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RESUMEN Objetivo. Describir cuales son los eventos
moleculares que intervienen en la génesis del cdncer
colorrectal (CCR) y describir el estado actual en la de-
teccion, el diagndstico y en el tratamiento. Antecedentes.
El CCR es una de las neoplasias malignas mds frecuen-
tes en los paises industrializados. En México, es la se-
gunda neoplasia maligna del aparato digestivo. Mate-
rial y métodos. Se efectuc una revision de la literatura
para conocer la utilidad de los procedimientos de detec-
cidn, diagndstico y tratamiento del CCR. Ademds, se des-
criben algunas de las normas vigentes en nuestro servi-
cio. Resultados. Los programas actuales de deteccion de
CCR en la poblacion de bajo riesgo, no han demostrado
que tengan impacto en la reduccion de la mortalidad por
CCR. El tratamiento actual del CCR en etapas tempra-
nas (Dukes’ A 'y B1) es quirtrgico. En los pacientes con
cdncer del colon con ganglios linfdticos metastdsicos
{Dukes’ C) se recomienda utilizar quimioterapia. En los
pacientes con cdncer de recto que han penetrado hasta la
grasa perirrectal o que tienen ganglios linfdticos
metastdsicos (Dukes’ B2 y C), el tratamiento recomen-
dado es la utilizacion de quimioterapia + radioterapia.
Hasta la fecha es motivo de debate si estos tratamiento
complementario a la cirugia deben de ser utilizados en
el pre o en el postoperatorio. Conclusion. El proceso de
carcinogénesis en el colon y en el recto incluyen una
serie de pasos donde estdn invelucrados genes
activadores y supresores. El tratamiento actual del cdn-
cer colorrectal en etapas tempranas es quirirgico y en
las etapas avanzadas es multidisciplinario (cirugia +
quimioterapia + radioterapia).

Palabras clave: Cincer colorrectal, diagnéstico, tra-
tamiento.
INTRODUCCION

El cancer colorrectal (CCR) es una de las neoplasias mas
frecuentes en los paises industrializados. En 1995 en los

SUMMARY Objective. To describe the multistep
carcinogenesis of the colon and rectum, and updated in
the screening, diagnosis and treatment of colorectal
cancer. Background. Colorectal cancer is one of the most
frequent malignant neoplasia in developing countries.
In Mexico, is the second malignant neoplasia of the
gastrointestinal tract. Material and methods. A literature
search was performed to known the usefulness of
screening, diagnosis and treatment procedures. Also,
some of our actual proceedings are described. Results.
No impact in decreasing the mortality rate for colorectal
cancer, has been observed with the contemporary
screening programs in low risk population. The
recommended treatment for colorectal cancer in early
stages (Dukes A and Bl) is the surgical resection alone.
In those patients with colon metastasizing to the lymph
nodes (Dukes C), a combination of surgery + chemo-
therapy is recommended. In patients with rectal cancer
with full penetration until the perirectal fat or with lymph
node metastasis {Dukes B2 and C) a combination of
surgery, chemotherapy and radiotherapy is the elective
treatment. Until today, is controversial if radiotherapy
should be used pre- or postoperatively. Conclusion. The
colorectal carcinogenesis included a multistep where are
involved a tumor supressor genes and oncogenes.
Surgery is the accepted treatment for early colorectal
cancer. A combination of surgery + chemotherapy +
radiotherapy is the elective treatment for locally
advanced colorectal cancer.

Key words: Colorectal cancer, diagnosis, treatment.

Estados Unidos de Norteamérica, se diagnosticaron
150,000 casos nuevos. En ese pais es la segunda causa
de muerte por neoplasias malignas.' En México, es la
segunda neoplasia maligna del tubo digestivo.? Los obje-
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tivos de esta revision son conocer los factores que inter-
vienen en la génesis del CCR asi como el estado actual en
¢l diagndstico y tratamiento.

