663), 
siendo mayor en hombres y >60 años; de éstos 84% 
(534), fueron sujetos a colonoscopia con valor pre-
dictivo positivo para CCR de 5% (35) y para adeno-
ma avanzado de 36% (227); concluyendo que las 
cifras de respuesta son comparables a otros estudios 
europeos de tamizaje, con mayor aceptación de la 
iFBOT como prueba de sangre oculta en heces, lo 
que hace que esta prueba sea considerada como la de 
elección para un programa nacional de tamizaje.12

En otro trabajo se evalúa la validación de una 
prueba de sangre oculta en heces, basada en ADN 
en un estudio diagnóstico multicéntrico de fase II 
doblemente a ciegas de Dollinger y cols., reclutan a 
734 enfermos (agosto 2005-mayo 2007), comparan-
do una prueba de sangre oculta en heces basada 
en ADN (GeneFec2) con la prueba de sangre ocul-
ta en heces comercial (FOBT) o la piruvato cinasa 
tumoral M2 (M2-PKTM), que detecta mutaciones 
de p53, K-ras y B-raf, así como también del ADN 
largo, antes de efectuar colonoscopia de tamizaje; 
626 enfermos llenaron los criterios de análisis, in-
cluyendo 282 controles, 28 enfermos con síndrome 
de intestino irritable, 23 con enfermedad inlama-
toria intestinal (EII), 92 con pólipos hiperplásicos, 
147 con adenomas y 54 con CCR. La M2-PKTM 
tuvo alta sensibilidad, pero falta de especiicidad 
para detectar CCR, relejada con falsos positivos 
de 39.1% en controles y 85.7% en pacientes con EII 
(véase tabla 1). Concluyen que la FOBT y la Gene-
Fec2 son complementarias para detectar CCR con 
alta especiicidad individual y una sensibilidad 
satisfactoria con la combinación.13

Tabla 1. 

Sensibilidad y especiicidad de 2 pruebas de sangre oculta en heces y de piruvato cinasa tumoral M2

Sensibilidad 

(CCR vs. Controles) % 

(90% CI)

Especificidad 

(CCR vs. Controles) % 

(90% CI)

Falsos positivos 

(controles) 

% (90% CI)

Falsos 

(otros grupos) 

% (90% CI)

GeneFec2 51.9 (39.9-63.7) 89.5 (86-92.4) 10.5 (7.6-14) 11.7-17

FOBT 66.7 (54.3-77.5) 96.7 (94.4-98.3) 3.3 (1.7-5.6) 4.9-18.2

M2-PKTM 83.3 (71-91.9) 60.9 (55.7-66) 39.1 (34-44.3) 37-85.7

GeneFec2+ FOBT 80.4 (69-89) 86.7 (82.8-90) 13.3 (10-17.2) 16.9-22.7
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Con el objetivo de analizar a la cápsula colóni-
ca como posible alternativa a la colonoscopia en la 
detección de CCR y pólipos, el Dr. Deviere y cols., 
efectúan un estudio multicéntrico de 8 centros eu-
ropeos, en los cuales 320 sujetos enviados a colo-
noscopia de tamizaje, se les efectuó estudio con 
cápsula colónica previa preparación tradicional 
para colonoscopia con polietilenglicol y la colonos-
copia posterior, una vez que se había expulsado  
la cápsula; se analiza la certeza diagnóstica en 
comparación a la colonoscopia, con hallazgos sig-
niicativos en 134 enfermos con sensibilidad: 66%, 
especiicidad: 82%, valor predictivo positivo: 72% 
y valor predictivo negativo: 77%, con los siguientes 
valores en el mismo orden para pólipos > 6 mm 
(87 enfermos) de 64, 84, 60 y 86% y para pólipos 
> 10 mm en 50 enfermos de 60, 98, 83 y 93%, res-
pectivamente. Concluyen que la cápsula colónica es 
una tecnología nueva y segura para observar el 
colon, muestra certeza diagnóstica promisoria en 
comparación a la colonoscopia y podría mejorar la 
adherencia a los estudios de tamizaje actuales.14 

