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CANCER COLORRECTAL. REVISION DE LA LITERATURAY
PROPUESTA DE PROTOCOLO PREVENTIVO.

RESUMEN

El cancer colorrectal es la segunda causa de mortalidad tanto en hombres como
mujeres. Se conoce que el 75% de las causas de aparicion se tratan de factores
extrinsecos como la dieta,todos ellos modificables y previsibles, por esto mismo se
incrementa la importancia del estudio de estos junto con los factores intrinsecos. Tras la
revision bibliogréfica, en las bases de datos: CSIC, CUIDEN plus, SCIELO, DIALNET,
LILACS, COCHRANE PLUS, CINAHL, MEDLINE, UPTODATE junto con una
blsqueda en el buscador “google académico” utilizando las siguientes palabras claves;
cancer colorrectal, incidencia, mortalidad, factores de riesgo, prevencion, protocolos
preventivos. Los resultados obtenidos muestran la falta de protocolos preventivos en el

cancer colorrectal, por lo que se incluye una propuesta de protocolo.

INTRODUCCION

El cancer se conoce como una enfermedad sistémica afectando a diversos
aparatos y sistemas del organismo ocasionando mutaciones del material genético,
alterando el control del crecimiento celular.

Mientras las células normales se dividen y mueren durante un periodo de tiempo
programado, la célula cancerosa “olvida” la capacidad para morir y se divide casi sin
limite. Tras la multiplicacién en el nimero de células llega a formar unas masas,
denominadas “tumores” o “neoplasias”, que en su expansion destruyen y sustituyen a
los tejidos normales.

El tipo de cancer se define entre otras cosas por el tejido u érgano en el que se
formd. Hablamos de carcinomas cuando se trata de canceres que se originan a partir de
células epiteliales. Estas son células que tapizan la superficie de 6rganos, glandulas o
estructuras corporales. Representan mas del 80% de la totalidad de los canceres.

Segun los datos calculados a partir del proyecto GLOBOCAN 2002 de la
International Agency for Researchon Cancer (IARC), la incidencia global prevista de
cancer para la poblacion espafiola en el afio 2015 es de 222.069 personas
(136.961varones y 85.108mujeres) siendo el tipo mas frecuente el cancer colorrectal.
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Representa la segunda causa de muerte de ambos sexos en los paises

desarrollados. Afortunadamente el riesgo de mortalidad por cancer ha ido disminuyendo

de forma considerable gracias a los avances en el diagnéstico precoz y tratamiento.
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Fuente: Instituto Nacional de Estadistica (INE).



Mortalidad del cancer en mujeres
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Fuente: Instituto Nacional de Estadistica (INE).

Las manifestaciones clinicas puede variar dependiendo de su localizacion, en
cancer de colon izquierdo suelen aparecer signos como la alteracién del ritmo intestinal
pudiendo causar una obstruccion intestinal con nauseas, dolor abdominal, vémitos e
incapacidad para ventosear o realizar deposiciones y hematoquecia.

Por otro lado el cancer de colon derecho o ciego, causa anemia ferropénica por
sangrado oculto.

En céancer de recto suele ser habitual la sensacion de ocupacion retal permanente.

En el articulo: “Céancer colon y recto” de A. Teran, se ha intentado establecer
unos “sintomas de alarma” con la intencion de realizar pruebas complementarias

apropiadas y derivacion a consulta especializada.

SINTOMAS

Sangrado digestivo bajo

Sangrado rojo socuro

Cambio habito intestinal

Diarreo y/o estrefiimiento

Dolor abdominal

Anemia

Pérdida de peso

Masa abdominal palpable

Obstuccion intestinal

Perforacion

Dado la anatomia del drenaje venoso, podemos encontrar la afectacion del
sistema hepatico, siendo también afectados pulmones, ganglios linfaticos y peritoneo.
Para el diagnoéstico, el primer paso ante un paciente con sintomas que haga

sospechar de un posible cancer colorrectal, deberd ser una adecuada anamnesis



atendiendo a los antecedentes familiares, tipo de sangrado digestivo, rectorragia,
hematoquecia o melena.

Una exploracidn fisica con exploracién abdominal en busca de posibles masas.
Ante una clinica de sangrado rectal, realizar un tacto rectal, en ocasiones puede dar el
diagndstico de un cancer rectal.

Los estudios analiticos reflejaran la presencia de anemia ferropénica. Es curioso
sefialar la escasa utilidad delos marcadores tumorales como método de diagndstico
debido a su baja sensibilidad para estadios iniciales de la enfermedad, asi como su baja
especificidad, pudiéndose verse elevados en diferentes patologias benignas.

Las pruebas de imagen, utilizadas en el diagndstico son, colonoscopia, enema
opaco, videocapsula, tomografia computarizada abdomino-pélvica, colonoscopia
virtual, resonancia magnética y ecoendoscopia.

