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Resumen

Introduccién: El cancer es un problema mundial ya que afectara a uno de cada tres hombres y una de cada cuatro mujeres durante
su vida. El cancer colorrectal (CCR) es el segundo cancer mas frecuente en los hombres, después del cancer de pulmén, y es el
segundo cancer mas frecuente en mujeres después del cancer de mama. También es la segunda causa de muerte en hombres y
mujeres por separado, y es la segunda causa mas frecuente de muerte por cancer si ambos géneros son considerados juntos. EIl CCR
representa aproximadamente el 10% de las muertes por cancer. Los factores de riesgo modificables del CCR incluyen el tabaquismo,
la inactividad fisica, el sobrepeso y la obesidad, el consumo de carne procesada y el consumo excesivo de alcohol. Los programas de
cribado del CCR son posibles en los paises econdmicamente desarrollados; sin embargo, se debe prestar atencion en el futuro a
areas geograficas con poblacién envejecida y estilo de vida occidental.

Objetivo: Evaluar la influencia de la dieta y el estilo de vida sobre la incidencia y la mortalidad del CCR y determinar el efecto de la
prevencion secundaria mediante el diagnéstico temprano del CCR.

Metodologia: Se realiza una busqueda exhaustiva de los articulos Medline y Pubmed relacionados con la prevencion primaria y
secundaria del CCR y posteriormente se realiza un metanalisis de los mismos bloques.

Resultados: Se recuperaron 301 articulos relacionados con la prevencion primaria o secundaria del CCR. De éstos 177 fueron
considerados validos en el metanalisis: 12 en epidemiologia, 56 en dieta y forma de vida, y sobre 77 diversas proyecciones para la
deteccion temprana del CCR. El cancer es un problema mundial ya que afectara a uno de cada tres hombres y una de cada cuatro
mujeres durante su vida. No hay duda de cuales factores ambientales, probablemente la dieta, pueden explicar estas tasas de cancer.
El consumo excesivo de alcohol y la dieta rica en colesterol estdn asociados con un alto riesgo de cancer de colon. Una dieta pobre en
acido folico y vitamina B6 también se asocia con un mayor riesgo de desarrollar cancer de colon con una sobreexpresion de p53.
Comer pulsos al menos tres veces a la semana reduce el riesgo de desarrollar cancer de colon en un 33%, después de comer menos
carne, mientras que comer arroz integral al menos una vez a la semana reduce el riesgo de CCR en un 40%. Estas asociaciones
sugieren un efecto dosis-respuesta. Frecuentemente comiendo verduras cocidas, nueces, frutos secos, legumbres y arroz integral se
ha asociado con un menor riesgo de pdlipos colorrectales. La ingesta alta de calcio ofrece un efecto protector contra los tumores

distales del colon y del recto en comparacion con el colon proximal. Una mayor ingesta de productos lacteos y calcio reduce el riesgo
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de cancer de colon. Tomar regularmente una aspirina (ASA) después de ser diagnosticado de cancer de colon se asocia con menos
riesgo de morir por este cancer, especialmente entre las personas que tienen tumores con sobreexpresion de COX-2.16 Sin embargo,
estos datos no contradicen los obtenidos sobre una posible predisposicion genética, incluso en CCR esporadico o no hereditario. El
CCR es susceptible a la deteccion porque es un problema de salud grave debido a su alta incidencia y su alta morbilidad / mortalidad
asociada.

Conclusiones: El cancer es un problema mundial. (2) Una modificacion de la dieta y estilo de vida podria reducir la morbilidad y la

mortalidad. (3) La deteccién temprana mediante el cribado mejora el pronéstico y reduce la mortalidad.
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Abstract

Introduction: Cancer is a global problem as it will affect one in three men and one in four women during their lifetime. Colorectal
cancer (CRC) is the second most common cancer in men, after lung cancer, and is the second most common cancer in women after
breast cancer. It is also the second leading cause of death in men and women separately, and is the second most common cause of
cancer death if both genders are considered together. CRC accounts for approximately 10% of cancer deaths. Modifiable risk factors
for CRC include smoking, physical inactivity, overweight and obesity, processed meat consumption, and excessive alcohol
consumption. CRC screening programs are possible in economically developed countries. However, attention should be paid in the
future to geographically populated areas and western lifestyles.

Objective: To evaluate the effect on the incidence and mortality of diet and lifestyle of CRC and to determine the effect of secondary
prevention through the early diagnosis of CRC.

Methodology: An exhaustive search of Medline and Pubmed articles related to primary and secondary prevention of CRC is carried
out and a meta-analysis of the same blocks is carried out.

Results: 301 items related to primary or secondary prevention of CRC were recovered. Of these, 177 were considered valid in the
meta-analysis: 12 in epidemiology, 56 in diet and lifestyle, and over 77 different projections for the early detection of CRC. Cancer is a
global problem as it will affect one in three men and one in four women during their lifetime. There is no question of which
environmental factors, probably diet, may explain these cancer rates. Excessive consumption of alcohol and high cholesterol diet are
associated with a high risk of colon cancer. A diet low in folic acid and vitamin B6 is also associated with an increased risk of
developing colon cancer with overexpression of p53. Eating pulses at least three times a week reduces the risk of developing colon
cancer by 33% after eating less meat, while eating brown rice at least once a week reduces the risk of CRC by 40%. These
associations suggest a dose-response effect. Frequently eating cooked vegetables, nuts, nuts, legumes and brown rice has been
associated with a lower risk of colorectal polyps. High calcium intake provides a protective effect against distal colon and rectum
tumors compared to the proximal colon. Increased intake of dairy and calcium reduces the risk of colon cancer. Regularly taking aspirin
(ASA) after being diagnosed with colon cancer is associated with less risk of dying from this cancer, especially among people who
have COX-2 overexpressing tumors. However, these data do not contradict the data obtained on a possible genetic predisposition,
even in sporadic or non-hereditary CRC. CRC is susceptible to detection because it is a serious health problem due to its high
incidence and high associated morbidity / mortality.

Conclusions: (1) Cancer is a global problem. (2) A modification of diet and lifestyle could reduce morbidity and mortality. (3) Early

detection through screening improves prognosis and reduces mortality.
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Introduccion

El cancer en cifras: incidencia y mortalidad en Espafia
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El cancer junto a las enfermedades cardiovasculares son las principales causas de muerte en los paises

occidentales " (figura 1)

Figura 1. Incidencia del Cancer en el Mundo.

En Espafia la incidencia, teniendo en cuenta ambos sexos, el tipo de tumor mas frecuente es el colorrectal, (con
41.441 nuevos casos en 2015), seguido del de prostata (33.370), pulmon (28.347), mama (27.747), vejiga (21.093),
estomago (8.456), linfoma no Hodgkin (7.670), pancreas (6.914), higado (5.800) y rifién (5.579).