En un trabajo interesante del Dr. Olsen, analiza 
la incidencia de CCR en enfermos que previamente 
han tenido una colonoscopia, mencionando que se 
encuentra en valores de 4-5% según estudios pre-
vios, por lo que llevan a cabo un estudio que inclu-
ye 1,339 pacientes que tenían una colonoscopia de 
seguimiento efectuada entre 1 y 31 años posteriores 
al examen inicial; se detectaron 48 pacientes con 
cáncer hasta 20 años posteriores al examen inicial, 
con una incidencia de 0.5% por año; identiicando 
las siguientes causas: 15 a partir de una lesión 
no identiicada, 13 por un pólipo con extirpación 
incompleta, 8 por colonoscopia incompleta, 5 en 
enfermos con intervalo de colonoscopia mayor a  
5 años, 4 con recurrencias en la anastomosis y  
1 cáncer por un implante mestastásico. En el pe-
riodo de estudio se observó una reducción signii-
cativa en la incidencia de cáncer en el seguimiento 
que fue atribuida a la identiicación de enfermos en 
riesgo mayor (de acuerdo al número, tamaño e his-
tología de los pólipos en el estudio inicial) y a la 
mejoría en los endoscopios, que permiten reducir el 
número de lesiones no identiicadas y los exámenes 
incompletos.15

En el último trabajo revisado, en Nantes, Fran-
cia, se analiza la tomografía por emisión de posi-
trones con luorodesoxiglucosa (FDG-PET) en el 
diagnóstico de la recurrencia de CCR comparada a 
tomografía computarizada (TC) y el impacto en el 

manejo clínico de estos enfermos, encontrando que 
la sensibilidad global para detección de neoplasia 
en 108 estudios en 92 enfermos, fue de 95.6% con 
FDG-PET versus 55.1% con TC; en enfermos  
con elevación de antígeno carcinoembrionario 
(ACE), la sensibilidad fue de 96.8% para FDG-PET, 
y 49.2% para TC; la sensibilidad de FDG-PET fue 
de 100% para el diagnóstico de metástasis abdo-
minales extrahepáticas. Comparada con la TC, el 
FDG-PET, tuvo un impacto diagnóstico en 58% de 
los casos y modiicó el tratamiento en 33% de los 
enfermos. Concluyen que FDG-PET es más sensible 
que TC para el diagnóstico de recurrencia de CCR, 
especialmente en enfermos con elevación de ACE y 
en caso de metástasis abdominales extrahepáticas, 
lo que puede modiicar el tratamiento en un tercio 
de los enfermos, por lo que debe ser el estudio de 
rutina con sospecha de recurrencia de CCR.16
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Cáncer de recto

Colon y recto

Dr. Luis Charúa Guindic
Jefe de la Unidad de Coloproctología del Servicio de Gastroenterología, Hospital General de México. Distrito Federal, México. 

Las técnicas de resección para los tumores de 

recto han mejorado sustancialmente gracias a 

los conocimientos actuales de los mecanismos de 

diseminación tumoral y a los planos anatómicos 

de disección, con lo que se ha logrado ofrecer al 

paciente una mejor calidad de vida, aumentar  

la tasa de curación de su enfermedad y disminuir la 

recurrencia local. 

La elección de determinada técnica quirúrgica 

en el recto, depende de diversos factores que en to-

dos los pacientes deben tomarse en consideración. 

Estos factores son: estado general del paciente,  

sitio de localización del tumor, tamaño, movilidad, 

tipo histológico, presencia o ausencia de obstruc-

ción o de metástasis locales o a distancia, cirugía 

electiva o de urgencia, con o sin preparación intes-

tinal, entre otras.