Actualmente la prueba de referencia para el diagnostico tanto del CCR como de
las lesiones premalignas es la colonoscopia convencional.Debemos conocer que no es
un método infalible, puede existir casos de falsos negativos tanto para p6lipos como
para CCR, puede ocurrir que las lesiones queden ocultas tras un pliegue o restos fecales.
Por ello, uno de los principales factores es seguir una adecuada limpieza colonica. Es el
Unico método diagnostico que nos permite la toma de biopsias de una lesion, asi como
la reseccion de polipos.

Como refleja el articulo “Céncer de colon y recto” de A. Teran, esta técnica
puede resultarnos Util en pacientes jovenes con rectorragia terminal, de sangre brillante,
en los que la probabilidad de padecer CCR es muy baja, sin embargo, en pacientes de
edad mas avanzada y ante otros sintomas sugestivos de CCR deberemos realizar un
estudio colénico completo.

Lacolonoscopia virtual, presenta un rendimiento diagnostico cercano a la
colonoscopia convencional. Actualmente su indicacion es para completar el estudio
coldnico ante una colonoscopia convencional incompleta.

El enema opaco con bario presenta valores de sensibilidad y especificidad
inferior al de la colonoscopia.

Una técnica mejor tolerada y con menos complicaciones que la colonoscopia es
la videocapsula endoscpica, aunque no parece Util en el diagndstico de un paciente con
sospecha de CCR, ya que para esta técnica una contraindicacién es la obstruccion

intestinal.



Para el estudio de invasion local, adenopatias locorregionales, asi como de
metastasis a distancia utilizamos la tomografia computarizada abdémino-pélvica.

Tanto para la evaluacion de la invasion local como adenopatias en el cancer
rectal, la resonancia magnética es la técnica a elegir.

Por (ltimo, la ecoendoscopia es recomendada en el céncer rectal para la
estadificacion locorregional, ya que se ha mostrado que tiene mas precision que la TC y
la RM para la invasion local y adenopatias.

Tras el diagnostico y pruebas complementarias, se obtiene un diagndstico
histolégico donde podremos conocer la extension de la enfermedad mediante el sistema
de estadificacion como refleja el documento “cancer colorrectal” de A. Lamarca Lete.

Estadificacion TNM de los tumores colorrectales

Tumor primario (T)

T1 =>Tumor invade la submucosa

T2 ->Tumor invade la muscularispropria

T3 > Tumor atraviesa la muscularispropriahastatejidospericolorrectales

T4a > Tumor invade la superficie del peritoneo visceral

T4b > Tumor invade o se adhiere a otros 6rganos o estructuras

Afectacion de ganglios loco-regionales (N)

NO ->No afectacién ganglionar regional

N1-> Metéstasis en 1-3 ganglios regionales

Nla—> Metastasis en 1 ganglio regional

N1b ->Metéstasis en 2-3 ganglios regionales

N2 ->Metéstasis en cuatro o mas ganglios regionales

N2a > Metastasis en 4-6 ganglios regionales

N2b - Metéastasis en 7 0 mas ganglios regionales

Metastasis a distancia (M)

MO ->No metéstasis a distancia

M1 - Metastasis a distancia

M1la ->Metastasis en un Gnico 6rgano

M1b - Metéstasis en mas de un érgano o en peritoneo




Una vez realizada la estadificacion, se procederia a la clasificacion del cancer.
A. Molina Villaverde en “Céancer colorrectal” nos clasifica los distintos tipos de
estadios, podemos encontramos el estadio I, el cual en torno al 14% de los tumores se
diagnostican en este estadio, con un 28% el estadio Il, teniendo un buen pronéstico con
tratamiento quirtrgico. En el caso de riesgo elevado, afiadir tratamiento quimioterapico
adyuvante. El 37 % de los tumores en estadio 11l tratdndose de tumores localmente
avanzados con posible afectacion ganglionar, se realiza tratamiento quirdrgico y
tratamiento quimioterapico complementario. Presentando mayor riesgo de recaida el
21% en estadio IV siendo una enfermedad metastasica con mal prondstico, con
tratamiento quimioterapia.

Varios articulos comentan que los pacientes que responden a una primera linea
de tratamiento quimioterdpico se benefician de forma individual de una mejor
supervivencia. Ademas, la administraciéon de una segunda linea también ofrece la
posibilidad de mejoras de la supervivencia.

Las opciones terapéuticas se pueden dividir en dos grandes bloques, por un lado,
el cancer colorrectal localizado, el cual tendra un tratamiento inicial,la cirugia,
consistiendo en una hemicoloctomia (derecha o izquierda més o menos ampliada) o una
reseccion anterior baja en caso de tratase de un tumor rectal, pero para ello debe de
cumplir unos requisitos: margenes de seguridad amplios, al menos extirpacion de 12
ganglios, excision total del mesorecto en el caso de cancer de recto (1).

En caso de cirugia de urgencia (por obstruccién intestinal) hay que resecar el
tumor en bloque y realizar una colostomia.