En las mujeres el tumor mas frecuente es el de mama, con 22.747 nuevos casos en 2015, seguido del colorrectal
(16.677), utero (6.160), pulmon (5.917), vejiga (3.654), linfoma no Hodgkin (3.480), pancreas (3.401), estémago (3.306),
ovario (3.328) y leucemia (2.736). En cambio, entre los hombres el de préstata es el mas comun, con 33.370 nuevos
casos, seguido del colorrectal (24.764), pulmon (22.430), vejiga (17.439), estémago (5.150), higado (4.252), linfoma no
Hodgkin “®). (tabla 1)

Tabla 1. Estimacién de la incidencia de cancer (excluyendo tumores
cutaneos, no melanomas) en Espafia 2012 y su prediccién para 2020 por
edad y sexo.
Afo N° estimado de Hombre Mujer Ambos sexos
nuevos casos
2012]Todas las edades 128550 86984 215534
<65 afos 46202 39225 85427
>=65 afos 82348 47759 130107
2020] Todas las edades 148998 97715 246713
<65 afos 54031 43251 97282
>=65 afos 94967 54464 149431

GLOBOCAN 2012 (IARC) - 14.01.2016
Las predicciones poblacionales fueron realizadas por el proyecto GLOBOCAN
a partir de la revision 2012, perspectivas poblacion mundial, Naciones Unidas.

En cuanto a la incidencia global del cancer en el mundo, Espafa presenta una incidencia similar a los paises de

nuestro entorno mas directo. Para obviar el efecto del envejecimiento en los paises occidentales, se han comparado los
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datos en forma de incidencia ajustada por edad (tasa que presentaria una poblacion si tuviese una estructura etaria
estandar).

Si comparamos la incidencia del cancer con la de paises de nuestro entorno, el cancer sigue constituyendo una
de las principales causas de morbimortalidad del mundo, con aproximadamente 14 millones de casos nuevos en el afio
2012 (OMS). Las estimaciones poblacionales indican que el nimero de casos nuevos probablemente aumente en un 70
% en las proximas décadas. Los tumores mas frecuentemente diagnosticados en varones a nivel global fueron el cancer
de pulmon, préstata, colorrectal, estbmago e higado; mientras que en mujeres los tumores mas frecuentemente
diagnosticados fueron mama, colorrectal, pulmon, cérvix y estomago.

Pese al aumento de casos "por encima de lo previsto" observado, el informe de Sociedad Espafola de
Oncologia también ofrece un dato esperanzador, ya que en términos generales el 53 por ciento de los afectados sigue
vivo cinco afios después del diagndstico y pueden considerarse, por tanto, largos supervivientes. Pese a ello, los datos,
en este caso de 2014 reflejan un total de 106.039 fallecimientos por cancer (65.019 en hombres y 41.020 en mujeres).

La mortalidad varia en funcién de los tumores como demuestra que el de pulmén, el tercero con mas casos, es
sin embargo el que mas muertes provoca, un total de 21.220, seguido del colorrectal (15.449), pancreas (6.278), mama
(6.213), prostata (5.855), estomago (5.522), higado (4.536), vejiga (4.795), leucemia (3.377) y rifion (2.912). Ademas,
también hay diferencias por sexos y, en el caso de las mujeres, el tumor que mas muertes provoca es el de mama, con
6.213, seguido del de colon (4.827), pulmén (4.047), pancreas (3.085) y tumores mal definidos (2.237). En cambio, en
hombres el mas mortal es el de pulmon, con 17.173 fallecimientos, casi el triple que las causadas por el de colon (6.951),
al que siguen el de prostata (5.855), vejiga (3.894) e higado (3.389)“®.

Cancer Colorrectal

El cancer colorrectal (CCR) es un problema sanitario de primer orden en los paises occidentales. En Espafia
representa aproximadamente el 15% de la incidencia de todos los tumores, y se registran mas de 25.000 casos nuevos
al ano. Es la segunda causa de muerte por cancer, pues causa mas de 13.000 muertes cada afio. La supervivencia
media en nuestro pais es del 48% a los 5 afios del diagnostico de CCR. Ello posiblemente se deba a que el diagnostico
se realiza de forma tardia en la mayoria de los casos y a la escasa introduccion de programas de prevencion de esta

neoplasia’’™®. (Tabla 2)

Tabla 2. Cancer colorrectal: Estimacion de la incidencia!” y prevalencia® en poblacion adulta: ambos géneros.
Numero estimado Hombres Mujeres Ambos sexos
(@ i) Casos|Muertes preval~enC|a Casos|Muertes preval~enC|a Casos| Muertes preval~enC|a
5 afios 5 afios 5 afios

Mundial 746 374 1953 614 320 1590 1361 694 3544
Regiones mas desarrolladas 399 175 1164 338 158 966 737 333 2130
Regiones menos desarrolladas 347 198 789 276 163 624 624 361 1414
Region Africana (OMS) 16 11 32 15 11 31 31 22 63

Region Americana(OMS) 125 57 362 121 55 342 246 112 705
Mediterraneo Oriental (OMS) 18 12 40 15 10 33 33 21 73

Region Europea (OMS) 255 120 686 216 108 573 471 228 1258
Region de Asia Sud —Oriental 68 48 122 52 37 93 120 85 216
Pacifico Occidental (OMS) 264 125 711 195 100 518 460 225 1229
Paises de IARC @ (24 paises) 418 187 1181 351 167 976 769 353 2157
EEUU 69 29 214 65 27 199 134 55 413
China 147 79 338 107 60 245 253 139 583
India 37 28 50 27 21 37 64 49 87

Comunidad Europea 193 83 536 152 69 417 345 152 953

(1) FerlayJetal 2013
(2) Bray F et al 2013
|(3) International Agency for Research on Cancer (IARC) Agencia Internacional de Investigacion en Cancer, dependiente de la OMS
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l. Prevencion Primaria del Cancer Colorrectal:

Hay amplio consenso sobre la necesidad de concienciar a la poblacién, los profesionales de la salud y las
autoridades sanitarias de la importancia de la prevencion del CCR.

Constituye un campo de interés comun a profesionales tanto de la atencién primaria como de la atencioén
especializada (gastroenterologia, cirugia, oncologia médica, radioterapia médica y genética, entre otras) y de salud
publica. Desde todos los ambitos deben difundirse las medidas de prevencion primaria (estilos de vida saludables) y del
cribado de la poblacion con riesgo medio.”"?

Pero qué factores tenemos que tener en cuenta en el Cancer Colorrectal?

I.1 Carga Genética:
1. El cancer es causado por cambios en el ADN en el interior de nuestras células. EI ADN es el quimico en nuestras
células que conforma nuestros genes, y que controla como funcionan nuestras células. EI ADN proviene de ambos

padres, y afecta algo mas que sélo nuestra apariencia. Algunos genes ayudan a controlar cuando nuestras células
crecen, se dividen en nuevas células y mueren!®"";
a. A ciertos genes que ayudan a las células a crecer, dividirse y a mantenerse vivas se les denominan oncogenes.
Los genes que ayudan a mantener el control de la divisién celular o que provocan que las células mueran en el momento

oportuno se llaman genes supresores de tumores.

