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1. RESUMEN/ABSTRACT

El cancer colorrectal (CCR) es el cAncer mas frecuente en occidente sin tener en cuenta
el sexo. Hay un incremento exponencial de casos en la poblacién a partir de los 50 afios
de edad, momento a partir del cual se inicia el programa de cribado establecido en
Esparia.

La mayoria de los casos estan localizados en el colon izquierdo y son de origen
espontaneo. Sin embargo, no hay que perder de vista al CCR hereditario ya que se
comporta de manera mas agresiva y aparece en edades mas tempranas. EI CCR
hereditario mas frecuente es el sindrome de Lynch.

La clinica depende en gran medida del estadio y la localizacion en la que se encuentre
la neoplasia.

Entre las pruebas diagndsticas y de seguimiento indicadas se encuentran la
colonoscopia, el TAC toracoabdominal y la analitica sanguinea con el marcador tumoral
CEA.

El Unico tratamiento curativo es el quirdrgico, preferentemente se realiza por via
laparoscépica. En funcion del estadiaje pre y postoperatorio puede estar indicado el
tratamiento neoadyuvante o adyuvante con radioterapia y quimioterapia.

Palabras clave: anatomia intestino grueso, cancer colorrectal, sindrome de
Lynch, cirugia laparoscépica.

Colorrectal cancer (CRC) is the most frequent cancer in the western world without
considering gender. There is an exponential increase of cases in the population from 50
years old, so it is when screening program proposed in Spain starts.

Most CRC are located in left colon and have spontaneous origin. However, hereditary
CRC is also important due to his aggressiveness and early appear onset. The most
frequent is Lychn syndrome.

The clinic largely depends on the stage and the location where the neoplasm is.

Colonoscopy, TC thoracoabdominal and blood test with CEA tumor marker are essential
diagnostic and follow-up tests.

Surgery is the only curative treatment and it is better by laparoscopy. According to pre
and postoperative staging, it might require to add neoadjuvant or adjuvant treatment
based on radiotherapy and chemotherapy.

Keywords: large intestine anatomy, colorectal cancer, Lynch syndrome,
laparoscopic surgery.
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2. PLANTEAMIENTO Y OBJETIVOS

El trabajo fin de grado consiste en una revision bibliogréfica sobre el estado actual del
cancer colorrectal y en la presentacion de un caso clinico del Hospital Royo Villanova
sobre dicha patologia.

El objetivo de la presente revision es realizar una recopilacion de datos actualizados
sobre la anatomia y la fisiologia de colon, y la epidemiologia, los factores de riesgo, la
patogenia y la clinica del cancer colorrectal. Ademas de conocer los diferentes métodos
de diagnéstico incluyendo el programa de cribado, las clasificaciones y las diferentes
opciones terapéuticas que existen.
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3. INTRODUCCION
3.1 SISTEMA DIGESTIVO

El sistema digestivo es un conjunto de érganos y glandulas anejas que se encargan de
transformar los alimentos que ingerimos en moléculas, que puedan ser absorbidas y
utilizadas por las células de nuestro organismo para proporcionarles energia o
materiales estructurales. Este proceso es denominado digestiébn y es una parte
fundamental de la nutricion, funcion vital de los seres vivos.!

El tubo digestivo mide aproximadamente once metros de longitud. Los érganos que
forman el tracto gastrointestinal son: la cavidad bucal, la orofaringe, la laringofaringe, el
esofago, el estbmago, el intestino delgado (duodeno, yeyuno e ileon), el intestino grueso
(ciego, colon y recto) y el ano. Ademas, el aparato digestivo cuenta con una serie de
anejos que son: las glandulas salivares (parétidas, submandibulares y sublinguales), la
lengua, los dientes, el higado, la vesicula biliar y el pancreas.

La digestién comienza en la cavidad bucal, donde = FRNCIPALES PARTES DEL APARATO DIGESTIVO

gracias a la trituracion mecanica con los dientes y a ‘ i} e
la degradacion enzimatica con las secreciones (s s W “onisasr
salivares, se forma el bolo alimenticio. Este cruza la s :
laringofaringe y el eséfago, el cual aporta una
secrecion de moco para facilitar el paso. A
continuacién, se encuentra el estbmago que S€
caracteriza tanto por su elevada secrecién como por T
su gran motilidad, actuando como una auténtica -
licuadora. El resultado es que el bolo alimenticio e
pasa de estado soélido a liquido, y a esta nueva o s
mezcla se le denomina quimo.

- Estémago

Pancreas

lion: Colon transverso

Colon descendents

— Colon sigmoideo

Ano

. . , Fig 1. Partes principales aparato digestivo. Thibodeau
El intestino delgado es la parte mas Iarga del tubo GA, Patton KT. Anatomia y fisiologia. 62ed. Barcelona:

digestivo, midiendo casi 6 metros, por lo que estq  Flsevier2010.

plegado formando las asas intestinales. Se divide en tres porciones: duodeno, yeyuno
e ileon. Es aqui donde intervienen dos glandulas anejas fundamentales, el pancreas
exocrino produciendo el jugo pancreatico y el higado la bilis que se almacena en la
vesicula biliar. El objetivo de la mezcla con estas secreciones es la realizacién de la
mayor parte de la digestion y con ello, la posible absorcion de gran cantidad de
nutrientes. A partir de aqui, el quimo se transforma en quilo.

El intestino grueso mide aproximadamente un metro y medio y se divide en ciego, colon
y recto. Su principal funcién es la absorcion de liquidos y la elaboracion de las heces
con los restos no digeridos. En el colon se encuentran unas bacterias probiéticas que
fermentan la fibra del quilo e impiden la colonizacién de bacterias patégenas.?
Finalmente, el recto comunica con el ano por donde se expulsan las heces.

La vascularizacion del tubo digestivo es muy importante ya que se encarga de recoger
los nutrientes, y el sistema nervioso regula la motilidad del tubo digestivo y las diferentes
secreciones.
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El peritoneo es una membrana serosa que recubre las paredes y visceras de la cavidad
abdominal. Se puede diferenciar en dos hojas, una parietal y otra visceral, y entre ellas
se delimita un espacio, la cavidad peritoneal. Gracias a que esta contiene una pequefa
cantidad de liquido se favorece el desplazamiento de las visceras digestivas, evitando
gue se produzcan adherencias entre ellas.®®

3.2 INTESTINO GRUESO

Tanto el caso clinico como la posterior revision bibliografica versan sobre el cancer
colorrectal, una de las neoplasias méas habituales en nuestro medio. Este se localiza en
el intestino grueso (ciego, colon ascendente, colon transverso, colon descendente,
sigma o recto) sin incluir el ano. Por este motivo, se profundiza en dicha parte del tubo
digestivo, el intestino grueso, concretamente en su anatomia macroscoépica,
vascularizacion, inervacion y anatomia microscépica.

3.2.1 ANATOMIA MACROSCOPICA

El intestino grueso es un 6rgano hueco del tracto gastrointestinal. Se extiende desde la
valvula ileocecal hasta el ano, con una longitud aproximada de 150 cm. Su recorrido
comienza en la fosa iliaca derecha, sube por el flanco derecho hasta llegar a la zona de
hipocondrio derecho; tras ello cruza el abdomen por zona del epigastrio hasta el
hipocondrio izquierdo y a continuacién, desciende por el flanco izquierdo hasta fosa
iliaca izquierda. El diametro disminuye, proresivamente, a medida que se aproxima a su
final.

El intestino grueso tiene unas caracteristicas morfolégicas que le diferencian del resto
del tubo digestivo.

La presencia de tenias o bandeletas, que son las fibras musculares lisas longitudinales
de su pared que se agrupan y van a converger a nivel de la base del apéndice cecal. El
apéndice cecal, el recto y el ano no las presentan. A lo largo de las tenias se encuentran
unos pequefios sacos peritoneales llenos de grasa llamados apéndices epiploicos. Otra
caracteristica es la existencia de abolladuras o haustras, que son dilataciones que
segmentan al colon y estan separadas entre si por surcos transversales. Asi se
configura el relieve en la luz intestinal.1¢-°

Haustras \
Apéndices .
eplplolcos\ i ‘ /
2
Hipocondrio. Epigastrio Hipocondrio -*r‘ o
derecho izquierdo / A - b
/ & Tenia libre IK_} -
/ = F4
Fr—
Region lateral Region umbilical Region latera Tenia omental - 2
derecha izQuierda B -~
k Teni. 5 {
Region inguinal Hipogastrio Begidn inguinal enlamegocolica 4
derecha fzquierda - ‘ »
ey
o

Fig 2. Division topogréafica del abdomen. Richard
LD, Wayne V, Asdam WM. Gray Anatomia para
Estudiantes. 12 ed. Madrid: Elsevier; 2005.

Fig 3. Haustras y tenias. Modificada de Netter FH. Atlas
de Anatomia Humana. 42 ed. Barcelona: Elesvier;2007.
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Desde el punto de vista de la anatomia descriptiva se pueden distinguir las siguientes
porciones: ciego, apéndice cecal, colon ascendente, &ngulo hepatico, colon transverso,
angulo esplénico, colon descendente, colon iliopelviano o sigmoideo, recto y ano.

Estas estructuras se agrupan en colon
derecho e izquierdo segun el desarrollo e v

estémago -}

bazo

angulo
2}— esplénico

embriologico. El colon derecho es el que esta

R . ;- . angulo _epiplon mayor

irrigado por la arteria mesentérica superior y hepético (seccionado)
1 1 rri 1 colon

colon izquierdo el irrigado por la arteria colon B

L. . . ., transverso
mesentérica inferior. La division suele darse ' intestino
. , —_— ] delgad
en la mitad del colon transverso 0 con Mas oo - (SR Y
frecuencia en la union de 1/3 derecho con 2/3

izquierdos.1011

colon

ciego~ “sigmoideo

CIEGO Y APENDICE apéndice

/\. ™ recto

El intestino grueso es la continuacién del  Fig 4. Intestino grueso. Divisiones. SzereSzwski J.

