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CAPITULO |

INTRODUCCION

1.1 Antecedentes

El cancer de recto es una enfermedad con una alta tasa de mortalidad y
morbilidad, se considera que con un adecuado tamizaje y tratamiento se puede
evitar muchas muertes en nuestro pais y desde ya hace varios afos se han venido

proponiendo varias métodos de tratamiento.

Como se describe desde los afos setentas, el tratamiento quirdrgico
transabdominal con reseccidn del mesorrecto con Healed en 1979 y reseccion
anterior abdominoperineal se ha convertido el tratamiento de eleccidon, sin
embargo se ha propuesto nuevas opciones de tratamiento como el trabajo de 153
pacientes a los cuales se realizd reseccion microquirurgica endoscopica como un
meétodo alternativo para el tratamiento del cancer de recto temprano de la porcion

distal del mismo. (1)

Actualmente se encuentran otras formas de tratamiento tales como la cirugia
endoscopica transanal, cirugia endoluminal iniciadas en Japon en 1992. (2) En la
actualidad el uso de dispositivos especializados de un solo puerto de trabajo
endoscopico se ha convertido en otra nueva herramienta como una alternativa

menos marbida. (3)



Justificacion

El cancer de recto es una enfermedad considerada un problema de salud
publica, de tal manera que la Caja Costarricense de Seguro Social de Costa Rica,
hace un esfuerzo tanto econdémico como humano para procurar un adecuado
proceso preventivo, de diagndstico y tratamiento de esta patologia, sin contar con
las pérdidas econdmicas del pais, tras la enfermedad en pacientes en edad
productiva. Por esta razén es necesario establecer adecuados tratamientos que
generen menos gastos a una institucion y que sean menos morbidos para los

pacientes después de ser sometidos al tratamiento.

Es de suma importancia concientizar a la poblacion costarricense la
necesidad de la prevencién de aquellos factores de riesgo modificables y de que el
pais cuente con profesionales capacitados para una adecuado abordaje de los
casos captados en estadios tempranos de la enfermedad con el propdsito de
garantizar resultados acorde con los expuestos mundialmente en este campo,
considerando que Costa Rica no tiene una gran extensidon geografica y que existe

una gran necesidad de establecer una guia de manejo para esta enfermedad.



Objetivos

Obijetivo principal

1. Analizar el cancer de recto en estadio temprano, haciendo énfasis en

el tratamiento del mismo.

Objetivos especificos

1. Analizar aspectos de epidemiologia, factores de riesgo y patogénesis
del carcinoma de recto.

2. Establecer el concepto de cancer de recto temprano.

3. Establecer el estadiaje del cancer de recto.

4. Describir los métodos diagnosticos y de tratamiento para el cancer
temprano de recto T1 - T2.



CAPITULO Il

MARCO TEORICO

El ¢ ncer es una enfer edad que cada ve to a a or relevancia a nivel
undial. a organi acion Mundial de la alud M calcula que en el 2 5
urieron de ¢ ncer 76 illones de personas que en los proéi os 1 a os
orirn 84 illones s si no se e prenden acciones (OMS, 2010). La OM

2 4 ta bi nhaesti ado que la carga del ¢ ncer es de casi un 47 para los

paises desarrollados un 53 para los paises en desarrollo (4)

Es importante resaltar que el cancer colorrectal ocupa el cuarto lugar de
tumor mas frecuente segun los estudios se reporta en hombres con un 9.49% por
cada 100.000 habitantes y en mujeres el sexto lugar con un 9.22%, Ademas, en
mortalidad es el quinto tumor mas letal en hombres y en mujeres se convirtié en la

tercera causa de muerte mas frecuente.

2.1 Cancer de recto

Los tumores de recto se definen como neoplasias que se originan de
manera multifactorial y que por su comportamiento natural se desarrollan iniciando
en las pimeras capas del recto y que pueden convertirse en grandes lesiones
localmente y con capacidad de metastasis a otros 6rganos.

El adenocarcinoma representa al menos el 30% de los tumores del recto.
Se dice que en paises industrializados el riesgo para desarrollar cancer de recto
es de hasta 6% y este aumenta hasta el doble si hay historia familiar de primer
grado de consanguinidad(5)



2.2 Factores de riesgo

Los factores del cancer colorrectal son varios y esta condicién no obedece a
uno solo como causante del inicio de la neoplasia como tal. Entre los factores de

riesgo se pueden identificar los modificables y no modificables.

2.2.1 Factores modificables

Factores dietéticos

Tanto en Norte América como en Costa Rica, el cancer de recto suele ser
mas prevalente en zonas urbanas sin que se haya asociado un factor especifico
ocupacional o geografico donde se asocie la exposicion de algun agente
especifico cacinogénico ambiental.