EPIDEMIOLOGIA

Los factores etiopatogénicos son:, 1) ambientales, 2) die-
téticos y 3) genéticos. De acuerdo a estos el CCR se
divide en: 1) esporadico, 2) familiar, 3) hereditario y 4)
el asociado a enfermedades inflamatorias crénicas del
colon y del recto.

La frecuencia del CCR varia ampliamente en el mun-
do, por ejemplo en Connecticut, EUA es de 32.3/100,000
habitantes vs 0.4/100,000 en Nigeria. Es més frecuente
en dreas urbanas que las rurales. Los inmigrantes de dreas
de baja frecuencia, con el tiempo presentan el misme
riesgo de desarrollar CCR que los habitantes de las dreas
de alta frecuencia.’

Los factores dietéticos y ambientales que se han aso-
ciado al incremento en el riesgo de desarrcllar CCR son:
1) la‘ingesta de grasas poli-insaturadas tipo omega-6 de
origen animal y de carnes rojas, de colesterol que es
metabolizado a dcidos biliares, 2) el tabaquismo, 3) el
alcoholismo, 4) el sedentarismo y, 5) algunas condicio-
nes médicas como el antecedente de radiacion, de obesi-
dad y de colecistectomia.

El riesgo disminuye con la ingesta de fibra, frutas,
verduras, calcio, de grasas tipo omega-3, de 4cido
docosahexanoico (aceite de pescado), de vitaminas A,
C, Dy E y de los antiinflamatorios no esteroideos. El
mecanismo por el cual la ingesta de fibra disminuye
el riesgo de CCR es debido a que acelera el trinsito
intestinal y disminuye el contacto de los agentes
carcinogénicos con la mucosa del colon; ademas,
la fermentacion de fa fibra produce acidos grasos
de cadena corta que disminuyen el pH intraluminal
e inhiben la hidroxilacién oxidativa. Las frutas y la
vitaminas actiian como un regulador de la prolife-
racién celular y como antioxidantes del dafio al
DNA. El mecanismo de accidn de los antiinflama-
torios no esteroideos no es bien conocido.”” Los fac-
tores genéticos se conocen desde 1721. En ese ano,
Menzelio reporté la presencia de miltiples pélipos en
el tracto gastrointestinal. Posteriormente, Cripps en
1882, reporté a dos miembros de una misma familia
con poliposis miltiple. Gardner describié la asocia-
cién del cancer colorrectal con la presencia de milti-
ples pélipos en el tracto gastrointestinal. Sin embar-
go, fue hasta las décadas de los 60°s y los 70°s cuando
se establecieron varios sindromes de asociacién

genética, como son la poliposis adenomatosa familiar
(PAF) con todas sus variantes de expresion fenotipica
y ¢l cancer colorrectal hereditario sin poliposis
(SCCHSP). Esta agrupacion de sindromes estimulé
la bisqueda de alteraciones cromosémicas. En 1985,
Herrera reportd la alteracién del cromosoma 5 en un
paciente con sindrome de Gardner. Este hallazgo sir-
vid de base a Vogelstein para la identificacién del pro-
ceso multisecuencial involucrado en la génesis del
CCR.%

El SCCHSP, descrito por Lynch en 1971, se caracte-
riza por tener una transmisién vertical (autosémica do-
minante) y se subdivide en dos variedades: Lynch I, ca-
racterizado por la presencia de un adenocarcinoma de
colon localizado predominante en el colon derecho
(proximal al 4ngulo esplénico), a una edad promedio de
45 anos, en ausencia de poliposis difusa del colon y por
la presencia de tumores sincrénicos o metacrénicos en
el resto del colon y/o recto. El sindrome de Lynch II,
tiene las mismas caracteristicas del antertor y ademas,
se asocia a otros cédnceres extracolénicos como son:
endometrio, estémago, ovario, intestino delgado, vias
biliares, leucemia y el carcinoma de células transicionales
del urotelio.”