. . - P Anatomia quirargica del colon. Sacd. 2009; 300:1-6.
intestino delgado y esta separado de él por el

orificio ileocecal o valvula de Bauhin. Esta valvula presenta dos labios transversales o
valvas, superior e inferior, caracterizados por contener abundante grasa. Gracias a ello,
se puede identificar facilmente en la tomografia computarizada.

El ciego tiene forma de saco con unas dimensiones aproximadas de 6 cm de longitud y
entre 5-7 cm de anchura. Se localiza en la fosa iliaca derecha.

El apéndice vermiforme es una evaginacion de la pared del ciego que presenta un
repliegue valvular. Tiene su propio mesenterio (el mesoapéndice). Puede encontrarse
en multiples posiciones, presentando mas del 50% de las personas un apéndice
retrocecal. La apendicitis constituye la urgencia quirdrgica mas habitual en la poblacién
general. El diagndstico es clinico en el 80% de los casos ante un paciente con dolor en
la fosa iliaca derecha, fiebre y alteraciones analiticas.1%81213

COLON ASCENDENTE

El colon ascendente comprende la porcion que va desde el ciego hasta el angulo
hepatico, y tiene direccion vertical. Se localiza en el flanco e hipocondrio derecho. Esta
unido al peritoneo parietal posterior del abdomen (al igual que el colon descendente) por
la fascia de coalescencia de Toldt, mientras que las caras lateral, anterior y medial estan
envueltas de peritoneo.

Se relaciona anteriormente con la pared abdominal anterior. Posteriormente con el rifion
derecho, los musculos psoas iliaco y cuadrado de los lomos y el plexo lumbar.
Lateralmente con la pared lateral abdominal y medialmente con el uréter derecho, asas
intestinales y la segunda porcién del duodeno.581213

ANGULO HEPATICO

El angulo hepéatico se forma cuando el colon cambia de direccion hacia la izquierda.
Esta relacionado con la cara inferior del higado (se encuentra anteriormente a él) y
diafragma, o6rganos a los que se une por los ligamentos frenocélico derecho y
hepatocolico.l>81213
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COLON TRANSVERSO

El colon transverso se extiende desde el angulo hepatico al &ngulo esplénico, siendo la
porcién del colon de mayor longitud y movilidad. En su trayecto describe un arco en
forma de U o V, de unos 40 a 70 cm que cruza de derecha a izquierda la cavidad
abdominal (hipocondrio derecho, umbilical e hipocondrio izquierdo).

Esta unido a la pared parietal posterior por el mesocolon transverso y al estomago por
medio de un pliegue peritoneal denominado omento o epipldon mayor. El epiplén mayor
es una doble capa fusionada de peritoneo visceral y parietal que se encuentra detras de
la pared anterior del abdomen y contiene cantidades variables de grasa.

El colon transverso se relaciona anteriormente con el epiplébn mayor y la pared
abdominal. Posteriormente con el riidn derecho, pancreas, duodeno vy rifién izquierdo,
ademas de con la arteria aorta y la vena cava inferior.

El mesotransverso divide la cavidad abdominal en dos fosas; superiormente la
supramesocolica que se relaciona con el higado, estbmago y bazo, e inferiormente, la
inframesocoélica que se relaciona con las asas intestinales.>581213

ANGULO ESPLENICO

El angulo esplénico se forma cuando el colon transverso cambia de direccién, se vuelve
otra vez vertical, en este caso descendente. Se relaciona con el polo inferior del bazo, y
ésta unido al mismo por el ligamento esplenocdlico.

COLON DESCENDENTE

El colon descendente se extiende desde el angulo esplénico hasta el colon sigmoide,
que se encuentra a nivel de la cresta iliaca izquierda. Igual que el colon ascendente,
esta en la profundidad de la cavidad abdominal unido al peritoneo parietal posterior por
la fascia de coalescencia de Toldt, mientras que las caras lateral, anterior y medial estan
envueltas en peritoneo. Sin embargo, el colon descendente se sitlla en hipocondrio y
flanco izquierdo.

Esta relacionado anteriormente con las asas intestinales, el epiplén mayor y la pared
anterior del abdomen. Posteriormente se encuentran el borde lateral del rifién izquierdo
y los musculos cuadrado lumbar, iliaco y psoas.t°>81213

EL COLON SIGMOIDE

El colon iliopelviano o sigma se continda con el recto, mide unos 35 cm
aproximadamente de longitud y se ubica dentro de la pelvis. En su recorrido se observan
solo dos tenias, una anterior y otra posterior. Este colon sigmoide se puede dividir en
dos porciones segln su situacién: una porcion iliaca que llega hasta el masculo psoas
mayor y una porcion pélvica que llega hasta el recto.

La porcion iliaca es la parte fija situada en la fosa iliaca izquierda unida por la fascia de
coalescencia. Se relaciona anteriormente con la pared abdominal y posteriormente con
el psoas y los vasos iliacos externos.

La porcion pelviana es la parte movil y esta unida por el mesosigma a la cavidad
pelviana. Posteriormente se encuentran el recto y las asas del intestino delgado. Esta
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tltima parte del colon presenta a su vez dos porciones: una oblicua (se dirige de abajo
a arriba) y otra vertical (hacia abajo) y entre ellas estad la fosa intersigmoidea o
iliopelviana que es un pequerio receso del mesenterio usado como referencia quirurgica
del uréter izquierdo.1581213

RECTO

El recto es el segmento terminal del intestino grueso y se caracteriza por presentar una
capa muscular longitudinal externa completa. Su trayecto descendente mide
aproximadamente unos 15 cm. Se sitla en la pelvis menor y presenta una dilatacion, la
ampolla rectal. En su interior suelen existir tres valvulas o pliegues réctales con direccion
transversal, uno de las cuales es bastante visible en el lado derecho.

La cara posterior del recto se relaciona con el sacro, la fascia presacra, las arterias
sacras media y laterales y el musculo piriforme. Las caras laterales del recto se
relacionan con las fosas pararrectales, el musculo obturador interno y su fascia, los
vasos iliacos internos, los uréteres, los vasos rectales medios y el nervio pudendo. La
cara anterior del recto se relaciona con diferentes estructuras anatomicas dependiendo
del sexo. En el hombre se encuentra con la base de la vejiga, el conducto deferente, la
vesicula seminal, la préstata y el receso rectovesical. En la mujer se relaciona con la
cara posterior del utero, la cara posterior de la vagina, el receso rectouterino y el
ligamento ancho.581213

EL CONDUCTO ANAL

El conducto anal se sitta en el perineo posterior y se caracteriza por tener en su interior
de 6 a 8 columnas anales de Morgani unidas entre si por pliegues anales denominados
valvulas de Morgani o semilunares. Se encuentra rodeado por un sistema muscular
intrinseco formado por dos esfinteres, el interno (control involuntario) y el externo
(control voluntario). Ademas, esta en relacion con otros musculos de la zona perineal,
fundamentalmente con el masculo elevador del ano. Este musculo tiene tres fasciculos:
iliococcigeo, pubococcigeo y puborrectal. Las fibras procedentes del fasciculo
puborrectal se dirigen al ano, lo rodean y lo fijan, el resto de fibras terminan en el coxis
y cara anterior del sacro.

El conducto anal se relaciona posteriormente con el coccix y anteriormente en el hombre
con la uretra membranosa y el bulbo del cuerpo esponjoso del pene, y en la mujer con
la porcion inferior de la vagina. Por debajo, tan solo queda el orificio por donde los
materiales de desecho salen del organismo.5-81213
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Fig 5. Canal anal. Netter FH. Atlas de Anatomia Humana. 42 ed. Barcelona: Elservier; 2007.



%% Universidad

Cancer de colorrectal: a propésito de un caso 48 Zaragoza

3.2.2 IRRIGACION ARTERIAL

Tanto el intestino delgado como el grueso (excepto el recto) estan vascularizados por
las arterias mesentérica superior e inferior. Estas arterias son ramas directas de la aorta
abdominal.

La arteria mesentérica superior nace de la aorta abdominal a la altura de T12 y L1. Se
encarga de la irrigacién de todo el intestino delgado con sus 12-20 ramas yeyunales e
ileales y del colon derecho con hasta tres ramas cdlicas principales, que son la arteria
ileocdlica, la arteria célica derecha y la arteria célica media.

La arteria ileocdlica es la arteria colica mas constante y tiene el objetivo de vascularizar
el ileon terminal, el ciego y el apéndice. Nace por debajo del duodeno y se dirige a la
raiz de mesenterio. Desde sus dos ramas terminales se originan las arterias cecales
anterior y posterior y la arteria apendicular.

La arteria célica derecha se dirige hacia el Angulo hepatico y emite una rama ascendente
y otra descendente que nutren el colon ascendente y la flexura hepatica. Esta arteria es
inconstante ya que a veces nace de la arteria ileocélica.'**®

La arteria célica media se dirige al mesocolon transverso y suele emitir dos ramas que
vascularizan la porcion derecha del colon transverso.

La arteria mesentérica inferior nace en la aorta a nivel de L3, aproximadamente unos 3
cm por encima de la bifurcacion de la aorta en arterias iliacas comunes. Tiene la funcion
de perfundir la porcion izquierda del colon transverso, la flexura esplénica, el colon
descendente, colon sigmoide y parte del recto. Para ello, camina por detras del peritoneo
parietal posterior dividiéndose en dos, la arteria célica izquierda y el tronco de las
sigmoideas.

y @ - 5 A y A. mesentérica A. cdlica Flexura célica
i i -~ A.mesentérica P P -
. £S5 2R i inferior izquierda izquierda
A. pancreatico- W e superior
‘\ — —

wnie RN 1

inferior 4 : g 3 - e e S |

/ —r———— e Flexura colic =)

] izquierda f‘

{

A. c6lica media
A. cdlica derecha

- \\
A.ileoctlica - ]
Aa. yeyunales )
3 e

eileales “

A.rectal
N superior
A. apendicular : 1 Aa. sigmoideas

Fig 6. Irrigacion arterial del intestino grueso (ramas de la arteria mesentérica superior e inferior). Schiinke M, Schulte E, Prometheus
SU. Texto y Atlas de Anatomia. 22 ed. Madrid: Panamericana; 2012.



