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El cancer de colon (CC) es un importante problema de salud publica mundial ya que es la segunda causa de muerte
por cancer en Europay en los EE. UU. (1-3). Sin embargo, es posible realizar medidas preventivas eficaces para
prevenir este tipo de cancer. La mayoria de los CC se desarrollan a partir de la via de la evolucién de lesiones
precursoras benignas, entre las que destacan la secuencia adenoma-carcinoma y la via de las neoplasias serradas. En
cada uno de los casos, los pdlipos benignos se transforman de forma lenta en cadncer segdn van acumulando
mutaciones genéticas (4,5). Incluso una vez producida la transformacién maligna, gran parte de los CC precoces son
curables; si bien, la supervivencia a los 5 aflos desciende segun aumenta el estadio tumoral (6).

A pesar de que la incidencia y la mortalidad del CC ha descendido en las ultimas décadas como consecuencia de la
implantacién de programas de cribado muy eficaces, en algunas zonas del mundo las cifras de incidencia y
mortalidad siguen aumentando como consecuencia de la “occidentalizacién” de sus dietas y de sus formas de vida,
asi como la precariedad de la medicina preventiva y los recursos sanitarios (7).

En Europa, a pesar de la introduccién de programas de cribado del CC basados en la utilizacién de pruebas de
sangre oculta en heces (que se ofrecen a la poblacién sin ningun tipo de coste o muy bajo coste), en varios paises
menos del 50% de los adultos encuestados en 2014 se habian sometido a dichas pruebas de deteccidon de CCR (3). En
Europa la prueba recomendada para el cribado del CCR es la prueba de sangre oculta en heces (SOH) (8); sin
embargo, en EE. UU. distintas guias clinicas ofrecen multiples pruebas de cribado para el CC (9-12).

Las pruebas para el cribado del CC incluyen las técnicas de imagen del colon como la sigmoidoscopia endoscdpica
flexible, la TAC-colonoscopia (TACC) y la capsula endoscdpica del colon (CEC); asi como las pruebas no invasivas,
como son la deteccién de SOH mediante test inmunohistoquimicos en heces de alta sensibilidad y test de DNA en
heces. Los primeros permiten visualizar directamente las lesiones preneoplasicas (pdlipos) y el cancer. La
disponibilidad de diferentes pruebas de cribado puede ser Util para incrementar la adherencia a los programas de
deteccién precoz del CC (13).

La CEC ha sido ampliamente estudiada y ha mostrado seguridad y eficacia en la deteccién de pélipos y adenomas =
6 mm (14-20). Su empleo estd aprobado en EE. UU.y en Europa como una opcién en distintos escenarios clinicos
(21,22). La TACC consiste en la reconstrucciéon en 2 y 3 dimensiones de imagenes radiolégicas del colon y es una
técnica menos invasiva que la colonoscopia endoscépica, ya que no requiere sedacion ni analgesia (23). A pesar de
estas ventajas, la utilizacidn de esta técnica de cribado del CC es aln debatida por la ausencia de estudios amplios y
aleatorizados que demuestren el impacto del empleo de esta técnica sobre la mortalidad y la incidencia del CC
(23-25), ademas de su elevado coste sanitario y el empleo de radiacion.

La caracteristicas no invasivas o minimamente invasivas de la CEC y la TACC hacen de estas técnicas diagndsticas
una buena opcidén para su empleo como técnicas de cribado del CC en pacientes con riesgo de padecer este tipo de
cancer gue rehudsan a realizacién de una colonoscopia endoscépica o la determinacion del SOH. Hasta el momento,
no se han realizado estudios comparando ambas técnicas diagndsticas en el cribado del CC.

Cash y Cols. han efectuado un estudio aleatorizado, prospectivo, nacional (EE. UU.) y multicéntrico para comparar la
eficacia de la CEC con la TACC en el cribado del CC en poblacién de riesgo para este tipo de cancer.