LA SECUENCIA ADENOMA-CARCINOMA

El CCR es producto de la funcién anormal de varios
proto-oncogenes que se convierten en oncogenes y de
varias mutaciones o inactivacion de varios genes que
actdan como supresores tumorales. En la figura I, se
muestra el modelo de carcinogénesis propuesto por
Vogelstein.” Sin embargo, es de mencionarse que éste,
es tedrico y estd sujeto a continuos cambios.”

Las mutaciones en el gen APC parecen ser las res-
ponsables del desarrollo de un adenoma. Este gen se
localiza en el cromosoma 5qg21 y se encuentra mutado
en 30 a 60% de los adenomas y adenocarcinomas es-
poradicos. Esto hace suponer que la inactivacién del
gen APC juega un papel critico en la iniciacion de un
CCR. Otra mutacién o pérdida alélica se localiza en el
cromosoma 18q (gen DCC), este gen se encuentra
involucrado en la transformacién de un pélipo
adenomatoso pequefio a uno mayor. El gen p53 se en-
cuentra localizado en el cromosoma 17p, tiene un pa-
pel importante en la transformacién maligna de un
adenoma. Para apoyar esta aseveracion, se ha encon-
trado que las mutaciones de p53 son poco frecuentes
en ios adenomas y se encuentran en 70% de los
adenocarcinomas.’
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Figura 1. Modelo de carcinogénesis propuesto por Vogelstein. (Referencia 7).

DETECCION

El prondstico del CCR depende de su diseminacidn.
Los tumores localizados a la mucosa (estadio A) tie-
nen una supervivencia a cinco anos de 90%; cuando
penetran a la pared muscular (estadio B}, 60%; cuan-
do presentan ganglios linfiticos metastdsicos (esta-
dio C), 30% y cuando presentan metastasis distan-
tes (estadio D), 5%.'"

Para reducir [a mortalidad por CCR, se debe de efec-
tuar deteccién de las lesiones precursoras {pélipo
adenomatoso) ¢ de tumores tempranos. La deteccion se
hace en sujetos «asintomaticos». Los métodos de detec-
cién deben de ser baratos, ficiles de aplicar, no asocia-
dos a complicaciones o a mortalidad y tener una alta
sensibilidad y especificidad.

La poblacion que potencialmente va a ser sometida a de-
teccion debe de dividirse en aquellos con bajo y alto niesgo.
Los primeros, deben de llenar los siguientes requisitos: 1) ser
un problema de salud piiblica y 2) el tratamiento de las lesio-
nes precursoras o bien de los tumores en las etapas termpranas
debe de ser altamente efectivo.

La poblacién de alto riesgo debe de incluir a los siguientes
grupos: 1) histona familiar de céncer colorrectal, 2) antece-
dente familiar de cdncer mamario o genital (ovario y/o
endometrio), 3) antecedente personal de CCR, 4) historia de
enfermedad inflamatoria intestinal (Crohn o CUCI).

DETECCION EN POBLACION DE
BAJO RIESGO

El tiempo necesario para poder determinar la transfor-
macién maligna de un adenoma es controvertido. Sin
embargo, Hoff, reporté que los p6lipos de menos de 5
mm tardan aproximadamente 2 afios para crecer 1-2
mm.'' Los procedimientos ttiles para la deteccién son
la determinacién de sangre oculta en las heces y la
endoscopia del colon y del recto.

SANGRE OCULTA EN HECES

En las heces normalmente se encuentran entre 0.6 a 1.2
mL/24 horas de sangre. La razén para efectuar este estu-
dio como procedimiento de deteccién, se basa en que
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los pélipos adenomatosos o los carcinomas tempranos
presentan hemorragia mayor a las pérdidas normales.
Estas pérdidas pueden ser detectadas mediante la deter-
minacién de hemoglobina (prueba quimica) o bien de
anticuerpos especificos para la hemoglobina humana
(prueba inmunolégica).