2. El cancer puede ser causado por mutaciones (cambios) en el ADN que activan los oncogenes o desactivan los
genes supresores de tumores, lo que provoca que las células crezcan fuera de control. Los cambios en muchos genes
diferentes son usualmente necesarios para que se origine el cancer colorrectal. Mutaciones genéticas hereditarias,
algunas mutaciones del ADN pueden ser transmitidas de una generacion a otra, y se encuentran en todas las células del

cuerpo. Cuando esto ocurre, decimos que las mutaciones son hereditarias >'%.

3. Pocos canceres colorrectales son causados por mutaciones genéticas hereditarias. Ahora se conocen muchos
de estos cambios en el ADN y sus efectos en el crecimiento celular. Por ejemplo: a. La poliposis adenomatosa familiar
(FAP) y sindrome de Gardner son causados por cambios hereditarios en el gen APC. El APC es un gen supresor de
tumores (normalmente ayuda a mantener el crecimiento celular bajo control). En las personas con cambios hereditarios
en el gen APC, este “freno” del crecimiento celular se desactiva, causando que se formen cientos de pdlipos en el colon.
Con el pasar del tiempo, el cancer casi siempre se forma en uno o mas de estos polipos debido a que mas mutaciones

genéticas ocurriran en las células de los pélipos.

b. El sindrome de Lynch (cancer de colon hereditario sin poliposis, o HNPCC), es causado por cambios en los
genes que normalmente ayudan a una célula a reparar dafios en el ADN. Una mutacion en uno de los genes de las
enzimas reparadoras del ADN, como MLH1, MSH2, MLH3, MSH6, PMS1, y PMS2, puede evitar que se corrijan algunos
errores del ADN. Estos errores algunas veces afectaran los genes reguladores del crecimiento, lo cual puede ocasionar
la formacion del cancer.

C. El sindrome Peutz-Jeghers es causado por cambios hereditarios en el gen STK11(LKB1), un gen supresor de

tumores.
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d. La poliposis relacionada con MUTYH es causada por mutaciones en el gen MUTYH, el cual interviene en como

la célula “corrige” 0 comprueba la exactitud del ADN cuando las células se dividen '*%%.

4. Las pruebas genéticas especiales pueden detectar las mutaciones genéticas asociadas con estos sindromes
hereditarios. Actualmente hay varios test genéticos que pueden ayudarnos a detectar estas anomalias y diagnosticar el
CCR lo antes posible, incluso solo la posibilidad de tenerlo. Hay que hacérselo con antecedentes familiares de pdlipos,
cancer colorrectal u otros sintomas relacionados con estos sindromes. Hay varios estudios que detectan DNA en sangre

apreciandose alta sensibilidad y especifidad #*2".

5. Mutaciones genéticas adquiridas: Algunas mutaciones ocurren durante la vida de una persona y no son
trasmitidas a la préxima generacion. Solo afectan las células que provienen de la célula original que muté. Estos cambios
en el ADN se deben a mutaciones adquiridas. En la mayoria de los casos de cancer colorrectal, las mutaciones del ADN
que conducen a cancer son adquiridas durante la vida de una persona en lugar de haber sido heredadas. Ciertos
factores de riesgo probablemente desempefian un papel en causar estas mutaciones adquiridas, pero hasta el momento
se desconoce qué causa la mayoria de estas mutaciones. Tal parece que no hay una unica via genética para cancer
colorrectal que sea la misma en todos los casos. En muchos casos, la primera mutaciéon ocurre en el gen APC, lo que
causa un aumento en el crecimiento de células colorrectales debido a la pérdida de este “freno” en el crecimiento celular.
Puede que ocurran mutaciones adicionales en los genes, como el KRAS, TP53, y SMAD4. Estos cambios pueden
ocasionar que las células crezcan y se propaguen sin control. Es probable que también estén involucrados otros genes

aun desconocidos %339,

I.2 Cancer Colorrectal y dieta

1. Carne roja: Hay 18 Estudios de cohortes que relacionan una alimentacion con un alto consumo de carne roja (tal
como vaca, cerdo, cordero o higado) y carnes procesadas (tal como hot dogs [perros calientes] y algunos embutidos)
con aumento del riesgo de cancer colorrectal.

También puede influir el cocinado a temperaturas muy altas (freir, asar o cocinar a la parrilla) crea quimicos que

pueden aumentar el riesgo de cancer, aunque no esta claro el riesgo de aumentar (64-67)

2. Frutas y Verduras: Una alimentacion con un alto consumo de vegetales, verduras y frutas puede reducir
incidencia CCR: Aunque hasta hace pocos afos, relativamente, se habia asumido a partir de estudios caso-control que
la ingesta de fruta y vegetales disminuiria el riesgo de CCR, los estudios de cohortes han mostrado resultados
discordantes (efecto beneficioso en unos y ningun efecto en otros). Tomados en conjunto, el consumo de estos
alimentos podria tener, quizas, un pequefio papel preventivo en el desarrollo del CCR. (36-38)

El resultado obtenido en una revision sistematica, que incluyd 13 estudios prospectivos (725.628 hombres y
mujeres) y seguimiento de entre 6 y 20 afios, revela que el consumo de la fibra esta inversamente asociado con el riesgo
de CCR. Sin embargo, este efecto protector desaparece cuando se toman en cuenta los factores de riesgo (RR = 0,94;
IC del 95%: 0,86-1,03). No obstante, el estudio prospectivo realizado en el NIH-AARP revela que la dieta total Fibra no
esta asociada a un cambio en el riesgo de CCR, pero con una ligera reduccion de este riesgo con los cereales. El
resultado de un metanalisis, que incluyd 16 estudios (856.517 hombres y mujeres) y con seguimiento de 10-20 afios,
muestra que comer frutas y verduras es asociado con una reduccidon no significativa del riesgo de CCR: Frutas y
hortalizas (RR = 0,91; IC del 95%: 0,82-1,01), fruta (RR = 0,93; IC del 95%: 0,85-1,02), y verduras (RR = 0,94; IC del

95%: 0,86-1,02). No obstante, cuando el analisis se realiza tomando en cuenta la ubicacién del tumor, comiendo fruta Y



JONNPR. 2017;2(10):537-559 543
DOI: 10.19230/jonnpr.1597

hortalizas se asocia significativamente con un riesgo reducido del cancer distal (RR = 0,74; IC del 95%: 0,57-0,95), pero
no de cancer proximal (RR = 1,02; IC del 95%: 0,82-1,27) “3*4),

En una poblacién de alto riesgo de una revision Cochrane, al evaluar el efecto de la fibra dietética en la
incidencia o recurrencia de los adenomas colorrectales y la incidencia de CCR (incluyendo 7 ECA y 5.149 casos), €l
mayor consumo de fibra no disminuy® la incidencia o la recurrencia de polipos adenomatosos. (60-64)

3. Grasas: Hay estudios que valoran que un consumo importante de grasas puede aumentar el riesgo de CCR,

aunqgue no esta claro que otros componentes alimenticios (por ejemplo, ciertos tipos de grasas) afecten el riesgo (65-66)