%% Universidad

Cancer de colorrectal: a propésito de un caso 48 Zaragoza

La arcada de Riolano es la anastomosis entre la arteria célica media, que nace la arteria
mesentérica superior y la arteria coélica izquierda, que nace de la arteria mesentérica
inferior. Ademas, durante todo el trayecto del colon existen anastomosis de las ramas
célicas que forman el arco paracélico del que nacen los vasos rectos cortos y largos.
Esta amplia comunicacion entre las grandes arterias y las ramas colaterales confiere
ventajas para la buena vascularizacion del tubo digestivo en caso de problemas.

La rama terminal de la arteria mesentérica inferior se dirige hacia el recto dando lugar a
la arteria rectal superior. Sin embargo, no todo el recto esta irrigado por esta arteria, su
vascularizacion depende de otras arterias importantes pero de origen diferente. La
arteria rectal media, es una rama de la arteria hipogastrica o iliaca interna, y la arteria
rectal inferior, es una rama de la arteria pudenda interna. Los tres sistemas rectales se
anastomosan para formar un gran plexo rectal.}%%’

3.2.3 DRENAJE VENOSO

La circulacién venosa acompafia a la circulacion arterial en general, aunque es cierto
que en el abdomen se encuentra la formacion de la vena porta que no tiene circulacion
arterial similar.

La vena mesentérica superior recoge el drenaje venoso mediante las venas colicas
media, derecha e ileocélica del colon transverso derecho.

La vena mesentérica inferior recoge el drenaje venoso mediante la vena colica izquierda,
venas sigmoideas y vena rectal superior de la parte izquierda del colon trasverso, el
colon descendente y parte del recto. Ambas venas mesentéricas confluyen en la vena
esplénica y forman parte del sistema porta. El resto de la sangre venosa del recto la
recogen las venas rectales que se dirigen a la vena iliaca interna que drena a la vena
cava inferior.12:1316.17

Fig 7. Drenaje venoso del intestino grueso. Richard LD, Wayne V, Asdam WM. Gray Anatomia para
Estudiantes. 12 ed. Madrid: Elsevier; 2005.
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3.3.4 DRENAJE LINFATICO

El intestino grueso cuenta con 5 grupos de ganglios situados en partes diferentes. Los
epicdlicos en la pared del colon, los paracolicos en los arcos paralelos, los intermedios
a lo largo de las arterias cdlicas, los principales en el origen de las arterias cdlicas y los
centrales a lo largo del nacimiento de las arterias mesentéricas. Cabe destacar que el
colon iliopélvico cuenta con sus propios ganglios de mesosigma. Todos ellos acaban
drenando en la cadena ganglionar paraadrtica que prosigue a la cisterna de Pecquet.

El recto tiene ganglios en las diferentes zonas: en la superior los ganglios mesentéricos
inferiores, en la zona media los ganglios hipogéstricos y en la zona inferior los ganglios
inguinales. Por lo tanto, estos pueden drenar hacia los ganglios paraadrticos o hacia los
ganglios inguinales superficiales.>*°

3.2.5 INERVACION

El intestino grueso recibe una doble inervacion, por parte del sistema nervioso autbnomo
(SN extrinseco) y por el sistema nervioso entérico (SN intrinseco).*?

SISTEMA NERVIOSO EXTRINSECO
El aparato digestivo esta inervado por el sistema nervioso autbnomo, tanto simpatico
como parasimpatico.

El sistema simpatico tiene la funcion de inhibir las contracciones intestinales. El colon
derecho y el colon transverso estan inervados por nervios esplacnicos toracicos
procedentes de los segmentos 5 a 12 toracicos de la médula espinal. Estos nervios
llegan al ganglio celiaco y al mesentérico superior, donde sinaptan con la siguiente
neurona, y continGian por los nervios vasculares que caminan con la arteria mesentérica
superior. El colon izquierdo esté inervado por los nervios esplacnicos lumbares y sacros
que llegan a los ganglios mesentéricos inferiores e hipogastricos, donde sinaptan con la
siguiente neurona, y contindan por los nervios vasculares que caminan con la arteria
mesentérica inferior.

El sistema parasimpatico se encarga de activar el peristaltismo. El colon derecho y el
transverso dependen del nervio neumogastrico o vago. Sin embargo el resto del colon,
recto y ano, son inervados por los nervios parasimpaticos esplacnicos pélvicos que
nacen de S2 a S4 en la médula espinal. Estos se incorporan al plexo hipogastrico inferior
y sinaptan con la segunda neurona que se encuentra en la pared formando los ganglios
intrinsecos. Contintian por las fibras postganglionares, que son en este caso, los nervios
intrinsecos intramurales.?16-1°

SISTEMA NERVIOSO INTRINSECO
El intestino grueso dispone de un sistema nervioso entérico (SNE) o intrinseco propio,
al que llaman “el cerebro entérico”. Proviene de las células de la cresta neural y esta
compuesto por dos plexos nerviosos.

El plexo submucoso de Meissner se encuentra situado entre la capa interna de la capa
muscular circular y la submucosa inervando principalmente la mucosa y los vasos
sanguineos. En el intestino delgado y el colon estd mas desarrollado. Su principal
funcién es la regulacion de la absorcion de nutrientes a nivel de la mucosa.
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El segundo plexo es el plexo mientérico o de Auerbach que se encuentra situado entre
las capas musculares circular y longitudinal, y su principal funcién es la coordinacion de
dichas capas, encargandose asi de la motilidad del tubo digestivo.

Ambos plexos estdn organizados con una red de diferentes neuronas (neuronas
aferentes intrinsecas primarias, neuronas motoras, interneuronas, neuronas
intestinofugas) que junto con las células intersticiales de Cajal, generan los patrones
motores de la motilidad del tracto digestivo. Las células de Cajal tienen tres funciones:
servir como marcapasos intestinales, ser intermediarias en la heurotransmision y actuar
CcOmo mecano-receptores.

Ademas, el SNE tiene relacion estrecha mediante neurotransmisores y mecanismos de
respuesta tanto con el sistema nervioso central como con el sistema inmunolégico.82

3.2.6 ANATOMIA MICROSCOPICA

Todo el tubo digestivo, y por lo tanto también el intestino grueso, esta formado por cuatro
capas dispuestas de forma concéntrica que desde la luz intestinal hacia el exterior son:
mucosa, submucosa, muscular y serosa.?>23

LA CAPA MUCOSA
En la mucosa del intestino grueso no hay valvulas ni vellosidades intestinales. Esta
formada por un epitelio de revestimiento, la ldmina propia y la muscular de la mucosa.

El epitelio de revestimiento es un epitelio cilindrico simple en la que se encuentran los
mismos tipo celulares que en el intestino delgado: las células absortivas, las células
caliciformes que secretan moco continuamente y las células endocrinas. Las células
absortivas tienen microvellosidades muy largas especializadas en la absorcién de agua,
sodio, vitaminas y minerales.>*

La lamina propia esta ocupada por una gran cantidad de glandulas tubulares rectas o
criptas de Lieberkiihn en las que abundan las células caliciformes. Sin embargo, no hay
células de Paneth, y de hecho su presencia puede estar relacionada con procesos
inflamatorios crénicos.” Las glandulas se encuentran rodeadas por un tejido conectivo
laxo con muchas células del sistema inmune (formando foliculos linfoides que llegan a
submucosa), vasos sanguineos y fibras nerviosas, pero sin vasos linfaticos.

La muscular de la mucosa se organiza en dos capas de musculo liso con distinta
orientacién, una interna circular y otra externa longitudinal 132223

LA CAPA SUBMUCOSA

La submucosa es muy similar en todo el tubo digestivo. Se encuentra tejido conectivo
denso, vasos sanguineos, vasos linfaticos, gran cantidad de adipocitos blancos y el
plexo submucoso o de Meissner. Ademas, se puede ver algun nddulo linfoide solitario a
lo largo del colon.32223

LA CAPA MUSCULAR EXTERNA

Esta capa esta formada por la capa muscular circular interna y la capa longitudinal
externa. Entre ambas se sita el plexo mientérico o de Auerbach. En el colon,
exceptuando el apéndice, el recto y el conducto anal, las fibras musculares de esta capa
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longitudinal externa se acumulan casi por completo en las tres tenias que son visibles
macroscopicamente. El resto de la capa longitudinal externa es muy delgada.32223

LA CAPA SEROSA-ADVENTICIA

En la mayor parte del intestino grueso la capa méas externa es una capa serosa tipica.
Es muy fina y esta formada por células epiteliales dispuestas en forma de mesotelio. La
serosa presenta dispersamente unos sacos de tejido adiposo llamados apéndices
epiploicos.

En las zonas retroperitoneales que se fijan directamente a la pared posterior o lateral
del abdomen, hay una capa adventicia.

Ademas hay dos zonas del intestino grueso, el apéndice y el conducto anal, que
presentan algunas caracteristicas especiales. En el apéndice vermiforme hay tal
cantidad de nodulos linfoides que llegan a invadir la submucosa; y en el conducto anal
se encuentran tres zonas revestidas con diferente epitelio; la zona colorrectal tapizada
por un epitelio cilindrico simple, la zona de transicion en la que el epitelio va de cilindrico
estratificado a plano estratificado sin queratinizar y por dltimo, la zona cutanea
caracterizada por presentar un epitelio plano estratificado queratinizado.*222

Capamuscular,  Capamuscular,
estrato longitudinal  estrato circular

(Capa

(Capa serosa submucosa

(Capa mucosa

Plexo

subseroso
Plexo

submucoso

Fig 8. Capas y plexos del intestino grueso. Schiinke M, Schulte E, Prometheus SU. Texto y Atlas de Anatomia. 22 ed. Madrid:
Panamericana; 2012.
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4. PRESENTACION DE UN CASO CLINICO
Varén de 63 afios remitido a Consultas Externas de Digestivo por dolor abdominal y
resultado positivo en la prueba de screening de deteccién de sangre oculta en heces.

ANTECEDENTES PERSONALES
No alergias conocidas.

Hipertension arterial. Artrosis.
No antecedentes familiares de CCR.

ENFERMEDAD ACTUAL

Estudiado por prueba de sangre oculta en heces positiva, es diagnosticado
endoscopicamente de neoplasia de colon descendente. Es valorado en Comité
multidisciplinar de tumores digestivos y propuesto para tratamiento quirdrgico.