De las pruebas quimicas, el- mis conocido es el
Hemocult. Tiene el inconveniente de que detecta todo
tipo de hemoglobina, como la que se encuentra en las
carnes rojas; o presenta falsas positivas con la ingesta
de tabletas de hierro y de vitamina C. Por esas razones, a
la poblacién que va a ser sometida a deteccién mediante
este método se le recomienda, que previo a la realiza-
cién de este estudio tenga una dieta rica en fibra, sin
carnes rojas y no ingerir hierro, vitamina C o aspirina.
Las pruebas inmunolégicas son altamente sensibles, es-
pecificas y no requieren de dietas. Sin embargo tienen el
inconveniente de ser costosas y complejas.'?

Las pruebas quimicas son las més utilizadas. En 1985
Simon," reporté los resultados de una revisién de 22
estudios de deteccidn. El valor predictivo positivo para
det :ctar pélipos o carcinomas fue de 0.5% a 14%, con
una mediana de 3%; para p6lipos adenomatosos fue
de 1% a 35% con una mediana de 4% y para la de-
teccién de carcinomas fue de 0% a 16% con una me-
diana de 6%.

ENDOSCOPIA

La colonoscopia es el mejor método para la deteccién
y el diagnéstico de lesiones premalignas o bien
carcinomas, porque permite visualizar completamente
la mucosa colorrectal, se puede tomar una biopsia para
corroborar la impresién macroscépica y ademds, pue-
de ser terapéutica, ya que en caso de detectarse pélipos
adenomatosos se pueden resecar. Sin embargo, tiene

los siguientes inconvenientes: 1) es necesario contar
con equipo (colonoscopio), 2) personal médico experi-
mentado, 3) requiere de preparaci6n intestinal y de se-
dacion, 4) es costoso y 5) puede tener complicaciones
graves como perforacién o hemorragia; aunque estas
complicaciones se presentan raramente | en 5,000 es-
tudios.’ Otro inconveniente, es que a pesar de contar
con todas las condiciones necesarias, la visualizacién
completa de todo el colon sélo se logra en el 75% de
los procedimientos. '

La rectosigmoidoscopia rigida o bien la flexible, son
métodos que han tenido como fundamento para ser uti-
lizados como procedimientos de deteccién, que aproxi-
madamente 50%-60% de las neoplasias del colon y del
recto se encuentran en los 60 cm distales, son senci-
llos, requieren sélo una preparacién con un enema
evacuante. Sin embargo, tienen el inconveniente de que
el primero sélo visualiza hasta 25 cm en 80% de los
casos y el segundo permite evaluar completamente el
colon izquierdo s6lo a 45% de los sujetos sometidos al
estudio.'

En la actualidad se considera que los estudios de elec-
cién para la deteccién de los sujetos de bajo riesgo son:
la deteccién de sangre oculta en heces y en caso de
positividad, una colonoscopia completa. En el cuadro 1
se presentan los resultados de los estudios controlados,
que se efectuaron con la finalidad de evaluar si la detec-
cién de sujetos en bajo riesgo podria incrementar la su-
pervivencia y disminuir la mortalidad por CCR. Los re-
sultados de estos estudios demuestran que hubo viola-
ciones en el cumplimiento del disefio en 20%-40% del
total de sujetos sometidos al estudio. La positividad de
los estudios varié de 1.00 a 2.4. El valor predictivo para
detectar adenomas y cdncer fue de 22 a 58. El porcenta-
je de cénceres en etapas tempranas (Dukes’ A y B) en
los grupos sometidos a deteccién fue de 65%-81% vs.