Algunos estudios han sugerido que los factores dietéticos juegan un rol
tanto causante como protector en la carcinogénesis colorrectal. (6) Se han
reportado que las carnes rojas, grasas animales han sido relacionados como
factores de riesgo en el desarrollo del cancer de colon y recto, asi como la ingesta
de fibra tiene un efecto inverso en el riesgo del desarrollo de esta neoplasia. Por
esta razén en paises industrializados, el consumo a largo plazo de carnes rojas y
grasas, se asocia mayormente al cancer colorrectal distal.

Multiples agentes carcinogénicos en las carnes cocidas han sido
identificados en experientos animales de los cuales se incluyen las aminas
heterociclicas como la 2-amino-3,4-dimetilimidazo[4,5f]quinolina (MelQ) y 2-amino-
1-methyl-6-phenylimidazo [4,5-b]pyridine (PhIP) que se asocian a cancer de colon,

mama, prostata y del sistema hematopoyético en ratas. (7)

La asociacion inversa entre la ingesta de fibra no digerible como cereales,
vegetales y frutas fue notado inicialmente en estudios de Burkitt en 1971 cuando
evidencio la baja incidencia de cancer colorrectal en areas de Africa con alta

ingesta de fibra y se podria deber a la generacién de una velocidad mayor del



bolo fecal a través del tracto gastrointestinal y diluye el potencial carcinogénico, sin
embargo el rol en si de la fibra en la carcinogénesis de cancer colorrectal no es
bien claro y recientes estudios sugieren una disminucién del 20% al 50% del
riesgo con la ingesta de vegetales verdes y estudios recientes sugieren que los
folatos, metionina, vitamina D y calcio proveen un factor de proteccion de contra

estrés oxidativo a nivel celular. (8)

Tabaquismo

Segun estudios observacionales, el tabaquismo aumenta el riesgo de
cancer de recto en aproximadamente 18% en comparacion con aquellos pacientes
que nunca han fumado, pero esto esta condicionado a un consumo mayor a los 30
afios y dependiente de las dosis. De hecho, el riesgo es mayor para cancer de

recto que para cancer de colon, pero por razones que no se conocen bien aun. (9)

Etilismo

El consumo de alcohol también se ve asociado a la formacién de cancer
colorrectal y depende de la cantidad ingerida y también se ha visto asociado que
la cerveza aumenta mas el riesgo que el vino u otras sustancias alcohdlicas. El
mecanismo no esta bien establecido, sin embargo se cree que el acetildehido es

la molécula asociada de los cambios genéticos a nivel epitelial. (10)

Obesidad y ejercicio

Los beneficios del ejercicio en la prevencion del cancer se ven mayormente
reflejados en el cancer de colon y no tanto como en el cancer de recto, sin
embargo el mecanismopor el cual se da este hallazgo no es claro; probablemente

por la disminucion de la inflamacion con el ejercicio y la disminucion de radicales



libres. De esta manera el ejercicio también disminuye la obesidad, la cual se

asocia al aumento de la incidencia del cancer de colorectal. (8)

2.2.2 Factores de riesgo no modificables

Los factores de riesgo no modificables son aquellos con un significado
clinico y dentro de los cuales se encuentran los sindromes familiares, enfermedad

inflamatoria del intestino y enfermedad polipdsica.

Sindromes familiares

Alrededor de un 30% de los casos de cancer colorectal se asocia a historia
familiar, pero la mayoria son de origen esporadico. De los casos familiares, el 15%
ocurre de modo dominante, y de los cuales la mayoria estan intimamente
relacionados a sindromes polipdsicos. Los que se han estudiado mayormente son
el sindrome de poliposis adenomatosa familiar, cancer de colon hereditario no
polipdsico y se cree que al menos un 5% ocurre en pacientes afectados con
alguno de estos sindromes.

La poliposis adenomatosa familiar es un enfermedad autosémica dominante
causada por la mutacion de un gen APC y se caracteriza por el desarrollo de entre
100 y 1000 pdlipos adenomatosos en su forma clasica y estos individuos tienen un
100% de probablildad de desarrollar cancer a los 40 a 50 afios de edad. La forma
extracolonica se caracteriza por el desarrollo de pdlipos adenomatosos en el tracto
gastrointestinal superior, pdlipos fundicos gastricos y tumores desmoides, fiboromas
de piel, blastomas pineales, cancer tiroideo papilar y quistes cerebrales. El cancer
de colorrectal es la primera causa de muerte en los portadores de enfermedad

polipésica familiar y el tumor desmoide la segunda causa. (11)



Enfermedad inflamatoria intestinal

Se ha relacionado fuertemente el inicio de cancer de colon con la
enfermedad inflamatoria ulcerativa crénica y se asocia a la edad de inicio de la
enfermedad, la severidad de la misma y extension de la enfermedad como tal. La
duracion de la enfermedad es un punto critico y se estima que se desarrolla en un
3% de los pacientes con 10 afios de enfermedad y se aumenta al 20% con veinte
afos de enfermedad.

