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INTRODUCCION

Siendo concientes de la importancia que tienen la medicina preventiva y del gran
desconocimiento que existe de la situacion clinica en general, como es el caso de
la alta frecuencia del Cancer colorrectal en personas jovenes reportada hasta el
momento en nuestro pais, nos vimos obligados a profundizar en el tema, teniendo
en cuenta que siendo esta enfermedad prevenible no se ha hecho ningun tipo de
estudio para evaluar las implicaciones genéticas ni su comportamiento, para asi
plantear estrategias que mejoren tanto el diagnostico como el prondstico de estos

pacientes.

Para llevar a cabo el planteamiento de este tipo de investigaciones en la region,
ademas de conocer la etiologia de la enfermedad y su importancia como “modelo”,
para el desarrollo de toda una linea es necesario saber si la enfermedad se
presenta en la poblacién y cual es su frecuencia, por lo cual, con este trabajo se
demuestra a la comunidad médica que el cancer Colorrectal en personas jévenes
tienen un comportamiento similar al de Medellin (21% vs 30%) considerandose el

reporte mas alto a nivel mundial (1-8%)

Ademas de evaluar, la frecuencia de la enfermedad, con este trabajo también se

logro evaluar el comportamiento de diferentes variables como la sintomatologia,



tratamiento y antecedentes entre otros, de este grupo de pacientes que puede
ayudar en un futuro al manejo clinico, y se justificéd la importancia de desarrollar
nuevos programas como los que ofrecen las técnicas de Biologia Molecular que
identifican la mutacién en el afectado y los familiares con alto riesgo con el fin de
crear estrategias preventivas que en algunos casos pueden llevar a mejorar la

sobre vida de un portador presintomatico hasta en un 100%.



2. ANTECEDENTES

2.1. DOCTOR MARIO BOTERO (1.984), Md. Cirujano de la Universidad de
Antoquia realizé el primer estudio sobre la frecuencia del Cancer Colorrectal en
menores de 40 afios de la poblacion de Medellin, para lo cual reviso los 457 casos
de Cancer Colorrectal que llegaron al Hospital Universitario San Vicente de Padul
entre los afios 1.960 y 1.984, hallando que el carcinoma colorrectal es un pequefio
porcentaje de los carcinomas del tracto gastrointestinal y que de estos el 30% es
menor de 40 afios, cifra no reportada anteriormente por ninguna poblacién a nivel

mundial ¢1.32),

2.2 En 1.991, un discipulo del doctor M. Botero, el Dr. Luis Fernando Isaza (Md.
Cirujano), siguio el trabajo realizado por su maestro evaluando el comportamiento
de la enfermedad desde 1.984 hasta 1.991 y reporté una frecuencia similar de

Cancer Colorrectal en personas jovenes 3,

2.3. La sociedad Americana de Céancer, en su ultimo reporte estadistico de
Febrero del 2.001 sobre cancer en Estados Unidos, sitia al Cancer Colorrectal
como la segunda causa de muerte por cancer en este pais, con la mayor
frecuencia en poblacién blanca y la menor en Indios de origen Americano. La

frecuencia de cancer colorrectal en menores de 40 afios fue del 2.59% (29,



2.4. J. MIBURN JESSUP. MD CIRUJANO Yy colaboradores del departamento de
cirugia de la Universidad de Pittsburg en Pelsivania basados en la informacién
recolectada por la Base Nacional de Datos sobre el Cancer (NCDB), realizaron un
estudio retrospectivo entre 1.985 y 1.995 para evaluar el comportamiento del
Adenocarcinoma de recto, encontrando que esta patologia ha ido aumentando su
frecuencia del 24% en el periodo de 1.984 a 1.985 a 52.5% entre 1.994 y 1.995
con una incidencia del 2.5% en poblacion menor de 40 afios. Ademas en este
estudio se concluyo que este tipo de cancer se diagnostica en un estadio mas
avanzado en las personas jovenes y especialmente en la poblaciéon

afroamericana ¢4,

2.5. KEVIN M. LIN y colaboradores de la seccion de Cirugia de Recto y Colon con
el departamento de Gastroenterologia de la Universidad de Omaba en Nebraska,
realizaron un estudio comparativo en abril de 1.998 donde evaluaron el
comportamiento clinico de los pacientes con sindrome de Lynch vs los pacientes
con cancer colorrectal con otro tipo de etiologia concluyendo que estos presentan
diferencias fenotipicas, dependiendo de si es de origen genético o no y del tipo de
mutacion presente. Se encontraron diferencias en la ubicacion mas frecuente del
tumor, la tasa de cancer sincrénico y tanto la presencia como el tipo de canceres

extracolénicos que pueda observarse entre otros 9,

2.6. VASEN Y COLABORADORES EN 1.996, asociaron la edad especifica con el

riesgo de desarrollar cancer por analisis de mutaciones en pacientes con Cancer



Colorrectal Heredado no Polipoide (HNPCC). EI estudio realizado en 19 familias
con mutaciones germinales en MSH2 y MLHI encontrando que hay el mismo
riesgo en los dos grupos (80%), pero fue mayor las presencias de Céancer de
endometrio en las mujeres que portan mutacion en el gen MSH2 (61% vs 42%),
aunque la diferencia no es significativamente estadistica.  Adicionalmente
observaron un riesgo extremadamente alto de desarrollar carcinoma intestinal,

pelvis renal, estbmago y ovario en los portadores de cambios en el gen MSH2 (16),

2.7. LIN Y COLABORADORES EN 1.998, realizaron un estudio similar al anterior
en 67 miembros de familias con mutacion en MLH1, 45 personas de familias con
cambios en el gen MSH2 y 1.189 miembros de la poblacion general, en los cuales
se evalud la presencia de tumores sincronicos y metacronicos, la incidencia de
cancer extracolonico y la supervivencia después del diagnéstico. Como resultados
se obtuvo que: a) El cancer de recto se presenta con mayor frecuencia en quienes
tienen mutado el gen MSH2 (8% MLH1 vs 28% MSH2), b) Los tumores
sincrénicos estan presentes en un 7.4% en MLH1, 6.7% MSH2 y 2.4% poblacion
general mientras que los metacronicos se encuentran 2.1.%, 1.7% y 0.33%
respectivamente, c) el cancer extracolonico se observo en el 33% de los pacientes
MSH2 comparado con el 12% en MLH1 y 7.3% de la poblacién general.
Finalmente, combinando MLH1 y MSH2, el promedio de supervivencia mayor a
10afos después del diagnostico es del 68.7% comparado con un 47% para la

poblaciéon general (16),



2.8. WENDY ATKIN EN 1.999, realiz6 un estudio para implementar un screening
que permita el diagnostico de HNPCC, evaluando la acumulacion clonal de
alternaciones genéticas en familias que padecen la enfermedad, midiendo el grado
de inestabilidad genémica (MIN) y la presencia de mutaciones especificas. De los
39 casos de HNPCC y 59 carcinomas esporadicos (CCRs), el 95% del primer
grupo (37/39) fue MIN (+), vs el segundo grupo, donde solo fue del 16/54 (30%) en
los pacientes con MIN (+), se realizaron pruebas inmunohistoquimicas para medir
actividad de MSH2 , y se analizé la presencia de mutacion en BAX, K-RAS y P53
sin hallar una combinacion de mutaciones significativas que permita eliminar la

secuenciacion de los genes de Mismatch en HNPCC.



