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Presentación de la técnica de sutura continua en un plano extramucoso para suturas y anastomosis 
intraperitoneales, desarrollada en 30 años de uso consecutivo. 
 
La mayor parte de la morbilidad y la tercera parte de las muertes por operaciones digestivas son 
causadas por las dehiscencias anastomóticas.2 Es por ello que mantiene vigencia el estudio de la sutura 
intestinal, que en condiciones ideales debería ser sencilla, económica y segura. La sutura continua en un 
plano extramucoso para suturas y anastomosis intraperitoneales posee esas cualidades, por lo que se 
presenta su técnica, desarrollada en 30 años de uso consecutivo en el Servicio de Cirugía de la Clínica 
Güemes de Luján.1 

 
TECNICA 
 
En esta técnica la aguja toma los planos intestinales excluyendo la mucosa (figura 1) y la costura es 
continua, usándose una sola hebra de sutura atraumática (figura 2).  

Seccionados los órganos a anastomosar (figura 3), se colocan dos puntos guía laterales en cada 
segmento, de manera que se enfrenten ambas caras mesentéricas.  

Como única preparación se visualiza cuidadosamente la capa muscular en el sector mesentérico (figura 
4).  

  

Figura 1. Los puntos atraviesan el borde intestinal excluyendo la mucosa.  
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Figura 2 Sutura continua extramucosa.  

 
Figura 3. Cabos a anastomosar   
 

 
Figura 4. Preparación mínima del cabo a anastomosar identificando las distintas capas  

A veces conviene recortar la mucosa exuberante. Con el hilo de sutura armado con dos agujas se pasa 
un punto que toma por una de sus caras laterales a ambos cabos intestinales, pasando de afuera hacia 
adentro (serosa-submucosa) en un asa y luego de adentro hacia afuera (submucosa-serosa) en la otra, 
tomando la seromuscular de ambas y excluyendo la mucosa. Se anuda el punto en el medio del hilo 
(figuras 5 y 6).  

Es conveniente iniciar la sutura en las caras alejadas de la posición del cirujano.  

El nudo queda fuera de la luz intestinal. Se dispone de dos hebras armadas con sendas agujas 
atraumáticas. Se toma una para suturar y se marca la otra. Con la primera se pasa por detrás del nudo, 
con lo que la sutura queda entre ambas asas (figuras 7 y 8).  
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Figura 5. Con el hilo de sutura armado con dos agujas se pasa un punto que toma por una de sus caras 
laterales a ambos cabos intestinales, pasando de afuera hacia adentro (serosa-submucosa) en un asa y 
luego de adentro hacia fuera (submucosa-serosa) en la otra, tomando la seromuscular de ambas y 
excluyendo la mucosa.  

 
Figura 6. Se anuda el punto en el medio del hilo.  

 

 
Figura 7. Una de las agujas pasa por detrás del punto e iniciando el plano posterior toma la el borde de 
la izquierda sin incluir la mucosa.  
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Figura 8. Pasaje posterior al nudo.  

Se comienza entonces la sutura continua seromuscular tomando de afuera hacia adentro en el asa de la 
izquierda, evitando la mucosa y luego de adentro hacia afuera en el asa de la derecha uniendo las caras 
mesentéricas o posteriores (figuras 9 y 10).  

Los puntos toman unos 3 mm de profundidad y están distanciados unos de otros también por 3 mm 
Terminada la cara mesentérica, el hilo pasa en el asa izquierda de adentro hacia afuera, toma una vez 
más la seromuscular de ambas asas y se anuda sobre sí mismo, quedando nuevamente el nudo 
extraluminal (figuras 11 y 12).  

 
Figura 9. Se comienza la sutura continua seromuscular posterior, tomando de afuera hacia adentro en el 
asa de la izquierda, evitando la mucosa y luego de adentro hacia afuera en el asa de la derecha, uniendo 
las caras mesentéricas o posteriores.  

 
Figura 10. Sutura del borde posterior.  
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Figura 11. Plano posterior terminado.  

 

 
Figura 12. Los nudos quedan afuera de la luz intestinal.  