En el caso de la enfermedad de Crohn aumenta también el riesgo de
cancer, sin embargo es mucho menor que en la enfermedad inflamatoria ulcerativa

cronica del colon.

Pélipos

Clasicamente, los pdlipos colénicos se dividen en dos categorias, los
neoplasicos y los no neoplasicos. Los no neoplasicos incluyen inflamatorios,
juveniles, hiperplasicos, ninguno de los cuales se consideran precursores de
cancer colorrectal.

Los asociados con cancer colorrectal son los polipos adenomatosos, en
donde loas pacientes con esta condicion tiene riesgo hasta cinco veces de
desarrollar cancer que los no portadores. (12)

Histologicamente se puede clasificar los polipos adenomatosos en tubular
(75%-100% componente tubular), tubulovellosos (25%-75% componente velloso)
o vellosos (con 75%-100% componente velloso). De los anteriores, los adenomas
tubulares son los responsables del 75% de los pdlipos neoplasicos. Todos los
adenomas tienen algun grado de atipia y displasia la cual se puede graduar en
leve o severa. Es sabido que la incidencia de la malignidad es marcadamente
diferente segun el tipo histoldgico, asi como el tamafo del pdélipo es directamente
proporcional al riesgo de malignidad. Los polipos de mas de 10 mm son

considerados de alto riesgo, los de menos de 5 mm, son de bajo riesgo. (8)



2.3 Etiologia

Factores mutagénicos

La carcinogénesis del cancer de colon y recto se ha planteado por modelos
basados en experimentacion en animal. Tales estudios han propuesto que el
primer paso es la iniciacion de factores que influyen directamente contra el ADN,
produciendo mutaciones en el genoma. Posteriormente el proceso se dirige por
factores que no son propiamente mutagénicos, pero que influyen acelerando la
proliferacion celular previamente mutada. Uno de estos (como previamente se
expuso) es la dieta, que se ha propuesto como un factor importante conteniendo
sustancias tales como las aminas heterociclicas que son producto de las comidas
expuestas a altas temperaturas y que intervienen en el inicio de mutacion
celular.(13). Estas sustancias son resultado de la interaccidén entre los alimentos,
la flora coldnica y las enzimas de la mucosa del colon. La accién carcinogénica no
parece ser meramente aleatoria, sino mas bien se da un proceso de alquilacién de
residuos de carbono especificos del ADN causando errores en la lectura de los
nucleotidos durante el siguiente ciclo de replicacion del ADN. La activacion del
protooncogen k-ras es la mutacibn que se denota inicialmente en la

transformacién maligna del cancer colorrectal. (14)

Las bases genéticas moleculares del cancer colorrectal se ha planteado
como un continuum de varios pasos en el proceso de mutagénesis que consta en
la progresion de transformacion celular desde un epitelio rectal normal a un
adenoma pequefio, luego en un adenoma de mayor tamafo y finalmente a un
carcinoma. Dentro del paradigma genético del cancer colorrectal, la mutacion en
tres diferentes tipos de genes son conocidos, oncogenes, genes supresor de
tumor y genes reparadores de errores en el ADN. En colon, la alteracion genética
mas importante es la mutacion del gen K-ras, el cual esta asociado también a mal
prondstico. Este protoocogen es familia de los genes normales N-ras, H-ras, que

codifican la produccién de proteinas transportadoras de guanosina-trifosfato



(proteinas G), que son proteinas transmembrana de transduccion de senales tanto
de crecimiento, como de diferenciacion, entre otros. Lo que quiere decir que una
mutacidon en este elemento, provoca el estimulo autdbnomo y continuo del
crecimiento celular.(14)

Alrededor de un 50% de los tumores colorrectales provenientes de un
adenoma mayor a 1 cm, tienen mutacién en el gen ras y se ha visto que menos de
10% de los adenomas menores de 1 cm tienen esta mutacion. Lo que hace inferir
que la mutacion ras es el promotor inicial de expansion clonal de la poblacion
celular mutada, pero no solo este gen el responsable de la tumorogénesis y
necesita de otros genes mutados para dicho proceso. De tal forma que genes
supresores de tumor también estan involucrados en dicho continuum y el mas
asociado al cancer colorrectal es el gen APC (adenomatous polyposis coli), en el
cual la mutacidbn de este gen resulta en un sindrome de cancer familiar
caracterizado por la existencia desde cientos hasta miles de polipos
adenomatosos colorrectales que pueden progresar a cancer con un riesgo virtual
de un 100% en los pacientes portadores de dicha mutacion. Dicha mutacién se
manifiesta molecularmente con el aumento de beta catenina intracelular, lo cual
aumenta la expresion de otros genes de crecimiento celular. Son encontrados
comunmente dicha mutacion (70%) en los casos de tumores esporadicos en
momentos iniciales del proceso de proliferacién neoplasica. (15)

Por ultimo, la mutacién del gen supresor p53 localizado en el cromosoma
17p es otro evento comun en el cancer colorrectal y es encontrado al menos en un
75% de los casos esporadicos. Son encontrados no en etapas tempranas del
proceso de mutacion, lo cual sugiere que la inactivacion del gen p53 es un
importante evento de transicion entre adenoma y carcinoma. La funcién del p53 se
estipula en la manera y habilidad para acarrear informacion del ADN lo cual
permite activar la cascada de activacion de genes capaces de inhibir el
crecimiento celular no controlado.