CUADRO 1
RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS CONTROLADOS DE DETECCION DE CANCER COLORRECTAL

Autor Cincer* Cancer*
(referencia) Nimero Positivos (%) Valor predictivo + grupo estudiado grupo control
Winawer"” 22,000 1.7 30 65 33
Gilbertsen™ 46,500 2.4 31 78 35
Hardcastle" 120,000 23 53 80 43
Kewenter® 27,700 1.9 22 65 33
Kronborg® 62,000 1.0 58 81 55

*DukesAyB
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33%-55% en los controles. Sin embargo, las contesta-
ciones a las preguntas iniciales, sélo fueron contestadas
en el estudio publicado por Winawer,'” en el cual se ob-
servaron la mayor cantidad de desviaciones en la
randomizacién de ambos grupos y en la metodologia.
Los demds estudios aiin no tienen el tiempo suficiente
para poder contestar las preguntas. En 1991 la UICC
publicé una recomendacidn, en la cual sugirieron que
los procedimientos de deteccién en CCR no se justifica-
ban como una politica de salud piiblica, hasta gue no se
reportasen los resultados finales de los estudios antes
mencionados.™

DETECCION Y VIGILANCIA EN POBLACION
DE ALTO RIESGO

Los pélipos para su estudio se dividen en: 1) pdlipos
adenomatosos, estos a su vez se subdividen en: tubulares,
vellosos o mixtos y 2) hiperpldsicos o metapldsicos. En
1975, Muto y colaboradores?* describieron que el car-
cinoma colorrectal proviene de un pélipo adenomatoso
preexistente. Por lo cual se acepté que los pélipos
adenomatosos son lesiones premalignas. Hasta la fe-
cha, se considera que los pdlipos hiperpldsicos no son
lesiones premalignas. Sin embargo, Ansher,” report6 que
49% de los pacientes en los que se encontré pélipos
hiperplasicos tuvieron pSlipos adenomatosos vs sélo 15%
en los que no observd pélipos hiperplasicos. Estos re-
sultados, nos sugieren que los pélipos hiperplasicos
son un marcador fenotipico de los pdlipos ade-
nomatosos. Ademds, cuando se encuentran en el co-
lon izquierdo, la posibilidad de encontrar pélipos
adenomatosos en el colon derecho se incrementa 10
veces.

La posibilidad de malignizaciéon de un pélipo
adenomatoso depende del subtipo histolégico y es di-
rectamente proporcional a su tamaiio. Los adenomas
vellosos tienen mayor tendencia a la malignidad.? Sin
embargo, Muto reporté que los pélipos planos a pesar
de tener un tamafio menor a 1 cm, tienen 42% de proba-
bilidades de ser malignos.

VIGILANCIA EN PACIENTES CON POLIPOS

Las recomendaciones en vigilancia para aquellos pa-
cientes con pélipos adenomatosos son las siguientes:
1) repetir la colonoscopia al afio de haberlos diagnosti-
cado y resecado, 2) en aquellos pacientes con pélipos
miiltiples, pero sin PAF, se recomienda repetir la
colonoscopia a los dos aiios, 3) si en la segunda

colonoscopia NO se encuentran p6lipos, repetirla a los
cuatro afios, 4) si el pSlipo resecado contenia carcino-
ma in situ repetir la colonoscopia en seis meses, poste-
riormente cada dos afios s1 no se encontraron pélipos o
evidencia de recurrencia.

DETECCION EN SUJETOS CON HISTORIA
DE CANCER

Los pacientes con poliposis adenomatosa familiar
(PAF) representan sélo 1% de todos los pacientes con
CCR. La deteccién en los grupos familiares afecta-
dos puede efectuarse mediante: 1) la determinacion
del gen APC, 2) la identificacién de un marcador
fenotipico, como la pigmentacién retiniana y 3) con
una colonoscopia completa. La primera es altamente
sensible y especifica. Sin embargo, es cara y poco dis-
ponible. La segunda es ficil, segura, pero su sensibi-
lidad y especificidad es de aproximadamente 83%.
Estos dos estudios pueden ser los de eleccién para
poder identificar a los portadores de la alteracién
genética y efectuar de una manera mis selectiva los
procedimientos endoscépicos para su diagnéstico.
Cuando no se tienen la disponibilidad del primer es-
tudio, se recomienda efectuar la colonoscopia a todo
el grupo familiar, como primer procedimiento desde
los 15 aiios de edad.