Queda ahora dispuesta la sutura anterior (figura 13). Se toma a continuación la segunda aguja para 
suturar la cara antimesentérica. Esta costura se realiza también en sentido cómodo, de distal a proximal: 
entra de afuera a adentro en el asa derecha y de adentro hacia afuera en la izquierda (figuras 14, 15, 16, 
17), para terminar uniéndose con el fin de la sutura posterior, con la cual se anuda (figuras 18 y 19).3  

   

 
Figura 13. Bordes intestinales anteriores listos.  
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Figura 14. Se toma a continuación la segunda aguja para suturar la cara antimesentérica. Esta costura 
se realiza también en sentido cómodo, de distal a proximal: entra de afuera a adentro en el asa derecha 
y de adentro hacia fuera en la izquierda.  

 
Figura 15. Pasaje extramucoso.  

 
Figura 16. La aguja pasa ambos cabos.  

 
Figura 17. La correcta disposición de los cabos intestinales facilita la sutura.  
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Figura 18. Al terminar el plano anterior ambas suturas se anudan.  

 

 
Figura 19. Sutura terminada.  

 
En anastomosis colorrectales de resecciones anteriores se ha usado a veces, por razones de 
comodidad, un plano posterior a puntos separados y sutura continua extramucosa en el plano anterior. 
Es difícil o imposible el surjet en las anastomosis pelvianas profundas, en las que se prefiere la 
anastomosis mecánica.  

Las suturas de incisiones lineales, quirúrgicas o traumáticas, siguen los lineamentos descriptos en Ias 
anastomosis. Se usó Prolene 3-0 y 4-0 armado con dos agujas atraumáticas de 25 mm (B 9522 y B 
8521).  

EXPERIENCIA 
 
Desde el primero de enero de 1971 hasta el 31 de diciembre de 2000 se efectuaron 904 anastomosis 
gástricas, yeyunoileales y colonorrectales en un plano, mediante surjet extramucoso, en 863 pacientes. A 
partir de 1981, luego de las primeras cien que fueron seleccionadas, la técnica fue usada 
consecutivamente en todos los casos en que su confección era cómoda. Fueron excluidas las 
anastomosis esofágicas y rectales bajas, en las que se usó sutura mecánica.  

En las 904 anastomosis se produjeron 16 dehiscencias clínicas, lo que representa un 1.76%. Fallecieron 
12 pacientes (75%). La edad media de los enfermos con dehiscencia fue 70.6 años. La edad media de 
los fallecidos por esa complicación fue 78 años. En total fallecieron 33 pacientes sobre 863 operados, lo 
que representa 3.8%.  

De ellos 12 o el 36.4% lo hizo por falla anastomótica y 21 pacientes o el 63.6% por complicación clínica. 
La edad media de los enfermos fallecidos por complicaciones médicas fue 75.2 años.  

CONCLUSION 
 
Se puede concluir que este tipo de sutura tiene las siguientes ventajas:  

! excluye la mucosa, capa inútil o perjudicial en la cicatrización anastomótica  
! no necesita preparación y despojo de los cabos intestinales, lo que asegura mejor irrigación  
! afronta capas homólogas evitando la inversión y la eversión  
! facilita el uso de material sintético con agujas atraumáticas a bajo costo1,4  
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! reúne condiciones de seguridad,5,9 sencillez y buen funcionamiento  
! es fácil de aprender y de enseñar2,4,6  
! en este momento está consagrado por el uso como lo demuestra su uso clínico prolongado con 

alta eficacia5,7,8  
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El tratamiento combinado parece ser una de las mejores estragegias para evitar una nueva hemorragia 
por várices esofágicas en pacientes sin contraindicaciones específicas. 
 
RESUMEN En pacientes con hemorragia digestiva por várices esofágicas frecuentemente ocurre 
resangrado. Se han desarrollado múltiples procedimientos profilácticos. Dada la invasividad, las técnicas 
quirúrgicas o la derivación portosistémica intrahepática con stent por vía transyugular (TIPS) se reservan 
para aquellos enfermos en quienes fracasa el tratamiento médico o endoscópico. La escleroterapia por 
inyección endoscópica, por su mayor frecuencia de complicaciones y menor eficacia en reducir el índice 
de resangrado, ha sido reemplazada gradualmente por la ligadura en banda. El tratamiento médico con 
beta bloqueantes y mononitrato de isosorbide tiene la ventaja de asociarse con baja incidencia de 
complicaciones y con disminución importante de la presión portal. La terapia combinada con ligadura en 
banda y beta bloqueantes podría, en teoría, reducir la ocurrencia de resangrado por diferentes 
mecanismos. Nuestro estudio mostró que el tratamiento combinado con ligadura en banda, nadolol y 
sucralfato se acompaña de un índice de resangrado por várices esofágicas de sólo 12% luego de un 
seguimiento de 21 meses en promedio. 