El cromosoma 18921 parece tener un rol importante en el cancer colorrectal
como pérdida de alelos en esta region, lo cual se observa en varios casos y se ha

utilizado para identificar el factor pronéstico, sin embargo, no se ha definido un rol
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especifico para tal mutacion. De tal manera que se identifica en la actualidad que
las alteraciones responsables del cancer colorrectal es un continuum de eventos
pero en multiples pasos en el proceso de tumorogénesis y todos los dias se esta
investigando sobre dicho proceso. (15)
Estudios recientes infor an que utaciones en linea ger inal en el gen
F 1 causan c ncer de colon hereditario lo cual e plica alrededor de 3  de las
familias de alto riesgo sin mutaciones en otros genes conocidos. Este gen codifica
una proteina relacionada con la reparacion del D que for a parte de la via
olecular de la ane ia de fanconi que est asociada a la predisposicion al ¢ ncer
de mama; sin embargo, este gen presenta caracteristicas especiales que lo
diferencian de otros ie bros de esta via e interacciona ade s con proteinas
del siste a de reparacion de bases no apareadas del D  mismatch repair
cu os genes al estar utados producen c ncer colorrectal hereditario no
polipdsico. Estudios recientes indican que en el ¢ ncer de colon hereditario F 1
no aparece co 0 un gen supresor tu oral cl sico sino que la alteracion de un
nico alelo es suficiente para desencadenar un fallo en la reparacion del D lo

que causaria en Iti ot r ino el desarrollo de untu or. (16)

2.4 Diagnéstico

El diagndstico del cancer colorrectal se efectua en aquellos pacientes que
se estan sometiendo a algun estudio diagnéstico como método de evaluacion por
algun sintoma o en aquellos pacientes que estan formando parte de un programa
de seleccion pertenecientes a un grupo de riesgo.

Desafortunadamente los sintomas del cancer colorrectal son inespecificos y
puede ir desde dolor abdominal difuso de poca intensidad, pérdida de peso,
sensacion de distension abdominal, tenesmo defecatorio, cambios en el patron
defecatorio, disminucion del calibre de las heces, sangrado transrectal o sintomas
de enfermedad mas avanzada que corresponde a vomitos, nauseas, diarrea
intermitente, sangrado transrectal mas abundante, oclusion intestinal, perforaciéon

intestinal, datos indirectos de tumor metastasico.
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Estudios sugieren que el estudio primordial para la seleccion o screening
de los pacientes con riesgo de cancer y para la poblacién en general es la
colonoscopia, lo cual ha reducido las muertes por cancer de colon y recto hasta en
un 60%.

En Estados Unidos de Norteameérica se detectan al menos 135.000 casos

nuevos por afo, de los cuales resultan 52.000 muertes por afo. (17)

Costa Rica no cuenta con un programa de seleccién de pacientes con
riesgo de cancer colorrectal de forma rutinaria en el Sistema de Salud y las cifras
de casos nuevos cada dia aumentan, lo que hace pensar si es hora de establecer
una red organizada para la deteccién temprana del cancer colorrectal sopesando
un modelo costoefectivo que se adecue a nuestro Sistema de Salud, identificando
poblacién de riesgo, tanto en terminos de edad, asi como los pacientes con
historia familiar de riesgo. Esto implica un reto para el sistema de salud
costarricense.

El screening por medio de los estudios sangre oculta en heces se efectua
como un meétodo costoefectivo y facil y se trata de complementar con la
examinacion rectal intentando palpar la mucosa rectal, asi como musculo
puborectal, coxis y préstata.