CANCER COLORRECTAL HEREDITARIO
SIN POLIPOSIS

En este grupo de pacientes, se recomienda efectuar: 1)
la elaboracién de una historia clinica completa y de un
arbol genealGgico para poder establecer los criterios
(Amsterdam) caracteristicos de este sindrome, 2) en la
actualidad, se pueden establecer las alteraciones
genéticas de los cromosomas 2, 3 y 7. Sin embargo, és-
tas son caras, poco disponibles y su especificidad de-
pende de lo estricto en la aplicacién de los criterios de
Amsterdam para ingresar a un grupo familiar como por-
tador de un SCCHSP, 3) colonoscopia completa desde
los 25 afios de edad o cinco afios antes de la edad del
sujeto mds joven afectado, 4) en las mujeres, ademds se
debe de efectuar examen ginecolégico, biopsia de
endometrio y ultrasonido pélvico, mastografia desde los
35 aiios, y 5) gastroscopia.®®

En el grupo de sujetos con antecedentes de uno o dos
familiares con céncer colorrectal se recomienda efec-
tuar colonoscopia completa desde los 35 aiios y si es
negativa cada cinco afos.
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VIGILANCIA DE LOS PACIENTES CON
CANCER COLORRECTAL

La meta en este grupo de pacientes es detectar tumores
sincrénicos, metacrénicos y/o recurrencias en la linea
de sutura. En los pacientes, que no se les efectudé una
colonoscopia completa en la evaluacién preoperatorio
por presentar obstruccidn intestinal; se recomienda
efectuarla dentro de los primeros seis meses después de
la reseccion. Isler,”® reporté 7% de cdnceres sincrénicos
en ese grupo de pacientes.

La frecuencia de cdnceres metacrénicos es de 1%-
4%. Esta frecuencia se incrementa con el tiempo de se-
guimiento de los pacientes. Bulow,” report6 una frecuen-
cia acumulada de 4% y de 30% a los 10 y 40 afios de
seguimiento, respectivamente. La frecuencia de cénce-
res metacrénicos es mayor en aquellos sujetos con el
antecedente de un CCR sincrénico. Carlsson,” reporté
54% de adenomas metacrénicos en los pacientes que
tuvieron pélipos sincronicos con el tumor maligho vs
26% en aquellos que no los tuvieron. Las recomenda-
cjones para el seguimiento de estos pacientes mediante
colonoscopias son las siguientes: 1) en pacientes con un
carcinoma colorrectal sin otras lesiones sincrénicas
efectuarla cada cuatro afios y 2) en pacientes con cancer
colorrectal y pélipos adenomatosos sincrénicos efectuarla
cada dos afios.

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de CCR se hace en pacientes sintomaticos.
E! estadio que presentan estos pacientes generalmente
es locorregionalmente avanzado (Dukes’ B2 y C). Los
métodos de imagen disponibles son el colon por enema,
el ultrasonido, la tomografia computada, la resonancia
magnética y la inmunoscintografia. El propésito de es-
tos estudios es conocer la etapa en que se encuentra el
CCR mediante: 1) la determinacién de la profundidad
de la invasién del tumor en la pared, 2) la presencia de
metastasis ganglionares y 3) de metéstasis hepdticas y/o
extrahepdticas. El estudio de eleccién para conocer los
primeros puntos es la ultrasonograffa intraluminal. Su
sensibilidad en promedio es de 88%. El mayor inconve-
ntente de este método, es que depende de la experiencia
y habilidad del radiélogo y su sensibilidad es menor para
diagnosticar metastasis ganglionares en ganglios
linfaticos pequefios y en el tumor primario después de
radioterapia preoperatoria.

La tomografia axial computada y la resonancia mag-
nética son utiles para evaluar la invasién del tamor a los

6rganos vecinos y para las metastasis hepdticas o
extrahepaticas. La sensibilidad que ha sido reportada es
de 61% y de 79%, respectivamente.”’