La estadiicación del tumor impone la necesi-
dad de practicar una exploración proctológica com-
pleta que incluya tacto rectal, rectosigmoidoscopia 
y biopsia de la lesión. El ultrasonido endorrectal 
ayuda a valorar la profundidad de la invasión a la 
pared rectal y la identiicación de ganglios linfáti-
cos regionales. La precisión para establecer la eta-
pa del tumor por medio del ultrasonido endorrectal  
es del 94%, muy similar a la resonancia magnética. 
Es necesario practicar colonoscopia para descartar 
lesiones sincrónicas en el colon. Una telerradiogra-
fía de tórax y tomografía abdominal y pélvica pue-
den ser útiles para detectar metástasis.  

Todavía existen controversias acerca de la me-
jor resección curativa con preservación del aparato 
esinteriano para cáncer rectal. El procedimiento 
operatorio estándar exige la extirpación del cán-
cer, junto con los ganglios linfáticos regionales. 
Los procedimientos quirúrgicos disponibles son la 
resección local, la extirpación con anastomosis an- 
terior, anterior baja o coloanal, y la resección abdo-
minoperineal. La diicultad técnica para efectuar 

la anastomosis, la elevada morbilidad debido a 
fuga anastomótica y sepsis, aunado a un margen 
distal adecuado; con respecto a este último, en 
múltiples estudios se ha demostrado que un mar-
gen de 2 a 2.5 cm del borde inferior del tumor es 
adecuado para una cirugía curativa que incluye la 
zona linfática de la región.1

Los factores de riesgo más importantes relacio-
nados con las características biológicas del tumor 
en cuanto a recurrencia local son el número de 
ganglios afectados, la penetración tangencial, el 
grado de diferenciación del tumor y la resección 
circunferencial inadecuada. 

Hyman y cols.,2 en un estudio que trataron 
de evaluar la calidad del cirujano con relación a 
la fuga anastomótica, con ello, determinaron la 
relación de una fuga con la mortalidad posopera-
toria. Se registraron los pacientes con un criterio 
estandarizado. Se anotaron sus características, la 
técnica quirúrgica y el cirujano que los operó. To-
das las complicaciones y la frecuencia de fugas por 
cirujano se compararon mediante la prueba exacta 
de Fisher. Se estudiaron todos los casos con fuga 
que murieron, para determinar la relación con la 
mortalidad. Se incluyeron 556 pacientes sometidos 
a resección con anastomosis durante el periodo 
de estudio. Hubo 27 fugas (4.9%), 6 de los cua-
les murieron. La tasa de fugas para los cirujanos 
de mayor volumen varió de 2.1 a 9.9% (p <.01); 
y, en general, la tasa de complicaciones varió de 
30.5 a 44% (p =.04). En 4/6 muertes, las fugas 
se produjeron en pacientes muy débiles sometidos 
a procedimientos de emergencia y en estado pre-
mórbido. En un solo caso la fuga pareció ser la 
causa de la muerte. Las conclusiones fueron que 
la variabilidad en la tasa de fugas por los ciruja-
nos tratando casos similares sugiere que muchas 
de ellas pueden ser prevenibles. Sin embargo, la 
muerte después de una fuga es más a menudo un 
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factor precipitante en un paciente crítico y no ser 
la causa real de la muerte.