Se debe tomar en cuenta las causas de falsos positivos en el estudio de
sangre oculta el heces, tal como la ingesta de hierro, cimetidina, antiacidos y acido
ascorbico, los cuales pueden interferir en la reaccidén de peroxidacion del estudio.
Y es importante saber que una vez un estudio de sangre oculta en heces positivo,
se debe procedere a la realizacién de una colonoscopia completa con adecuada

preparacion. (18)

La rectosigmoidoscopia rigida a los 25 cm es un instrumento barato, facil de
reproducir y util para la evaluacién del recto y la ultima porcién del colon
sigmoides, sin embargo tiene la limitacion de no poder acceder a todo el colon y
que en ocasiones es poco tolerado por el paciente. La rectosigmoidoscopia flexible

con fibra 6ptica es un método mejor tolerado, de buena resolucion diagndstica con
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adecuada preparacioén colonica y se puede examinar hasta los 65 cm con una
instrumento adecuado. Tiene la desventaja de que por haber residuos de metano
dentro de la luz intestinal, puede ser peligroso el uso de electrocauterio para toma
de biopsia. Sin embargo, estos métodos descritos anteriormente son utiles para

toma de biopsia pretratamiento. (15)

La colonoscopia es el estandar de oro para el diagnostico y actualmente de
tratamiento del cancer de recto. Estudios indican que la colonoscopia es el unico
estudio que ha logrado prevenir potencialmente el desarrollo del cancer avanzado
y reduce la mortalidad, en este punto de vista. Se debe tomar en cuenta que
consecuencia de una mala preparacion colénica o estudio incompleto, el estudio

disminuye el porcentaje de efectividad diagndstica y terapéutica. (19)

Se menciona actualmente con mayor interés, la colonoscopia virtual que
consiste en una tomografia computarizada donde se obtienen imagenes del
paciente en dos dimensiones que luego son reconstruidas en tres dimensiones de
todo el colon. Esta modalidad no se considera diagnédstica, dado que un estudio
con cambios sospechosos, obliga al clinico a realizar una colonoscopia formal. La
ventaja de este estudio es la tolerancia mayor al procedimiento, ademas de no ser

necesario la sedacion y que se puede evaluar todo el colon. (8)

Otro examen de laboratorio es el ADN en heces para screening de cancer
colorrectal y en un estudio realizado en Alaska comparado con deteccion por
medio de estudio de guayaco, se determindé un a sensibilidad mayor para la
deteccion de podlipos de cualquier tamafio y con mayor especificidad en esta

comparacion. (20)

2.5 Clasificacion

El cancer de colon y recto es uno de los tipos de tumor mas comunes en el

mundo y es esencial la prediccién del prondstico para un adecuado manejo del
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mismo desde el momento del diagnostico. El estadiaje del cancer de recto es el
predictor mas fuerte de la sobrevida de los pacientes y esto se traduce en la
escogencia de un adecuado y efectivo modo de tratamiento, extension local del
tumor, relaciéon con el complejo esfinteriano o a reflexion peritoneal, determinar el
pronostico y evaluar el control del cancer. (21). La comision conjunta
Estadounidense para el cancer (American Joint Committee on Cancer, AJCC)
propone el sistema de estadiaje de TNM para el cancer y actualmente es el

parametro de mayor prondstico en los pacientes con cancer de colon y recto. (22)

El sistema de clasificacion TNM para colon y recto se describe a continuacion:
Tumor (T)

TX: no se puede evaluar o no se ha evaluado el tumor primario.

TO: no hay evidencia de cancer de colon o recto.

Tis: se refiere al carcinoma in situ (también denominado cancer in situ). Las
células cancerosas se encuentran soélo en el epitelio o la lamina propia.

T1: el tumor ha crecido en la submucosa.

T2: el tumor ha crecido en la lamina muscular propia.

T3: el tumor ha crecido a través de la lamina muscular propia y llega hasta la
subserosa.

T4a: el tumor ha crecido en la superficie del peritoneo visceral, serosa.

T4b: el tumor ha crecido en otros érganos o estructuras adyacentes, o se ha

adherido a ellos.

Ganglios (N)

NX: no se pueden evaluar o no se ha evaluado los ganglios linfaticos regionales.
NO: no existe diseminacion hacia los ganglios linfaticos regionales.
Nla: se encontraron células tumorales en 1 ganglio linfatico regional.

N1b: se encontraron células tumorales en 2 a 3 ganglios linfaticos regionales.
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N1c: se encontraron ganglios formados por células tumorales en las estructuras
cercanas al colon que no parecen ser ganglios linfaticos.
N2a: se encontraron células tumorales en 4 a 6 ganglios linfaticos regionales.

N2b: se encontraron células tumorales en 7 o mas ganglios linfaticos regionales.

Metastasis (M)

MX: no se puede evaluar la metastasis a distancia.

MO: la enfermedad no se ha diseminado a partes distantes del cuerpo.

M1la: el cancer se diseminod a 1 parte del cuerpo mas alla del colon o del recto.
M1b: el cancer se diseminé a mas de 1 parte del cuerpo mas alla del colon o del

recto.

Teniendo en cuenta estos tres parametros anteriores, se establece el estadiaje:

Estadio 0: se denomina cancer in situ. Las células cancerosas se encuentran solo
en la mucosa, o revestimiento interno, del colon o el recto.

