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Artículo de revisión

Estrategias de prevención primaria y tamización 
para cáncer colorrectal: ¿cuál estrategia debemos tomar? 

Primary Prevention and Screening Strategies for Colorectal Cancer: Which Strategy Should Take?
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Resumen
Objetivo: explorar y definir la utilidad de las diferentes estrategias de prevención primaria (ASA, 
dieta, actividad física) y las estrategias de tamización (test de sangre oculta en heces, sigmoidos-
copia, colonoscopia, etc.) para cáncer colorrectal.

Fuente de datos: las bases de datos consultadas fueron MEDLINE (1966 a 2006), DARE (1980 
a 2006), Cochrane Central Register of Controlled Trials, Cochrane Collaboration’s Registry of 
Clinical Trials, Cochrane Database of Systematic Reviews y LILACS.

Selección de los estudios: estudios tipo ensayo clínico, cohorte y casos y controles de la efec-
tividad de las pruebas de tamización y prevención primaria para adenoma y cáncer colorrectal; 
fueron identificados por dos revisores.

Extracción de los datos: la extracción de los datos y su evaluación se realizó en la mayoría del 
proceso de manera pareada.

Limitaciones: no cumple rigurosamente con la metodología de una revisión sistemática, por 
lo cual su reproducibilidad es cuestionable. Las conclusions de este estudio deben extrapolarse 
con precaución.

Conclusiones: la mejor estrategia de tamización en cuanto a la efectividad de detección tem-
prana de lesiones preneoplásicas o cáncer es la colonoscopia cada 5 años; sin embargo, es necesario 
evaluar esta medida con estudios de costo-efectividad. En cuanto a prevención primaria, la aspirina 
y los inhibidores de la ciclooxigenasa 2 reducen la incidencia de adenoma colónico. La aspirina 
puede reducir la incidencia de cáncer colorectal. Sin embargo, estos medicamentos pueden estar 
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asociados a un importante riesgo de eventos cardiovasculares y sangrado gastrointestinal. El ba-
lance entre riesgos y beneficios debe ser evaluado en próximos estudios.

Palabras clave: cáncer colorrectal, adenoma, programa de tamizaje organizado, test de tamizaje.

Abstract
Objective: To explore and define the utility of different strategies for primary prevention (ASA, 
diet, physical activity) and strategies of screening test (FOBT, sigmoidoscopy, colonoscopy, etc.) 
for colorectal cancer. 

Data source: Databases consulted were MEDLINE (1966 to 2006), DARE (1980 to 2006), Co-
chrane Central Register of Controlled Trials, Cochrane Collaboration’s Registry of Clinical Trials, 
Cochrane Database of Systematic Reviews and LILACS. 

Study selection: Studies such clinical trial, cohort and case-control studies of the effectiveness 
of tests for screening and primary prevention adenoma and colorectal cancer were identified by 
two reviewers. 

Data Extraction: The extraction of data and its evaluation is done in most of the process so paired.
Limitations: Not strictly complies with the methodology of a systematic review and therefore 

reproducibility is questionable, the conclusions of this study should be extrapolated with caution.
Conclusions: The major strategy of screening on the effectiveness of early detection of pre-

malignant lesions or cancer is colonoscopy every 5 years, however it is necessary to evaluate 
this measure cost-effectiveness studies. For primary prevention, aspirin and cyclooxygenase-2 
inhibitors reduce the incidence of colorectal adenomas. Aspirin can reduce colorectal cancer in-
cidence. However, these medications may be associated with a significant risk of cardiovascular 
events and gastrointestinal bleeding. The balance between risks and benefits must be evaluated 
in future studies.

Key words: colorectal neoplasms (MeSH), adenoma (MeSH), organized screening program (All 
Fields), screening test (All Fields).

Introducción
El Carcinoma Colorrectal (CCR) es un problema 
de salud pública importante en países desarrolla-
dos, pues ocupa el segundo puesto en incidencia 
por patologías oncológicas (1). En Colombia, el 
CCR ocupa el cuarto puesto para ambos sexos 
en incidencia entre todos los cánceres y muestra 
una tendencia ligeramente mayor en las mujeres 
(6), con un aumento constante en la incidencia 
desde el inicio de la década de los 80 (2, 7, 8). Al 
igual que a nivel mundial, la mayor incidencia 
en nuestro país es en poblaciones mayores de 50 

años. En el Instituto Nacional de Cancerología 
se muestra el incremento en mortalidad en los 
últimos cuatro años: de 177 casos nuevos en 
1999, se pasó a 324 en 2003 (9).