3. PLANTEMIENTO DEL PROBLEMA

El cancer de colon y recto (CCR) es considerado la primer causa de muerte por
cancer en Nueva Zelanda e Irlanda y la segunda en Australia y Los Estados
Unidos con 94.700 nuevos casos de CA de Colon cada afo solo en Estados
Unidos, 34.700 de recto y 56.400 muertes. Dada la frecuencia de esta patologia
en nuestro pais no existe muchos datos estadisticos, pero es importante tener en
cuenta que en los estudios realizados en las ciudades de Cali y Medellin, la
frecuencia de CCR en menores de 40 afios es la mas alta reportada en todo el

mundo (>20% vs 8%).

Si se tiene en cuenta que a los CCRs en menores de 40 afios se le atribuye casi
en su totalidad una etiologia de tipo genético como la de poliposis adenomatésica
familiar (FAP) y la del HNPCC y gue este ultimo fue el primer cancer al cual se le
atribuyé una etiologia de origen genético y cuyo modelo de las “Mutaciones
mutadoras” en la actualidad ademas de explicar otros canceres ha permitido
plantear a los investigadores, nuevas estrategias diagnésticas mediante la
deteccién de mutaciones sobre los genes directamente involucrados (MLHI, MSH2,
MSH6, PMSI y PMS2), tanto en afectados como en portadores presintomaticos lo
cual es de gran importancia para el clinico, dado que estos resultados pueden

correlacionarse con el fenotipo de la enfermedad y la resistencia a determinadas



drogas, antineoplasicas; ademas de permitir la identificacion de familias
portadoras facilitando la realizacion de asesorias clinicas para controlar ciertos
factores como los alimenticios y proporcionar informacion para la realizacion de
colonoscopias periddicas que ayuden a la identificacion del tumor de forma

temprana, mejorando la sobre vida de los portadores hasta en un 100%.

La falta de conocimiento de los datos epdemioldgicos sobre prevalencia,
incidencia y tasa de mortalidad en nuestro pais de esta enfermadad, no ha
permitido ver a la comunidad médica la importancia del desarrollo de programas
de diagnosticos presintomatico en esta patologia y muchas otras que aungue no
son problema de salud publica, pueden ser prevenidas por esta razon y teniendo
en cuenta que esta metodologia puede posteriormente cumplir con una funcién
importante con este y otros tipos de cancer heredados, con este trabajo se busca
determinar cual ha sido el comportamiento epidemioldgico de la enfermedad en
los ultimos 20 afios en los pacientes diagndésticos con el CCR en el Hospital

Universitario Hernando Moncaleano Perdomo de Neiva .



4. JUSTIFICACION

Aunqgue la presencia de CCR en nuestro pais no es muy alta, en Colombia se ha
encontrado una incidencia de CCR en menores de 40 afios mayor al 20%. Cuando
las estadisticas mundiales cuando apenas reportan un 1% hasta el momento no
se conoce la razén porqué en Colombia se presenta este carcinoma en gente tan
joven, ya que dada su frecuencia no se ha realizado estudios sobre el tema ni el
seguimiento correspondientes a las familias afectadas; generalmente, los CCRs
en pacientes menores de 40 aflos son de origen genético, entre ellos, FAP y
HNPCC, este udltimo con el agravante de que no presenta ningun tipo de
sintomatologia previa que permita ser el diagndstico oportunamente, pero gracias
al tipo de fendmeno etiolégico de las “mutaciones mutadoras”, el cual ha sido
recientemente clarificado en la actualidad se puede plantear estrategias
diagnésticas mediante la deteccidn de la mutacion especifica, tanto en afectados
como en portadores presintomaticos, lo cual es de gran importancia para el clinico
ya que el sitio de la mutacién puede ser correlacionado con el fenotipo de la
enfermedad, el posible sitio de metastasis y la resistencia a determinada droga
antineoplasicas, ademas de permitir la identificacion de familias portadoras
facilitando la identificacion de los afectados antes de que se inicie la enfermedad y
realizar las asesoria clinicas necesarias para controlar ciertos factores como los

alimenticios y recomendar la realizacion de colonoscépias periddicas que permitan



evitar o identificacion del tumor de forma temprana, mejorando la sobre vida de los

portadores.

En nuestro pais solo se ha realizado estudios sobre el comportamiento de la
enfermedad en estos pacientes en la ciudad de Medellin y so se ha hecho ningin
tipo de estudio a nivel molecular que permita tipificar a nivel genético nuestra
poblacién, por lo tanto este trabajo busca determinar el comportamiento del CCR
en menores de 40 afios en el Hospital Universitarios Hernando Moncaleano
Perdomo con el fin de demostrar la importancia de establecer un programa para el
diagnostico temprano del CCR en portadores asintomaticos y estrategias de
asesoramiento tanto clinico como genético a las familias con algun patrén
heredado, finalmente, se busca iniciar la linea de investigacion en Cancer que
permita el desarrollo de nuevas técnicas diagndsticas y preventivas con la mas

alta tecnologia en el departamento del Huila.



5. OBJETIVOS

5.1. OBJETIVO GENERAL

Determinar el comportamiento de CCR en paciente menores de 40 afos
diagnosticados en el Hospital Universitario Hernando Moncaleano Perdomo

(HUHMP) de Neiva desde 1.980 hasta el 2.000.

5.2. OBJETIVOS ESPECIFICAS

5.2.1. Determinar la frecuencia del CCR en los pacientes menores de 40 afios en
el HUHMP

5.2.2. Determinar el sexo en el cual se presenta con mayor frecuencia el CCR en
<40 afios

5.2.3. Identificar los sintomas mas frecuentes en estos pacientes.

5.2.4. Definir la frecuencia del cancer segun su localizacion.

5.2.5. Describir las caracteristicas sociodemograficas en los pacientes afectados

con el CCR.