Esta cifra fue definitivamente inferior a la que se logró mediante ligadura o tratamiento médico en forma 
exclusiva. Nuestros resultados sugieren que el abordaje combinado sería la alternativa de elección para 
prevenir una nueva hemorragia por várices esofágicas en pacientes sin contraindicaciones específicas.  

ABSTRACT 
 
Rebleeding is frequently encountered in patients who have episodes of esophageal variceal 
hemorrhage. A lot of measures have been developed to prevent variceal rebleeding. Because of 
invasiveness, surgical procedures or transjujular intrahepatic porto-systemic stent shunt are reserved for 
patients who are treatment failure with medical or endoscopic therapies. Endoscopic injection 
sclerotherapy is gradually replaced by banding ligation because of a higher frequency of complications 
and lower effectiveness in reducing variceal rebleeding rate. Medical therapy with beta blocker and 
isosorbide mononitrate has the advantage of a low incidence of complications and substantial reduction 
of portal pressure. Combination therapy with banding ligation and beta blocker could theoretically 
enhance the occurrence of rebleeding via different mechanisms. Our study showed that combination 
therapy with banding ligation and nadolol and sucralfate had a variceal rebleeding rate of only 12% after 
a median follow-up of 21 months. This figure was definitely lower than which achieved by ligation or 
mdeical therapy alone. Our data recommended that combined approach may be the treatment of choice 
for prevention of variceal rebleeding in patients without specific contraindications.  

INTRODUCCION 
 
La hemorragia digestiva por várices esofágicas es una complicación grave de la hipertensión portal. Se 
asocia con elevado índice de morbilidad y mortalidad.1 Sin la adopción de medidas de prevención, hay 
resangrado en aproximadamente dos tercios de los enfermos después que el episodio agudo se logra 
controlar mediante medidas conservadoras.1 Es obvia la necesidad de buscar nuevas modalidades 
profilácticas eficaces y seguras. Antes del advenimiento de la escleroterapia por inyección endoscópica 
(EIE), la cirugía era el único método eficaz para prevenir el resangrado por várices.  

Entre las diversas técnicas quirúrgicas, las dos más comúnmente empleadas eran la derivación 
esplenorrenal distal y los procedimientos de desvascularización; con ellas, el índice de resangrado por 
várices puede reducirse entre un 10% y un 20%.2 Sin embargo, la morbilidad y mortalidad asociadas son 
preocupantes. En las últimas tres décadas, la cirugía fue gradualmente reemplazada por terapias 
endoscópicas y, en la actualidad, sólo está indicada en pacientes con episodios repetidos de sangrado a 
pesar de tratamientos endoscópicos sucesivos.  

TERAPIAS ENDOSCOPICAS 
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Durante dos décadas, la EIE se utilizó ampliamente en todo el mundo para detener la hemorragia aguda 
por várices y para prevenir la recidiva.3 Las ventajas incluyen la facilidad de realización y la posibilidad 
de obliterar várices mediante sesiones repetidas de tratamiento. El efecto se logra mediante la inyección 
de esclerosantes que inducen necrosis tisular y fibrosis, fenómenos que en definitiva obliteran la 
várice. Luego de sesiones repetidas de EIE, el índice de resangrado es del 30% al 50%. Los 
endoscopistas con experiencia pueden adoptar diversas variaciones técnicas que consisten en distinta 
dosis y tipo de sustancia esclerosante y diferente intervalo entre las sesiones. Asimismo, la EIE también 
puede efectuarse mediante la inyección intravárice o extravárice; es difícil reconocer cuál de estos 
métodos es el mejor. Afortunadamente, cada uno de ellos parece ser de ayuda para detener la 
hemorragia aguda y para evitar una recurrencia. Sin embargo, la EIE se asocia con numerosas 
complicaciones;4 entre éstas, sangrado ulceroso, estrechez del esófago, fiebre, derrame pleural, 
septicemia, peritonitis bacteriana espontánea, embolismo distal y abscesos distantes. Si bien los 
enfermos con escasa reserva hepática están expuestos a mayor riesgo de desarrollo de complicaciones 
relacionadas con el tratamiento, es difícil predecir qué clase de complicaciones ocurrirá luego de la 
EIE. El 2% de los enfermos puede fallecer como consecuencia de complicaciones.  