El problema colombiano puede entenderse 
en el estudio de Ángel y colaboradores, quie-
nes, en el año 2004, publicaron proyecciones 
no ajustadas sobre mortalidad de enfermedades 
gastrointestinales oncológicas. En su inves-
tigación, los autores estiman que para el año 
2045 la incidencia del CCR se igualará al cáncer 
gástrico en el país.
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La carga de la enfermedad del CCR en 
Colombia tiene, además, una segunda consi-
deración, independiente de su incidencia o mor-
talidad: la primera consulta de estos pacientes 
se realiza en estadios tardíos de la enfermedad, 
escenario que nos impone una medicina inter-
vencionista y rehabilitadora, más no preventiva.

Existe evidencia de Ensayos Clínicos Alea-
torizados (ECA) que muestran que la tami-
zación y la prevención primaria reducen la 
mortalidad por CCR (4). Las condiciones epi-
demiológicas del CCR en Colombia difieren a 
lo observado en países desarrollados, debido a 
que nuestros indicadores de incidencia y mor-
talidad son evidentemente inferiores. Sin em-
bargo, demostrada la eficacia de las estrategias 
de prevención (primaria y secundaria) para 
CCR, es necesario evaluar estas estrategias en 
el contexto colombiano; a esto se suma que la 
población colombiana se encuentra inmersa 
en condiciones culturales de occidentalización, 
debido a un importante proceso de transición 
demográfica y epidemiológica, hecho reflejado 
en la tendencia ascendente de la incidencia y 
mortalidad por esta enfermedad.

Las estrategias para la tamización y preven-
ción primaria del CCR pueden generar escena-
rios potencialmente serios de gran repercusión 
humana, asistencial y económica para el país, 
lo que afecta a los pacientes, los gestores y los 
profesionales de la salud en su ejercicio dia-
rio. Dado que los recursos son limitados, los 
tomadores de decisión necesitan información 
que les permita asignar recursos a aquellas in-
tervenciones que muestren mejores razones 
de costo-efectividad. En Colombia, no se han 
realizado análisis económicos que evalúen este 
aspecto de las diferentes estrategias de preven-
ción de CCR.

En el caso de Estados Unidos, el CCR es la 
tercera causa de muerte por cáncer en hombres 
y mujeres; se calcula que cada año se gastan 

8,4 billones de dólares en su tratamiento (3). 
También se sabe que el 6% de la población 
estadounidense desarrolla CCR en algún mo-
mento de su vida; la carga de la enfermedad es 
tal, que en el 2004 se diagnosticaron 150.000 
nuevos casos y se produjeron 56.700 muertes 
por esta enfermedad (4).

En Gran Bretaña, el CCR es la segunda cau-
sa de mortalidad por cáncer y se diagnostican 
30.000 casos nuevos cada año. Dado que el 80% 
de los casos se diagnostica en estadios avanza-
dos (compromiso de toda la pared o compromi-
so ganglionar), la supervivencia global a cinco 
años no supera el 40%. El diagnóstico tardío 
se debe a que los síntomas dentro de la historia 
natural de la enfermedad se expresan también 
tardíamente (5). Por el contrario, cuando la 
lesión se diagnostica en sus fases iniciales la 
supervivencia a cinco años es mayor al 80%.

Metodología
Fuente de los datos
Para la selección de los artículos a revisar se 
desarrolló una estrategia de búsqueda para 
MEDLINE, la cyal fue modificada para cada una 
de las bases de datos propuestas en el estudio. 
La búsqueda fue limitada por lenguaje: inglés, 
español y portugués.

Las siguientes bases de datos fueron consul-
tadas: MEDLINE (1966 a diciembre de 2008), 
DARE (1991 a 2008), Registro Central de En-
sayos Clínicos Cochrane y la librería Cochrane 
(de 1999 a 2008). Se realizó una búsqueda en 
LILACS, por médico, de términos DeCS; los 
términos relacionados con cáncer fueron to-
mados del glosario de términos del Instituto 
Nacional de Cáncer de Estados Unidos, entre los 
que estuvieron “colorectal cancer” y “adeno-
matous polyps”. Se realizó la adaptación de los 
términos para las diferentes bases de datos y se 
evaluó la posibilidad de artículos relacionados 
con cada término (ver Anexo 1).
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Selección de los estudios
Se revisaron todas las citas, resultado de las es-
trategias de búsqueda en cada base de datos; se 
identificaron estudios tipo ensayo clínico, estu-
dios analíticos observacionales tipo cohorte y/o 
casos y controles; se evaluaron de manera pre-
liminar los estudios por título y por resumen, 
teniendo en cuenta los criterios de selección 
(evaluación de estrategias de tamización y/o 
prevención primaria, población general, tipo 
de estudio), y finalmente, se seleccionaron los 
artículo, proceso que no se realizó de manera 
sistemática o pareada. Se excluyeron estudios 
que evaluaran dichas estrategias en población 
de alto riesgo, con poliposis adenomatosa fa-
miliar o síndrome de Lynch I o II