6. MARCO TEORICO

6.1. ANATOMIA

La longitud del colon es de unos 100 cm aproximadamente en el adulto vivo y 150
cm en la necroscopia. Comprende la ultima parte del tubo digestivo y se divide en
3 secciones principales: a) Siego donde se inserta el apéndice secal. b) Colon y
Recto. C) Conducto Anal, que forma el intestino terminal y se extiende desde la

valvula ileosecal entre el siego y el colon hasta el ano ©),

Histologicamente el intestino grueso esta constituido por una tdnica mucosa que
es la superficie relativamente lisa, las criptas de Lieberkuhn formadas por las
glandulas tubulares, un epitelio cilindrico alto con borde en cepillo por la
presencia de células absorbentes donde aparecen en mayor cantidad las células
caliciformes especificamente en las criptas donde también se encuentran células
epiteliales indiferenciadas (Regenerativas) y las células endocrinas como las
células L productores de enteroglucagon (glicentinas), las células EC
enterocromafines que producen cerotominas y sustancia P y las células D que al
parecer produce peptido intestinal vasoactivo (VIP) también esta la Lamina propia
y la lamina muscular de la mucosa, la tunica submocosa que contiene los

plexos de meissner vy la tinica muscular que en la capa externa forma 3



bandas longitudinales planas llamadas Las tenias Coli, las cuales son mas cortas

que el resto del colon formando evaginaciones “Austras ” entre las tenias por
altimo la tunica cerosa constituida por mesotelio y tejido conectivo forman en el

colon los Apendices epiploicos que son pequeiios repliegues llenos de grasa ©

10).

El Conducto Anal forma la porcién final del intestino grueso, junto con el recto,
tiene una longitud aproximada de 2.5 a 4 cm y termina en el ano donde la mucosa

se convierte en piel ©,

La region del lleo que contiene la valvula lleosecal se proyecta ligeramente al
interior del ciego comprimiéndolo cuando hay aumento de la presidén colo6nica,

mientras que el lleo se abre previniendo el reflujo al lleo.

6.2. FISIOLOGIA DEL COLON

En el intestino grueso se realiza principalmente la reabsorcién de agua, sodio y
otros minerales, extrayendo el 90% del liquido y convirtiendo los 1.000 a 2.000 ml
de quimo isotdnico que entra todos los dias desde el ileo en cerca de 200 a 250 ml
de Heces semisdlidas. La Unica secrecion importante es la mucina, sintetizada

por las células caliciformes para facilitar el transporte (19),



Los movimientos del colon incluyen contracciones de segmentaciéon y ondas
peristalticas como las que se presentan en el intestino delgado, las primeras
mezclan el contenido del colon exponiéndolo mas a la mucosa de manera que se
facilita la absorcion. Las ondas peristalticas empujan el contenido hacia el recto.
Un tercer tipo de contraccion que ocurre Unicamente en el colon es la contraccion
por accion masiva en la cual hay contraccion simultanea del musculo liso en
grandes areas confluentes que mueven el material de una porcién del colon a otra.
De igual forma lo llevan hacia el recto y la distension rectal inicia el reflejo de la

defecacion.

La secrecion de moco es estimulada por el contacto de su contenido de su célula
glandulares sin intervenir ningun factor hormonal o nervioso en la respuesta

secretoria basica, aunque pueden intervenir los nervios pélvico y esplacnicos 10

13).

Las materias fecales contienen material inorganico, fibra vegetales no digeridas,
bacterias y agua. Su composicién se conserva casi igual a un con variaciones en
la dieta porque una gran fraccién de masa fecal no es de origen dietético, lo cual
explica porqué continua pasando cantidades apreciables de heces durante el

ayuno prolongado (ver tabla 1).



TABLA 1: Composicion aproximada de las heces con una dieta promedio

Porcentaje del peso total

Agua 75%

Solido 25%

Porcentaje del Total de Sélidos

Celulosa y otras fibras no digeribles Variable
Bacterias Menos del 30%
Material Inorganico (en mayoria calcio y 15%
fosfato)

Grasas y derivados 5%

6.3. EPIDEMIOLOGIA

El CCR es la primera causa de muerte por cancer en Nueva Zelanda e Irlanda y la
segunda causa mas comun de muerte por cancer de Estados Unidos después del
Ka de higado en los hombres y Ca de seno en las mujeres con aproximadamente

entre 136.000 nuevos casos y 55.000 muertes cada afio (13- 28-30),

En 1999 se reportaron 94.700 nuevos casos de cancer de colon y 34.700 de
cancer de recto, el cual representa el 15% de todos los canceres. La mortalidad

durante este mismo periodo en Estados Unidos fue de 47.900 casos de cancer de




colon y de 8.700 de cancer de recto, convirtiéndose en uno de los principales
problemas de salud publica en todo el mundo se estima que 875.000 nuevos

casos de CCR ocurrieron Unicamente en 1.996 (1.2:28-30),

La incidencia del CCR varia aproximadamente 20 veces alrededor del mundo
siendo los paises mas afectados Nueva Zelanda, Irlanda, Finlandia y Estado
Unidos, y la menor en Guatemala, Venezuela y la India, el cancer de Colén es el
anico cancer que ocurre con una frecuencia equivalente tanto en hombres como
en mujeres, sin embargo en algunas areas de lata incidencia como Norte América

y Australia asi como en Japdn e Italia es ligeramente mas frecuentes en Hombres

(13)

Aungque esta es una enfermedad e viejos donde mas del 70% se presenta en
mayores de 50 aflos mundialmente se diagnostica menos del 10% de los casos en
menores de 40 afios a los cuales se les atribuye un patron herencia autosomico
dominable (AD), por historia familiar en nuestro pais se ha encontrado una
incidencia mayor al 21% en pacientes por debajo de los 30 afios, cuando las
estadisticas reportan un 1%. La causa por la cual en Colombia se presenta este
tipo de carcinoma en gente tan joven no ha sido hasta el momento estudiada,

pues en ninguno se encontrd algun tipo de enfermedad premaligna 35:36),



6.4. ETIOLOGIA

Varios factores estan asociados con el origen de la enfermedad, entre ellos:

6.4.1. Factores Dietarios: estudios epidemiolégicos llevados a cabo en diversos
paises han comprobado que existen una relacion directa entre la
mortalidad por CCR y el consumo de calorias per capita. Se ha propuesto
al menos 2 hipotesis que se discute mas adelante para explicar esta

relacion pero ninguna es completamente satisfactoria hasta el momento

(8.13)

GRASAS ANIMALES

Teniendo en cuenta la relacion directa entre CCR cardiopatia isquémica e
ipercolesteronemia, ademas del aumento en la incidencia de tumores de intestino
grueso en las poblaciones donde la carne es parte fundamental de la dieta, se ha
planteado que la ingestion de grasas animales eleva la cantidad de
microorganismo anaerobios en la flora intestinal convirtiéndolos acidos billares en

carcindgenos ®).