EXPLORACION FiSICA
Peso 91 Kg. Talla 170 cm. IMC (indice de masa corporal) 31,5.

Normocoloracién mucocutanea.
Abdomen globuloso, blando y depresible. Diastasis de rectos. Hernia inguinal derecha.

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Colonoscopia — entre 64 y 75 cm desde ano se ve una extensa lesién neoformada,
vegetante y circunferencial, de claro aspecto neoplasico. Proximal a dicha lesién se
observan 4 pélipos, tres de ellos de unos 15 mm y otro de menos de 10 mm. Distal a la
lesion principal hay otros dos poélipos, uno de ellos subcentimétrico y el otro a 10 cm
desde ano de unos 13 mm.

AP — adenocarcinoma medianamente diferenciado con ulceracion superficial. Pélipos
adenovellosos con displasia epitelial de grado leve.

Analitica — Antigeno carcinoembrionario (CEA) 2,1.

TAC toracoabdominal — extenso proceso neoplasico en col6n descendente localmente
avanzado con multiples adenopatias pericolénicas izquierdas de aspecto patoldgico.
Lesién nodular de 6 mms adyacente a la fascia lateroconal derecha y a la regién
interpolar renal derecha. Aneurisma fusiforme de aorta abdominal infrarrenal.

Fig 9. Caso clinico del Hospital Royo Villanova 13
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Estudio preoperatorio — ASA (American Society of Anesthesiologists) 2.

EVOLUCION

Con el diagndstico de neoplasia de colon descendente, se propone para tratamiento
quirdrgico por via laparoscopica. Bajo anestesia general, se coloca al paciente en
posicion de decubito supino con perneras abiertas bajas. El neumoperitoneo se insufla
a través de un trocar de acceso abierto a nivel umbilical a 12 mm Hg de presion
colocando dos trécares de 12 mm en flanco izquierdo y en fosa iliaca izquierda y dos
trocares de 5mm en flanco derecho y epigastrio. Se evidencia una tumoracién en colon
descendente con infiltracibn de grasa adyacente, sin signos de diseminacion
metastésica a distancia. Se inicia la cirugia con la apertura de la transcavidad de los
epiplones y el descenso de angulo esplénico del colon, primero por via lateral y
posteriormente, tras identificar la vena mesentérica inferior, por via medial. A
continuacion se abre el peritoneo en promontorio sacro, y se identifican el uréter
izquierdo y la arteria mesentérica inferior. Se respetan el tronco mesentérico y la arteria
hemorroidal superior, clipando las ramas vasculares proximales. Seguidamente, se liga
la vena mesentérica inferior, se moviliza completamente el mesocolon y se abre la hoja
de peritoneo parietal izquierdo. Se secciona el colon con endograpadoras mecéanicas
gquedando liberada por completo la pieza, que se extrae por una incision de Pfannestiel.
La anastomosis colo-colica se realiza intracorpérea latero-lateral mecénica con
endograpadora y cierre del orificio con sutura continua de hilo barbado. La intervencién
termina comprobando la hemostasia, lavando la cavidad abdominal y colocando un
drenaje aspirativo. Sefialar que en este caso, se realizé la reparacion de la hernia
inguinal derecha con la técnica TAPP (TransAbdominal PrePeritoneal).

Seccién del colon Anastomosis colo-cdlica

Fig 10. Caso clinico del Hospital Royo Villanova
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El postoperatorio cursa con ileo postoperatorio precisando tratamiento conservador con
reposo digestivo, sonda de aspiracion nasogastrica y sueroterapia, evolucionando de
forma favorable, con posterior reintroduccion de dieta oral con buena tolerancia y
restablecimiento del transito intestinal.

El informe anatomopatolégico de la pieza quirurgica informa de un “adenocarcinoma de
colon descendente de 10 cm, grado histologico 2, que sobrepasa la capa muscular
propia afectando el tejido adiposo subyacente (pT3), con margenes libres, sin invasion
linfovascular ni perineural. Budding tumoral bajo (1), sin depdsitos tumorales. 30
ganglios linfaticos, ninguno metastatizado (0/30). Clasificacion TNM: T3NOMO”.

En el seguimiento en Consultas Externas el paciente permanece asintoméatico al afio de
la intervencién quirdrgica, presentando normalidad en los valores de CEA, TAC
abdominal sin signos ni de recidiva ni de extension a distancia, y estudio endoscépico
sin alteraciones.
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5. REVISION BIBLIOGRAFICA

5.1 CONCEPTO Y EPIDEMIOLOGIA

El cancer colorrectal (CCR) es el cancer mas frecuente en occidente si no se diferencia
el sexo y el segundo tanto en hombres como mujeres. Si se tiene en consideracion, en
el hombre el orden de prevalencia de los diferentes tipos de canceres es el siguiente:
en primer lugar el cancer de prostata (donde la prevalencia es superior a la mortalidad),
en segundo lugar el CCR, en tercer lugar el cancer de pulmén (su prevalencia-
mortalidad estd muy préxima), y en cuarto lugar el cancer de vejiga. En la mujer, el
primer lugar es ocupado por el cancer de mama, el segundo por el cancer CCR vy el
tercero por el cancer de pulmén, el cual han aumentado considerablemente en los
tltimos afos. Espafia es un pais con una prevalencia intermedia, se estima que habra
44231 casos nuevos en el 2020, lo que supone un gran problema de salud publica. 2*

La incidencia del CCR, depende entre otros factores, de la edad y el sexo. Los casos
empiezan a multiplicarse exponencialmente en los hombres a partir de los 50 afios y en
las mujeres, en menor medida, a partir de los 60 afios. Los casos durante la infancia,
adolescencia y adultos jévenes son practicamente anecdéticos. Por lo tanto, la grafica
de la incidencia del CCR tiene una tendencia en “J”. Estos estudios descriptivos son
muy Utiles para establecer a qué edad es recomendable iniciar el cribado de cancer
colorrectal y poder realizar diagndsticos precoces. En Espafia el programa de cribado
para la poblacién general se ha establecido para ambos sexos a la edad de 50 afos.
Bien es cierto que en algunos casos como pacientes con enfermedad inflamatoria
intestinal, pdlipos o antecedentes familiares se realiza antes. En 2014 comenzé en
Aragon el cribado de CCR comprendiendo a la poblacion entre los 60 y 69 afios, pero
se espera una proxima fase en la que se extendera a toda la poblacion a partir de los
50 afios. Pais Vasco y La Rioja son las comunidades autébnomas con mayor
participacion y cobertura de este programa de cribado, lo que condiciona que aunque la
incidencia del CCR sea mayor que la media nacional, las tasas de mortalidad sean
menores. Este es un escenario 6ptimo que todas las demas comunidades deberian
tomar como ejemplo.?

-
0TROS .

A pesar del avance experimentado en el
tratamiento en los dltimos afos, el CCR
constituye la segunda causa mas
frecuente de muerte por cancer y la sexta
causa de muerte en el mundo. El cancer
gue mas defunciones genera es el cancer
de pulmon en los hombres y el cancer de
mama en las mujeres, en segundo lugar s i
es el CCR, seguido del cancer de g
estbmago e higado. La primera causa '
mundial siguen siendo los accidentes del

aparato circulatorio.?®

PROSTATA

MELANOMA
TIROIDES -

er’jmm COLORRECTO

VEJIGA

PULMON

TOTAL: 772.853

Fig 11. Prevalencia de tumores en Espafia 2018. Las cifras del cancer en
Espafia [Internet]. SEOM. 2020 [citado 12 marzo 2020]. Disponible en:
https://seom.org/dmcancer/cifras-del-cancer/.
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5.2 PATOGENIA

Diversos estudios epidemioldgicos y de intervencion han permitido conocer la historia
natural de esta neoplasia. Ha sido posible establecer que el adenoma o pdlipo
adenomatoso es una lesién premaligna que precede en la mayoria de ocasiones a la
aparicion del cancer, de manera que su extirpacion reduce o incluso anula el riesgo de
desarrollar esta neoplasia. Con independencia de su importancia clinica, la constatacion
de la secuencia adenoma-carcinoma ha sido fundamental en la caracterizacion de los
mecanismos moleculares que participan en el desarrollo del CCR.%’

BASES MOLECULARES DE LA SECUENCIA ADENOMA - CARCINOMA

El epitelio normal, influido por factores ambientales, sufre una mutacién somatica en el
gen APC. Como consecuencia da una hipometilacion del ADN y se inicia el proceso de
formacion de un pequefio adenoma.

La mutacion puede quedarse ahi, o bien sumar nuevas mutaciones en el gen K-Ras que
permite al tumor continuar creciendo y desdiferenciarse. El gen K-Ras es un gen que
estd implicado en la proliferacion celular y por ello, al mutar, se produce una proliferaciéon
incontrolable de células. Por lo tanto, se origina un gran adenoma.

A continuacion, pasa lo mismo, es decir, se puede quedar parada esta mutacion o bien
sumar nuevas mutaciones, que en este caso, ocurrirdn en el gen P53. El gen P53 es un
gen que todo el mundo tiene y que induce apoptosis (proapoptético). Por ello, si muta,
se inhiben la apoptosis de las células y alargan la supervivencia de estas. La mutacién
del gen P53 es el paso clave hacia la malignidad y con ello a la aparicion del cancer de
colon en los diferentes estadios.

Conocer estas mutaciones es la clave para la busqueda de nuevos tratamientos en el
futuro. Se descubrié que la mutacion P53 estimula a que haya una sobreexpresion del
COX-2 que produce prostaglandinas, lo que genera crecimiento tumoral. Como
consecuencia se empezaron a administrar antiinflamatorios no esteroideos inhibidores
de la COX-2 pero tenian muchos efectos adversos y su utilizacién hoy es casi nula. Lo
que si ha mostrado buenos resultados ha sido la utilizacién de aspirina (AAS) a dosis
bajas como quimioprofilaxis.?’28

i Mutac.ion.es lapc

‘ hereditarias 1 B-catenina
Mutagenos e~

’ ambientales Cox2

CCR Fuglon de criptas
esporadico sobrecrecimento

Fig 12. Secuencia adenoma-carcinoma. Ottavio G, Wulfson A, Rojman J. Carcinogénesis colorrectal. Nuevas perspectivas e implicancias
clinicas para su deteccion. Rev Med Rosario. 2014; 80:63-74
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MECANISMOS PRINCIPALES DE LA GENESIS DEL CCR

Hay tres posibles vias que dan lugar a tres tipos de cancer de colon: la via supresora o
inestabilidad cromosOmica, la via mutadora o inestabilidad microsatélite y la via de
metilacién de genes reparadores del ADN.