Estadio I: el cancer ha crecido y atravesado la mucosa invadiendo la capa
muscular del colon o el recto. No se ha diseminado a los tejidos cercanos o
ganglios linfaticos (T1 o T2, NO, MO).

Estadio IlA: el cancer ha crecido y atravesado la pared del colon o del recto, pero
no se ha diseminado a los tejidos o ganglios linfaticos cercanos (T3, NO, MO).
Estadio IIB: el cancer ha crecido a través de las capas musculares hasta llegar al
peritoneo visceral. No se ha diseminado a ganglios linfaticos cercanos ni a
ninguna otra parte (T4a, NO, MO).

Estadio IIC: el tumor se ha diseminado a través de la pared del colon o del recto y
ha invadido estructuras cercanas. No se ha diseminado a ganglios linfaticos
cercanos ni a ninguna otra parte (T4b, NO, MO).

Estadio IlIA: el tumor ha crecido a través del peritoneo visceral o en las capas

musculares del intestino y se ha diseminado hacia uno a tres ganglios linfaticos, o
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hacia un ganglio del tumor en tejidos que rodean el colon o el recto que no
parecen ser ganglios linfaticos, pero no se ha diseminado hacia otras partes del
cuerpo (T10T2; N1 o N1c, MO o T1, N2a, MO0).

Estadio 1lIB: el cancer ha crecido a través de la pared intestinal o en los érganos
circundantes y en uno a tres ganglios linfaticos, o hacia un ganglio del tumor en
tejidos que rodean el colon o el recto que no parecen ser ganglios linfaticos, pero
no se ha diseminado a otras partes del cuerpo (T3 o T4a, N1 o N1c, MO; T2 o T3,
N2a, MO; o T1 0 T2, N2b, MO).

Estadio IlIC: independientemente de la profundidad con que se extendio el
cancer, se ha diseminado a cuatro o mas ganglios linfaticos, pero no a otras partes
distantes del cuerpo (T4a, N2a, MO; T3 o T4a, N2b, MO; o T4b, N1 o N2, MO0).
Estadio IVA: el cancer se ha diseminado a un solo érgano del cuerpo, como el
higado o los pulmones (cualquier T, cualquier N, M1a).

Estadio IVB: el cancer se ha diseminado a mas de un organo del cuerpo
(cualquier T, cualquier N, M1b). (23)

Entre un 90% a 95% de los tumores de recto y colon son adenocarcinomas,
el resto de tipos histologicos son de células escamosas o epidermoides,
carcinomas adenoescamosos, linfomas, sarcomas y tumores carcinoides. La
mayoria son adenocarcinomas son moderadamente o bien diferenciados.
Alrededor de 20% son pobremente diferenciados o indiferenciados, y estos son
asociados con peor pronostico. Otra caracteristica de los adenocarcinomas es la
produccion de muina; entre un 10% a un 20% de los cuales son mucinosos o
coloides, por la alta produccion de mucina y la importancia es que tienen una
pobre sobrevida a 5 afos comparados a los no mucinosos. Claro esta que la
invasion a vasos sanguineos Yy linfaticos asi como la ausencia de respuesta
linfocitaria peritumoral, también son de pobre prondstico. (8)

Los estudios, aparte de la examinacion histologica de la biopsia
pretratamiento, se deben programar con el fin de tener la mayor informacién tanto
para el estadiaje, asi como para el planeamiento de una eventual reseccion

quirurgica o endoscdpica de la lesién. (23)

16



El antigeno carcinoembrionario (ACE) es el marcador tumoral mas aceptado
para la evaluacidn preoperatoria en pacientes en estadiaje y planeamiento
quirurgico, asi como en aquellos a los cuales se les somete a un tratamiento
quimioradioterapeutico. En un estudio retrospectivo se sugiere que un ACE mayor
de 2.5 ng/mL predice pobre respuesta patolégica a la quimioradioterapia (24),
mientras que otros estudios sugieren que un ACE mayor a 5ng/mL es un
desfavorable predictor clinico postratamiento incluso adyuvante. (25)

Por otro lado, dentro de los estudios de estadiaje importantes para la
determinacion de extension local del tumor, se encuentran el Ultrasonido
endoscopico y la Resonancia Magnética, las cuales son las modalidades de
eleccion. El Ultrasonido endoscopico endorectal es el estudio de eleccion para
estadiaje de tumores superficiales (T1), mientras que la Resonancia Magnética se
considera la modalidad de eleccion para los casos T2 o tumores de mayor
tamano. Ambos tiene alta sensibilidad para determinar la extension del tumor y de
los ganglios linfaticos regionales. Se consideran estudios complementarios. El
ultrasonido endoscopico es el mas preciso para la discriminar entre tumores T1 y
T2. (21)

La resonancia magnética también es utilizada para la evaluacion de
factores prondsticos como invasion extramural venosa, invasion de la fascia
mesorrectal. Ademas, provee informacion sobre toda la extension en tumores
bajos de recto. (26)