Se seleccionaron para el estudio pacientes de edades comprendidas entre los 50 y 75 afos con riesgo de padecer CC
y que fueron aleatorizados para realizarles una CEC (PillCam COLON 2 CCE) o una TACC. Posteriormente, a todos se
les realizé de forma ciega una colonoscopia endoscdpica. El objetivo principal del estudio fue el diagndstico de
pdlipos colénicos = 6 mm con la CEC o con la TACC. Los objetivos secundarios fueron la seguridad diagndstica de
ambas técnicas en la determinacion del tamano y la histologia de las lesiones, la integridad del examen, el
numero/proporcion de pacientes con pdlipos y adenomas = 6 mm y =10 mm, la seguridad del procedimientoy la
satisfaccién del paciente.

De 320 pacientes seleccionados para el estudio, se obtuvieron datos evaluables para la investigacion de 286 (89,4%).
La proporcién de pacientes con algun pdlipo = 6 mm confirmado por la colonoscopia endoscoédpica fue del 31,6% para
la CECy del 8,6% para la TACC (pPr no inferioridad y superioridad = 0,999). La capacidad diagndstica de pdlipos =10
mm fue del 13,5% para la CEC vs. del 6,3% para la TACC (pPr no inferioridad y superioridad = 0,9954). La sensibilidad y
la especificidad de la CEC para la deteccion de pdlipos = 6 mm fue del 79,2% y 96,3%, respectivamente; frente al
26,8% Yy 98,9% de la TACC. La sensibilidad y la especificidad de la CEC para la deteccién de pdlipos = 10 mm fue del
85,7% y 98,2%, respectivamente; frente al 50% y 99,1% de la TACC. Ambas técnicas fueron seguras y bien toleradas por
los pacientes.

Los autores concluyen que la CEC fue superior a la TACC para la deteccidén de pdlipos =2 6 mm y no inferior a esa
técnica para deteccién de pdlipos =10 mm. La CEC puede ser considerada como comparable o, incluso superior, a la
TACC como prueba de cribado del CC. Sin embargo, ninguna de las dos técnicas es tan efectiva como la
colonoscopia endoscdpica.
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La pancreatitis aguda (PA) es la enfermedad pancredtica mas frecuente en el mundo (1) y una de las patologias
gastrointestinales que requieren ingreso hospitalario mas frecuente (2). La PA es una inflamacién aguda del
pancreas que causa un sindrome de respuesta inflamatoria local y sistémica (SIRS). La incidencia global de esta
enfermedad es de 34 pacientes por 100.000 personas/afio, la cual va en aumento a nivel mundial (3). Las causas mas
frecuentes de PA son la colelitiasis y la ingesta inapropiada de alcohol (4).

Aungue la mayoria de las PA son leves, hasta un 20% de los casos son moderadas o graves, con necrosis del tejido
pancredtico o peripancreatico y/o fallo multiorganico (5). La mortalidad de la PA ha descendido en la Ultima década
desde el 1,6% al 0,8% (6) gracias al diagndstico preciso y precoz de la enfermedad y al manejo adecuado de los
pacientes mas graves y criticos con PA. Sin embargo, la morbilidad y las secuelas a largo plazo se mantienen estables
(7-9). De esta manera, mas del 40% de los pacientes desarrollan una prediabetes o diabetes tras el primer episodio de
PA 'y, hasta un 25% de los pacientes desarrollan una insuficiencia pancreatica exocrina (10,11). De los pacientes que
han tenido una PA, hasta un 18% tienen una recurrencia de la enfermedad y un 8% desarrollan una pancreatitis
cronica (12,13).

La PA necrotizante representa la forma mas grave de PAy ocurre entre un 20- 30% de los casos (14,15). La infeccion de
la necrosis pancredtica y peripancreatica casi siempre acaba requiriendo un tratamiento invasivo (15). El manejo
terapéutico actual de la PA necrotizante infectada es un enfoque escalonado minimamente invasivo, en el que el
drenaje con catéter es el primer escalén (16,17). Las recomendaciones de las guias internacionales de practica clinica
recomiendan posponer la colocacion del catéter de drenaje y la administracion de antibioterapia hasta que la
infeccién pancreatica y la necrosis peripancreatica se hayan encapsulado, lo cual suele desarrollarse no antes de las 4
semanas de evolucién de la PA necrotizante (16,18). La principal razén para posponer esta actitud intervencionista es
la prevencion de posibles complicaciones; sin embargo, estas precauciones provienen de los tiempos en los que se
realizaban necrosectomias mediante cirugia abierta y con las actuales intervenciones minimamente invasivas, los
riesgos son menos importantes (15,19-21). Actualmente, muchos expertos en el tema y guias recientes en el manejo
de la PA recomiendan la colocacién precoz de un catéter en el momento en el que se constata la infeccién
pancreatica y la necrosis peripancreatica (22,23).