La disección precisa y cuidadosa fuera de la 
aponeurosis visceral que envuelve al mesorrecto 
permite una extirpación completa de todo el tu-
mor regional. A esta técnica, Heald la denominó 
extirpación total mesorrectal.3 Afortunadamente, 
pocos son los tumores que se han diseminado más 
allá del mesorrecto al momento de la cirugía, que 
al resecarlo, permite un control local, y los índices 
de supervivencia son mucho mayores. Sin embar-
go, este tipo de cirugía se relaciona con un riesgo 
importante de disfunción sexual y urinaria. Por lo 
anterior, los cirujanos colorrectales han hecho es-
fuerzos para identiicar los nervios del sistema ner-
vioso autónomo, en especial al plexo hipogástrico, 
para preservarlo. La operación exige visibilidad 
directa para distinguir los planos aponeuróticos. 
Con una completa liberación del recto, se puede 
hacer con cierta facilidad la resección de los tumo-
res que están localizados en el tercio superior del 
recto. La anastomosis se puede practicar en for-
ma manual o con la técnica de doble engrapado. 
Cuando se trata de lesiones en el tercio medio del 
recto, la diicultad técnica aumenta por lo estrecho 
del hueco pélvico y no siempre es posible dejar el 
margen de resección necesaria del borde distal del 
tumor, para poderla considerar una cirugía cura-
tiva; de no ser factible, es necesario practicar una 
resección abominoperineal.

El resultado funcional después de la interven-
ción quirúrgica con preservación del aparato esin-
teriano está determinado por varios factores, entre 
los que destaca el uso de radioterapia, el nivel de 
la anastomosis y el tipo de reconstrucción. En al-
gunos pacientes, la radioterapia desencadena au-
mento en el número de evacuaciones e incrementa 
los índices de incontinencia fecal (incluyendo la 
urgencia), con la diicultad de discernir entre ma-
teria fecal o gas.4 

En décadas pasadas ha habido avances signii-
cativos en la terapia adyuvante del cáncer de recto, 
que han hecho posible la conservación de los esfín-
teres en algunos casos y la posibilidad de retrasar 
o evitar la resección abdominoperineal en otros. 
La cirugía con conservación de esfínteres después 
de terapia adyuvante, sea con anastomosis manual 
o con doble engrapado, puede ser posible en mu-
chos pacientes portadores de un cáncer rectal dis-
tal; en el caso de invasión del aparato esinteriano 
no es posible.5

Gröne y cols.,6 evaluaron en un estudio pros-
pectivo y observacional, la tasa de éxito de la resec-
ción en pacientes con recurrencia local del cáncer 
de recto y las tasas de morbilidad y mortalidad 
asociada con el tratamiento quirúrgico ampliado 
en 1314 pacientes con cáncer rectal que fueron so-
metidos a tratamiento quirúrgico. La recidiva local 
se diagnosticó en 90 pacientes (7%), 52 hombres y 
38 mujeres, con edad mediana de 65 años. La re-
currencia intraluminal fue diagnosticada en 18%, 
la extraluminal en 77% y ambos, recurrencia intra 
y extraluminal en 56% de los pacientes. A 67% 
de los pacientes (n = 60) se les practicó resección 
del tumor. En 37 pacientes (62%) se realizó resec-
ción local. En situación R1 hubo conirmación his-
tológica en 13 pacientes (22%) y en local R2 fue 
diagnosticada en 10 pacientes (16%). La tasa de 
complicaciones quirúrgicas mayores fue del 19%. 
La tasa de revisión quirúrgica fue de 4% y la mor-
talidad a 30 días fue del 5 por ciento. 

Por otra parte, Shihab y cols.,7 compararon los 
resultados de la resección anterior baja (RAB) y 
la resección abdominoperineal (RAP). Los pacien-
tes con cáncer rectal, particularmente aquellos en 
quienes se ha realizado resección abdominope-
rineal, tienen peores resultados en comparación 
con aquellos pacientes con cáncer proximal. Los 
reportes muestran que la RAB puede ser oncológi-
camente superior a la RAP; sin embargo, no existe 
evidencia al respecto. Los pacientes que requieren 
RAP posiblemente tengan tumores de peor pronós-
tico. Ciento cincuenta y tres pacientes se incluye-
ron en el estudio MERCURY8 con cáncer rectal distal 
(margen distal del tumor a 6 cm de la margen del 
ano). La media de la altura del tumor, porcentaje 
de neoadyuvancia, margen de resección circun-
ferencial involucrada y grado de invasión local se 
compararon en pacientes con RAP y RAB. La al-
tura media del tumor fue de 3 cm en 72 pacientes 
con RAP comparado con 5 cm de 81 pacientes con 
RAB. El total de margen de resección circunferen-
cial positivo para cáncer de recto distal fue de 20% 
(30/153), pero fue signiicativamente mayor en los 
pacientes con RAP vs. RAB (28% vs. 12%). Una 
proporción más alta de pacientes con RAP reci-
bieron neoadyuvancia (64% vs. 41%). Además de 
mayor avance local del tumor en 14% de los espe-
címenes de RAP siendo T4 comparado a 0% de los 
que se les realizó una RAB. 