La inestabilidad cromosémica, que es la via mas frecuente, es la comentada en el
apartado anterior. Consiste en mutaciones somaticas sucesivas de genes. Comienza
con la mutacién del gen APC, continla mutando el K-Ras, y luego el P53. Se traduce
COmMo una consecuencia de mutaciones genéticas acumuladas de genes supresores de
tumores y oncogenes.

La inestabilidad microsatélite es un mecanismo de carcinogénesis que consiste en la
mutacion germinal de uno de los cuatro genes que forman el llamado sistema de
reparacion de ADN que actla durante la replicacion del ADN (MLH1, MSH2, MSH6 y
PMS2). Debido a ello, se acumulan mutaciones en todo el genoma en pequefias
secuencias repetitivas de ADN, a las que se les denomina microsatélites. Por lo tanto,
también habra mutaciones en determinados genes claves del ciclo celular (ej. TGFBR2,
BAX) y se transmitiran de padres a hijos. Este tipo de mecanismo es tipico del sindrome
de Lynch o carcinoma colorrectal hereditario no polipésico (CCHNP). Presentan
caracteristicas concretas como que tienen una localizacién generalmente en el colon
derecho, no responden al 5-Fluoracilo y tienen una supervivencia mayor.

Por ultimo, la via de metilacién de genes reparadores del ADN ocurre por cambios
epigenéticos adquiridos, y por lo tanto son mutaciones somaticas. Las metilaciones
predominan en las islas CpG que son regiones promotoras de genes supresores de
tumores. El gen mas importante es el HMLH1.27:?°

5.3 FACTORES DE RIESGO

El riesgo de la poblacion de padecer un CCR es del 5-6%. Esto aumenta si existen
factores de riesgo.

El principal factor de riesgo para CCR, pero que no es madificable, es la edad, siendo
el 90% de los casos diagnosticados en personas mayores de 50 afios. La mayoria de
casos, 70%, se presentan en individuos sin ningun riesgo médico, por lo que las
personas de mas de 50 afios sin enfermedades predisponentes son consideradas de
riesgo medio.

Se consideran de alto riesgo pacientes con antecedentes familiares de CCR. Tienen
més predisposicion a padecerlo; y cuanto mas niumero de familiares y mas joven se les
diagnostiquen, més riesgo tienen de desarrollarlo. Estas familias puede que padezcan
sindromes hereditarios como la poliposis familiar adenomatosa (100% de transmision)
o el sindrome de Lynch (80% de transmision). Ese riesgo de 5-6% de la poblacion en
estos pacientes se multiplica por 3 si un familiar tuvo CCR con menos de 45 afios, por
lo que tienen 18 veces mas riesgo de padecerlo.? También pertenecen a este grupo de
alto riesgo los pacientes con antecedentes personales de CCR, cancer de endometrio
u ovario y pacientes con pélipos adenomatosos o con enfermedad inflamatoria intestinal
(enfermedad de Crohn o colitis ulcerosa).
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Otros factores de riesgo que son modificables y sobre los que se debe trabajar con la
poblacion son el sobrepeso y obesidad, el sedentarismo, el tabaquismo, el consumo
excesivo de alcohol y diferentes tipos de alimentos como carne procesada o0 grasas
saturadas. 22°

5.4 CANCER COLORRECTAL HEREDITARIO

El cancer colorrectal hereditario se puede dividir en dos grupos dependiendo de la
existencia de poliposis.

La histologia de los pdlipos puede orientar hacia los diferentes diagnosticos. En el caso
de encontrar numerosos adenomas se hablara de poliposis familiar. Si son hamartomas
pueden ser por la enfermedad de Peutz-Jegher (se asocia a hiperpigmentacion), el
sindrome Cowden (no maligniza) o la poliposis juvenil. Por ultimo, si se trata de p6lipos
serrados correspondera a la poliposis serrada.

Si no hay poliposis, el CCR puede ocurrir por el sindrome de Lynch o por otras
mutaciones que daran lugar al CCR hereditario tipo X o el CCR MUTYH.

CANCER COLDARECTAL HEREDITARID:

]
I
Hay deficiten a
regaracidn del
ADN

1
Pillpas serradas
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Fig 13. Esquema CCR hereditario. Syngal S et al. ACG clinical guideline: genetic testing and management of hereditary gastrointestinal
cancer syndromes. Am J Gastroenterol. 2015; 110(2): 223-262.

CCR HEREDITARIO NO POLIPOSICO O SINDROME DE LYNCH

El cancer colorrectal hereditario no polipésico (CCHNP) o sindrome de Lynch es el
sindrome hereditario més frecuente, suponiendo el 2-5% de todos los CCR. Se transmite
con un patron autosomico dominante de penetrancia incompleta, en el cual hay
mutacion en los genes reparadores del ADN por inestabilidad microsatélite. Los genes
més importantes son IMS, HMLH1 y HMSH2 y la mutacién mas comuan es la del HMLHL1.
Los pacientes que tienen sindrome de Lynch tienen riesgo de tener un CCR a la edad
media de 44 afios. Estas neoplasias suelen desarrollarse en un 60-80% en el lado
derecho del colon a diferencia de los producidos por la via inestabilidad cromosémica
donde lo mas frecuente es que se produzca en el lado izquierdo. Otras diferencias son
que estos CCHNP tienen histologicamente poca diferenciacion, importante infiltrado
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peritumoral e intratumoral y gran cantidad de mucina en vacuolas que desplazan al
nacleo de las células. Se denominan células en anillo de sello, pero no son
patognomaonicas, también se encuentran en la colitis ulcerosa y en el CCR de individuos
jovenes. 3t

El sindrome de Lynch incrementa, ademas del riesgo de desarrollar CCR, el de cancer
metacronico y otros tipos de cancer no colorrectal, como los de endometrio, de intestino
delgado, de uréter o de la pelvis renal al mismo tiempo o no. Por lo tanto, es muy
importante el identificarlo y para ello se crearon los criterios de Amsterdam.

Se deben cumplir todos los criterios Amsterdam Il (fueron modificados): 3 familiares con
CCR o con un cancer asociado al sindrome (urotelial, endometrio, intestino delgado,
pelvis renal, Gtero, ovarios, gastrico, pancreas, laringe), uno de ellos al menos de primer
grado, de dos generaciones sucesivas y uno de los casos diagnosticado antes de los 50
afios. Siempre descartando poliposis adenomatosa familiar. Un ejemplo seria una
paciente cuyo padre y tio tuvieron CCR antes de los 50 y su abuela cancer de
endometrio.*?

Estos criterios eran muy especificos y poco sensibles, por lo que se prefirié el uso de
los criterios de Bethesda como herramienta de cribado. En ellos tan solo se necesita
gue uno sea cierto para que este indicado la realizacion de técnicas de biologia
molecular (deteccion de inestabilidad microsatélite) o la inmunohistoquimica de las
proteinas MLH1 y MLH2. La inmunohistoquimica es mas sencilla y accesible para
cualquier laboratorio. Si es positiva, habra que confirmar el diagnéstico de CCHNP con
la realizacion de un test genético.333%

CRITERIOS DE AMSTERDAM Il CRITERIOS DE BETHESDA MODIFICADOS
Al' menos tres parientes con CCR. - Dxde CCR antes de los 50 afios.
Uno de los parientes debe de ser de primer grado. - Aparicion sincronica o metacrénica de CCR u otro
Al'menos dos generaciones consecutivas deben tumor relacionado con CCHNP
estar afectadas. - CCR con morfologia de alta inestabilidad
Al'menos une de los parientes con neoplasia | | microzatelital antes de los 60 afios.
relacionada con CCHMP debid ser diagnosticado - - Individuo con Dx de CCR + Dx de CCR o neoplasia
antes de los 50 arnos. - relacionada con CCHMP en un pariente de primer
Al menos tres parientes deben presentar alguna grado antes de los 50 afios (adenomas antes de
neoplasia relacionada con CCHNP. los 40 afios).
Descartar poliposis adenomatosa familiar. - Individuo con Dx de CCR + Dx de CCR o neoplasia
Los tumores deben comprobarse por histologia. relacionada con CCHMNP en al menos dos parientes
5in importar la edad.
Examen genético Examen de IMS/IHQ, Mo examinar MSH2 ni

para MSHZ y MLH1 MLHL

Fig 14. Diagrama diagnostico Sindrome de Lynch. Torres-Machorro A y cols. Cancer colorrectal hereditario no polipdsico, sindrome de
Lychn. Caso clinico. Rev Gastroenterol Mex. 2006; 71(3):312-315
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5.6 CLINICA

La sintomatologia depende en gran medida del estadio y la localizacién en la que se
encuentre el tumor. Por ejemplo, la mayoria de los pacientes con CCR diagnosticados
gracias al programa de cribado se encuentran asintométicos. Sin embargo, el 25-30%
de los casos que se diagnostican por presencia de sintomas estan ya en estadio 1V. El
crecimiento del CCR en general es lento (exceptuando los CCR de inestabilidad
microsételite), y por lo tanto, la aparicién de los sintomas también.