Esta hipotesis fue planteada al identificar algunas sustancias sospechosas de
carcinogenesis en las heces fecales y aunque el rol de estos de la etiologia del

CCR no es clara, estudio con modelos animales de cancer de colon han



demostrado la accion de grasa, durante el estado inicial de la tumorogenesis
observando que tanto el tipo como la cantidad de grasa son determinantes, otros
estudios en humanos también han revelado una clara asociacion entre el CCR con

ciertas dietas como las ricas en grasas animales y pobres en fibras *13),

Los principales carcindgenos hallados en heces humanas asociados al CCR son:
a) los Fecapentanos, potentes mutagenos producidos por la microflora intestinal. b)
Cetosteroides, presumiblemente derivados de los productos metabdlicos del
colesterol. c¢) algunos productos de la pirrolisis que son el resultado de comidas
asadas o fritas. d) altos niveles de &acidos biliares normales directamente
relacionados con la ingesta de grasas o la necesidad de aumentar la tasa de
secrecion, sin embargo los estudios poblacionales que relaciones la ingesta de las
grasas con el riesgo de desarrollar CCR son contradictorios y ha sido infructuoso

modificar mediante cambios dietéticos la microflora a corto plazo *8),

FIBRA

Al comparar la incidencia del CCR entre diferentes poblaciones de Africa del Sur
(8. Y la cultura occidental “Americanos y Europeos” se planteé que la baja
ingesta de fibra en la dieta del segundo grupo podria ser el factor predisponente
para la alta incidencia de la enfermedad. Esta teoria sugiere que las fibras

aceleran el tiempo de transito intestinal lo que reduce la exposicion de la mucosa



colonica a posibles carcindégenos a la vez que los diluye gracias a la mayor

volumen de heces, aunque no existen pruebas contundentes ©13),

CONSUMO DE CALCIO

Nuevos datos sugiere que se puede disminuir el riesgo de desarrollar el CCR al
consumir suplementos de calcio ya que las bajas concentraciones de sales de
Ca?* mantienen altos los niveles de &cidos biliares libres llevando a la formacion
de complejos de sales biliares insolubles mientras que estos suplementos pueden
ayudar a inactivar los carcindgenos intestinales a través de la formacion de
jabones insolubles apoyando esta idea, esta el hallazgo de que estos
suplementos reducen la proliferacion de las células epiteleales del colon en

familiares de enfermos con CCR.

Aunque las pruebas epidemioldgicas implica a ala dieta como un factor etiol6gico
fundamentalmente en el cancer de colon, no se ha podido identificar un tipo de
alimento que por si solo tenga propiedades causales o protectoras que justifique
en la practica recomendaciones especificas sobre cambios importantes en los

habitos alimenticios @8,



ACTIVIDAD FiSICA

La relacion entre actividad fisica y reduccion de cancer de colon es un hallazgo
epidemiologicamente consiste en 9 estudios de corte analizados, Unicamente 2
no han reportado asociacion sustancial y los estudios de caso y control

corroboran la relacion inversa.

6.4. DROGAS ANTI - INFLAMATORIAS

No esteroideas (AINES).

Dentro las AINES se incluye la aspirina, la cual ha sido asociada con la reduccion
en el riesgo de desarrollar CCR, en 7 estudios de casos y controles para el uso de
aspirina todos han resultado una relacion inversa y 4 estudios de corte habla de
bajo riesgo y disminucion en la mortalidad por CCR y la poliposis adenomatosa en
individuos que consume este medicamento, mediante que el sulindac, parece

inducir la regresion de adenomas en pacientes con FAP ©).

6.4.2. Factores y sindromes hereditarios: hasta en un 15% de pacientes con
CCR tiene historia familiar de la enfermedad, lo que sugiere la existencia
de predisposicion hereditaria.  Estos canceres hereditarios pueden

dividirsen en 2 grandes grupos: Los sindromes polipésicos y los no



polipdsicos en los cuales se hara mayor énfasis en adelante ?3813) (Ver

tabla 2).

TABLA 2: SINDORME CON POLIPOSIS FAMILIAR Y RIESGO DE CANCER

Sindrome Fenotipo Cromosoma/
caracteristico Gen
Poliposis Colénica | Multiples polipos Gen APC

Familiar .

en el int. grueso cromosoma 5g
Poliposis Multiples polipos
adenomatosa

generalizadas

en el int. Grueso

Sindrome de Adicional a FAP, Gen APC
ALTORIESGO | Gardner tumores cromosoma 5g
desmoides de
cerebro
Sindrome de Poliposis en tracto | Gen APC
Turcot gastrointestinal, cromosoma 5g
pigmentacion
mucocutanea
Sindrome Peutz — | Polipos juvenil, Desconocido
Jegher Capoco definido
BAJO RIESGO

Poliposis Juvenil

Generalizada

Desconocido




6.4.3.

6.4.4.

6.4.5.

Enfermedad inflamatoria intestinal: El alto riesgo de CCR en un
paciente con Enfermedad Inflamatoria Intestina es relativamente pequefio
en los primeros diez afios desde el inicio de la enfermedad, pero a partir de
ese momento al parecer incrementa del 0.5% al 1 % al afio y el control del
cancer en estos pacientes es poco satisfactorio ya que las manifestaciones
como diarrea con sangre, coélicos abdominales u obstruccién pueden ser
tanto el anuncio de la aparicion de un tumor como la reactivacion de la

enfermedad de base.

Bacteremia por Streptococco Boris: Por razones desconocidas las
personas que desarrollan una endocarditis 0 septicemia por esta bacteria
fecal, parecen tener una elevada incidencia de tumores colorrectales

ocultos.

Uretesigmoidostomia: Es caracteristico observar que las neoplasias de
colon en pacientes con uretesigmoidostomia se encuentren en posicion
distal al del implante uretral donde la mucosa del colon esta expuesta de

manera cronica tanto a la orina como a las heces.

6.5. CUADRO CLINICO DEL CCR

Como el contenido intestinal es relativamente liquido cuando atraviesa la valvula

ileocecal y penetra en el colon derecho, las neoplasias del ciego y del colon



ascendente pueden ser muy grandes y estenosar de forma significativa la luz
intestinal sin que llo de lugar a sintomas obstructivos o alteraciones importantes
del ritmo intestinal. Los carcinomas del lado derecho se presentan
frecuentemente con dolor abdominal, perdida de peso y una masa palpable, las
lesiones son ulcerativas, produciendo pérdida de sangre cronica que lleva a
anemia y modifican el aspecto de las heces. Los pacientes con tumores de colon
ascendente generalmente presentan sintomas como fatiga, signos de angina de
pecho y anemia ferropénica, mientras que los carcinomas del lado izquierdo
presentan obstruccidon intestinal. Sin embargo, como estas hemorragias son
intermitentes los analisis aislados pueden no demostrar la presencia de sangre en
heces, por lo tanto; el hallazgo de anemia ferropénica en un adulto obliga a hacer

estudio colonoscépicos y radioldgicos de rigor.(ver tabla 3) ©:36)

TABLA 3: Comparacion de los sintomas mas frecuentes en cancer de recto, colon

izquierdo y colon derecho.