4. Alcohol: El cancer colorrectal ha sido vinculado al consumo excesivo de alcohol. Limitar el consumo de alcohol a
un uso moderado al dia para los hombres y las mujeres podria dar muchos beneficios a la salud, incluyendo un menor
riesgo de cancer colorrectal. Hay pruebas sélidas de estudios observacionales de que el consumo excesivo de alcohol
se vincula con un aumento en el riesgo de cancer colorrectal (CCR): En un analisis conjunto de diez estudios de
cohortes, hay asociacion positiva entre el consumo de alcohol y el desarrollo de CCR, mostrando que la cantidad de la
ingesta de alcohol va en proporcion al desarrollo del cancer: Ingesta de alcohol de 30-45 g / dia implica un riesgo de 1,16
(95% CI: 0,99-1,36) y un riesgo de 1,41 (IC del 95%: 1,16-1,72) para 45 g / dia. Sin embargo, es importante sefialar que
los resultados de estos estudios son inconsistentes debido a sus diferentes disefios de estudio y posibles factores de
confusion (dieta, género). En un metaandlisis mas reciente basado en datos de 16 estudios de cohortes, la ingesta de
alcohol se asocio con el riesgo de desarrollar cancer de colon (RR = 1,50; IC del 95%: 1,25-1,79) y cancer de recto (RR
= 1,63; IC del 95%: 1,35 - 1,97) ¢,

5. Lacteos y calcio: El consumo de productos lacteos se ha asociado en un analisis conjunto de 10 estudios de
cohorte que incluian 5.000 casos, con una disminucion de un 11% del riesgo de CCR (21). Esta asociacion se ha visto
también con los suplementos de calcio, que disminuyen en un 19% la recurrencia de adenomas de colon respecto a un
grupo con placebo “"5".

El resultado obtenido con una revision sistematica (534.536 casos) revela una efecto protector del consumo de
calcio en la dieta (RR = 0,86;IC del 95%: 0.78-0.95) y la ingesta dietética de calcio mas suplementos (RR = 0,69; IC del
95%: 0,69-0,88) “"9 No obstante, no distingue el efecto independiente de la dieta y el calcio. Otros analisis WHI RCT
no revelan que los suplementos de calcio reducen el riesgo de CCR.

La revision Cochrane, que incluyd 1.346 sujetos, muestra que en aquellas personas con antecedentes de
adenomas, tomar suplementos de calcio puede tener un protector efecto sobre el desarrollo de adenomas colorrectales
(RR = 0,74; IC del 95%: 0,58 - 0,95) 77,

La Vitamina D: Hay tres metanalisis de estudios observacionales que muestran que tomar altas dosis de vitamina
D (1.000-2.000 U / dia) reduce el riesgo de CCR, pero también indica que tomar dosis bajas (200-400 U / dia) puede no

ser suficiente para apreciar tales beneficios, especialmente si la exposicion al sol es baja 779,

6. Hay pruebas sdlidas que establecen una relacion entre el consumo de cigarrillos y el aumento en la incidencia y
la mortalidad por CCR: Algunos de estos estudios (30 y 40 afios) revelan un mayor riesgo de CCR. Los resultados de un
metanalisis, Que incluyd 77 estudios observacionales, desvela una asociacién entre el tabaquismo y el desarrollo de
adenomas colorrectales, con riesgos diferenciados para los fumadores activos (RR = 2,14;IC del 95%: 1,86-2,46), ex
fumadores (RR = 1,47; IC del 95%:1,29-1,67), y los fumadores ocasionales (RR = 1,82; IC del 95%:1.55-2.01). Algunos
estudios recientes muestran que los fumadores activos son tienen mayor riesgo de cancer rectal (RR = 1,95; IC del 95%:

1,10-3,47) y no para el cancer de colon.®**¥
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7. Obesidad: También hay estudios en que los pacientes obesos o con sobrepeso tiene mas incidencia de CCR. Se
han evidenciado dos metanalisis que demuestran de forma no significativa que la obesidad es un factor predisponente
de CCR (39-41, 84).

8. La relacion entre actividad fisica y CCR no esta bien aclarada, pues si bien los estudios caso-control encuentran
un efecto protector, no ocurre lo mismo con los estudios de cohortes; por otra parte, la actividad fisica no parece influir
en el desarrollo de cancer de recto. Diversos estudios epidemioldgicos han puesto en evidencia la existencia de una
relacion clara entre sobrepeso y obesidad y el riesgo de cancer de colon (no de recto) en hombres (no en mujeres) (60-82).

y esta asociacion es mas pronunciada en personas con escasa actividad fisica.

9. Acido félico: El resultado de una revisién sistematica, incluyendo siete estudios prospectivos y nueve estudios de
casos y controles, muestra que la asociacion entre la ingesta de acido félico en la dieta y CRC (RR = 0,75; IC del 95%:
0,64-0,89) es mas fuerte que el acido folico dietético mas Suplementos de acido félico (RR = 0,95; IC del 95%: 0,81-
1,11).

En las personas con antecedentes de adenoma, el Reino Unido Colorectal Adenoma Prevention no revelo que la
administracion de suplementos de acido folico (0,5 mg / dia) enmienda el riesgo de adenoma recurrente (RR = 1,07; IC
del 95%: 0,85-1,34) 479,

De forma similar, en el ECA de Prevencién de Pdlipos de Aspirina / Folato, la administracion de suplementos de
acido félico (1 mg / dia) no redujo el riesgo de recurrencia de adenomas colorrectales (RR = 1,04; IC del 95%: 0,90-1,20)
y un aumento en este. El riesgo fue incluso detectado en relacion con las lesiones preneoplasicas después de un

seguimiento de tres a cinco afios. ©®

10. Antioxidantes: Los resultados de una revision Cochrane recientemente actualizada, que incluyé 26 ECA vy
211.818 participantes, muestran que la administracién de antioxidantes, en comparaciéon con placebos, no modifica la
incidencia de CRC (RR = 0,91; IC del 95%: 0,80-1,03). Se obtuvieron resultados similares para diferentes antioxidantes,
administrados por separado o combinados, después de un periodo de seguimiento de 2-12 afios: beta-carotenos (RR =
1,09; IC del 95%: 0,79-1,51), vitamina E (RR = 1,10; IC del 95%: 0,87-1,9), selenio (RR = 0,8; IC del 95%: 0,22-1,05),
betacaroteno + vitamina A (RR = 0,97; IC del 95%: 0,76-1,25), betacaroteno + vitamina E Beta-caroteno + vitaminas C y
E (RR = 0,84; IC del 95%: 0,65-1,07) y beta-caroteno + vitaminas C y E + selenio (RR = 1,20; IC del 95%: 0,89-1,63)
0,88; IC del 95%: 0,49 - 1,58). 7778

Los resultados de un reciente metanalisis, que incluyé 11 estudios de cohorte (702.647 participantes con
seguimiento de 6-20 afios, sobre carotenos, también confirman que los carotenos no modifican el riesgo de CRC (RR =
1,04; IC del 95%: 0,84 -1,00) .