Ambos, el ultrasonido, como la resonancia magnética, tienen baja
especificidad para la deteccion de ganglios linfaticos metastasicos. Sin embargo,
se prefiere la resonancia porque tiene mayor rango de visualizacion de los
ganglios laterales del mesorrecto. Aunque el tamanio de los ganglios no es un
buen predictor de malignidad, aquellos con caracteristicas como halo de realce,
intensidades mixtas en los ganglios y bordes irregulares, han demostrado alta
sensibilidad y especificidad en predecir la invasion en los ganglios del mesorrecto.
(27)
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2.6 Tratamiento del cancer de recto T1-T2

Los tumores de recto clasicamente se localizan en tumores altos, medios y
bajos y dependiendo de su localizacion, se plantea un tratamiento oncolégico del
mismo, segun su estadiaje. Los tumores tempranos del recto se pueden tratar con
resecciones locales como una alternativa valida que actualmente se practica
cadad vez mas y que se debe tomar en cuenta que al tener un tumor con estadiaje
T1 NO con caracteristicas clinicas y patolégicas favorables, es buen candicato a
reseccion local. Pero también aquellos pacientes con caracteristicas clinicas y
patolégicas desfavorables y estados tempranos, tienen la oportunidad de ser
sometidos a reseccion local y tratamient citotoxico neoadyuvante.

El término reseccion local incluye varios procedimientos quirurgicos, desde
mucosectomia, hasta reseccién local de grosor total o con reseccion parcial de la
grasa mesorrectal. (21).

El rol de la reseccion local del cancer temprano de recto sigue siendo un
tema controversial, esto principalmente por la ausencia de una adecuada
linfadenectomia. Sin embargo la incidencia de metastasis es muy bajo en tumores
T1 sm1 (0-3%), lo cual incrementa con tumores T1 sm2-3 y T2 a un 15% a 25%,
respectivamente. (28)

La reseccion local de espesor total es propuesto como tratamiento curativo
en pacientes con adenomas y tumores T1 seleccionados. La evidencia sugiere
que este abordaje puede ofrecerse para aquellos casos de tumores favorables en
localizacion intraperitoneal donde la la morbimortalidad no se relaciona. También
se ha propuesto en pacientes fragiles y que necesiten cirugia resectiva mayor pero
su condicion no lo permite (T1 sm 2-3 y T2), sin embargo como se mencioné
anteriormente, el riesgo de recurrencia del tumor es significativo. (29)

El uso de quimioradioterapia neoadyuvante seguida de reseccioén local de
espesor total en tumores mas avanzados T1 y T2 podria mejorar las metas
oncoldgicas en pacientes respondedores. (30)

Los criterios para reseccion local curativa incluye tumor bien diferenciado,

tumor estadificado en Tis o T1 NO, ausencia de invasion linfovascular o perineural,
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con diametro menor de 4 cm y que involucre menos del 30% de la circunferencia
del recto. La profundidad de invasion de la submucosa es uno de los factores de
riesgo mas importante para la recurrencia local y también pobre sobrevida en los
pacientes que se someten a reseccion local en pacientes con cancer de recto
temprano. (31)

Otro tema importante es el abordaje recomendado para la reseccién local.
Las diseccion submucosa endoscoépica (DSE) y la microcirugia endoscoépica
transanal (MET) son dos técnicas para lograr este objetivo. La exsicién transanal
convencional esta rodeada por alta recurrencia local y puede ser considerada solo
es casos muy selectos en lesiones distales. La reseccion mucosa endoscépica
(RME) es inadecuada para resecciones en bloque de tumores laterales mayores a
20 mm ya que se ha asociado a alta tasa de lesiones fragmentadas y a margenes
positivos con seguida recurrencia por resultado. La DSE logra resecciones en
bloque de lesiones superficiales pero con un tiempo quirdargico mayor en
comparacion a la reseccion mucosa endoscopica.

El estadiaje preoperatorio es crucial, la localizacién del tumor, la forma de la
lesién, dado que sea submucosa, elevada, deprimida o fibrosa, inclusive los
cambios después de la toma de biopsia. En estos casos la cromoendoscopia es
muy importante. (32)

Se ha reportado en estudios prospectivos que la reseccion en bloque por
medio de DSE que la perforacion postoperatoria se dio en 4.9%, el sangrado
postoperatorio en un 1.5% tratados con clips endoscépicos satisfactoriamente. En
una serie de 1,111 pacientes fue necesario la intervencion quirurgica solo en 5
pacientes después de la inefectiva respuesta después de perforacion al colocar
clips endoscopicos. Estos riesgos se establecen en casos de pacientes con
lesiones mayores a 5 cm y en instituciones con bajo volumen de casos por afo.
(33)