A pesar de la cirugia un elevado porcentaje de pacientes recae.
Aproximadamente de cada 100 pacientes mas del 50% tendré& enfermedad metastasica o
localmente avanzada (1). Por eso mismo, se da paso a un tratamiento adyuvante donde
los regimenes utilizados se basan en distintas formas de infusion de 5 flouracilo junto
con leuvocovorin. En el caso de cancer de recto, ademas de quimioterapia, se administra
radioterapia adyuvante por el alto riesgo de recaida local.

En carcinoma de recto, se confirmé el beneficio del tratamiento neoadyuvante
con quimioterapia y radioterapia en pacientes con estadios T3y T4 (1).

Y por otro lado, el cancer de colon localmente avanzado, donde la primera linea
de actuacién son la quimioterapia y agentes bioldgicos, se dispone de varias opciones de
tratamiento aprobadas (5 flouracilo, oxaliplatino, irinotecan, capecitabina, anticuerpos
monoclonales), gracias a ello, se ha doblado la supervivencia global.La seleccion de un
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tratamiento de segunda linea depende de factores como el que se ha utilizado en primera
linea, grado de respuesta, toxicidad y estado general del paciente.

La cirugia, tiene un papel importante en la enfermedad metastasica, ya que la
reseccion de las metéstasis hepaticas de CCR puede llegar a ser curativa en un 35% de
los pacientes. Sin embargo, los pacientes no candidatos a la cirugia, con quimioterapia
neoadyuvante pueden aumentar su supervivencia hasta 10 afios (2). Con respecto a la
radioterapia, queda reservada para paliar sintomas.

Se debe hacer un seguimiento al paciente cada 3 y 6 meses durante 3 afos,
pasando a anual durante 5 afios. En el primer y tercer afio se realiza colonoscopia, y para
aquellos en lo que existe contraindicacion, se realiza un TC cada 6 meses en los 3

primeros afos.

OBJETIVO
e Conocer la existencia de protocolos preventivos en el cancer colorrectal.
e Proponer un protocolo de prevencion primaria en el cancer colorrectal

para pacientes con perfil predisponente.

METODOLOGIA

En la busqueda bibliogréafica se utilizaron los siguientes descriptores: cancer
colorrectal, incidencia, mortalidad, factores de riesgo, prevencion, protocolos
preventivos.

Se realiz6 una revisién las bases de datos: CSIC, CUIDEN plus, SCIELO,
DIALNET, LILACS, COCHRANE PLUS, CINAHL, MEDLINE, UPTODATE junto
con una busqueda en el buscador “google académico”. Publicados desde 1997 hasta
2013. Obteniendo 45 articulos, de los cuales en una segunda revision se escogieron 35
los cuales se aproximaban a los objetivos previstos. Se encontré en varios articulos con

contenidos tedricos muy similares, de los cuales se escogiésélo uno de ellos.



DESARROLLO

A continuacién describiremos los factores de riesgo mas importantes
clasificandolos en dos grandes grupos.Factores intrinsecos: la edad, el sexo, cuadro
genético, enfermedades intestinales inflamatorias.Y factores extrinsecos: alcohol,
tabaco, actividad fisica, obesidad, dieta y farmacos. Representando estos Gltimos mas de
un 75% de las causas del cancer pudiendo ser modificados.

El avance de la edad se puede considerar como el mas potente de los
carcindgenos, existiendo una relacion entre el cancer y el envejecimiento, basandose en
una mayor exposicion acumulativa de carcindgenos, un aumento de la sensibilidad a los
mismos, una disminuciéon del metabolismo y la excrecién, provocando una mayor
acumulacion de mutaciones somaticas induciendo el desarrollo de un carcinoma de
colon (3).

La presentacion clinica mas frecuente correspondid a la rectorragia seguida de la
alteracion del ritmo intestinal y el dolor.

Segun estudios la edad media de los pacientes diagnosticados de cancer de colon
es de 67,5 afios en un intervalo entre los 25 — 90 afios.

Siendo la década de los 60 a los 70 afios la que engloban mayor porcentaje de
casos. Triplicandose el nimero en edades superiores de 80 afios y teniendo una
incidencia de 2,1 % en edades menores de 40 afios (3).

Aunqgue existe una clara relacién entre la edad y el desarrollo de una neoplasia
de colon, aun hay pocos datos que demuestren la influencia de la edad con las
caracteristicas clinico- patoldgicas de los tumores y el prondstico de la enfermedad.

En relacién a los beneficios del tratamiento del cancer en pacientes con cancer
de colon de edad avanzada, abarca desde aumentar la supervivencia, mantener y mejorar
la calidad de vida y funcionalidad hasta paliar los sintomas.

Atendiendo a factores biol6gicos, ambientales y socioeconémicos, existen
diferencias en la mortalidad por cancer entre ambos sexos.Se estudié que las tasas de
morbi-mortalidad son mayores en el sexo masculino que en el femenino. Sin embargo,
las mujeres con tumores malignos fallecen a edades méas tempranas(4).