En el cancer del recto el principal sitio de recurrencia
es local (25%); en cancer de colon es el higado (15%),
seguidos por los ganglios linfaticos retroperitoneales
(5%); pulmén (4%}, peritoneo (3%), hueso y cerebro
(1%).* La utilizacién en forma intensiva de estos estu-
dios durante el seguimiento para la deteccién de estas
recurrencias es controvertido. En nuestro servicio no
los efectuamos. Nuestro programa de seguimiento con-
siste en efectuar una determinacién de antigeno
carcinoembrionario (ACE), si se detecta una elevacidn,
se repite la determinacién del ACE, si nuevamente esta
elevada, se efectiia un ultrasonido hepatico y una tele de
térax, si se detectan metdstasis miltiples, no se efectian
mds estudios. Si el ultrasonido es negativo o sospechoso
se efectiia una tomografia axial computada. Si se encuen-
tran metdstasis extrahepdticas no se efectia ningin estu-
dio. Si se encuentran < de tres metistasis hepdticas, se
efectia una arteriografia del tronco celiaco y de la
mesentérica superior para evaluar resecabilidad.

En la actualidad, se pueden efectuar otros estudios
como la inmunocentelleografia con Indio 111 marcado
con un anticuerpo anti-CEA, con lo cual se puede obte-
ner una sensibilidad para detectar recurrencias de 87% a
100%. En los pacientes candidatos a reseccion de me-
tastasis hepdticas, el ultrasonido intraoperatorio puede
ayudar a detectar metdstasis, que no fueron detectadas
en los estudios preoperatorios.

TRATAMIENTO

Las metas del tratamiento quirtirgico son obtener un con-
trol local adecuado de la tumoracidn y restablecer la fun-
cién. Los parimetros de evaluacién de estas metas son:
[) 1a tasa de recurrencia local, 2} la evaluacién de la
funcién urinaria, sexual, intestinal y anal y, 3) incremen-
tar la supervivencia. Para obtener un control local ade-
cuado es necesario efectuar una comnpleta diseccién del
drenaje linfovascular, ligadura de los pediculos vasculares
a nivel de su emergencia de las arterias mesentérica o
inferior, disecar adecuadamente los planos entre el me-
senterio visceral y las paredes de la pelvis o del
retroperitoneo. Evitar ruptura de la pieza quinirgica,
contaminacién del campo operatorio por células viables,
implantacion intraluminal.

La recurrencia local y la supervivencia son directa-
mente proporcionales al estadio del tumor. Por tal moti-
vo, en la actualidad se considera que el tratamiento del
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cincer de colon en etapas tempranas (Dukes’ Ay B) es
a base de cirugia y, en etapas locorregionalmente avan-
zadas (Dukes’ C) es multidisciplinario. En el cuadro 2
se muestran los resultados de los estudios prospectivos,
distribuidos al azar, que evalian los resultados del trata-
miento quirdrgico del cdncer de colon vs la combina-
cion de este mas quimioterapia a base de 5-fluorouracilo

(5FU) y levamisole. El cuadro 3 muestra los resultados
de los estudios prospectivos, controlados y distribuidos
al azar en el cancer de colon donde se evalua la eficacia
de la combinacién de FU + Leucovorin. Los resultados
de esos cuatro estudios muestran una mejoria en la su-
pervivencia en los pacientes que se trataron con cirugia
mis quimioterapia.