RECTO Y

RECTOSIGMOIDE

COLON IZQUIERDO

COLON DERECHO

Melena (85%)

Dolor abdominal (72%)

Dolor Abdominal (74%)

Constipacion (46%)

Melena (53%)

Debilidad (29%)

Tenesmo (30%)

Constipacion (42%)

Melena (27%)

Diarrea (30%)

Nauseas (25%)

Nausea (24%)

Dolor Abdominal (26%)

Vomito (23%)

Masa Abdominal (23%)




En la region transversa y descendente del colon debido a la concentracion de

heces puede presentarse dificultad para el paso de las mismas lo que da lugar al

desarrollo de colicos abdominales y obstruccién ocasional que en algunos casos

pueden llegar a perforacion. @ Ver tabla 4.

TABLA 4: Valoracion en sintomas de cancer de colon derecho, izquierdo y recto

SINTOMA C. IZQUIERDO C. DERECHO RECTO
Dolor Poco definido Cdlico Constante
Obstruccion Infrecuente Comun Infrecuente
Sangrado Rojo ladrillo Rojo mezclado | Rojo fuerte

con heces
Debilidad Comun infrecuente Infrecuente

6.4. estadios de la enfermedad y pronostico

El pronéstico de los pacientes con CCR esta directamente relacionado con el

grado de compromiso del tumor en la pared intestinal, el nivel de afectacion de los

ganglios linfaticos de la region y la presencia de metastasis a distancia Dukes,

teniendo en cuenta estas variables, clasific6 el CCR en un sistema de estadios

(ver tabla 5).




TABLA 5: Estadios del CCR segun Dukes

ESTADIO CARACTERISTICAS SUPERVIVENCIA A LOS
5 ANOS
A Lesiones superficiales > 90%

sobre la mucosa vy
submucosa  que no

afectan ganglios

B1 El cancer se extiende 75 al 80%
pero no atraviesa la

muscular mucosa

B2 El cancer se ectiende a 55%
través de la muscular
pero no se compromete

los ganglio linfaticos

Ci1 El cancer es contenido 30 al 60%
entre la pared intestinal y
compromete los nédulos

linfaticos

C2 El cancer se extiende a 27%
través de la pared
intestinal y compromete

los ganglios linfaticos

D Metéstasis a distancia 5%

(higado, pulmones, etc.)

La mayoria de recidivas tras una extirpacion quirdrgica de un cancer de intestino
grueso tiene lugar dentro de los cuatro afios siguientes a la intervencién, por lo

cual la probabilidad de supervivencia de un individuo con CCR a los cinco afios




de la cirugia esta directamente relacionado con el estadio de Dukes. Otros
factores de mal prondstico tras la extirpacion total son la penetracion del tumor
hacia la grasa periddica, la mala diferenciacion histolégica, la perforacion o
adherencia de los 6rganos vecinos y la invasion venenosa del tumor, la elevacion
postoperatoria del antigeno carcinoembrionario en el plasma (CEA), lo cual
sugiere una posible recidiva del tumor y los cambios moleculares como la pérdida
de heterocigosidad alélica determinada por citometria de flujo o analisis de

fragmentos ©13),

Los canceres de intestino grueso suelen diseminarse a los ganglios linfaticos
regionales o al higado a través de la circulacién venosa portal. El higado es la
localizacion visceral donde con mayor frecuencia se produce metastasis siendo el
lugar inicial de la extension a distancia de la tercera parte de los canceres
colorrectales recidivados que afecta mas de dos tercios de los pacientes que

fallecen.

La metastasis en pulmén, ganglios supraclaviculares, huesos o cerebro sin antes
haberlo hecho en higado es poco frecuente, aunque puede presentarse en los
pacientes donde el tumor primario se Unica en la zona distal del recto desde donde
las células cancerosas pasan al plexo venoso para — vertebral alcanzando los
pulmones y ganglios supraclaviculares. La supervivencia media después de |

deteccion de metastasis oscila entre 6 y 9 meses a 20 y 24 meses.



6.5. PATOLOGIA

Histologicamente, el CCR mas frecuente es el adenocarcinoma que se halla en
el 90 a 95% de los casos. El adenocacinoma mucinoso, solamente se presenta
en el 10%, siendo muy raro el carcinoma escamoso Yy el carcinoma
adenoescamosos. También se hallan con cierta frecuencia los tumores
carcinoides ubicados principalmente en el recto (4 a 7%). Los Tumores no
epiteliales y linfomas presentan una muy baja frecuencia ocupando Unicamente
el 2% de los tumores colorrectales (ver tabla 4). La localizacion es de gran valor
pronéstico, siendo mas baja la supervivencia en los tumores del lado derecho y
ciego por formar masas polipésicas que se proyectan hacia el interior de la luz,
mientras que los del lado izquierdo tienden a afectarla circunferencia total

constrifiendo la luz 1112,

TABLA 6: Clasificacion Anatomopatol6gica de los tumores

Adenocarcinoma

Forma Mucinosa del Adenocarcinoma
TUMORES EPITELIALES Carcinoma escamoso
Adenoescamoso

Carcinoma indiferenciado

TUMORES CARCINOIDEN

Leiomiosarcoma
TUMORES NO EPITELIALES Linfomas

No clasificados




La mayor parte de los tumores se ubica en la regidn rectosigmoidea, el 43% en el
recto, el 22% en el sigmoide y aproximadamente el 10% al 12% en el resto del

colon. Los carcinomas miltiples se encuentran en el 5% de los casos (11:12),

6.6. TRATAMIENTO

En los pacientes de sexo masculino se recomienda la colectomia subtotal, por el
riesgo de tumores multiples, sincrénicos o metacrénicos en un 20%. En pacientes
del sexo femenino, la presentacibn en mayores de 35 afios se recomienda
adicionalmente realizar la histerectomia total abdominal, ya que el riesgo de

cancer de endometrio es mayor en este grupo a la edad de 40 afios.

Se recomienda la salpingoforectomia bilateral especialmente en aquellos
pacientes con historia de cancer de ovario en familiares de primer grado, pues el
riesgo de un cancer de ovario detectado en forma avanzada es superior a las
complicaciones que la oforectomia pudiera producir, como son la osteoporosis y
las alteraciones sicolégicas. Infortunadamente existe el riesgo, aunque minimo
pero definitivo del 5 al 7%, en este grupo de mujeres de presentar tumores
similares al de ovario originados en restos dispersos de los conductos mullerianos
en el revestimiento peritoneal a pesar de la oforectomia bilateral con fines

profilacticos.



6.6.1. Cirugia: El tratamiento  quirargico del CCR estd basado en el
entendimiento de la anatomia y el intercambio de extension. Los
adecarcinomas del colon y recto se extiende en los linfaticos de la
sudmucosa intestinal. La reseccion de los CCR incluye la reseccion del

drenaje linfatico mayor en el mesenterio.