11. Otros factores: Varios factores de riesgo relacionados con el estilo de vida y el desarrollo econémico en los

paises occidentales estan asociados con una mayor incidencia de CCR:

11.1. Edad: Los adultos mas jévenes pueden sufrir CCR, aunque la probabilidad de desarrollarla aumenta
significativamente después de los 50 afios. Hay informes de que mas de 9 de cada 10 personas diagnosticadas

con CCR tienen por lo menos 50 afios de edad.

11.2. Evidencia de quimioprevencion: Se han realizado varios estudios de casos y controles y estudios de

cohortes y ECA de fase Il / lll para evaluar el uso potencial de diversos agentes quimioprevenientes.
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Estos incluyen ASA, AINES, cinco aminosalicilatos, 5-AAs, estatinas y acido ursodesoxicolico, asi como
vitaminas y micronutrientes (calcio, selenio, acido félico, etc.) que han sido revisados en otras secciones.
a. Acido acetilsalicilico y antiinflamatorios no esteroideos: Los resultados de una revisién Cochrane, que incluyé
tres ECA, mostraron que el ASA reduce significativamente la recurrencia de adenomas después de un seguimiento de
tres afnos (RR = 0,77; IC del 95%: 0,61-0,96) .70 El andlisis conjunto de los britanicos Los médicos aspirina y el ensayo
UK-TIA aspirina indica que tomar ASA en dosis de = 300 mg / dia durante al menos cinco afios es un método de
prevencion primaria eficaz contra la CCR con un periodo de latencia de 10 afios.”" Los mismos autores hicieron una
revision sistematica , Que incluyd 19 estudios de casos y controles (20.815 casos) y 11 estudios de cohortes (1.136.110
individuos), y demostré que el uso regular de AAS y AINE esta asociado con un riesgo reducido de CCR, especialmente
después de 10 afios 0 mas. Sin embargo, se observa que esta asociacion es consistente solo para ASA tomada en dosis
de 2300 mg / dia, y esta asociacion disminuye y es mas inconsistente con dosis mas bajas si no se toma diariamente."®
Esta asociacién también se ha encontrado en un estudio observacional prospectivo reciente, que incluyé a hombres
tratados con una dosis de 325 mg / dia durante al menos seis afos.69-95

Los resultados de dos revisiones sistematicas de los ECA sobre el papel de los AINE en la prevenciéon de los
adenomas colorrectales en pacientes con FAP muestran que, a corto plazo, el tratamiento con sulindac o celecoxib
favorece la regresion de los adenomas, pero no su eliminacion o prevencion16,72. Los ECA subsiguientes confirman que

94-97

los inhibidores selectivos de la ciclooxigenasa-2, celecoxib, (94-97) y rofecoxib (98) ayudan a reducir la recurrencia de los

adenomas colorrectales. 1%

b. Estatinas: Los resultados de un metaanalisis con seis ECA (RR = 0,95; IC del 95%: 0,80-1,13) y tres estudios de
cohortes (RR = 0,96; IC del 95%: 0,84-1,11) revelan que las estatinas no tienen un efecto beneficioso significativo sobre

la prevencion CRC, aunque se realizaron nueve estudios de casos y controles (RR = 0,91; IC del 95%: 0,87-0,96) .!"*"

C. Tratamiento hormonal en mujeres posmenopdausicas: Varios estudios observacionales de metandlisis muestran
una asociacion inversa entre el tratamiento hormonal y el riesgo de CCR en mujeres posmenopausicas. No obstante, los
ECA que han evaluado la incidencia del cancer como una variable secundaria no confirman un efecto protector. Los
resultados preliminares de la Iniciativa de Salud de la Mujer indican esta asociacion (RR = 0,63; IC del 95%: 0,43-0,92),

192) Un analisis reciente

que no es estadisticamente significativa, después del ajuste (RR = 0,63; IC del 95%: 0,32-1,24)."
revela que este efecto desaparece tres afos después de dejar el tratamiento y que la incidencia de adenomas
colorrectales y el riesgo de CCR incluso aumentan.”® Los resultados del estudio de reemplazo de corazon y estrogeno /

progestina muestran un efecto protector no significativo (RR = 0,81; IC del 95%: 0,46-1,45). (103-109)

Il. Prevenciéon Secundaria del CCR

El CCR cumple las condiciones necesarias para que sea susceptible de cribado, ya que se conoce su historia
natural, se dispone de pruebas de cribado y métodos diagnésticos con eficacia demostrada que son aplicables a la
poblacion sana sin generar riesgos excesivos, y su tratamiento en fases precoces mejora el prondstico de la
enfermedad. Ademas, es una intervencion que tiene una buena relacion coste-efectividad. Las directrices del Consejo de
la Unién Europea, el Plan Integral del Cancer y diversos Planes de Salud de las comunidades autbnomas recomiendan
la aplicacion de un cribado poblacional de CCR con sangre oculta en heces (SOH) en varones y mujeres de 50 a 74
afos.

El objetivo del cribado es la deteccion de la presencia de lesiones precancerosas (adenomas) o de cancer en

individuos asintomaticos, permitiendo asi el tratamiento precoz y el aumento de la supervivencia. El CCR tiene una
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lesion precursora, el polipo adenomatoso, de lento crecimiento y facilmente identificable, sobre el que se puede actuar
mediante polipectomia. El periodo desde la primera aparicion de un pdlipo hasta el desarrollo de cancer oscila,
probablemente, entre 5y 15 afos.

En ausencia de antecedentes personales y/o familiares, la edad del individuo es la condiciéon mas influyente para
determinar el riesgo de CCR.

Los individuos menores de 50 afios, sin factores de riesgo adicionales, presentan un riesgo bajo para CCR, y no
se consideran candidatos a cribado para esta patologia (grado de recomendacion A).

Los pacientes considerados de riesgo medio tienen mas de 50 anos, estan asintomaticos y no presentan
antecedentes personales de enfermedad inflamatoria intestinal ni antecedentes personales o familiares de CCR o
polipos adenomatosos. En estos pacientes, debe recomendarse el cribado anual o bienal mediante la deteccion de
sangre oculta en heces y/o sigmoidoscopia cada 5 afios, o colonoscopia cada 10 afios (grado de recomendaciéon A)
(figura 2).

Figura 2. Cribado de CCR en poblacion con riesgo medio.

Se consideran de riesgo elevado aquellos individuos con factores de riesgo personal y/o familiar para el
desarrollo de CCR (antecedentes personales de enfermedad inflamatoria intestinal, podlipos adenomatosos o
antecedentes familiares de primer grado de CCR, poliposis adenomatosa familiar o de cancer de colon hereditario sin
poliposis [CCHSP]); son subsidiarios de programas de cribado o vigilancia especificos. Cuando en un individuo coexistan
ambos tipos de factores (personales y familiares) la medida de prevencion debe ir dirigida a la situacion de mayor riesgo.
En estos pacientes, la evidencia cientifica recomienda una busqueda activa, ofrecerles el cribado con endoscopia, y

evaluar la conveniencia de realizar analisis genéticos en unidades especializadas (grado de recomendacion A).