La resección local del cáncer del recto está in-
dicada en tumores del tercio inferior del recto. A 
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menos del 10% de los tumores del recto, se les pue-
de ofrecer una resección local. Es la cirugía que 
ofrece menor índice de morbilidad y mortalidad, 
además de que no requiere una colostomía dei-
nitiva. 

Para poder practicar esta técnica, se deben lle-
nar criterios macroscópicos y microscópicos. Los 
macroscópicos son: tumor menor de 4 cm de diá-
metro, móvil, localizado en el tercio inferior del 
recto y de preferencia en la cara posterior, ultra-
sonido endorrectal y resonancia magnética que 
comprueben que no existe metástasis regional o 
a distancia. Los criterios microscópicos son: ade-
nocarcinoma, grado de profundidad de iniltración 
tumoral, bien diferenciado y no ser mucinoso. 

La microcirugía endoscópica transanal (TEM, 
por sus siglas en inglés) se introdujo como una al-
ternativa para lesiones del tercio medio y superior 
del recto, con los mismos criterios que la resección 
local transanal.9

Este procedimiento se ha practicado por más 
de 20 años en Europa e Inglaterra, pero en Esta-
dos Unidos de América, su aceptación ha sido más 
paulatina. 

Hay opiniones a favor y en contra para su uti-
lización en cáncer; aparentemente en un inicio 
hubo un aumento en la recurrencia con este tra-
tamiento, sin que exista una conclusión deinitiva 
al respecto. La TEM ha permitido realizar procedi-
mientos que antes se consideraban imposibles por 
vía transanal; técnicamente cualquier lesión en el 
recto es factible de manejo por TEM; sin embargo, 
no en todos los cánceres está indicada, reservando 
su utilización para pólipos malignos, tumores T1 
(candidatos ideales), tumores T2 con adyuvancia 
posoperatoria y para cirugía paliativa de tumores 
T3. Un principio para la resección de un tumor por 
TEM es realizar la resección de espesor total y por 
tal motivo una lesión de gran tamaño, puede des-
pués de la resección y cierre del defecto causar una 
pérdida de la función del reservorio del recto por 
estenosis del mismo, además de poder ocasionar 
una perforación libre a la cavidad abdominal. 

Se ha reportado una recurrencia local del 0 a 
4% en los tumores T1, 14% en lesiones T2 y del 
20% en los tumores T3; cuando se utilizó quimio-
rradioterapia en estos últimos llega a disminuir a 
0 por ciento. 

Nash y cols.,10 evaluaron la supervivencia pos-
quirúrgica a largo plazo para el cáncer de recto 
T1. La resección transanal (RTA) para cáncer de 