La base genética de los tumores colorrectales resulta ser una acumulacion de
alteraciones en genes que participan en el control de la proliferacién y muerte celular.
Unos estudios como; “Céancer colon hereditario” de Nadia Hindi Mufiz y

“Cancercolorrectal” de A. Molina Villaverde comentan que constituyen entre el 5y 10
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% de estos canceres. Todos ellos coinciden en que se diagnostican a edades tempranas,
pudiendo coincidir con la posibilidad de padecer otros tumores.

El conocimiento de esto, permite adecuar el tratamiento incluyendo aspecto,
consejo genético, diagnostico y cirugia.

A continuacion, se detalla el Sindrome de Lynch y poliposis adenomatosa
familiar.

El Sindrome de Lynch o cancer de colon hereditario no polipdsico estudiado por
el Dr. H. T. Lynch, se debe a una mutacidén en linea de algunos genes que codifican las
proteinas del sistema de reparacién del ADN, mas especificamente la familia Hmlh1,
Hmsh2, Hmsh6 y Hpms2, provocando alteraciones en el tamafio. Es responsable entre
un 2 y un 4% de los canceres de colon (5).

Se caracteriza por aparecer en personas con edad media de 45 afos
localizandose en el colon proximal. En dichas personas el riesgo de padecer cancer, es
de un 82 %, pudiendo no solo presentar cancer colorrectal sino otros como: cancer de
ovario (12%), gastrico (13%), endometrial (60%) (6).

Varios estudios coincidian que dentro de las mutaciones, hay mas riesgo de
presentar cancer en aquellas que afectan a la familia MSH2 en contraposicion de la
mutacién de la familia MSH6.

Para el diagnostico, se utilizan los Criterios de Amsterdam | (mutaciones
germinales), y Amsterdam Il (presencia de otros tumores extracoldnicos) junto con las

guias de Bethesda (identifican los signos clinicos y patolégicos)

Criterios de Amsterdam para el diagndstico del sindrome de Lynch (1)

Al menos 3 familiares afectos de cancer asociado a sindrome de Lynch
(CCR,endometrio, gastrico, ovario, uréter o pelvis renal, cerebro, intestino delgado,
viabiliar o tumores sebaceos de la piel).

Al menos un familiar de primer grado de los 3 familiares afectos.

Al menos dos generaciones sucesivas afectas.

Al menos uno de los familiares con cancer asociado al sindrome de Lynch debehaber

sido diagnosticado antes de los 50 afios.

Poliposis adenomatosis familiar excluida.
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Criterios Bethesda (5)

Individuos con cancer en familias que cumplan criterios de Amsterdam.

Individuos con 2 tumores relacionados con CCHNP, incluyendo cancer colorrectal

sincrénico y metacronico o canceres extracolonicos asociados.

Individuos con cancer colorrectal y un pariente de primer grado con cancer colorrectal
y/o tumores extracolénicos relacionados con CCHNP y/o un adenoma colorrectal; uno
de los canceres diagnosticados antes de los 45 afios, y eladenoma diagnosticado antes
de los 40 afios.

Individuos con céancer colorrectal o cancer de endometrio diagnosticado antes de los

45 ano

Individuos con céancer colorrectal derecho con formas histolégicas poco diferenciadas
(s6lido/cribiforme) diagnosticado antes de los 45 afios.

Individuos con cancer colorrectal con células en anillo de sello diagnosticado antes de
los 45 afos.

Individuos con adenomas diagnosticados antes de los 45 afios.

Diversos articulos como, “Céncer de colon hereditario” de Nadia Hindi Mufiiz,
narran que el diagndstico precoz es el pilar fundamental del tratamiento, recomendando
una colonoscopia a los 20-25 afios con frecuencia anual y trianual. Una colectomia
subtotal tras el diagnostico de carcinoma. En relacién con la colectomia profilactica no
esta recomendada.

La supervivencia del paciente con cancer de colon asociado a este sindrome es

mayor que al de los tumores no hereditarios.

La Poliposis adenomatosa familiar (PAF), inicialmente descrita por Sklifasowky
en 1881. Se trata de un trastorno producido por mutaciones en el gen supresor tumoral
APC. Responsable del 1% de los canceres colorrectales (7), aunque existe un riesgo del
100% de padecer tumores malignos si se desarrolla un cancer a través de pélipos
adenomatosos. Suelen ser identificados a una edad media de 16 afios.

El analisis genético, cirugia profilactica, vigilancia de la poblacion afectada y
quimioprevencion son estrategias preventivas, pudiendo aparecer manifestaciones

malignas en duodeno, pancreas, tiroides, hepatoblastomas o medulobastomasé no
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malignas asociadas a alteraciones Oseas, protesis dentales, hipertrofia de epitelio, quistes
sebaceos.