Extracción de los datos y evaluación de la 
calidad
Los miembros del grupo de trabajo extrajeron 
los datos importantes de cada uno de los estu-
dios seleccionados para esta revisión, de acuer-
do a la estrategia PICO. Los datos extraidos 
fueron aquellos relacionados con efectividad de 
quimioprevención y características operativas 
de pruebas diagnósticas para tamización.

Pruebas de tamización
Esta metodología consiste en la aplicación de 
una o más pruebas a personas asintomáticas o 
en riesgo, para identificar aquellas que tienen la 
enfermedad o un precursor de la misma (10). La 
medida crítica para definir la efectividad de una 
prueba de tamización en cáncer es la reducción 
en la mortalidad por esta enfermedad.

El CCR es una enfermedad susceptible de 
tamización, pues es un problema importante de 
salud pública, se conoce su historia natural, se 
cuenta con pruebas diagnósticas que permiten 
detectar la enfermedad en fases tempranas y 
existen tratamientos efectivos de las lesiones 
precancerosas. Los objetivos de la aplicación 

de esta metodología a este tipo de cáncer son: 
detección de la enfermedad en fases tempranas, 
lo que lleva a disminución de la mortalidad, 
y la detección de lesiones precancerosas, que 
deriva en una reducción en la incidencia y la 
mortalidad.

En la actualidad existen múltiples pruebas 
para la tamización del CCR, éstas son: sangre 
oculta (prueba de guayaco o la inmunohisto-
química), sigmoidoscopia flexible, colonoscopia 
total y colonoscopia virtual. También hay otras 
en desarrollo, como el ADN en materia fecal 
para detectar mutaciones y la video-cápsula 
(más utilizada en enfermedades del tracto di-
gestivo superior). El colon por enema, utilizado 
durante varias décadas, ya perdió su vigencia, 
ya que la colonoscopia tiene una mayor sensi-
bilidad y especificidad y, además, tiene potencial 
terapéutico (11). A continuación se desarrolla 
cada una de estas pruebas.

Sangre oculta
Es un ensayo colorimétrico de una reacción so-
bre guayaco, catalizado por la pseudoperoxidasa 
presente en la sangre. Como prueba de tamiza-
ción tiene las siguientes ventajas: bajo costo; es 
una prueba simple, no invasiva y segura. Sin 
embargo, su desventaja es la baja sensibilidad 
(12), la cual, para el caso de detección de CCR, 
es de 30 a 40%, con una especificidad de 96 a 
98% en muestras no rehidratadas (13, 14, 15). 
La sensibilidad aumenta al 60% tomando tres 
muestras, cada una en momentos diferentes, y 
rehidratando el espécimen (14, 15).

Un estudio de la Universidad de Minnesota, 
en el cual participaron 46.551 personas entre 
los 50 y 80 años, asignadas en forma aleatoria 
a uno de tres grupos (tamización cada dos años, 
tamización cada año y no tamización) (16), 
logró que en un seguimiento de trece años la 
mortalidad se redujera significativamente: en 
un 33%. En una actualización de este estudio, 
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para un seguimiento de 18 años, el grupo bi-
anual tuvo una reducción de la mortalidad del 

21% (17); iguales reducciones se reportaron 
en los estudios europeos (18,19) (ver tabla 1).

Fuente: elaboración propia a partir de: Hardcast-
le, JD. Randomised controlled trial of faecal-oc-
cult-blood screening for colorectal cancer. Lancet 
1996; 348: 1472-7.

El estudio de Goteborg dividió aleatoria-
mente a 68.308 personas en dos grupos (18), 
uno recibió la prueba de tamización y el otro 
fue el grupo control; los participantes se tami-
zaron cada 16 a 24 meses con hemoccult (sangre 
oculta) rehidratados. Los resultados finales aún 
no se han reportado, pero los preliminares, des-
pués de 8 años de seguimiento, indican que la 
mortalidad por CCR se redujo en un 12% (19), 
lo cual es consistente con los otros estudios.