En 1989, Stiegmann y Goff introdujeron la ligadura endoscópica de la várice (LEV) para tratar las várices 
sangrantes.5 A diferencia del efecto químico inducido por la EIE, la LEV consiste en el estrangulamiento 
mecánico con bandas de goma al igual que en el tratamiento de las hemorroides. Varios estudios 
demostraron que la LEV es superior a la EIE en relación con la reducción del índice de resangrado y la 
frecuencia de complicaciones.6-10 Incluso, algunas investigaciones sugirieron que los enfermos 
sometidos a LEV con la finalidad de evitar el resangrado por várices tienen mejor sobrevida en 
comparación con aquellos sometidos a EIE.6,9 Además, está bien documentado que se necesitan menos 
sesiones de LEV para obliterar las várices esofágicas, en comparación con la EIE.  

Por lo tanto, la LEV se recomienda como el tratamiento endoscópico de elección en el manejo de várices 
esofágicas sangrantes.11 La principal desventaja de la LEV es la elevada frecuencia de recurrencia de 
várices.12 Afortunadamente, las nuevas várices pueden tratarse con una nueva ligadura. En forma 
opuesta a las diversas variaciones técnicas de la EIE, la LEV parece ser técnicamente bastante 
homogénea. Inicialmente se empleaba una única ligadura acompañada con un overtube. Posteriormente 
se introdujo la ligadura con múltiples bandas para evitar el uso del overtube. No se han encontrado 
diferencias significativas en la eficacia de estas ligaduras. Sin embargo, el trauma asociado con el uso 
del overtube puede evitarse con el uso de múltiples ligaduras. En forma similar a la EIE, aún no se 
estableció el intervalo óptimo entre las sesiones de LEV. La mayoría de los endoscopistas están a favor 
de un intervalo de 1 a 2 semanas13 pero nosotros consideramos que 3 a 4 semanas es un lapso más 
apropiado. Esta preferencia tiene que ver con el hecho de que dentro de las 2 semanas de la ligadura 
aún se observan úlceras no cicatrizadas. Por su parte, un intervalo más largo no se asocia con mayor 
índice de resangrado. En la actualidad, nuestro índice de recurrencia es habitualmente inferior al de 
otros grupos.9,14 Se requiere una investigación que analice la eficacia y las complicaciones asociados 
con sesiones de tratamiento a diferentes intervalos. Con el propósito de aumentar el efecto de la LEV, se 
han llevado a cabo algunos estudios para evaluar el potencial impacto positivo de su combinación con 
EIE.15 Sin embargo, la mayor parte de los trabajos que combinaron EIE y LEV no demostraron 
superioridad en comparación con la LEV en forma exclusiva. No obstante, nuestra investigación mostró 
que la EIE con una dosis baja de esclerosantes seguida de LEV repetidas podía reducir la incidencia de 
resangrado.16  

TRATAMIENTO MEDICO 
 
La terapia médica para la hipertensión portal fue innovada por Lebrec en 1981.17 Este abordaje tiene las 
ventajas de asociarse con menor riesgo y de ser menos costoso que los tratamientos endoscópicos. Un 
metaanálisis de 13 estudios de comparación de EIE vs. beta bloqueantes mostró que si bien los 
pacientes tratados con dichos fármacos tenían mayor índice de resangrado, los enfermos que recibieron 
a EIE tenían complicaciones con mayor frecuencia.18 Por este motivo se sugirió que los beta 
bloqueantes (y no la EIE) deberían constiuir el tratamiento de primera línea en la prevención de la 
recidiva de sangrado. Más aún, se vio que el agregado de mononitrato de isosorbide (MNI) aumenta el 
efecto de los beta bloqueantes en relación con el descenso de la presión portal.19 Un estudio controlado 
mostró que la combinación de nadolol y MNI es superior a la EIE en la profilaxis del resangrado.20  