Pruebas de cribado
La eficacia del cribado en la poblacidon de riesgo medio esta avalada cientificamente (grado de recomendacion

A). No obstante, existe controversia sobre la estrategia de cribado mas efectiva y con mejor relacion coste-efectividad.

a. Las pruebas de deteccidon de sangre oculta en heces (SOH) se llevan a cabo mediante el examen de dos
muestras de cada una de las deposiciones de 3 dias consecutivos. Se fundamentan en la emision de sangre a la luz
intestinal de algunos adenomas y del CCR, debido a la posible ulceracion y friabilidad de éstos. Las pruebas de SOH con

mejor evaluacion y nivel de evidencia sobre su eficacia en la deteccion de neoplasias colorrectales con las que utilizan
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como reactivo el guayaco (grado de recomendacion A). La principal limitacién de su aplicacion como prueba de cribado
es el alto porcentaje de resultados falsos positivos (de un 2 a un 10%) que obliga a la realizacion posterior de una prueba
mas invasiva, como es la colonoscopia, con lo que un porcentaje de pacientes seran sometidos a una colonoscopia
innecesaria. La especificidad de esta prueba para la deteccion de cualquier neoplasia colorrectal y para el CCR se
aproxima al 80%. La sensibilidad es inferior para los adenomas ya que sangran con menor frecuencia. Otro
inconveniente de esta prueba es que las restricciones dietéticas que precisa la deteccion de SOH basada en guayaco no
reducen la tasa de resultados positivos y cuanto mas se restringe la dieta, menor es el cumplimiento del cribado.

Hay registrados 4 ECA con SOH con Hemoccult® que incluyen 356.259 participantes y revelan una reduccion de
mortalidad cerca del 22% (Estudios de Funen, Goteborg. Minessota y Notimgham). La reduccién del riesgo de muerte
por CCR fue del 15% (RR = 0,85; IC del 95%: 0,78-0,92). ®® La reduccién de la mortalidad estimada 25% (RR = 0,75; IC
del 95%: 0,66-0,84).

Se observé una reduccion significativa después de un seguimiento de 18 afos

(RR = 0,79; IC del 95%: 0,62 - 0,97). '%%113)

El RCT de Minnesota utilizé la prueba FOB con rehidrataciéon fecal y muestra una reducciéon del 33% en la
mortalidad (RR = 0,67;IC del 95%: 0,50-0,87).

Los resultados de ECA de Minnessota también indican una reduccion en la incidencia de CCR del 20% con el
cribado anual (RR = 0,80; IC del 95%: 0,70-0,90) y de un 17% con dos afios (RR = 0,83; IC del 95%: 0,73-0,94). "

Una de las desventajas de los test SOH-G es su inespecificidad para la deteccion de hemoglobina humana y el
aumento de falsos positivos con la toma de ciertos alimentos que contengan catalasas y peroxidadas, carnes rojas y
blancas, pescados, vegetales crudos y frutas; ademas su sensibilidad y especificidad se puede ver afectada por factores
como la edad y el sexo y por determinados farmacos como aspirina, cimetidina o vitamina C. La rehidratacion de las
muestras de los TSOHG aumenta la sensibilidad del test pero disminuye la especificidad. La sensibilidad de las pruebas
FOB para detectar cualquier Neoplasia (nueve estudios de cohortes) fue del 6-46% (con especificidad 80-89%) para

Hemoccult I1® y 43% (con especificidad Al 91%) para Hemoccult Sensa® '%119),

b. Con el objetivo de mejorar la validez de la prueba y el cumplimiento de las restricciones dietéticas, se han
desarrollado métodos inmunolégicos cualitativos y cuantitativos que detectan especificamente la hemoglobina
humana, por lo que no precisan restricciones dietéticas durante la recogida de la muestra. Estos métodos inmunoldgicos
mejoran la especificidad de la deteccion de CCR, pero pueden dar lugar a resultados falsos negativos en los sangrados
procedentes del tracto gastrointestinal superior por el proceso de degradacién de la hemoglobina en su recorrido por el
tubo digestivo. Los test de SOH-I, basados en una reaccidon antigeno-anticuerpo que detecta especificamente Hb
humana, han experimentado un gran desarrollo en los Ultimos afios y se ofrecen actualmente como una alternativa a los
test quimicos. Sus principales ventajas son las siguientes: a) detectan especificamente Hb humana en las heces y en
concentraciones menores (40 a 300 pg de Hb/g de heces) que los test quimicos; b) el analisis automatizado evita la
subjetividad de la lectura de los test cualitativos y permite el estudio de grandes grupos de poblacién en poco tiempo, lo
que los hace ideales para el cribado de base poblacional; c) seleccionan con bastante precision a los individuos para la
realizacion de la colonoscopia, de tal manera que aproximadamente la mitad de los pacientes con un test de SOH-I
presentan una neoplasia colorrectal significativa (adenoma avanzado o CCR invasivo); d) al modificar el punto de corte
para la deteccion de Hb fecal pueden adecuarse a la disponibilidad de recursos endoscopicos; e) cuando se utilizan
puntos de corte para la Hb fecal entre 50 y 150 ug de Hb/g de heces detectan mas del doble de CCR y adenomas
avanzados que los test de SOH-Q, con una tasa de falsos positivos razonable, y f) la poblacion los acepta mejor por su
simplicidad y facil uso, lo que aumenta la participacion en el programa de cribado. En el momento actual hay diversos

tests comercializados para la deteccion de SOHi, los mas extendidos son OC-Sensor® (Eiken, Japén) y FOB-Gold®
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(Sentinel, ltaly). A pesar de que su base metodolégica es similar, hay cierta controversia en relacion con la

120125 Este aspecto se ha evaluado en términos de

comparabilidad de los resultados obtenidos con ambos tests!
utilizacion, tasa de participacion y rendimiento diagndstico en la cuarta ronda de una cohorte holandesa de base
poblacional "'?. En este estudio, 9.964 sujetos (edad media, 62,0 + 6,6 afios; 48% varones) fueron invitados de forma
aleatoria al cribado mediante OC-Sensor® (n = 4.997) o FOBGold ® (n = 4.967), y la prueba de SOHi se consideré Hb/g
de heces. Se observé un uso no apropiado del test en 71 (2,3%) invitados a OC-Sensor® y en 108 (3,5%) invitados a
FOB-Gold®. La tasa de positividad fue superior en el grupo de OC-Sensor® que en el de FOB-Gold® (8,7%; IC del 95%,
7,8-9,8, frente a 6,5%; IC del 95%, 5,7-7,4, respectivamente), mientras que el valor predictivo positivo (VPP) para 10 mm,
con componente velloso o displasia de alto grado fue inferior (26,1%; IC del 95%, 19,4-34,4, frente a 29,9%; IC del 95%,
21,6-39,9, respectivamente). Sobre la base de estos resultados se calculdo la tasa de deteccion esperada
(correspondiente al producto de la tasa de positividad por el VPP) y esta fue similar en ambos grupos (el 2,3 frente al
1,9%). Estos resultados sugieren que ambos tests son equivalentes en cuanto a eficacia, aunque la utilizacion de FOB-
Gold® se asocia a un mayor numero de repeticiones por un uso indebido y la de OC-Sensor® a un mayor nimero de

colonoscopias dada su mayor tasa de positividad (2)