Los sintomas mas frecuentes son la rectorragia (es muy importante comprobar siempre
toda rectorragia que llega a la consulta mediante un tacto rectal), la alteracion del ritmo
intestinal, las heces acintadas (adquieren esta forma porque han de pasar a presion), la
existencia de una masa palpable, dolor, anemia y complicaciones como la obstruccion,
la perforacion o la hemorragia. Ademéas de los sintomas locales, el CCR causa
frecuentemente sintomas generales como por ejemplo astenia, anorexia, pérdida de
peso o fiebre que se pueden englobar en lo que se denomina sindrome constitucional.®

Segun donde se localice la neoplasia tendera a producir una sintomatologia diferente.
En el ciego y colon derecho predomina la anemia microcitica-hipocroma que puede
producir, en mayor o menor medida, una serie de sintomas como la sensacién de falta
de aire, cansancio, palpitaciones o0 mareo. Esta es causada por una hemorragia oculta
gue si es abundante producira melenas (heces negras). En los estadios mas avanzados
puede producir dolor abdominal inespecifico, la presencia de una masa palpable, y
complicaciones como la obstruccion (dolor con vomitos) o la perforacién, que son poco
frecuentes pero empeoran mucho el pronéstico. En el colon izquierdo, donde se
localizan el 70% de las neoplasias de CCR, éstas se manifiestan en general con
rectorragia roja y/o cambios deposicionales (estrefiimiento o falsa diarrea). Por ultimo
en el recto-sigma se puede producir un sindrome anorrectal, con urgencia rectal, diarrea
con moco y sangre o tenesmo y expulsion de heces acintadas.?’

Las zonas de metastatizacion mas frecuentes del CCR son los ganglios linfaticos,
higado, pulmén, peritoneo y sistema 6seo. Estas también pueden producir su propia
sintomatologia.®’

Cambios en el
ritmo intestinal

-

Masa palpable en FID K \ //L

Anemia cronica ¢.__ ? _
:‘, __—» Seudodiarrea

) Rectorragia

"4 Sintomas de
oclusion

Fig 15. Clinica segun localizacion. Balaguer F, Pifiol V, Castells A. Cancer colorrectal. En: Montoro, M A.; Garcia Pagéan, JC.
Gastroenterologia y hepatologia. Problemas comunes en la practica clinica.22 ed. Madrid: Jarpyo Editores; 2012.
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5.7 DIAGNOSTICO

Ante la sospecha clinica de CCR, ya sea por sangre oculta en heces positiva (prueba
de programa de cribado) o por sintomatologia, es obligatorio hacer una exploracién
fisica completa incluyendo un tacto rectal. Ademas, a estos pacientes se les realizara
siempre una colonoscopia completa con la toma de biopsias y una analitica con
hemograma y estudio completo de la funcién hepatica. La colonoscopia es una prueba
sensible, completa y obligada. Es muy util para la confirmacion de neoformaciones o
para descartar posibles diagndsticos diferenciales como enfermedades inflamatorias
intestinales, angiodisplasias, colitis actinica, isquémica o infecciosa, etc. Si el tumor
provoca estenosis y no es posible pasar el endoscopio se recomienda usar una
tomografia computarizada o un enema opaco (muestra el signo del corazon de la
manzana).

Para el estudio de extension se usan diferentes pruebas como una radiografia de térax
para descartar metastasis pulmonares o una ecografia abdominal para descartar
metastasis hepaticas o ascitis. Pero para un estudio mas completo se usa la tomografia
computarizada toracoabdominal 0 una resonancia magnética. En el cancer de recto la
prueba complementaria por excelencia es la resonancia magnética pélvica. Ademas, si
la neoplasia tiene pequefio tamafio se suele complementar el estudio con una
ecoendoscopia endorrectal. En relacion a la sospecha de metastasis en diferentes
organos se pueden solicitar otras pruebas mas especificas como por ejemplo una
gammagrafia 6sea o una cistoscopia.

El marcador tumoral CEA tiene baja sensibilidad y especificidad, por lo que no es util
para el diagndstico de CCR pero si para determinar su prondéstico en el momento del
diagnéstico y para su seguimiento. Un CEA normal significara que el tratamiento esté
siendo efectivo y por contraposicion, si el CEA se encuentra alto, puede indicar recidiva
tumoral.

La ultrasonografia intraoperatoria es Util para la deteccibn de metastasis hepéticas
profundas y pequefias que resultan dificiles de diferenciar durante la operacion.

Y la tomografia por emisioén de positrones (PET) se reserva para los casos en los que
hay recidiva neoplasica y las exploraciones complementarias habituales no son
concluyentes.?” 2°

5.5 ANATOMIA PATOLOGICA

EL 98% de los CCR son adenocarcinomas, con presencia de estructuras glandulares
més o menos diferenciadas que producen diferentes cantidades de moco. Los menos
diferenciados tienen peor prondéstico y son aproximadamente el 20% de todos los
adenocarcinomas de colon.?’

Sin embargo, en la unién anorrectal el tumor mas frecuente es el carcinoma de células
escamosas y en menor medida los carcinomas cloacogénico y melanomas.

Existen otros tipos de tumores en el intestino pero son mucho menos frecuentes, como
son el carcinoide de colon, el linfoma y el melanoma.!
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5.6 CLASIFICACION DEL CCR

Existen dos tipos de clasificacién del CCR, la clasificacion Astler Coller y la clasificacion
TNM.

LA CLASIFICACION ASTLER COLLER O DUKES MODIFICADO

Se divide en 4 estadios:

- Estadio A: el CCR se limita a la mucosa-submucosa. Es la forma més curable.
La mucosa no tiene posibilidad de invadir los vasos linfaticos y la supervivencia
a los cinco afos es del 90-97%.

- Estadio B: nunca existe afectacion de los ganglios linfaticos. Se diferencian tres
estadios: B1 si hay afectacion hasta capa muscular pero no la sobrepasa, B2 si
la afectacion llega hasta la serosa y B3 si hay invasion a 6rganos vecinos. La
supervivencia a cinco afos es del 63-78%.

- Estadio C: tiene adenopatias positivas, es decir, existe afectacion ganglionar. De
la misma manera que en el estadio B, se divide en tres estadios: C1si hay
afectacién hasta capa muscular, C2 si existe afectacion hasta serosa y C3 si hay
afectacion de 6rganos vecinos. La supervivencia a cinco afios es del 56-26%.

- Estadio D: tiene metastasis a distancia. La supervivencia a cinco afios se reduce
al 3%.

Existen equivalencias entre ambas clasificaciones correspondiendo asi los estadios Al
y B1 de la clasificacién de Astler Coller al estadio | de la clasificacién TNM, los estadios
B2 y B3 al estadio II, el estadio C al lll y el estadio D al V.29

LA CLASIFICACION TNM

La clasificacion TNM, es la mas usada en la actualidad. En ella, T corresponde al tumor
primario, N corresponde a los ganglios linfaticos regionales y M equivale a las metéstasis
a distancia:

- Estadio 0: el tumor se limita a la mucosa y por ello se le denomina carcinoma in
situ. Si se extirpa el pdlipo el cancer desaparece.

- Estadio I: corresponde a los tumores clasificados como T1 y T2. Los tumores
que llegan a invadir la submucosa son T1 y los tumores que llegan hasta la
muscular propia son T2. La probabilidad de supervivencia a los cinco afios
alcanza el 95-100%.

- Estadio II: si el tumor corresponde a un T3, que es la invasion de la subserosa o
mas all4, pero sin afectacion de otros érgano, se corresponde al estadio llA. Si
el tumor corresponde a un T4, que consiste en que el tumor llega al peritoneo e
invade otros 6rganos, se corresponde al estadio 11B. La supervivencia a los cinco
anos es de 70-85%.

- Estadio lll: existe afectacion linfatica ganglionar. Se diferencian en IlIIA si hay
metastasis de 1 a 3 ganglios linfaticos regionales y es T1 o T2. En IlIB si hay
metastasis de 1 a 3 ganglios linfaticos regionales y es T3 0 T4. Y en IlIC si hay
metastasis de 4 o més ganglios linfaticos regionales sea cual sea la T. La
supervivencia a los cinco afios se reduce al 50-70%.
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- Estadio IV: cuando hay metastasis a distancia con cualquier T y cualquier N. La
supervivencia a cinco afios se reduce al 5-10%.384

Estadio 0 Tis NO MO
Estadio I T1-2 NO MO
Estadio ITA T3 NO MO
Estadio IIB T4 NO MO
Estadio ITTA T1-2 N1 MO
Estadio I1IB 13-4 N1 MO
Estadio IIIC Cualquier T N2 MO
Estadio IV Cualquier T Cualquier N M1

Tabla 1: Estadios segun la clasificacion TNM. Supervivencia y esperanza de vida del cancer colorrectal [Internet]. AECC. 2020
[citado 18 marzo 2020]. Disponible en: https.www.aecc.es. cancer-colon.evolucién-cancer.

Las vias de diseminacion mas frecuentes del CCR son la linfatica, la hematdgena y por
contigiidad. La diseminacion linfatica habitualmente sigue un orden anatémico
ascendente a través de los ganglios que acompafian a los vasos célicos. Alrededor del
40% de los casos presentan afeccidon ganglionar en el momento del diagnéstico. La
diseminacion hematégena ocurre a través de los vasos cdlicos y por el drenaje venoso
portal que llega al higado (6rgano mas frecuentemente afectado por metastasis en el
CCR). Sin embargo, los tumores del tercio inferior del recto drenan en la vena cava
inferior, por lo cual pueden causar metastasis pulmonares, 6seas, cerebrales, etc. La
diseminacion por contigtidad consiste en la invasién y/o fistulizacién de 6rganos vecinos
como asas intestinales, vejiga urinaria, vagina, etc. El peritoneo no suele verse afectado
pero en el caso que lo sea, el prondstico es muy malo.*

El prondstico de los pacientes con CCR esta relacionado en su mayor parte por la
estatificaciéon del tumor en el momento del diagndstico. Ademas, existen algunos
factores de mal prondstico: obstruccion o perforacion intestinal, CEA preoperatorio
elevado (mayor de 5ng/ml), menos de 12 ganglios linfaticos examinados, invasion de
6rganos adyacentes e histologia de riesgo (tumor poco diferenciado, coloide, células en
anillo de sello, 50% componente mucinoso, aneuploidia celular e invasion
vasculolinfatica).*°

5.8 TRATAMIENTO

La mayor parte de los tumores de colon son resecables de entrada y por lo tanto, el
tratamiento debe de ser de inicio la reseccion quirargica. Si el tumor se ha clasificado
como T4, N+ o T3NO con factores de mal pronéstico esta indicado la quimioterapia
postoperatoria ya que ha demostrado un aumento de la supervivencia.