TRATAMIENTO COMBINADO 
 
La combinación de terapia endoscópica y tratamiento médico para la hipertensión portal abre 
interesantes expectativas. Diversas razones respaldan el agregado de terapia farmacológica a la 
endoscopia. En primer lugar, el riesgo de resangrado se mantiene bastante elevado luego de la terapia 
endoscópica, especialmente antes de que se logre la obliteración de la várice. Tal como ha sido 
mencionado, el índice de una nueva hemorragia es del 30% al 50% en individuos que reciben EIE y del 
20% al 40% en pacientes tratados con LEV.13 En segundo lugar, puede desarrollarse o agravarse la 
gastropatía portal hipertensiva luego de la terapia endoscópica.21 Asimismo, se ha observado un 
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incremento en la incidencia de sangrado gástrico9,22-23 luego del tratamiento endoscópico. En tercer 
lugar, se ha visto que la presión portal está elevada en aproximadamente el 70% de los enfermos en los 
que se logra la obliteración de la várice por EIE o LEV.24-25 Puede suponerse que todos estos efectos 
adversos podrían aliviarse con el tratamiento farmacológico. Se llevaron a cabo numerosas 
investigaciones para comparar la eficacia de la combinación de EIE y propranolol vs. cada una de las 
alternativas en forma aislada,26 pero la mayoría no pudo confirmar un beneficio adicional con el abordaje 
combinado. Las distintas alternativas tuvieron similar índice de resangrado por várices y frecuencia 
semejante de complicaciones. Es probable que cada uno de estos estudios incluyera una muestra 
insuficiente de enfermos como para demostrar algún beneficio en relación con el tratamiento 
combinado. Un metaanálisis sugirió que la terapia combinada de EIE y propranolol era significativamente 
más eficaz que la EIE, en forma exclusiva, en la prevención del resangrado, aunque ambas modalidades 
se asociaron con una sobrevida similar.27 Los datos deben interpretarse con cautela debido a la 
heterogeneidad cualitativa.13 En virtud de la superioridad de la LEV respecto de la EIE, y del nadolol 
sobre el propranolol, intentamos combinar la LEV con nadolol y sucralfato y comparar la combinación 
con LEV sola en la prevención del resangrado por várices.28 La superioridad del nadolol tiene que ver 
con su mayor vida media y su metabolismo renal. El agregado de sucralfato intenta reducir la hemorragia 
inducida por la LEV. Sería mejor incluir un grupo de pacientes con LEV y nadolol para probar la 
necesidad de agregar sucralfato. Sin embargo, debido al número insuficiente de enfermos no realizamos 
aleatorización en tres grupos. Luego de un seguimiento de 21 meses en promedio, nuestro trabajo 
mostró que la combinación de nadolol, sucralfato y LEV es superior a la LEV en forma exclusiva en 
términos de reducción de la incidencia de resangrado por várices (12% vs. 29%) y de recurrencia de 
várices (26% vs. 50%). Asumimos que el beneficio observado era atribuible al nadolol más que al 
sucralfato, ya que la incidencia de sangrado ulceroso durante el curso de la LEV fue considerablemente 
baja.  

Luego de la publicación del trabajo mencionado, expertos especializados en hipertensión portal emitieron 
diversas opiniones. Garcia-Tsao sugirió que los pacientes con antecedente de sangrado por várices 
podrían recibir beta bloqueantes o LEV para evitar la recidiva mientras que la terapia combinada de LEV 
más nadolol podría reservarse para enfermos en quienes fracasa el tratamiento médico o endoscópico 
en forma exclusiva.29 Boyer sugirió que los beta bloqueantes podrían asociarse con la LEV, como 
modalidad de elección en la prevención de la recurrencia de hemorragia por várices.30 Los beta 
bloqueantes deberían emplearse durante el curso de la LEV así como también después de la 
obliteración varicosa con la finalidad de evitar la recidiva.  

Hasta el momento, dos trabajos compararon nadolol y MNI con LEV.31,32 Los resultados fueron 
contradictorios en relación con la eficacia preventiva aunque semejantes en términos de sobrevida. Se 
requiere mayor investigación para establecer más precisamente si el tratamiento farmacológico es 
comparable a la LEV en la prevención del sangrado por várices.  