CUADRO 2
RESULTADOS DE ESTUDIOS PROSPECTIVOS DE QUIMIOTERAPIA ADYUVANTE EN CANCER DE COLON DUKES’ C.
SUPERVIVENCIA A CINCO ANOS LIBRE DE ENFERMEDAD

Estudio Seguimiento Cirugfa + lev +
(referencia) Pacientes {meses) Cirugfa (%) Cirugfa + lev S5FU p
NCCTGY 262 90 38 50 50 0.02
INT-0035% 929 78 45 45 63 < 0.0001
lev = levamisole, FU = fluorouracilo

CUADRO 3

RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS PROSPECTIVOS DE TERAPIA ADYUVANTE EN CANCER DE COLON BASADOS EN 5FU + LV

Estudio Pacientes Seguimiento SLE (%) Supervivencia p

(referencia) (meses) (%)

NSABP C-03% 1081 48 MOF 64 77 0.603
S5FU +LV 73 84

Erlichman™ 1493 37 Cirugia 63 78 0.03
S5FU + LV 72 83

5FU = fluorouracilo, LV = leucovorin, Qt = quimioterapia, SLE = supervivencia libre de enfermedad, MOF = 5-fluorouracilo, vincristina y

semustina,

CUADRO 4
RESULTADOS DE LOS ESTUDIOS PROSPECTIVOS EN CANCER DE RECTOQ. RADIO-QUIMIOTERAPIA POSTOPERATORIA

Supervivencia

Estudio (ref) Pacientes Tratamiento Rec. local (%) SLE (%) (%) p
GITSG* 202 Cx 24 45 32
Cx+QT 27 54 48
Cx +RT 20 52 45
Cx+QT +RT 11 67 57 0.005
NCCTG* 204 Cx +RT 25 38 38
Cx+RT+QT 14 58 53 0.025
O'Connell*” 660 Cx + RT + 5FU bolo 53 60
Cx + RT + 5FU infusién 63 70 0.01

Cx =cirugfa, RT = radioterapia, QT = 5-fluorouracilo + semustina, Rec = recurrencia, SLE = Supervivencia libre de enfermedad.
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CUADRO 5
TRATAMIENTO DEL CANCER DE RECTO CON DOSIS ALTAS DE RADIOTERAPIA PREOPERATORIA. RESULTADOS DE
ESTUDIOS PROSPECTIVOS

Rec local Rec local Supervivencia  Supervivencia
Estudio (ref) Pacientes Dosis (Gy) RT (%) cirugfa (%) RT (%) Cirugia (%) p
Kligerman* 33 45 — 41 25
EQRTCY 466 38 15 69 59 Rec local < 0.05
Supervivencia > 0.05
SCCSG™ 479 25 10 75 60 Rec local < 0.01

Supervivencia 0.02

En los cuadros 4 y 5 se muestran los resultados de los
estudios prospectivos que evaluaron la utilizacién de la
radioterapia y/o quimioterapia administrada en forma pre
0 postoperatoria en el adenocarcinoma de recto. Los re-
sultados de estos estudios muestran una clara ventaja en
la supervivencia y en el control local de la enfermedad,
cuando la radioterapia junto con la quimtoterapia se ad-
ministran en el postoperatorio. Los resultados de los es-
tudios prospectivos que evaluaron la eficacia de la ad-
ministracién de la radioterapia preoperatoria a dosis ade-
cuadas muestran una clara mejoria en el control local de
la enfermedad. Uno de los tres estudios muestra una
mejoria en la supervivencia.

En 1982, Heald reportd una técnica quirirgica meticu-
losa, en la cual se reseca completamente el mesorrecto y
preservando los nervios auténomos de la pelvis, con la
cual obtuvo 4% de recurrencia local.” Enker y Moriya
han reportado resultados similares, con algunas de estas
técnicas quirdrgicas. Sin embargo, estos resulftados deben
ser tomados con precaucidn, ya que son obtenidos con
pacientes seleccionados.**# También, en estas series cuan-
do se encuentran ganglios linfiticos metastasicos, el por-
centaje de recurrencias locales se incremento.

La norma de tratamiento que se sigue en nuestro ser-
vicio en los pacientes con cincer de recto locorregio-
nalmente avanzado, es tratarlos a base de radioterapia
preoperatoria y de acuerdo a la localizacién anatémica
se realiza una reseccién abdominoperineal o una resec-
cién anterior baja con reseccién completa del mesorrecto,
con un 9% de recurrencias locales. 54
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