En cuanto al diagnostico, todos los articulos coinciden que se dara si existe la
presencia de mas de 100 polipos colonos y la confirmacion de la mutacion realizando
previamente una prueba genética.

Para el diagnostico precoz se realizard un cribado con sigmoidoscopia anual-
bianual iniciada con 10-12 afios. La cirugia se basa en una cirugia profilactica teniendo
en cuenta el impacto psicolégico y afrontamiento de estos pacientes. El tratamiento con
AINE como quimioprofilaxis, disminuyen el namero y tamafio de p6lipos

La presencia de enfermedad inflamatoria intestinal como colitis ulcerosa tiene
una prevalencia de un 3,7 % para padecer CCR (8), mientras que en la enfermedad de
Crohn la informacion es limitada aunque los pocos estudios disponibles muestran un
riesgo similar al de la colitis ulcerosa (9).

El riesgo de CCR en la enfermedad intestinal inflamatoria (EIl) aumenta con la
duracion y extension de la enfermedad, la coexistencia de colangitis esclerosante
primaria y la presencia de historia familiar de esta neoplasia.

Se recomienda iniciar una vigilancia endoscOpica después de 8-10 afios de
evolucidon en el caso de colitis extensas y 15 afios en el de colitis izquierdas. La primera
colonoscopia permitird reevaluar con precision la extension de la enfermedad
repitiéndose cada 1 o 2 afios.

En relacion a los factores extrinsecos como el tabaco, varios estudios observaron
que el fumar es un factor causativo del desarrollo de céncer de estdmago, intestino y
colon. Aun asi, esta asociacién depende del numero de cigarrillos fumados, la cantidad
de exposicién a ellos, la edad a la que se comenzé a fumar. Por ello, la relacion del
tabaco y el cancer colorrectal aparece después de un periodo suficiente largo y continuo
de exposicidn. Este riesgo podria ser mas elevado para el cancer de recto que para el de
colon.

Tras la revision de la literatura, articulos como “Cancer prevention” de Kathleen
YW y Graham AC. No existe una explicacion exacta de esta relacion pese a que un
cigarro lleva mas de 60 agentes cancerigenos como las aminas heterociclicas, y
radicales libres que por ejemplo podrian afectar a la mucosa colorrectal haciendo que
cambie la expresion de sus genes, causando irritacion e inflamacion y dafiando

directamente los tejidos. Estos mismos atribuyen al tabaco un mayor riesgo de
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progresion a CCR en individuos portadores de mutaciones asociadas al Sindrome de
Lynch.

Para el cese en el habito de fumar, se realizan consejos tabaquicos,
asesoramiento, grupos de apoyo y prescripciones de parches de nicotina y otras
medicaciones.

El consumo de alcohol aumenta el riesgo de la aparicién de adenomas de colon y
desarrollo de céncer colorrectal. El acetaldehido, podria estar implicado en la
carcinogénesis colorrectal por la degradacion de folatos.

La relacion del alcohol con el céancer colorrectal comienza cuando el individuo
realiza mas de dos tomas de bebidas alcohodlicas al dia.

El articulo “A metaanalysis of alcohol drinking and cancer risk” de Bagnardi V
indica que la ingesta de 25 g/dia muestra un riesgo de 1,08% y una ingesta de 100g/dia
de un 1,4% de desarrollar CCR.

Los mecanismos de actuacion del alcohol como cancerigeno colorrectal influyen
aumentando la proliferacion de las células de la mucosa, la activacion de
protooncogenes intestinales, produciendo cambios en la composicion de la bilis y dando
un déficit de folato y metionina.

Atendiendo al ejercicio fisico regular, se conoce que puede llegar a reducir el
riesgo de CCR alrededor de un 40% dado que incrementa la motilidad intestinal,
refuerza el sistema inmune y disminuye los valores de insulina. El nivel de actividad,
intensidad, frecuencia y duracion del ejercicio fisico, parecen estar asociados a una
mayor reduccién del riesgo (12). Asi como la reduccién de peso es un factor protector
ante esta neoplasia.

Articulos mas recientes como “Modifiable risk factors for colon cancer” de
Giovannucci E, sugieren que la obesidad central (acumulacién de grasa en el abdomen)
incrementa el riesgo de CCR con independencia del indice de masa corporal. Hay una
asociacion mas clara entre la obesidad y las neoplasias de colon,que en las neoplasias de
recto.

El estudio de la dieta deriva de la observacion de importantes diferencias en la
incidencia de la neoplasia de colon en las diversas areas geograficas, viendo un aumento
en los paises occidentales relacionandose con el desarrollo econémico.

Mediantes intervenciones de prevencion primaria encontradas en la Guia de

Préctica Clinica sobre la prevencion del cancer colorrectal, como la modificacion de la
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dieta, administracion de antioxidantes, y cambios de estilos de vida, ha disminuido el
riesgo de padecer CCR.