Por ende, concluimos que los profesionales pueden optar entre varios métodos en la profilaxis del 
resangrado. El nadolol (combinado con MNI), la LEV o la combinación de nadolol más LEV (con o sin 
sucralfato) son las alternativas. En pacientes que no toleran las molestias o las complicaciones inducidas 
por las terapias endoscópicas, el nadolol más MNI parece una buena alternativa. En caso de resangrado 
puede intentarse la LEV. En enfermos que no toleran los beta bloqueantes o que tienen 
contraindicaciones para su uso (asma, hipotensión o bradicardia) la LEV es la estrategia preferida. Con 
la finalidad de erradicar las várices esofágicas, también pueden emplearse sesiones repetidas de LEV 
seguidas de EIE. En individuos sin contraindicaciones específicas, el abordaje combinado con LEV y 
nadolol (o sucralfato) puede ser el tratamiento de elección porque su eficacia en reducir el resangrado es 
comparable a la TIPS o a la cirugía de derivación y se asocia con menos complicaciones.33 Los 
pacientes en quienes fracasa el tratamiento endoscópico o médico pueden requerir procedimientos 
quirúrgicos de derivación, TIPS o, incluso, trasplante hepático.  
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 EL TABAQUISMO Y LA MORTALIDAD POR CANCER COLORRECTAL 
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Ultimo trabajo publicado: Cigarette Smoking and Colorectal Cancer 
Mortality in the Cancer Prevention Study II, Journal of the National Cancer 
Institute 92(23):1888-1896, 2000. 

Atlanta, EE.UU. (especial para SIIC) 
El consumo de tabaco es uno de los factores de riesgo más fuertemente asociados con el cáncer 
colorrectal. 
 
Entre los factores cuya asociación con los tumores colorrectales es conocida se cuentan el excesivo 
consumo de calorías, el sobrepeso, el tipo de grasas consumidas, los hidratos de carbono refinados, la 
forma de cocción de los alimentos y, posiblemente, conductas más complejas como el número de 
comidas diarias y la diversidad de los alimentos consumidos. 

Asimismo, la vida sedentaria aumenta el riesgo, independientemente del aporte calórico. Por otra parte, 
la obesidad, especialmente la de tipo andrógeno, también representa un factor importante en la 
promoción de la carcinogénesis (crecimiento y transformación maligna de adenomas) por 
hiperinsulinemia, resistencia a la insulina o ambas.  

También resulta negativo el consumo de alcohol y tabaco.  

La doctora Ann Chao, investigadora de la American Cancer Society, condujo una serie de estudios en 
los que determinó la relación entre el tabaquismo y el riesgo de muerte por esta patología. Uno de estos 
trabajos, basado en los datos obtenidos en el Cancer Prevention Study II, demostró que entre los 
fumadores habituales el riesgo se incrementa en un 32% en los hombres y en un 41% en las mujeres. 
Estos resultados se hacen evidentes después de 20 años de tabaquismo, y resultan dependientes de las 
cantidades consumidas.  

La doctora Chao publicó trabajos sobre este tema en revistas como Journal of the National Cancer 
Institute y Cancer Causes and Control.  

En una entrevista exclusiva con SIIC, la investigadora explicó sus hallazgos.  

SIIC: Doctora Chao, ¿cuáles son los factores de riesgo conocidos para el cáncer colorrectal?  

Dra. Ann Chao: Los factores que se asocian con un riesgo aumentado de padecer cáncer colorrectal 
incluyen los antecedentes familiares de este tipo de cáncer, y la historia personal de pólipos 
adenomatosos o de enfermedades inflamatorias intestinales. Además, otros factores conocidos son la 
obesidad, el tabaquismo, el consumo de alcohol y una elevada ingesta de carne en la dieta.  

Los factores que se asocian con una reducción del riesgo son el uso de aspirina y de otras drogas 
antiinflamatorias no esteroideas, la administración de terapias de reemplazo hormonal en las mujeres, la 
ingesta elevada de verduras y frutas y la realización de actividades físicas.  

SIIC: ¿Podría describir el trabajo Cancer Prevention Study II? 

A.C.: La investigación Cancer Prevention Study (CPS II) es un estudio prospectivo de cohorte, iniciado 
por la American Cancer Society en 1982. Incluyó a casi 1.2 millones de personas de 30 años o más, que 
habitaban en los 50 estados del país, Washington y Puerto Rico.  

La mortalidad en este grupo ha sido seguida desde 1982. Un subgrupo, formado por 184• 000 hombres 
y mujeres, fue contactado nuevamente en 1992, a fin de obtener información más detallada sobre la 
dieta y el estilo de vida, y ha recibido un seguimiento en lo que respecta a la incidencia del cáncer y su 
mortalidad asociada. Este seguimiento continúa actualmente.  

SIIC: En su trabajo, ustedes analizaron la relación entre la mortalidad en el período comprendido 
entre 1982 y 1996, y el consumo de tabaco informado en 1982. ¿Consideraron a aquellos 
participantes que comenzaron a fumar durante ese período?  