En el caso de presentar metastasis, carcinomatosis o enfermedad irresecable, debe de
abordarse de forma multidisciplinar con los servicios de Oncologia médica y
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radioterapica. En el mejor de los escenarios el tratamiento quimioterapico neoadyuvante
consigue convertir dicha neoplasia en resecable y sera entonces cuando se podra
realizar una cirugia de rescate.

El cancer de recto tiene un tratamiento diferente. Si se trata de una neoplasia clasificada
como TO-T1 se planteara una reseccion local por via transanal. En el caso de ser T2 se
realizara una cirugia radical. Y si es un estadio Il (T3-T4) o Ill (N+) se tratar4 con
quimioterapia y radioterapia neoadyuvante, tras ocho semanas se realizara la cirugia
radical y se completara el tratamiento con quimioterapia postoperatoria.?’4243

ENDOSCOPIA

El tratamiento endoscoépico serd suficiente en los casos de CCR clasificados como A o
T1. En ellos el tumor se limita a la mucosa-submucosa. Se debe comprobar que hay
signos de buen prondstico, es decir, que el tumor esté bien diferenciado y no invade
vasos 0 nervios. De esta forma se evita una cirugia a pacientes afiosos con
comorbilidades.

TRATAMIENTO QUIRURGICO

El tratamiento quirdrgico, la exéresis del tumor primario y de los ganglios linfaticos, es
el tratamiento de eleccion ya que es el Unico curativo. Se recomienda analizar al menos
12 ganglios. Hay una nueva técnica, llamada sistema Osha, que permite comprobar si
hay microinvasiones en los ganglios linfaticos que drenan el tumor.

La cirugia laparoscépica ha demostrado tener ventajas en cuanto a una recuperacion
postoperatoria mas precoz, menor tiempo hospitalario, menores complicaciones y por
ello, una reduccién de mortalidad global con resultados oncolégicos semejantes. Por
estas razones la mayoria de pacientes se operan por via laparoscépica.

Se recomienda a todos pacientes a los que se les va a intervenir de cirugia digestiva
oncoldgica mayor una inmunonutricibn o farmaconutricion preoperatoria durante 5-7
dias previos a la intervencion. Consiste en una asociacion de arginina, glutamina, acidos
grasos poliinsaturados omega3, nucledétidos y micronutrientes antioxidantes como las
vitaminas E y C. Estos sustratos tienen propiedades nutricionales, inmunolégicas y
hormonales. En los pacientes con desnutricion preoperatoria, lo que es habitual en
pacientes oncoldgicos, debe continuarse en el postoperatorio durante una semana o
hasta la reanudacién de la alimentacion oral, asegurando al menos el 60% de las
necesidades nutricionales.

La preparacion mecénica del colon mediante la administracion de laxantes ha sido un
tema controvertido en los Ultimos afios. Sin embargo, recientes estudios han
demostrado que la administracion de profilaxis antibidtica oral (pantomicina y neomicina)
asociada a la preparacion mecénica reduce el riesgo de infeccion de herida quirargica
colorrectal.

Siempre esta recomendada la profilaxis antibiética intravenosa en todos los pacientes
gue vayan a ser sometidos a ciurgia colorectal. Se debe administrar 30 minutos antes
de la intervencion y cada 2 horas durante la operacion.

La prevencion tromboembdlica también es importante en estas cirugias ya que se
estima un riesgo del 35% con un 3% de embolias pulmonares mortales. Por ello se
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requiere de la colocacion de medias antitrombdticas y de la inyeccion de heparina de
bajo peso molecular a dosis altas si no hay insuficiencia renal.

La extension de la reseccidn del colon debe corresponder al drenaje linfo-vascular de la
localizacién del tumor. Por ello la técnica es diferente dependiendo de dénde se localice
el tumor.

En el cancer de ciego y colon ascendente se realiza una hemicolectomia derecha con
ligadura central de los vasos ileocélicos y cdélicos derechos.

En el cancer de angulo hepatico o colon transverso proximal la hemicolectomia derecha
se debe extender con ligadura del pediculo central de los vasos cdlicos medios.

En el cancer de colon trasverso distal o en el angulo esplénico se practica una
colectomia subtotal, incluyendo la ligadura de la arteria célica izquierda, con
anastomosis ileocdlica al colon izquierdo, o una hemicolectomia izquierda extendida con
ligadura de la arteria mesentérica inferior y de la rama izquierda de la arteria cdlica
media, con anastomosis colorrectal.

En el cancer de colon descendente se opta por la hemicolectomia izquierda. La
reseccion incluye el colon transverso izquierdo, el colon descendente y el sigma hasta
el promontorio sacro, con ligadura central de la arteria mesentérica inferior y
anastomosis colorrectal.

En los tumores de zonas limitrofes entre dos pediculos, por ejemplo el angulo hepético
y el angulo esplénico, es necesario realizar linfadenectomia extendida con ligadura
central de ambos pediculos.
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Fig 16. Tipos de cirugias segun localizacién neoplasica. Granados M, Arrieta O, Cantu D. Oncologia y cirugia. Bases y principios.12ed.

México: Editorial Manual Moderno; 2013.
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En el cancer de recto el tipo de cirugia dependera de la distancia del tumor al margen
anal. Se podran realizar como técnicas quirdrgicas la reseccién anterior, la reseccién
por via transanal o la amputacién abdominoperineal de Miles.

La obstruccién intestinal por el tumor se trata colocando una proétesis autoexpandible,
siempre que sea posible, programando en un segundo tiempo la cirugia.

Si existe perforacion se debe realizar una cirugia de urgencia con la técnica de
Hartmann (colostomia terminal).

A los canceres de colon T4, que son los que tienen afectacion de estructuras vecinas o
perforacion al peritoneo visceral, se les considera tumores locamente avanzados. En
ellos la recomendacion es la reseccion en monobloque. Ademas, la manipulacion del
tumor debe ser muy cuidadosa para evitar la iatrogenia y generar una carcinomatosis
peritoneal. 364245

QUIMIOTERAPIA

La quimioterapia esté indicada en todos los pacientes con neoplasias de estadio B2y C
en la clasificacion de Astler Coller o estadios IlI-1V segun la clasificacion TNM.

La combinacién clasica consiste en 5 fluorouracilo mas levamisol; o 5 fluorouracilo mas
acido folinico. Se dan 6 meses de tratamiento quimioterapico antes de la cirugia.

Los estadios lll se tratan con nuevas moléculas como oxaliplatino, irinotecan,
capecitabina. Lo mas empleado es la combinacion de farmacos llamada FOLFOX, que
son las siglas de sus componentes (FOL de &cido folinico; F de fluorouracilo y OX de
oxaliplatino). Este ultimo componente se puede cambiar por irinotecan y el compuesto
pasa a llamarse FOLFIRI. El irinotecan es un inhibidor de la topoisomerasa |, por lo que
impide la replicacion del ADN, razén por la cual afecta a las células tumorales. La
principal toxicidad es gastrointestinal y hematoldgica. En caso de recurrencias habria
que utilizar el tratamiento que no se hubiera usado previamente (por ejemplo si ya se ha
tratado con FOLFIRI, se trataria de nuevo con FOLFOX y viceversa) y se afiadirian
antiangiogénicos. Los antiangiogénicos forman parte de las terapias moleculares que
reducen la progresion en un 25% y aumentan la supervivencia en un 16% a los 6-12
meses. Los méas usados son el cetuximab que es un anti EGFR, inhibidor del receptor
del factor de crecimiento epidérmico y el bevacizumab que es un anti VEGF, inhibidor
del factor de crecimiento endotelial vascular. Se administra siempre primero el
cetuximab. Si funciona bien significa que el paciente no presenta la mutacién K-Ras
(50% de los casos). Si funciona mal se da bevacizumab, que es efectivo
independientemente si el paciente posee la mutacion o no.

Para saber si el tratamiento que se da es efectivo se usa el nuevo avance del
OncoBEAM. Se trata de una biopsia liquida que permite detectar la presencia de
fragmentos genéticos en la sangre de mutaciones del tumor y nos permite prevenir la
recurrencia.?”2°39

RADIOTERAPIA

Se realiza de forma neoadyuvante junto a la quimioterapia (capecitabina via oral) en el
cancer de recto en estadios Il y lll. En este orden se ha demostrado la reduccion de
tasas de recurrencia a nivel local. No es util en el cancer de colon.?"2939
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5.9 SEGUIMIENTO

Hay bastante controversia sobre el nimero de visitas, qué pruebas utilizar y si estas
estrategias tienen impacto sobre la supervivencia. Con varios estudios incluyendo meta-
andlisis, se han desarrollado guias de practica clinica que han demostrado que el
seguimiento de estos pacientes es Util.*®

El seguimiento postoperatorio del CCR permite comprobar la evolucién, llevar a cabo
tareas de medicina preventiva como consejos dietéticos o sintomatologia derivada del
tratamiento y detectar lo antes posible las recurrencias sin ocasionar practicamente
molestias a los pacientes.*’

El CEA ha demostrado ser el primer indicador de recidivas. La mayoria de estas ocurren
en los tres primeros afos, por lo que los controles serdn mas cercanos.

Para el seguimiento de CCR de estadios 0-1 se realizara una exploracion clinica y la
determinacion de CEA anualmente durante cinco afios. Ademas se realizar4d una
colonoscopia cada cinco afios.

Sin embargo, el seguimiento de CCR de estadios IlI-Ill sera mas cercano. Se realizaran
exploraciones clinicas y determinaciones de CEA cada 3 meses durante el primer afio,
y tras ello se espaciardn cada 6 meses. También se realizara una ecografia o una
tomografia computarizada de abdomen (en el cancer de recto se incluira el térax y la
pelvis) anualmente durante 5 afios. La colonoscopia anual durante los primeros cinco
afios tampoco debe de faltar; después de este periodo se espaciaran cada cinco afios.*®

5. 10 SCREENING Y PREVENCION

El conocer la historia natural y los factores patogénicos implicados en el CCR ha
permitido la instauracién de programas preventivos.