La hemicolectomia derecha, la colectomia transversa, la hemicolectomia izquierda,
la reseccion del sigmoide o la reseccion anterior bajo, pueden ser realizadas sin

sacrificar la funcion intestinal del paciente.

Una reseccion abdominal (con sacrificios del esfinter y colostomia permanente),
es necesario Unicamente en pacientes con adenocarcinoma del tercio distal del

recto y Unicamente si se ha demostrado que el tumor invade la muscular mucosa.

6.7. PREDISPOSICION GENETICA POR SINDROMES CANCEROSOS

HEREDITARIOS

6.7.1. Adenomatosis Polip6sica Familiar (FAP): Descrita hace mas de cien
afos, clinicamente se caracteriza porque los pacientes tienen mas de 100
(hasta 1.000) adenomas colonicos que empieza a aparecer entre los 10 a
20 afios de edad, ubicandose inicialmente en el | area rectosigmoidea del
colon y puede producir hemorragia rectal. Estra patologia se hereda de

forma AD con penetrancia completa, aunque existen pacientes esporadicos



sin historia  familiar que parecen haber desarrollado mutaciones
espontaneas. Generalmente se manifiesta entre los 50 y 60 afios de edad,
y estos pacientes también tienen alto riesgo de desarrollar, carcinoma

Tiroideo y gastrico, sarcomas y tumores de cerebro (1-3.10.11),

Genotipica y fenotipicamente, las familias con FAP son muy heterogéneas
pero en general se caracteriza por presentar inestabilidad cromosomica,
aneuploidia y algunas mutaciones caracteristicas en los genes de APC
(Adenomatosis Poliposis colon), k-ras y p53. Hay diferentes variantes de
FAP como: a) el sindrome de Gardner, donde las manifestaciones
extracolonicas son osteomas y fibromas en piel principalmente, b) el
Sindrome de Peutz — Jegher asociado a genodermatosis y mdultiples
melanocitos mucocutaneos en la cavidad oral @ c¢) la Adenomatosis
Polipésica Familiar Atenuada (AFAP), la cual se caracteriza por menor
namero de adenomas colénicos y principal predileccion por la regiéon
proximal del colon, presentandose a mayor edad que la FAP clasica. ®. El
fenotipo de la enfermedad parece estar relacionado tonel sitio de mutacion
sobre APC asi en AFAP, la mutuacion siempre se encuentra en la region 5
final del gen, entre los codones 1285 y 1465, mientras que la aparicién de
hipertrofias congénitas del pigmento epitelial de retina en el Sindrome de
Gardner se asocia a mutacion en los codones 542 a 1809 y la presencia de
multiples metastasis extracolonicas con cambios en los codones, 1465 —

1546 y 2621.



El tratamiento para estos individuos es proctocolectomia o colectomia

subtotal con rectosigmoidoscopia anual del remanente rectal. -3

6.7.2. Cancer Colorrectal Hereditario no Poliposico (HNPCC): en 1913

Waryhin describié diferentes familias con sindrome de cancer, entre ellas,
una familia la “familia G” se caracterizaba por presentar cancer gastrico y
uterino en las primeras generaciones, pero en las siguientes aumenté la
incidencia de CCR, esto fue observado en 1971 por Lynch y Cruz como el
patron caracteristico de las familias con HNPCC por lo que también se le

llama Sindrome de Lynch ©13),

Basicamente el sindrome de Lynch se caracteriza por: a) tener un patron de
herencia AD b) penetrancia d el 85 al 90%; c) desarrollo del CCR a partir de
los 45 afios de edad; d) 70% de los casos ubicados en la parte proximal de
la flexion esplénica de forma tanto sincrénica como metasincronica (30%);
e) Patolégicamente sus caracteristicas son distinguibles mas no
patonogmonicas entre ellas: poca diferenciacion, incremento de marcadores
celulares, caracteristicas medulares; f) infiltracion linfocitica peritumoral
(TILs) mezclada con células tubulares, la cual aumenta el riesgo de hacer
metastasis en sitios extracolénicos como endometrio, ovario, estomago,

tracto.



Parece ser que los individuos con mutaciones en hMSH2 tienen mayor
probabilidad de desarrollar cancer de endometrio y adenocarcinomas de

estébmago y ovario al comprar con hMLH1 ¢*12),

Los polipos de colon de todos estos cuadros rara vez aparece antes de la
pubertad, aunque suelen hacerse evidentes en las personas afectadas
hacia los 25 afios de edad. Si estos no son tratados quirargicamente a

tiempo generalmente aparece un CCR antes de los 40 afios ©8),

Clasificacion del Sindrome de Lynch: Para dividir el sindrome de Lynch en tipo |
y Il, se tomo como criterio la presencia o no de tumores extracolonicos
respectivamente. Sin embargo en el tipo Il, hay una amplia gama de variacion
donde los canceres extracolénicos mas frecuentes son: estomago (13%), tracto
urinario (pelvis y uretra), endometrio (60%) y ovario (12%) mientras que los
canceres de pancreas, laringe, seno, cerebro y los heméaticos se presentaron

menos.

Variantes del Sindrome de Lynch: Dentro de las variantes del Sindrome de
Lynch encontramos el Sindrome de Muir - Torre, donde se presenta
adicionalmente carcinoma de pancreas, adenomas cutaneos, ?, el Sindrome de
Tucor’s like con presencia de tumores de cerebro, parcialmente glioblastomas

multiformes @,



7. VARIABLES.

Las variables a estudiar son edad, procedencia, edad de diagnostico, presencia
de otros canceres, antecedentes, motivo de consulta, estudio diagnadstico,

anatomia patologica del tumor, tratamiento quirargico y hallazgo quirargico.

La descripcion detallada de estas, se observa en el anexo 1.



8. CONSIDERACIONES ETICAS

Teniendo en cuenta las consideraciones éticas necesarias para realizacion de este
tipo de estudio, todos los involucrados en la investigacion nos comprometemos
formalmente a no divulgar los nombres propios ni los nimeros de historia de los

pacientes estudiados.



9. METODOLOGIA

9.1. TIPO DE ESTUDIO

Este es un estudio descriptivo de tipo retrospectivo, con el cual se determino el
comportamiento del Céancer Colorrectal en pacientes menores de 40 afos
diagnosticados en el HUHMP de Neiva desde el 1 de enero de 1.980 hasta el 31

de Diciembre del 2000.

9.2. UBICACION

El HUHMP es la Unica institucion de 3 nivel de Neiva y atiende alrededor del 75%
de la poblacion, principalmente de los estratos 1, 2, y 3, aunque los otros estratos
también asisten a la institucion. Este Hospital se ubica sobre la avenida 14 entre
las calles 82 y 11 al nororiente de la ciudad. Esta institucién es también centro de

referencia de los departamentos del Caqueta, Putumayo y sur del Tolima.