La ingesta excesiva de macronutrientes aumenta el riesgo de CCR, no obstante,
existen limitaciones, ya que es dificil aislar sus componentes (13). Ademas, se
desconoce si el tipo de alimento contribuye en el riesgo de CCR o si guarda relacion
con la ingesta excesiva de macronutrientes presentes en la dieta.

Tras una lectura amplia sobre la literatura relacionada con el efecto de los
micronutrientes como folato, calcio y vitamina D para la prevencién del CCR. Los
resultados han sido los siguientes, el calcio, varios estudios (10, 15, 14, 16, 17, 12)
demuestran que los suplementos de calcio reducen el desarrollo de neoplasias en colon
distal.

Estudios observacionales como “Modifiable risk factors for colon cancer” y
otros como “Cancer prevention” de Kathleen YW y Graham AC, muestran que los
suplementos de folato disminuyen el riesgo de CCR. Esto se debe a su participacién en
la sintesis, reparacion y metilacion del ADN pudiendo modular el desarrollo de
CCR.Estos estan presentes en vegetales, frutas, cereales y carnes.

En cuanto a la vitamina D en la prevencion de la neoplasia, dos articulos
sugieren que es un factor protector, promoviendo la apoptosis y mejorando el transporte
y absorcion del calcio, mientras que otros articulos presentan resultados contradictorios.

La Guia de Préactica Clinica sobre la prevencién del cancer colorrectal (GPC)
muestra que la cantidad de grasas no tiene relacion entre el riesgo de CCR. Aunque si
algunos tipos podrian tener un mayor riesgo de padecer esta neoplasia. La ingesta de
grasas, incrementa la concentracion de insulina, produciendo hiperinsulinemia. Esta esta
relacionada con un aumento en el riesgo de CCR.

La ingesta total de carne no se asocia al riesgo de padecer CCR, pero si el
consumo de carne roja y de carne procesada, siendo esta Gltima de mayor riesgo. El
consumo diario de 100g de carne roja eleva entre un 12 y 17% el riesgo de CCR, y entre
un 49% el incremento diario de 25 gramos de carne procesada (12). Numerosos estudios
como “Cancer prevention” de Kathleen YW y Graham AC, “Prevencién primaria y
clasificacion del riesgo del cancer colorrectal” asi como la Guia de Préctica Clinica
sobre la prevencién del cancer colorrectal, muestran que cuando la carne se cocina muy
hecha, o en contacto directo con el fuego puede incrementar el riesgo de CCR,
afectando especialmente a aquellas personas con cuadros genéticos predisponentes.
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Tras una revision sobre la actuacion de la leche y los lacteos ante la prevencion
de CCR, se observé que no muestran ningun efecto protector en revisiones de la GPC.
En contraposicién a esto, el articulo “Prevencion primaria y clasificacion del riesgo del
cancer colorrectal”, nos muestra un documento reciente llamado “The role of fat, fatty
acids and total energy intake in the etiology of human colon cancer” cuyos autores son
Giovannucci E, Goldin B, en el cual se observa que tanto la leche, como productos
lacteos disminuyen el riesgo de CCR.

El papel de la fibra, fruta y vegetales en la prevencion del CCR, ha sido
polémico, varios estudios como el estudio del “Prospective Investigation into Cancer
and Nutrition” han mostrado un efecto protector por su capacidad para diluir los
carcindgenos y acelerar el transito intestinal, por el contrario “Dietary fibre for the
prevention of colorectal adenomas and carcinomas” no muestra que la dieta rica en fibra
reduzca los adenomas colorrectales. Ante la inconsistencia de datos disponibles, no es
motivo para abandonar una dieta rica en fibra, vegetales y fruta para la prevencion del
CCR.

El efecto oxidante de los radicales libres se ha convertido en un foco de estudio e
investigacion para la prevencion del cancer colorrectal.

El estudio Prevencion primaria y clasificacion del riesgo del cancer colorrectal,
explica el efecto beneficioso de los betacarotenos en aquellas personas no fumadoras ni
con consumo de alcohol diario.

“Dietary and serumalpha-tocopherol, beta-carotene and retinol, and risk for
colorectal cancer in male smokers”, muestra que los suplementos de vitamina E no
reducen el desarrollo del cancer colorrectal.

Escasos estudios muestran la eficacia de la vitamina A, B y C para la prevencion
de CCR. Se observd que la vitamina A, podria disminuir el riesgo de CCR en mujeres.
La vitamina B, esta en estudio, podria ejercer un papel protector. Tres estudios muestran
que la vitamina C, no posee un efecto protector en relacion al desarrollo del cancer.

Con respecto al estudio del selenio, solamente se encontré el estudio “El
Nutritional Prevention Cancer Trial” nos explica que hay una disminucion no
significativa en la incidencia del CCR.