Boxhoorm y Cols han efectuado un estudio aleatorizado, nacional (Paises Bajos), multicéntrico y de superioridad en
pacientes con PA necrotizante para investigar en qué medida el drenaje mediante catéter inmediato (en las
primeras 24 horas una vez se realiza el diagnéstico de necrosis infectada) es superior al drenaje con catéter
pospuesto (hasta la formacién de una pared/cépsula sobre el drea de la necrosis) en pacientes con PA necrotizante
infectada. El objetivo principal del estudio fue la determinacion de la puntuacién en el indice Comprehensive
Complications, que incorpora todas las complicaciones en un seguimiento superior a los 6 meses.

Un total de 104 pacientes fueron aleatorizados para la realizacién de un drenaje inmediato (55 pacientes) o un
drenaje pospuesto (49 pacientes). La puntuacién media del indice Comprehensive Complications (la puntuacion va
de 02100, en el que las puntuaciones mas altas indican complicaciones mas graves) fue de 57 en el grupo de
drenaje inmediato y de 58 en el grupo de drenaje pospuesto (diferencia media: -1; IC 95%: -12 a 10; P=0,90). La
mortalidad fue del 13% en el grupo de drenaje inmediato y del 10% en el grupo de drenaje pospuesto (RR: 1,25; IC 95%:
0,42-3,68). El nuUmero medio de intervenciones (drenaje con catéter y necrosectomia) fue de 4,4 en el grupo de
drenaje inmediato y de 2,6 en el grupo de drenaje pospuesto (diferencia media: 1,8; IC 95%: 0,6-3,0). En el grupo de
drenaje pospuesto, 19 pacientes (39%) fueron tratados con antibidticos y no requirieron drenaje; 17 de estos pacientes
sobrevivieron. La incidencia de efectos adversos fue similar en los dos grupos de tratamiento.

Los autores concluyen que este estudio no muestra una superioridad del drenaje inmediato sobre el drenaje
pospuesto con respecto a las complicaciones en pacientes con PA necrotizante infectada. Los pacientes que en la
aleatorizaciéon fueron asignados al grupo de drenaje pospuesto fueron sometidos a un menor ndmero de
intervenciones invasivas.

Entre las limitaciones de este estudio se encuentra que en el protocolo de actuacién se permitia una actuacion
endoscdpica o quirdrgica; sin embargo, no todas las colecciones pudieron ser manejadas endoscépicamente a pesar
de ser actualmente la modalidad de tratamiento mas preferida. El estudio refleja la practica clinica habitual.
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El cancer de colon (CC) continuUa siendo un gran desafio sanitario en todo el mundo. En los paises mas desarrollados
es la segunda causa de muerte por cancer (1-3). Afortunadamente, la incidencia del CC esta descendiendo, en gran
medida como consecuencia de los programas de educaciéon sanitaria y de cribado a gran escala disefiados para
detectar este tipo de cancer y sus lesiones precancerosas en estadios muy precoces (4).

Se conoce de forma considerable que mas del 95% de los CC se desarrollan a partir de pdlipos adenomatosos. La
secuencia adenoma-carcinoma es un proceso indoloro y consecuencia de una progresiva acumulacion de
alteraciones genéticas que suele tardar varios afos en producirse (5,6). La mayor parte de los adenomas (80-90%) son
menores de 1cmy, por tanto, mas facilmente resecables con la técnica habitual endoscépica utilizando el asa de
polipectomia convencional (especialmente los pdlipos sésiles).

Sin embargo, el tratamiento de las lesiones de mayor tamafio puede ser mas complejo, requiriendo técnicas
endoscoépicas mas avanzadas como son la resecciéon mucosa endoscoédpica o la diseccidon endoscopica submucosa;
procedimientos cada vez mas empleados en unidades endoscépicas de centros especializados. Estas técnicas
permiten una reseccion completa de la lesidon en lugar de una reseccién fragmentada.