Por otro lado, persiste la controversia en relaciéon con la
conveniencia de evaluar 2 muestras de heces para la realizacion de la prueba de deteccion de SOHi en lugar de una
sola, como acostumbra a ser habitual en la mayoria de programas de cribado. Este hecho se ha evaluado en 2 estudios
empleando aproximaciones diferentes pero, a su vez, complementarias. En el primero de ellos 3 mediante un disefio
prospectivo, controlado y aleatorizado en una poblacién de 40.164 sujetos de riesgo medio (varones y mujeres de 50 a
69 afios de edad), se utilizo el test OC-Sensor® (punto de 2 (grupo I, n = 20.032) muestras de heces (en este segundo
grupo se considerd que la prueba era positiva cuando cualquiera de las 2 muestras lo era). El analisis de los resultados
se efectud por intencion de cribado y por protocolo. Los 2 grupos fueron similares en cuanto a la edad (58,8 frente a 58,6
afnos) y sexo (varones, 42,4 frente a 43,8%). La tasa de positividad fue inferior en el grupo | que en el Il (el 5,6 frente al
8,0%; p < 0,001) y no hubo diferencias entre ambos grupos por lo que respecta a la tasa de participacion (el 96,8 frente
al 94,7%, respectivamente; p < 0,001). Tras la realizacién de las colonoscopias se detectaron 354 neoplasias avanzadas
(grupo |, 166; grupo II, 188), incluyendo 71 canceres (grupo |, 29; grupo Il, 42). En el analisis por intencion de cribado, no
hubo diferencias en la tasa de deteccion de neoplasia avanzada (el 1,0 frente al 1,1%; p = 0,09), CCR (el 0,2 frente al
0,3%; p = 0,07) o adenoma avanzado (el 0,9 frente al 1,1%; p = 0,07) entre ambos grupos. Sin embargo, en el analisis
por protocolo, la tasa de deteccion de neoplasia avanzada (el 1,0 frente al 1,2%; p = 0,03), CCR (el 0,2 frente al 0,3%; p
= 0,04) o adenoma avanzado (el 0,9 frente al 1,2%; p = 0,01) si fue superior en el grupo Il. Por todo esto, actualmente se
recomienda que los nuevos test cuantitativos de SOH-I reemplacen a los test de SOH-Q cuando se plantee la estrategia

del cribado poblacional mediante deteccién anual o bienal de SOH (126132,

C. La combinacion de un método inmunoldgico tras la deteccién de un guayaco positivo, lo cual disminuye
los resultados falsos positivos. La positividad de ambos métodos alcanza una sensibilidad para el CCR del 95,9% (IC
95%, 84,8-99,3%), y para las neoplasias colorrectales avanzadas del 87,8% (IC 95%, 80,1-92,9%) (133,

d. La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) y la Organizaciéon Mundial de Endoscopia Digestiva recomiendan
seleccionar los métodos basados en el guayaco cuando la adherencia de la poblacién a la restriccion dietética sea buena
y se disponga de suficientes recursos endoscopicos para el seguimiento de pacientes con resultados positivos. En caso
contrario, los métodos inmunoldgicos evitan los inconvenientes creados por las restricciones dietéticas y los farmacos, y

suponen una mejora en la calidad del proceso(m).



JONNPR. 2017;2(10):537-559 549
DOI: 10.19230/jonnpr.1597

e. La sigmoidoscopia y la colonoscopia son pruebas mas sensibles, pero también mas invasivas y costosas. La
sigmoidoscopia permite visualizar hasta 60 cm, con lo que se alcanza el recto, el sigma y la porcion distal del colon
descendente, donde se localizan el 60% de los CCR y la mayoria de los polipos. La colonoscopia permite visualizar todo
el colon, sobre todo cuando se efectia bajo sedacion. Ambas técnicas permiten realizar polipectomias. La ventaja
atribuida a la colonoscopia se basa en que una proporcion importante de las neoplasias avanzadas proximales

presentan lesiones sincronicas distales y, por tanto, no serian detectables mediante sigmoidoscopia. "%

f. La combinacion de SOH con guayaco y sigmoidoscopia no supera la eficacia de cada una de estas pruebas

por separado, con cifras similares en la deteccion de neoplasias colorrectales avanzadas (476132134

g. La colonoscopia es la Unica técnica que permite explorar y biopsiar/resecar las lesiones de todo el colon y recto,
y es la prueba mas sensible y especifica de todas las estrategias de cribado. Por ello, diversos autores apoyan su
utilizacién en el cribado del CCR en poblacién de riesgo medio y alto. En este sentido, aunque aun no se dispone de
ensayos clinicos aleatorizados que evallen su eficacia en términos de reduccion de la mortalidad, diversos estudios
sugieren que la colonoscopia no solo favorece la deteccion del CCR en fases iniciales de su desarrollo, sino que permite
reducir su incidencia a partir de la identificacion y reseccion de lesiones premalignas(m). Ademas, hay algunos estudios
que sugieren que el efecto protector de la colonoscopia puede extenderse hasta 10 afios tras su realizacion, por lo que
este acostumbra a ser el intervalo recomendado cuando se emplea esta estrategia. Para profundizar en este aspecto se
realizé un estudio de cohortes de base poblacional, en el que se evalud la incidencia de CCR tras una colonoscopia
negativa en 111.770 sujetos y se compard esta con la incidencia poblacional en el mismo estado (Utah) “". Los
resultados confirmaron el efecto protector de la colonoscopia; la tasa de incidencia estandarizada para CCR fue del 0,17
(IC del 95%, 0,09-0,25)al afio, del 0,27 (IC del 95%, 0,20-0,34) entre los 2 y 4 afios, del 0,37 (IC del 95%, 0,25-0,48)
entre los 5 y 6 afios y del 0,57 (IC del 95%, 0,38-0,76) entre los 7 y 10 afios**'%®

h. El enema opaco, actualmente no hay datos cientificos que avalen su eficacia como prueba en el cribado

poblacional, ademas es un procedimiento que puede estar en desuso por su riesgo.

i. Recientemente se estan evaluando otras pruebas de cribado poblacional como la colonoscopia virtual o
colonografia por tomografia computarizada (TC). Se trata de un examen radioldgico que emplea la TC para obtener una
vision interna del colon. Sus principales indicaciones son la deteccion de pélipos en el colon; el estudio de pacientes
cuyas condiciones clinicas pueden suponer un aumento del riesgo de complicaciones en la colonoscopia convencional,
como tratamientos anticoagulantes o dificultades respiratorias; y otra indicacién seria completar el estudio en
colonoscopias incompletas cuando no se puede completar el estudio mediante la realizacion de una colonoscopia
convencional, porque el intestino se ha estrechado o esta obstruido por cualquier causa, como por ejemplo un tumor, y
también cuando la colonoscopia convencional no puede alcanzar la longitud total del colon, lo que ocurre hasta en el
10% de las ocasiones. Carece de los riesgos de la colonoscopia oOptica, y los pacientes no requieren sedacion, pero se
ha desaconsejado por tratarse sélo de un procedimiento diagndstico ya que no permite la reseccion simultdnea de los
polipos, ni la visualizacion de los de tamafio inferior a 6 mm. Ademas, si el resultado es patoldgico, habria que realizar

una colonoscopia convencional, idealmente el mismo dia o al siguiente, para evitar una nueva preparacion intestinal """