recto estadio I, se ha asociado con mayor riesgo 
de recurrencia local en comparación con la resec-
ción radical. Sin embargo, no se ha demostrado 
una mayor sobrevida. Recolectaron de manera 
prospectiva con una base de datos de expedientes 
médicos de pacientes tratados en una sola insti-
tución, enfermos que fueron sometidos a RTA, 
resección anterior baja (RAB) o resección abdo-
minoperineal (RAP) para cáncer de recto estadio 
I. Se excluyeron aquellos pacientes que recibieron 
terapia neoadyuvante o los que presentaron neo-
plasias que se encontraban más allá de los 12 cm 
del margen del ano. Se dividió la cohorte en pa-
cientes con resección local y radical. Se incluyeron 
283 pacientes; de ellos, 17 con RAP; 129 con RAB  
y 137 con RTA. En el grupo de RTA, se encontró 
una media de edad de 64 años en comparación con 
los grupos de resección radical que fue de 59 años 
(p = 0.001), una distancia más corta de la neopla-
sia al margen del ano (6 vs. 7.9 cm p <0.0001) y 
un tamaño del tumor más pequeño (2.2 vs. 3.1 cm 
p <0.0001), una invasión linfovascular de 11% vs. 
18% (p = 0.1) y poca diferenciación 4% vs. 6%  
(p = 0.5), y fueron igualmente prevalentes en 
el grupo de resección local y radical. Veinte por 
ciento de las piezas quirúrgicas de las resecciones 
radicales presentaban metástasis linfática. El pro-
medio del seguimiento de los sobrevivientes fue 
de 5.7 años. La recurrencia local ocurrió en una 
mayor proporción en los pacientes tratados con re-
sección local (12.4% vs. 2.7% p = 0.002). La tasa 
de riesgo para la recurrencia local después de una 
RTA fue de 5.6 (95% IC, 1.9 a 16.8). La supervi-
vencia especíica para la enfermedad fue menor  
en los pacientes con RTA (85% vs. 95% a 6 años  
(p = 0.03), HR 2.5 (1.04 a 5.8). 

Bach y cols.,11 recolectaron en forma prospec-
tiva los datos de 21 centros que realizan TEM en 
el Reino Unido. La demografía de los pacientes,  
las características de los tumores, los detalles de la 
cirugía, complicaciones, estadio patológico, tra-
tamientos posteriores, así como la recurrencia e 
incidencia de sobrevida se archivaron en los ex-
pedientes de 424 pacientes con cáncer de recto  
(mediana de seguimiento de 36 meses). Los análi-
sis univariados y multivariados se emplearon para 
determinar las variables asociadas con reseccio-
nes oncológicas R1 (margen < a 1 mm) y la re-
currencia local. La resección R1 (margen < 1 mm) 
se reportó en 11.1% en pT1 (28/253); 22.5% en pT2 
(31/138) y 42.4% en pT3 (14/33). La posibilidad 
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de resección R1, se incrementó con el mayor en-
grosamiento de la pared rectal, el estadio patoló-
gico del tamaño del tumor (regresión logística p 
<0.001) y una creencia de que el tumor fue be-
nigno (p <0.05). Preoperatoriamente 45% de los 
tumores pT1 y 31% de los pT2 fueron conside-
rados benignos. La resección de grosor completo 
de los tumores permitió considerarlos malignos en 
resecciones R1 de 4.3%, en neoplasias pT1 (6/141) 
y 18.9% en pT2 (18/95). La recurrencia local se 
vigiló en 60 casos (mediana 13 meses). El riesgo 
de recurrencia local a 5 años fue de 18.6% en pT1, 
29.3% en pT1 y 46.7% en pT3 (Kaplan Meier). La 
invasión linfovascular y el diámetro del tumor 
mayor a 2 cm se relacionaron independientemente 
con mayor recurrencia local (regresión de Cox p 
<0.05). La radioterapia posoperatoria no alteró la 
posibilidad de recurrencia. Los tumores favorables 
se deinieron como neoplasias menores a 2 cm de 
diámetro, bien o moderadamente diferenciados sin 
invasión linfovascular y resecciones oncológicas 
R0. El riesgo de recurrencia local a 36 meses fue 
favorable en pT1 5.5%, en pT2 de 9.4%. En casos 
desfavorables, los pT1 presentaron una recurren-
cia local del 17.7% y los pT2 del 29.1% (regresión 
logística de Cox). 