Varios estudios como “Working Group on the Evaluation of Cancer Preventive
Agents”, “Non-steroidal anti-inflammatory drugs y Primary prevention of colorectal
cancer: diet and drugs”, muestran que la toma de AINEs (Antiinflamatorios no
esteroideos) reducen el riesgo de padecer CCR, mas especialmente tratandose de un uso
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regular del &cido acetil-salicilico. No obstante segun estudios de ECA que no fueron
disefiados para la prevencion del desarrollo de CCR, sino para la prevencion del infarto
de miocardio, no mostraron ninguna reduccion de la incidencia (27).

Algunos estudios evaluados mostraron que se apreciaba una reduccion del
nimero y tamafio de los adenomas con la administracion de AINE, en concreto,
sulindaco y celecoxib(28, 29).

La Guia de Préctica Clinica de prevencion de céancer colorrectal explica el
beneficio de los AINE, en cuanto a que su interrupcién propiciaba la reaparicion de
adenomas, aunque sugieren que la administracion de dichos farmacos no anula el riesgo
de una transformacion neoplésica.

No existen estudios de evidencia que recomienden la administracién de AINE
para la prevencion de adenomas duodenales, ni que se utilicen como terapia principal.

Segun la GPC la administracién de AINE en la actualidad es utilizada como una
terapia adyuvante a la cirugia en pacientes con p6lipos residuales.

Tras las fallidas busquedas bibliogréaficas sobre protocolos preventivos del
cancer colorrectal, se decidio realizar un protocolo de atencion preventiva, teniendo en

cuenta toda la informacion recopilada.
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PROTOCOLO PREVENTIVO CANCER COLORRECTAL

INTRODUCCION
El cancer colorrectal ocupa el segundo lugar de morbi-mortalidad en Espafia, por
lo cual, su prevencion y diagndstico precoz ocupa un lugar importante en el ambito

sanitario.

OBJETIVOS
Establecer pautas comunes de actuacién para asegurar una atencién sanitaria
integral, individualizada y de calidad a todas aquellas personas con riesgo de padecer

esta neoplasia.

PAUTAS DE ACTUACION SANITARIA

Este protocolo servira como herramienta preventiva ante el riesgo de aparicion
de CCR sobre todo en Atencion Primaria.

El personal sanitario adoptara la pauta de actuacion correspondiente extremando

siempre las medidas que garanticen al maximo posible la intimidad y confidencialidad.

PAUTAS PREVENTIVAS DE CCR

e Edad: Poblacion de riesgo medio a los mayores de 50 afios sin
factores de riesgo asociados. Recomendar cribado para la deteccion
de sangre en las heces anual o bianual y/o sigmoidoscopia cada 5
afios y colonoscopia cada 10 afos.

e Antecedentes familiares: Incorporarlos en programas de cribado o
vigilancia especificos. La estrategia de cribado vendra determinada
por el nimero de familiares afectados, el grado de parentesco y la
edad en el momento del diagndstico.
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Fuente: Guia de Préactica Clinica sobre la prevencién de cancer colorrectal.

e La dieta: Factor extrinseco muy importante y con mejor predisposicion a

su modificacion. Para la prevencion, tras la consulta de varias guias de

préactica clinica, ECA, estudios observacionales, cohortes y revisiones

sistematicas se ha establecido lo siguiente:
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Disminucién de alimentos grasos: queso curado, semicurado y queso
manchego, moderar el consumo de todos los demaés.
Mantequilla/margarina, coco rallado, nata para montar y/o cocinar,
manteca de cacao.

Recomendable tomar productos bajos en grasa: el queso desnatado,
queso fresco, 1 y/o 2 cucharas de aceite de oliva.

Controlar el consumo de carnes rojas: ternera, cerdo y cordero.
Alternar con: carnes de pavo y pollo.

Reducir la carne procesada: bacon, salchichén, chorizo y todo tipo de
embutidos, exceptuando el jamon sin tocino.

Forma de cocinar: Preferiblemente al horno o a la plancha. La carne
no debe tener contacto directo con el fuego, ni estar muy hecha.
Evitar consumo de carnes fritas.

Aumento de alimentos ricos en fibra como: cereales, pan integral,
pastas integrales, arroz.

Frutos secos: las almendras y nueces aumentan el transito intestinal
disminuyendo el riesgo.

Leche y productos lacteos: No existen evidencias del efecto protector
ante el cancer colorrectal. Consumo diario para proporcionar la
cantidad de calcio y otros elementos necesarios para nuestro
organismo.

Fruta y vegetales:entre 4 y 5 piezas de fruta diaria (la manzana con
cascara, pero, mandarina y ciruelas.) previenen la aparicion del CCR.
No se recomienda la administracion de: folatos, calcio, vitamina D,
selenio, vitaminas A, B, C, E ni betacarotenos.

Evitar el consumo de tabaco y moderar el consumo de alcohol.
Recomendable la realizacion de ejercicio fisico: andar 1 hora diaria,
nadar, patinar, correr, hacer bicicleta. Evitar el sobrepeso y la
obesidad.