Basados en la evidencia disponible, la microcirugia endoscopica transanal
es considerados la técnica quirurgica transanal para el tratamiento del cancer de
recto temprano. La exsicion transanal es limitada a casos seleccionados en donde

DSE y MET no son disponibles por razones técnicas.
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Mas recientemente, el nuevo abordaje para el tratamiento de las neoplasias
de recto es la cirugia minimamente invasiva transanal (TAMIS) utilizando un solo
puerto de trabajo de alta tecnologia como una excelente opcion en pacientes con
posibilidad de buenos resultados oncoldgicos, garantizando minima morbilidad
postoperatoria, comparado con la reseccion radical estandar. (34)

TAMIS es asociado con mayor tasa de margenes negativos y reduce la
posibilidad de fragmentacion de la pieza resecada, lo que mejora la recurrencia

local.

Técnicamente, el mayor reto para el cirujano es la sutura del defecto en el
recto y estudios sugieren que no hay diferencia, en términos de resultados
intraoperatorios, entre los pacientes a quienes se suturan y no suturan el defecto y
en aquellos a quienes el defecto no fue suturado, la continencia no fue
comprometida a un afio de seguimiento, lo cual sugiere entonces, que podria ser
ventajoso dejar el defecto sin suturar. en conclusién, TAMIS asume un importante
rol en la reseccion de lesiones de adenomas grandes y lesiones neoplasicas
tempranas del recto con buenos resultados. Sin embargo hace falta mas estudios

clinicos que respalden esto. (35)

Con respecto a las indicaciones de la quimioradioterapia para el cancer de
recto en lesiones tempranas, la evidencia sugiere que este abordaje de
tratamiento sistémico y local seguido de MET en pacientes con tumores T1-2 NO,
tiene similares resultados oncolégicos que aquellos a quienes se les practico
reseccion combinado con MET. Esto representa una estrategia clinica en
pacientes de edad avanzada, y de alto riesgo quirurgico.

Por ultimo, la reseccion con exsicion total del mesorrecto esta indicada en
los casos en donde el estadiaje preoperatorio ha fallado al identificar el cancer de
recto temprano y en aquellos casos en donde después de la reseccion local con
caracteristicas histopatologico desfavorables. Se ha visto que no existe diferencia
significativa en recurrencia local en pacientes con bajo riesgo con tumores T1,

pero que si hay mayor recurrencia local con MET en pacientes con riesgo elevado.
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Series han descrito que no existe diferencia en recurrencia local en tumores
T1 con carcinoma bien y moderadamente diferenciados. (36) De tal modo que se
reserva la cirugia minima invasiva en pacientes bien estadificados con T1 de bajo
riesgo.

La funcion anorrectal a largo plazo en pacientes con carcinoma de recto
temprano tratados con microcirugia endoscépica transanal, no tiene efectos
adversos en su calidad de vida. La disfuncion sexual y urolégica vista
frecuentemente en los pacientes tratados con la exsicién total del mesorrecto es
poco comun verla después de reseccion con MET. (21)

Segun las guias de National Comprehensive Cancer Network (NCCN)
después de la reseccion exitosa del cancer temprano de recto, el seguimiento

endoscopico adecuado es lo indicado.
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CAPITULO Il

Conclusiones

Después de la debida revision de la literatura basada en el adenocarcinoma de

recto se logra concluir lo siguiente:

1. Es necesario realizar una guia de manejo para el cancer de recto en
Costa Rica.

2. Se debe implementar un sistema de tamizaje endoscopico formal
para los pacientes en el sistema de salud.

3. El cancer de recto es una patologia cada vez mas comun en nuestro
pais y se puede explicar por factores modificables como la
alimentacion, fumado y obesidad.

4. La secuencia genética del desarrollo del cancer de recto es un
proceso complejo y multifactorial.

5. El estadiaje del tumor de recto es importante para la toma de
decisiones terapéuticas.

6. La mejor forma de establecer un adecuado estadiaje del cancer de
recto es mediante la complementacioén de ultrasonido endoscopico y
la resonancia magnética de pélvis.

7. Es importante conocer el tipo histologico del cancer de recto para
establecer factores de riesgo, lo cual es importante en la toma de
decisiones terapéuticas

8. El cancer temprano de recto se puede tratar con reseccion local
mediante cirugia minimamente invasiva transanal con resultados
similares a la reseccién convencional de excision total del
mesorrecto en casos bien seleccionados.

9. Algunos casos de pacientes con riesgo quirurgico y con factores de

riesgo patolégicos altos, la opcion de terapia neoadyuvante y
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reseccion local es factible. Sin embargo se necesitan mas estudios
para verificar los resultados.

10.La exsicion total del mesorrecto sigue siendo el estandar de oro para
el tratamiento del cancer de recto temprano tomando en cuenta los

resultados oncolégicos adquiridos.
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