9.3. POBLACION

La poblacion de estudio fueron todas las historias con cancer colorrectal de los

pacientes ge asistieron al HUHMP de Neiva y el periodo comprendido entre el 1 de

enero de 19.80 y el 31 de Diciembre del 2000.

9.4. MUESTRA

Dadas las caracteristicas del estudio la muestra es igual a la poblacion.

9.5. TECNICA PARA LA RECOLECCION DE DATOS

La técnica empleada en este estudio para la recoleccién de los datos fue la de

Revision Documental, gracias al acceso que se tuvo a las historias clinicas de la

poblacion.

9.6. INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS.

Para la recoleccion de los datos se uso como instrumento un formulario con las

diferentes variables a analizar, el cual fue llenado para caa paciente revisando la

historia correspondiente (anexo?2).



9.7. PROCEDIMIENTO

Para llevar a cabo la recoleccion de los datos se realiz6 el siguiente procedimiento:
a. Se revisaron los libros del departamento de patologia desde enero de 1.980
hasta Diciembre del 2.000
b. Se identificaron todos los pacientes con diagndsticos de cancer de colon
y/o recto.
c. Se confirmaron los numero de historias clinicas revisando los archivos
d. Se solicitaron las historias al archivo del hospital

e. Se revisaron las historias y se lleno el instrumento de recoleccion.

9.8. TABULACION DE LA INFORMACION

Los datos se tabularon mediante la digitacion de la informacién en una base de
datos del programa STATS para llevar a cabo los andlisis estadisticos
parametritos como la media, mediana y la moda, los datos también seran digitados

en Excel para llevar las graficas correspondientes.

9.9. PLAN DE ANALISIS

El andlisis se realizara aplicando técnicas de estadisticas descriptivas como:

frecuenta, Media, Mediana y moda, para los datos no paramétricos se aplicara la

prueba del Ji cuadrado.



10. RESULTADOS Y DISCUSION

En el HUHMP se encontraron 18 de 84 casos en menores de 40 afios con CCR y
para una frecuencia del 20.9% mostrando un comportamiento similar a lo
informado anteriormente para el HUSVP (24%); demostrandose asi la alta
frecuencia de esta enfermedad en los adultos jovenes de nuestro pais con

respecto a lo publicado mundialmente (1-5%) ).

Al evaluar el comportamiento anual del CCR, se encontré que esta enfermedad,
en el HUHMP ha sido aumentado; esto puede deberse a que en esta ciduad en la
actualidad se cuenta con mejores procedimientos diagnosticos como la
colonoscopia, rectosigmoidoscopia y el TAC y el CCR en mas del 90% de los
casos que aun con la aparicion de nuevos centros médicos, el HUHMP continta

siendo la institucion de referencia.

La frecuencia del CCR en los hombres y mujeres que asistieron al HUHMP, fue de
58% y 42% respectivamente. En menores de 40 afios el nimero de casos fue

mayor en hombres (72 vs 28%).

De los 18 casos informados de CCR en adultos jévenes del HUHMP se logré

obtener la historia clinica de 13; las restantes no se encontraron en los archivos de



la institucidn; por este motivo, el analisis no se realizé con la poblacion total. En
el HUHMP, el promedio de edad en menores de 40 afos a la cual se diagnostico

la enfermedad fue de 28 afios con un rango entre 10 y 40afios.

El sintoma mas frecuente fue el dolor abdominal (85%), seguido por sangrado
rectal y pérdida de peso con un 46%. EIl que estos sintomas se presenten con
mayor frecuencia indica de forma indirecta que la enfermedad es de localizacion
distal y se encuentra en un estadio avanzado. Los sintomas de menor frecuencia
fueron la diarrea (17%), la anemia (11%) y la obstruccion intestinal (1.6%).
Buckwaltera informa que la sobreviva de los pacientes con obstruccién es menor
significativamente comparada con la de los obstruidos y que en ellos existe una

mayor probabilidad de metastasis a distancia.

La conducta actualmente en el manejo del paciente con diagnostico presuntivo de
CCR, es la de realizar inicialmente un Tacto rectal y una valoracién endoscodpica,
pero segun el maneo dado en el HUHMP, el primer examen diagndstico es el
Colon por enema en un 31%, seguido por el tacto rectal en un 23%, mientras que
el monos solicitado fue el TAC abdominal (7.6%). Es de anotar que en dos casos

(15%), el diagnostico fue hecho por un hallazgo incidental intraoperatorio.

La predisposicion hereditaria de CCR, ha sido informada hasta en el 5% del os

pacientes y tiende a presentarse en edades tempranas, en nuestro estudio, para la



poblacién del HUHMP solo se encontré un paciente con antecedentes familiar de

cancer de seno en primera generacion (7.6%).

El 69% de los tumores se localiz6 en colon y el 31% en recto. De los tumores
ubicados en el colon, el 44% se ubicé en Colon descendente, 22% en colon
derecho, el 22% en colon transverso y un 11% en sigmoide, muy similar a lo

informado por la literatura.

Steines en 1.875 describidé un caso en un paciente de 9 afios de edad a partir de
entonces muy pocos casos de CCR en nifios han sido informados en la literatura

mundial, nosotros encontramos tres casos entre los 9 y 16 afios.

El método quirdrgico empleado dependiendo de la localizacion del carcinoma y el
tipo de presentacion clinica al momento de la intervencion. EN general predominé
la Hemicolectomia izquierda en un 31%, seguido por la Colostomia y la
Hemicolectomia derecha (23%). En un caso (7.7%), no se le practicd cirugia
porque presentaba metastasis hepatica en hallazgo eco grafico y ganglio de

Virchow positivo. El método menos usado fue la colectomia total.

Con respecto al estadio tumoral la mayoria de los pacientes menores de 40 afios
fueron  diagnosticados en estadios Dukes C (69%) y Dukes D (31%).
Confirmando que estos estadios son los mas frecuentes en individuos menores de

40 afos con CCR.



La literatura informa que el CCR presenta una alta incidencia de adenocarcinomas
mucosecretores y de variedades histolégicas mal diferenciadas, probablemente
debido al diagnostico de estadios tubulares avanzados; en nuestros datos se
encontr6 en el HUHMP un 23% para cada una de las variedades, pero
consideramos que no tenemos una informacion adecuada y precisa en esta

institucion dada a la poca informacion encontrada en los reportes ha patologia.

El hallazgo quirargico mas frecuente fue la metastasis hepética en un 33%,
seguida por la carcinomatosis en 15%, lo cual corresponde al estado avanzado en

gue se hizo el diagnostico.



11. CONCLUSIONES

Es importante resaltar que la frecuencia de CCR en este grupo de personas

jovenes es la mas alta reportada a escala mundial.