Desafortunadamente, la reseccion incompleta de los pdlipos de colon no es infrecuente, ya que se estima que en
hasta un 10-30% de los CC resecados endoscdpicamente se ha realizado una reseccién incompleta de la lesién
polipoide (7). Sin embargo, la evidencia de |la asociaciéon entre la reseccidon incompleta de un pdlipo y el CC después
de una colonoscopia es solo indirecta; se considera que el cadncer es el resultado de una reseccién incompleta si el CC
en cuestidén se encuentra en un segmento de colon en el que hubiera anteriormente un pdlipo clinicamente
significativo, con una definicién variable de lo que se considera un pdlipo clinicamente significativo (8-10). No existen
estudios concluyentes que muestren la importancia clinica de esta reseccién endoscépica incompleta de pdlipos de
colon neoplasicos porque, en parte, es debido a que no es facil determinar que la reseccién ha sido incompleta en el
momento del procedimiento endoscdpico y por la imposibilidad de marcar prospectivamente cada sitio de
reseccion.

Pohly Cols. han efectuado un estudio observacional de cohortes y retrospectivo para examinar el riesgo de neoplasia
de colon metacrénica durante el seguimiento endoscoépico tras una resecciéon polipoidea incompleta documentada.

Para el estudio se incluyeron pacientes que participaron durante 2009-2012 en el estudio CARE (Complete Adenoma
REsection) (11) donde se estudid la tasa de reseccién endoscépica incompleta en pacientes a los que se les realizaba
una polipectomia rutinaria (con asa de polipectomia) de pdlipos de colon de 5a 20 mm no pediculados. Se
incluyeron los pacientes a los que se les habia realizado una resecciéon de un polipo neoplasico de entre 5-10 mm
completa o incompleta. Se considerd reseccidon incompleta la presencia de tejido neopldsico a nivel de cualquier
parte de los margenes de la biopsia del pdélipo resecado. El objetivo principal del estudio fue determinar la
proporcién de segmentos de colon con neoplasia metacrdnica tras la primera revisidon colonoscépica de
seguimiento, definida como la deteccién de cualquier poélipo neoplasico en el segmento colénico en cuestion. Como
objetivos secundarios se estudiaron la proporcién de segmentos con pdlipos neopldsicos avanzados (tamafio = 10
mm, histologia vellosa, displasia de alto grado o cancer) y el nUmero, tamano y caracteristicas histolégicas de pdlipos
neopldsicos metacrénicos en los segmentos colénicos.

De los 233 pacientes que participaron en el estudio CARE, a 166 (71%) se les realizé al menos una revision endoscdpica
de seguimiento. El tiempo medio del seguimiento fue mas corto en el caso de las resecciones incompletas vs. las
resecciones completas (media: 17 vs. 45 meses). El riesgo de una neoplasia metacrénica fue superior en los
segmentos con reseccidon incompleta vs. en los segmentos con reseccidon completa (52% vs. 23%,; diferencia riesgo:
28%; 1C 95%: 9%-47%; P=0,004). Los segmentos incompletos tuvieron también un mayor niumero de pélipos
neoplasicos (media: 0,8 vs. 0,3; riesgo diferencia: 0,5%; IC 95%: 0.1%-0,9%; P=0,008) y un mayor riesgo de neoplasias
avanzadas (media: 18 vs. 3; riesgo diferencia: 15%; IC 95%: 1%-29%; P=0,034). La reseccidon incompleta de un pdlipo fue
el factor independiente con mas peso asociado a una neoplasia metacrénica de colon (OR: 3; IC 95%: 1,12-8,17).

Los autores concluyen que en este estudio se ha encontrado una diferencia mayor, estadisticamente significativa, de
riesgo de una futura neoplasia de colon y de una lesién neoplasica avanzada en aquellos segmentos del colon en los
gue se habia realizado previamente una reseccién polipoidea incompleta frente a aquellos en los que la reseccion
habia sido completa. Estos resultados destacan la gran importancia de las técnicas endoscopicas empleadas para
incrementar la calidad de los exdmenes realizados con las colonoscopias.

Entre las limitaciones del estudio se encuentra los sesgos de seleccidn de los pacientes como consecuencia de un
seguimiento incompleto de los mismos. El seguimiento endoscédpico cuidadoso tras una reseccién incompleta de un
pdlipo puede incrementar la posibilidad de hallar un pdlipo neoplasico o un cancer.
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