Varadarajulu y Drelichman,12 evaluaron la 
posibilidad de que un médico gastroenterólogo 
sea técnicamente competente en el desempeño 
de TEM. Para ello, realizaron un estudio pros-
pectivo realizado por un gastroenterólogo médi-
co y un cirujano colorrectal durante un periodo 
de 8 meses. En todos los pacientes se realizó 
ultrasonido endorrectal preoperatorio. En los 
pacientes con cáncer rectal, sólo se incluyeron 
aquellos con enfermedad T1 y sin ganglios lin-
fáticos perirrectales. El gastroenterólogo tenía 
una experiencia de más de 3000 colonoscopias 
y el cirujano colorrectal más de 3000 cirugías de 
colon. El gastroenterólogo se sometió a tres se-
siones de 2 horas de simulador de entrenamiento 
para familiarizarse con el uso de equipos de la-
paroscopia; fue sujeto a 3 sesiones de 4 horas de 
formación con animales para practicar las técni-
cas quirúrgicas básicas; se sometió a una sesión 
de 3 horas para capacitarse con el equipo de TEM 
en animales; el cirujano colorrectal ayudó en el 
manejo de TEM en casos en los seres humanos y 
fue temporalmente acreditado para realizar TEM 
bajo la supervisión del cirujano. Todos los proce-
dimientos se realizaron en la sala de operaciones 

bajo anestesia general y los pacientes fueron ob-
servados 23 horas en el posoperatorio. Se llevó 
a cabo un seguimiento de 3 meses con sigmoi-
doscopia. El éxito fue deinido como resección 
completa del tumor con márgenes adecuados 
conirmados histopatológicamente. Después de 
haber sido acreditado el gastroenterólogo, trató 
20 casos con este método. Las indicaciones fue-
ron grandes pólipos sésiles en el recto (n = 15), 
T1 cáncer del recto (n = 4) y carcinoide rectal  
(n = 1). El procedimiento fue técnicamente exi-
toso en 19 de 20 (95%) casos; en 1 caso el tumor 
del recto era demasiado grande (> 6 cm) y requi-
rió una resección anterior baja. En los 19 casos 
que fueron resecados con éxito, el gastroenteró-
logo necesitó ayuda para realizar los primeros 
ocho casos, pero fue capaz de hacerlo en 11 res-
tantes en forma independiente. No hubo compli-
caciones tempranas o tardías. A los 3 meses de 
seguimiento, no se encontró tumor residual en 
18 de 19 pacientes que se sometieron a una exito-
sa MTE, en una paciente hubo tejido recurrente 
que fue resecado con el mismo procedimiento. 

El uso de radioterapia externa en el manejo del 
cáncer rectal ha recibido considerable atención en 
años recientes como un tratamiento adyuvante pre 
o posoperatorio; no hay uniformidad de criterios 
para establecer superioridad de uno de estos méto-
dos sobre el otro, ya que hay estudios fuertemen- 
te preferentes por uno u otro. La radioterapia 
preoperatoria tiene las siguientes ventajas sobre la 
posoperatoria: puede disminuir el tamaño del tu-
mor y la extensión de la invasión tumoral, es más 
probable que el enfermo complete el tratamiento, 
permite una resección completa, aumenta las po-
sibilidades de cirugía con preservación del apa-
rato esinteriano, los tejidos se encuentran mejor 
oxigenados; y por tanto, son más sensibles, puede 
disminuir la siembra local o a distancia de células 
cancerosas desprendidas al momento de la ciru-
gía, las asas de intestino delgado se encuentran 
excluidas de la pelvis y disminuye el riesgo de re-
currencia local. 

La ventaja de la radioterapia posoperatoria es 
que se conoce la extensión total del tumor, y por 
ello, se evita la radiación de quien no la necesi-
ta. Las desventajas incluyen el incremento en la 
posibilidad de radiar intestino delgado, dado que 
éste se deposita en la pelvis después de la cirugía y 
existe una mayor tasa de disfunción del reservorio 
colónico.13 
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