La profilaxis primaria consiste en evitar su aparicion evitando el consumo de alcohol y
tabaco, moderando el consumo de grasas insaturadas, de carnes rojas o procesadas e
incentivando al ejercicio para evitar el sobrepeso y la obesidad. También pertenecen a
este grupo medidas como la profilaxis quirargica de los familiares mayores de 20 afios
gue padecen poliposis adenomatosa familiar (proctocolectomia total con anastomosis
ileoanal y construccion de reservorio ileal en J) ya que se transmite en el 100% de los
casos. Sin embargo, en el sindrome de Lynch no esta justificada la profilaxis quirtrgica
del colon.

El objetivo de la profilaxis secundaria es detectar los casos de CCR de la manera méas
precoz posible, y para ello se han instaurado programas de cribado poblacional. Se usan
diferentes técnicas como la sangre oculta en heces anual o bienal, la sigmoidoscopia
cada 5 afios, la sangre oculta en heces con sigmoidoscopia cada 5 afios, la
colonoscopia virtual, la colonoscopia cada 10 afios o el test de deteccién de ADN en
heces que se esta poniendo en marcha. De todas ellas, la mas empleada a nivel mundial
es la sangre oculta en heces, que antes se hacia con el test de sangre oculta en heces
de guayaco, pero la preparacion era complicada e incOmoda para el paciente y tenia
baja sensibilidad. Por ello, en la actualizada se usa el test inmunol6gico de hemoglobina
humana en heces o en inglés “FIT”. Este test detecta hemoglobina humana incluso en
una muestra pequefia, no hay que hacer preparacion previa y no existen restricciones
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dietéticas los dias previos. En caso de salir positivo es necesario continuar el estudio
con una colonoscopia. La colonoscopia tiene ciertas ventajas como que requiere solo
un test para screening y tratamiento y se prefiere porque tan solo son necesarios uno o
dos procedimientos en toda la vida. Sin embargo es una prueba mas cara e invasiva
que el FIT. Los pacientes de edad avanzada tienen mayor riesgo de perforacion y
hemorragia. El problema de la sigmoidoscopia es que solo comprueba el colon izquierdo
gue es donde se desarrollan la mayoria de tumores, puediendo escapar alguno.4’48

En Espafa, para la poblacién de riesgo medio que comprende a los individuos mayores
de 50 afos sin antecedentes personales ni familiares de CCR o adenomas, se les realiza
una determinacion de sangre en heces que si sale negativa se repetira de forma bienal,
pero que si sale positiva se les recomendard la realizaciébn de una colonoscopia. Sin
embargo, los cribados son mas intensivos en la poblaciéon que pertenece al grupo de
riesgo alto por tener antecedentes de adenomas o CCR o sindromes hereditarios o
antecedentes de CCR familiar (de primer grado o de segundo grado con mas de dos
familiares afectados). En estas personas se recomienda realizar una colonoscopia a
partir de los 40 afios 0 10 afios antes del antecedente familiar, y repetir cada 5 afos. Si
el familiar tuvo CCR con mas de 60 afios, se empezaria el cribado de la poblacién normal
con la excepcidn de que comenzarian a los 40 afios y no a los 50 como el resto. En
estas colonoscopias pueden encontrarse diferentes hallazgos que haran que el
seguimiento sea mas o menos estrecho. Si es normal o se evidencian pélipos
hiperplasicos, el préximo seguimiento se retrasa 10 afios. Si hay 1 o 2 pélipos tubulares
de menos de 1 cm el proximo control sera en 5 afios. Si hay tres o méas pélipos, de los
cuales alguno de ellos es velloso o mide mas de 1 cm, el siguiente control es a los 3
afos. Finalmente, en caso de que la reseccidn sea incompleta, se cita en menos de 3
meses.*°

La profilaxis terciaria tiene como objetivo mejorar el prondstico del paciente en la medida
de lo posible cuando este ya ha sido diagnosticado de CCR. Para ello, se realiza un
seguimiento durante al menos 5 afios después del tratamiento.*®*°
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6. DICUSION

El cancer colorrectal es el cancer méas frecuente en occidente si no se tiene en cuenta
el sexo. Los casos crecen de manera exponencial a partir de los 50 afios de edad. Por
ello en Espafa se lleva a cabo un programa de cribado. Hay diferentes técnicas, pero
la més usada es la sangre oculta en heces bienal. Si esta es positiva, se sigue
estudiando al paciente mediante colonoscopia y toma de biopsias.** Es asi como se
detectd la neoplasia que presenta nuestro paciente (63 afios).

La patogenia del CCR es conocida y aunque hay tres posibles vias de carcinogénesis,
la mé&s comun es la via supresora o de inestabilidad cromosomica. Esta via consiste en
la sucesion de mutaciones de genes supresores de tumores y oncogenes que hacen
que un epitelio normal se transforme en adenoma y este, finalmente, pueda
malignizarse. Estas mutaciones son somaticas, es decir, no se heredan, por lo que, en
la mayoria de los casos, el 70%, los pacientes con CCR no tendran historia de
antecedentes familiares.?” Asi ocurria en nuestro paciente.

Sin embargo, ese 30% de pacientes restantes si que pertenecen a los casos de CCR
hereditario, el cual aparece precozmente y es mas agresivo. El sindrome de Lynch es
el CCR hereditario mas frecuente y se diagnostica con los criterios de Amsterdam o de
Bethesda.>®* A estos pacientes se les considera de alto riesgo y se les lleva un
seguimiento y un programa de cribado mas cercano y continuado.

La clinica depende en gran medida del estadio y la localizacién en la que se encuentre
el tumor. Si este se sitla en el ciego o el colon derecho predomina la anemia microcitica
e hipocrémica que lleva consigo astenia, mareos y sensacion de falta de aire. Las
neoplasias que se encuentran en colon izquierdo, que son las mas frecuentes, se
manifiestan con rectorragia roja y alteracion del ritmo deposicional. Por ultimo, en el
recto-sigma se puede producir un sindrome anorrectal, con urgencia deposicional,
diarrea con moco o sangre, tenesmo, y expulsion de heces acintadas.?” El CCR de
nuestro paciente se encontraba en el colon izquierdo pero tan solo padecia de dolor
abdominal difuso, por lo que no coincide con la literatura. También es cierto que se le
diagndstico gracias al programa de cribado, y la mayoria de pacientes en los que el
diagnostico se realiza de esta forma se encuentran asintomaticos.*

Ante la sospecha de CCR por positividad de sangre oculta en heces o por
sintomatologia, es necesario realizar la historia clinica, una buena exploracion fisica y
una colonoscopia con toma de biopsias. Este fue el procedimiento que se realizé en
nuestro paciente diagnosticandole un adenocarcinoma medianamente diferenciado con
ulceracion superficial entre 64 y 75 cm desde el ano.

Para el estudio de extension se pueden utilizar diferentes pruebas de imagen aunque la
mas completa y usada es la tomografia computarizada toracoabdominal.?® En nuestro
paciente se realizé y se observaba el extenso proceso neoplasico localmente avanzado
con multiples adenopatias pericolonicas izquierdas de aspecto patoldgico, ademas de
un aneurisma fusiforme de aorta abdominal infrarrenal.
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El tratamiento quirargico, con la exéresis del tumor primario y de los ganglios linfaticos
es el tratamiento de eleccidon ya que es el Unico curativo. En el cAncer de ciego y colon
ascendente se realiza una hemicolectomia derecha con ligadura central de los vasos
ileocolicos y cdlicos derechos. En el cancer de angulo hepético o colon transverso
proximal la hemicolectomia derecha se debe extender con ligadura del pediculo central
de los vasos colicos medios. En el cancer de colon trasverso distal o en el angulo
esplénico se practica una colectomia subtotal, incluyendo la ligadura de la arteria célica
izquierda, con anastomosis ileocélica a colon izquierdo, o una hemicolectomia izquierda
extendida con ligadura de la arteria mesentérica inferior y de la rama izquierda de la
arteria colica media, con anastomosis colorrectal. En el cancer de colon descendente
se opta por la hemicolectomia izquierda; la reseccion incluye el colon transverso
izquierdo, el colon descendente y el sigma, hasta el promontorio sacro, con ligadura
central de la arteria mesentérica inferior y anastomosis colorrectal.*® El abordaje
laparoscépico cursa con un mejor postoperatorio, un menor porcentaje de ileo paralitico
y menor tiempo de hospitalizacién, con unos resultados oncoldgicos similares a la
laparatomia.** La cirugia fue realizada por via laparoscépica, tal y como esta
actualmente indicado aunque aun asi, nuestro paciente sufrid el sexto dia un ileo
paralitico.

El estadiaje del CCR se realiza mediante la clasificacion de Astler Coller o la clasificacion
TNM.*® Basandonos en esta Ultima, el estadiaje de nuestro caso fue un T3NOMO.

Para el seguimiento de los pacientes es muy Util el marcador tumoral CEA, incluyendo
también técnicas de imagen como la tomografia computarizada y la colonoscopia. En el
seguimiento en Consultas Externas el paciente permanece asintomatico al afio de la
intervencion quirdrgica, presentando normalidad en los valores de CEA, TAC abdominal
sin signos ni de recidiva ni de extensidon a distancia, y estudio endoscdépico sin
alteraciones.
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/. CONCLUSIONES

1. El CCR es el cancer mas frecuente en occidente sin tener en cuenta el sexo,
existiendo un incremento exponencial en la poblacion que se acerca a los 50
afios de edad, hecho que ha condicionado la creacion de un programa de
cribado.

2. La mayoria de CCR son de origen espontaneo, generados por la via de
inestabilidad cromosémica.

3. El CCR hereditario se genera por la via de inestabilidad microsételite. Hay
multiples enfermedades que se pueden clasificar por la existencia de poliposis 0
no. El sindrome de Lynch es el CCR hereditario mas frecuente.

4. La clinica depende en gran medida del estadio y la localizacion en la que se
encuentre la neoplasia.

5. Entre las pruebas diagndsticas y de seguimiento indicadas se encuentran la
colonoscopia, el TAC toracoabominal y la analitica sanguinea con el marcador
tumoral CEA.

6. El Unico tratamiento curativo es el quirargico, que normalmente se realiza por via
laparoscépica. En funcion del estadiaje pre y postoperatorio puede estar
indicado el tratamiento neoadyuvante o adyuvante con radioterapia vy
quimioterapia.
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