Farmacos:

Los antiinflamatorios no esteroideos, en especial el &cido

acetilsalicilico,no se recomienda su uso.
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DISCUSION

A pesar de la multitud de articulos relacionados con el céncer colorrectal, pocos
de ellos van enfocados a la prevencion y promocion de los estilos de vida. Si bien
numerosos de estos, explican la relacidn de estos factores extrinsecos e intrinsecos con
el riesgo de padecer CCR, ninguno de ellos propone un protocolo preventivo para
ponerlo en accidn en servicios de Atencion Primaria.

Si es verdad que hay protocolos de actuacion ante el cancer colorrectal, pero
todos ellos vienen derivados por la aparicion de otra patologia previa, como bien
explican varios articulos leidos.

Todos los articulos coinciden en que existe un riesgo bastante bajo de padecer
CCR en personas < 50 afios sin ningun factor de riesgo, mientras que uno de ellos
explica la incidencia de CCR dividida en edades.

En cuanto al sexo, todos los estudios muestran que los hombres tienen mayor
riesgo de padecimiento que las mujeres pero no explican el por qué de este hecho. Dos
estudios revisados coinciden que las mujeres con tumores malignos fallecen a edades
mas tempranas.

Comun en toda la literatura en la importancia de los factores genéticos en la
predisposicion a padecer CCR.

Sobre la enfermedad intestinal inflamatoria, dos estudios demuestran que
algunos tratamientos utilizados en estos pacientes han mostrado estar involucrados en la
reduccion del CCR, por otro lado, dos documentos defienden que no hay suficiente
evidencia para evaluar la relacion entre la utilizacion de farmacos para la Ell y el riesgo
de CCR.

Ante el tabaco y alcohol, los estudios coinciden en que ambos influyen
aumentando el riesgo de CCR, la mayoria de ellos coinciden que es dificil identificar el
agente tabaquico responsable de la aparicion de CCR, por la gran variedad de agentes
cancerigenos.

En relacion al alcohol, solamente un articulo mostré el porcentaje de riesgo ante
la ingesta del alcohol. Los demas solamente se basaban en comentar que actia como
factor de riesgo.

Todos los articulos mencionan la importancia de la actividad fisica para la
reduccion del riesgo de CCR, pero por el contrario ninguno de ellos profundiza en los
beneficios de esta actividad, asi como no expone ninguna pauta de actuacion para la

prevencion, solamente redactan informacion sobre su importancia.
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La dieta y los factores genéticos son los factores de riesgo de los que mas
informacion se ha encontrado.

Los articulos califican a la dieta como un factor muy complicado de estudio por
la dificultad para aislar sus componentes, en especial los macronutrientes.Si es verdad
que un articulo comenta la relacion de la cantidad ingerida con el CCR.

Es curioso lo que sucede con el calcio, todos los estudios abogan que reduce el
CCR, pero por el contrario sélo uno de ellos no recomienda la utilizacion de
suplementos de calcio, mientras los demas no dan ninguna respuesta.

La vitamina D, dos articulos la sugieren como factor protector y otros estudios
en si mismo dan resultados contradictorios, comentando que reduce el riesgo de CCR
pero aconsejando que no se administre.

Numerosos estudios consultados relacionan el riesgo de CCR con la carne roja y
embutidos, asi como también la forma de cocinar. Tres de ellos manifiestan la
importancia de la coccién, aunque por el contrario no hay evidencias sobre el efecto de
los fritos.

Existe una gran polémica referida a la accion de la futra, fibra y vegetales. La
mayoria de estudios incluido el reciente estudio Propective Investigation into Cancer
and Nutrition muestran un efecto protector, mientras que dos defienden que la dieta rica
en fibra no reduce los adenomas colorrectales. Aunque recomiendan una dieta rica en
fibra, vegetales y fruta.

No hay suficientes evidencias para valorar la importancia de la vitamina A, B y
C. Un articulo defiende que la vitamina A reduce el riesgo, ningun estudio relacionando
la vitamina B y el CCR, y por dltimo en la vitamina C, tres documentos exponen que no
tienen efecto protector.

El estudio de los farmacos es uno de los factores con menos estudios
encontrados. Dos estudios colaterales mostraban que la AAS no reduce la incidencia,
otros dos muestran que aunque no anula el riesgo de la neoplasia pero si la reaparicion

de adenomas. Los pocos articulos desaconsejan su utilizacion.

CONCLUSION:
Los articulos resultantes de la busqueda se encuentran en publicaciones de

medicina y enfermeria. La mayoria son articulos teoricos.
Todos ellos coinciden en la importancia de un cribado en personas con factores

de riesgo.
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Todos los articulos hablan sobre los factores de riesgo de una forma general, por

la dificultad para aislar las diferentes variables que afectan al desarrollo de la neoplasia.

Remarcar la importancia y la necesidad de la realizacion y aprobacion de un

protocolo preventivo de CCR para unificar criterios y poder proporcionar asi una

asistencia integral y de calidad.
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