A.C.: Hemos actualizado los datos de tabaquismo en el subgrupo seguido desde 1992, pero no en la 
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totalidad de la cohorte estudiada desde 1982. Este grupo completo fue el que analizamos en nuestro 
trabajo.  

Creemos que es poco probable que los participantes hubieran comenzado a fumar entre 1982 y 1996, 
dado que la edad promedio al inicio de ese período era de 57 años. Es posible, por el contrario, que 
muchos participantes hayan dejado de fumar en ese lapso.  

SIIC: Ustedes determinaron que existe una relación dependiente de la dosis entre el tabaquismo y 
el riesgo de padecer cáncer.  

¿Analizaron la existencia de una relación entre la dosis y el estadío del tumor?  

A.C.: Desafortunadamente no obtuvimos información sobre el estadío del cáncer colorrectal en el 
momento del diagnóstico, dado que los certificados de defunción no contiene información sobre ésta u 
otras características del tumor.  

SIIC: ¿Qué resultados se obtuvieron al analizar el consumo de tabaco en cigarros o pipas?  

A.C.: Los hombres que habían fumado solamente pipas o cigarros durante 20 años o más tenían un 
aumento del riesgo de muerte por cáncer colorrectal del 34%, en comparación con aquellos que nunca 
habían fumado.  

SIIC: ¿Cómo explicaría Usted el efecto del consumo del tabaco sobre los tejidos colorrectales?  

A.C.: El humo del cigarrillo contienen al menos 50 sustancias carcinógenas. Es posible que estos 
carcinógenos alcancen la mucosa colónica a través de la corriente sanguínea o que sean ingeridos.  

Existen evidencias de daños en el colon por detección de aductos formados por estos carcinógenos del 
tabaco en la mucosa colónica, con mayores cantidades de estos aductos en las personas fumadoras que 
en las no fumadoras.  

Aunque se postula que el humo del cigarrillo contribuye a la carcinogénesis real en el inicio de este 
proceso, el mecanismo exacto aún no está definido.  

SIIC: ¿Qué otros factores relacionados con el cáncer colorrectal tuvieron en cuenta en su 
análisis?  

A.C.: Consideramos la edad, la raza, el índice de masa corporal, la educación, los antecedentes 
familiares de cáncer colorrectal, el ejercicio físico, el consumo de aspirinas y suplementos 
multivitamínicos. Además, consideramos la influencia del consumo de alcohol, de vegetales, de 
alimentos ricos en fibras y de carnes con grasas. En los análisis conducidos entre mujeres consideramos 
además el uso de terapias de reemplazo hormonal.  

SIIC: ¿Analizaron el papel de la dieta en la relación entre el tabaquismo y el cáncer colorrectal?  

A.C.: Sí, lo hicimos, y para ello consideramos tres variables. La primera de ellas fue el consumo de 
vegetales, incluyendo zanahorias, tomates, papas, maíz, verduras de hoja verde, verduras crudas, 
repollo, brócoli y repollos de Bruselas.  

El segundo grupo de alimentos considerados fue el formado por los de alto contenido de fibra dietaria: 
productos de panadería integrales, arroz integral, salvado de trigo y de cebada, harina de avena, y otros 
cereales.  

Finalmente, consideramos el consumo de alimentos grasos, como carnes de vaca o cerdo, jamón, 
hígado, carnes ahumadas, tocino, hamburguesas y salchichas. Controlando todas estas variables, no se 
obtuvieron cambios significativos en la asociación entre el tabaquismo y la mortalidad por cáncer 
colorrectal.  

SIIC: ¿Cuál es su comentario final? 

A.C.: Quiero destacar que es importante notar que el riesgo aumentado de mortalidad por cáncer 
colorrectal asociado con el tabaquismo se reduce cuanto mayor es el tiempo transcurrido desde que se 
abandona el hábito. 
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La doctora Chao y su grupo de investigación demostraron que existe una relación clara entre el 
consumo de tabaco y el riesgo de muerte por cáncer colorrectal. Este hecho, y las evidencias de 
reducción del riesgo con el abandono del hábito, constituyen nuevos argumentos en los esfuerzos contra 
el tabaquismo.  

 

 

Colección Trabajos Distinguidos, Serie Cirugía, Volumen 1, Número 4 

17