Es indispensable recalcar al personal medico, la importancia de consignar la
informacion completa de cualquier paciente en la historia clinica, ya que estos
datos don de importancia para el seguimiento del paciente y el desarrollo de

cualquier tipo de investigacion.
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Anexo 1

OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

VARIABLES DEFINICION DIMENSION CATEGORIA INDICADOR NIVEL DE
MEDICION
SOCIO - Son las caracteristicas | Edad No. De afios cumplidos % por grupo de | Cuantitativa
DEMOGRAFICAS de la persona con CCR las edades discreto
con respecto al espacio
y tiempo donde se Sexo Femenino Masculino % por categoria | Cualitativa
ubican Nominal
Ciudad Departamento
Sintoma inicial del Motivo de Consulta | Sangr. Rectal Perd de peso
paciente que lo - -
condujo a asistir a Ob. Abdominal Anemia Presencia a no Cualitativa
consulta en el HUHMP Constipacion Perf. Intestinal del sintoma Nominal
Masa abdom. Diarrea
E. Hemorroidal Anorexia
Dol abdominal Otro
Primer anélisis que Estudio Inicial de Tacto renal Colonoscopia
permitio al médico Diagnostico Hemograma TAC abdomen
acercarse al Dx de
CCR Anoscopia Colon X enema Reallzgc_l(_)n 0 no Cuall_tatlva
del analisis Nominal
Sangre oculta Eco Abdominal
Biopsia Rectosigmoidoscopia
Rx de torax Otros
Es el Estado de Estado Duke Duke A Duke C Clasificacion Cualitativa
progresividad en el Duke B Duke D segun patologia | nominal
cual se encuentra el del tumor
tumor Localizacién del Colon derecho | Colon Presenciaonoy | Cualitativo
Tumor Izquierdo Recto cantidad Nominal /
Colon Colon cualitativa
Transverso Sigmoide discreta.
Var. Histoldgica
Antecedentes que Antecedentes Polipos de coon Enf. De Cronh Presencia o no Cualitativa
pueden explicar la Poliposis familiar Enf. Diverticular del antecedente | nominal.

presencia de la
enfermedad.

Constipacion Neoplas familiar

Neoplas personal Colitis amibiana




Anexo 2
COMPQRTAMIENTO DEL CANCER COLORRECTAL EN PACIENTES MENORES DE 40
ANOS, DIAGNOSTICADOS EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO HERNANDO
MONCALEANO PERDOMO DE NEIVA (1.980 — 2.000)

DATOS PERSONALES

NOMBRE HC

EDAD DE DX SEXO PROCEDENCIA

DIRECCION TELEFONO

MOTIVO CONSULTA:

Sangrado Rectal _ Anemia ____ Masa Abdominal __ Anorexia L
Perdidadepeso _ Constipacion___ Diarrea _____ Dol. Abdominal
Obstruccioén Intestinal _ Perforacién Intestinal _____ Enfermedad hemorroidal

ESTUDIO INICLA DIAGNOSTICO:

Tacto Rectal _ Anoscopia Rectosigmoidoscopia _
Colonoscopia _ Colon porEnema _ Biopsia _
Hemograma _ Sangre Oculta ___ Rxde Torax _
TAC Abdominal _ Ecografia Abdominal

ANATOMIA PATOLOGICA

Duke A DukeB DukeC DukeD
Variedad histolégica:
Localizacién del tumor :

ANTECEDENTES

Colitis Ulcerativas _ Enfermedad de Cronh ______ Poliposdecolon
Polipos delrecto  Poliposis familiar ______ Neoplasia personal
Radioterapia _____ Enfermedad diverticular __ Neoplasia familia

Constipacion
Neoplasias familiares:

TRATAMIENTO QUIRURGICO:

Radical _____ Paliativo ______ Colostomia L
lleostomia ______ Coloctomia total _____ Hemicolectomia derecha__
Hemicolectomia izquierda _ Hemicolectomia transversal

Reseccién anterior sigmoides Reseccién abdomino perineal

HALLAZGO QUIRURGICO
Metastasis hepéatica Metastasis regional ganglionar Ascitis
Carcinomatosis Pelvis Congelada Otros



COMPORTAMIENTO DEL CANCER COLORECTAL EN LOS
PACIENTES MENORES DE CUARENTA ANOS DEL HOSPITAL
UNIVERSITARIO HERNANDO MONCALEANO PERDOMO DE NEIVA
(HUHMP) ENTRE 1.980 Y EL 2.000

RESUMEN

OBJETIVO: Determinar el comportamiento del cancer (CCR) en pacientes menores de
40 afnos diagnosticados en el HUHMP desde 1980 hasta el 2000.

Metodologia: Estudio de tipo descriptivo retrospectivo de serie de casos. La
recoleccion de datos se realizo a partir de las historias clinicas, previa revision de los
informes de patologia de la institucién.

RESULTADOS: La frecuencia del CCR en el HUHMP fue del 20.9% con un promedio
de edad de 28 afios; mostrando una alta presentacion de la enfermedad en menores de
40 afios en nuestro hospital, con respecto a lo informado mundialmente (20.9% vs 5%).
Las lesiones se localizaron principalmente en recto. Los sintomas mas frecuentes
fueron dolor abdominal , sangrado rectal y pérdida de peso; el diagnostico fue realizado
en los estadios Dukes C y D, indicandonos que en personas jovenes el diagnostico se
realiza generalmente de forma tardia.

CONCLUSION: En nuestra poblacion, la frecuencia de CCR en personas jovenes es
alta comparada con lo reportado por la literatura mundial.

PALABRAS CLAVES: cancer colorectal, frecuencia, adultos, jovenes, menores de 40

anos.



BEHAVIOR OF THE CANCER COLORECTAL IN THE smallest
PATIENTS DE FORTY YEARS OF THE UNIVERSITY HOSPITAL
HERNANDO MONCALEANO PERDOMO DE NEIVA (HUHMP)
BETWEEN 1.980 AND THE 2.000

SUMMARY

OBJECTIVE: To determine the behavior of the cancer (CCR) in patient smaller than 40
years diagnosed in the HUHMP from 1980 up to the 2000.

Methodology: Study of retrospective descriptive type of series of cases. The gathering
of data was carried out starting from the histories clinical, previous revision of the reports
of pathology of the institution.

RESULTS: The frequency of the CCR in the HUHMP was of 20.9% with an average of
28 year-old age; showing a high presentation of the illness in smaller than 40 years in
our hospital, with regard to that informed worldwide (20.9% vs 5%). The lesions were
located mainly in right. The most frequent symptoms were rectal abdominal, bled pain
and loss of weight; the one diagnoses it was carried out in the stadiums Dukes C and D,
indicating us that in young people the diagnosis is generally carried out in a late way.
CONCLUSION: In our population, the frequency of CCR in young people is high
compared with that reported by the world literature.

KEY WORDS: cancer colorectal, frequency, adults, young, smaller than 40 years.