143)

j Otra nueva prueba que se esta evaluando es la deteccion de mutaciones del ADN en heces, que permite

detectar carcinomas no sangrantes, mejorando asi teéricamente la sensibilidad de las pruebas de SOH.
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k. Se recomienda el cribado de CCR en las personas de riesgo medio a partir de los 50 afos, con alguna de las
siguientes pruebas: SOH con periodicidad anual o bienal y/o sigmoidoscopia cada 5 afios o colonoscopia cada 10 afos.
Los programas poblacionales deberian cubrir a la poblacién de 50 a 74 afos utilizando como método de cribado una
prueba de SOH con técnicas inmunoldgicas cuantitativas, aplicada con intervalo bienal. Si el cribado es oportunista, la
prueba de primera eleccién es también la de SOH inmunoldgica, aunque también son validas la de SOH con guayaco, la

sigmoidoscopia o la colonoscopia, dependiendo de su disponibilidad y aceptabilidad ©* ''#"9),

l. La limitacion mas importante en la realizacion de un cribado poblacional se encuentra en la participacion
de la poblacién, especialmente cuando se compara con otros programas. Esta baja participacion puede explicarse por
diferentes motivos: las caracteristicas de las distintas pruebas de cribado, asi como la preparacién previa que muchas de
ellas requieren, el insuficiente conocimiento tanto del cribado como de la enfermedad que la poblacién tiene, y la baja
percepcion social de sus beneficios 446,

El Consejo de la Unién Europea recomienda a sus miembros la puesta en marcha de programas de cribado
poblacional en el CCR basado en el Codigo Europeo Contra el Cancer. La prueba que recomiendan estos ultimos es el
test de deteccion de sangre oculta en heces (SOH) en hombres y mujeres de 50 a 74 afios, con caracter bienal.

El proyecto de Propuesta de Estrategia del Cancer del Sistema Nacional de Salud del Ministerio de Sanidad
(2006) en relacion al CCR establece como objetivos: a) fomentar la realizacion de estudios piloto de cribado poblacional,
utilizando sangre oculta en heces que permitan concluir, en el plazo méas breve posible, la mejor estrategia de
implantacion de un programa de caracter poblacional, b) garantizar el seguimiento correcto de las personas que
presenten polipos adenomatosos considerados de riesgo o enfermedad inflamatoria del intestino, c) favorecer el acceso
a las unidades especializadas de caracter multidisciplinario en las que se evalle el riesgo individual y familiar, e incluir la
recomendacion de la realizacion de estudio genético a las personas con riesgo de cancer hereditario (147)

Siguiendo las recomendaciones de la Unidon Europea y de las estrategias en cancer del SNS, en nuestro pais
algunas Comunidades Auténomas han iniciado programas poblacionales de deteccion precoz de cancer colorrectal y se
han establecido programas y pautas de actuacion preventivas para grupos de alto riesgo, aunque existe un diferente
grado de desarrollo.

Actualmente, existen programas de cribado para CCR con deteccion de SOH en diferentes fases de desarrollo
en Catalufia desde el afio 2000, Valencia desde el afio 2005, Murcia y Castilla la Mancha de inicio mas reciente pese a

todo el CCR sigue creciendo tanto en incidencia como en morbimortalidad "“¢'49,

Conclusiones

- El cancer colorrectal es uno de los tumores en los que hay evidencia del beneficio de realizar estrategias de
deteccion precoz. Las recomienda el Consejo Europeo, esta incluido en la estrategia en cancer del SNS y en la mayoria
de planes oncoldgicos de los paises occidentales.

- El cribado poblacional de cancer de colon y recto es una actividad que se estd iniciando en los paises
occidentales.

- Los programas que estan iniciados tienen caracteristicas similares y sistemas de informacién que permiten
comparar los indicadores de proceso y resultados:

. Poblacion diana: hombres y mujeres entre 50 y 69 afios y una vez cubierta la poblacion de este grupo

plantearse la ampliacion al grupo de 70-74 afos.
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Test: SOH. Se propone analizar la posibilidad de utilizar el test inmunoldgico frente al guayaco, con el fin de
mejorar la sensibilidad de la prueba.

- Repetir la prueba de cribado (sangre oculta en heces) cada 2 afios.

- La participacion obtenida en los programas piloto desarrollados en Espafia esta por debajo de lo deseable, la
informacién a la poblacién sobre la importancia de este problema de salud y sobre las posibilidades de prevencion y
diagnostico precoz es clave para mejorar la efectividad de estas acciones.

- En este momento todavia no existe consenso sobre cual deberia ser el test de cribado a utilizar en los
programas de cribado de cancer de colorrectal, por ello debera revisarse con periodicidad la evidencia cientifica en esta
materia y adaptar los programas segun los avances que se produzcan.

- La informacién a la poblacién tiene como objetivo conseguir la participacion informada, para lo que deben
describirse los beneficios, riesgos e incertidumbres del proceso cribado y sus consecuencias, explicado de manera
objetiva, clara y entendible.

- La coordinacion es un elemento clave, tanto entre niveles de atencién como de gestién sanitaria. Se debe tener
en cuenta las necesidades de coordinacién entre la atencion primaria, la atencién especializada y Salud Publica. La
atencién primaria tiene un papel esencial en la aplicacion con éxito de estas estrategias.

- Se debe garantizar la continuidad del proceso de cribado, toda persona que se realice la prueba de cribado
debe tener asegurados la confirmacioén diagndstica y el tratamiento.

- Garantizar la continuidad de los proyectos. Previamente a la puesta en marcha es necesario garantizar la
viabilidad econdmica y los recursos materiales y humanos para asegurar su permanencia segun los avances en el
conocimiento.

- Es necesario disponer de un sistema de informacién que posibilite la gestion de la poblacion diana, permita la
monitorizacion del proceso y la evaluacion de los resultados, facilite la conexién con las unidades que participan en el
cribado y con la historia clinica.

- Es conveniente consensuar un conjunto minimo de datos y de indicadores, que permitan a los programas que
ya estan en funcionamiento y a los que se vayan implantando, evaluar su actividad y resultados, poderlos comparar, y, si
se considera conveniente, agregar los datos.

- Se debe disponer de un programa de control de calidad para todo el proceso de cribado, con criterios
especificos, que incluya estandares de calidad. Este consenso es una buena base de partida para el desarrollo de los
programas que ya estan en funcionamiento y para aquellos que estan en fase de disefio. Seria conveniente mantener un
grado de coordinaciéon que garantice el desarrollo de este tipo de experiencias con alto grado de calidad y posibilidades
de comparacion.

Los médicos de Atencion Primaria debemos informar a nuestros pacientes de la necesidad de participar en los

programas de cribado cuando se decida realizarlos en nuestra zona.
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