La sangre oculta ha demostrado, además, 
que reduce la incidencia de CCR; en el estudio 
de Minnesota, por ejemplo, esta reducción fue 
de 20% en el grupo anual (IC 95%: 0,7-0,9; p= 
0,01) y de 17% en el bianual (IC 95%: 0,73-
0,94; p=0,02) (22).

Estudios de caso y control han dado resul-
tados similares a los ensayos clínicos contro-
lados, en éstos se ha observado que los casos 
tienen porcentajes menores de tamización, lo 
que demuestra un beneficio de la sangre oculta 
como prueba de tamización en la reducción de 
la mortalidad por cáncer de colon (23, 24).

Las pruebas inmunoquímicas tienen ven-
tajas sobre el guayaco, ya que detectan única-

mente hemoglobina humana; por esta razón, 
no requieren restricción dietaría antes de su 
realización. Un estudio de caso y control reali-
zado en Japón mostró que el uso de esta prueba 
se asocia con una disminución en la mortalidad 
por cáncer de colon, con un OR de 0,4 (IC 95%: 
0,17-0,92; p = menor de 0,001); 0,41 (IC 95%: 
0,2-0,82; p = menor de 0,001) y 0,48 (IC 95%: 
0,2-0,82; p = menor de 0,001), dependiendo de 
si la tamización se realizó en el primero, se-
gundo o tercer año del caso diagnosticado (25).

Sigmoidoscopia flexible
La evidencia del beneficio de la sigmoidoscopia 
proviene de estudios de caso y control. Uno 
de estos estudios encontró que el uso de sig-
moidoscopia está asociado a la disminución de 
la mortalidad por cáncer de colon, con un OR 
de 0,41 (IC 95%: 0,25-0,69; p = 0,002) (26).

La mejor evidencia de esta técnica de tami-
zación se obtendrá de un estudio aleatorizado 
controlado en curso, a cargo de Philip C. Prorok, 
del grupo de PLCO en Estados Unidos (el es-
tudio es de tamización para cáncer de próstata, 
pulmón, ovario y colorrectal). En éste se evalúa 
la efectividad de dos sigmoidoscopias flexibles 
con intervalos de 3 y 5 años; los resultados 
definitivos estarán disponibles en 3 años (27).

Tabla 1. Efecto de la tamización con sangre oculta en materia fecal sobre la mortalidad e incidencia por CCR

Lugar
Esquema de
tamización

Reducción de la 
mortalidad por CCR 

(%)

Reducción de la incidencia 
de CCR (%)

Minnesota
Anual 33 20

Bienal 21 0

Nottingham Bienal 15 0

Funen Bienal 18 0

Burgundy Bienal 16 0
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Colonoscopia
A pesar de la ausencia de estudios clínicos alea-
torizados controlados, parece que la colonosco-
pia puede reducir la incidencia y mortalidad por 
CCR. Ésto se deduce de los siguientes estudios: 
el Estudio Nacional de Pólipos y el Estudio 
Multicéntrico Italiano (28).

La erradicación de los pólipos con colonos-
copia es la base de los dos estudios mencionados 
anteriormente, en los cuales se demostró una 
disminución en la incidencia de CCR entre los 
pacientes a los cuales se les resecaron los póli-
pos adenomatosos.

Colonoscopia virtual
Con esta técnica se crean imágenes bidimen-
sionales o tridimensionales del colón, mediante 
escáneres helicoidales de multicorte, cuyas 
imágenes son reconstruidas por computador 
(29). El mayor estudio en el que se han usado 
imágenes tridimensionales muestra que para 
identificar pólipos de 10mm la sensibilidad es 
de 93,8%, con una especificidad de 96% (30). A 
pesar de estos resultados, un estudio posterior 
mostró que esta técnica no es la más adecuada 
para tamización, ya que la sensibilidad para le-
siones de 6mm es de 39% y para las de 10mm, 
de 55% (31). En consecuencia, para un uso más 
efectivo de la prueba los problemas técnicos 
tendrán que ser resueltos.

Colon por enema de doble contraste
El enema de bario con doble contraste es una 
prueba radiológica que consiste en la adminis-
tración de bario y aire a presión en el colon. Esta 
exploración se realiza previo lavado del colon 
con un enema o mediante la administración de 
laxantes, y sin necesidad de sedación (32). Ante 
un resultado positivo se requiere un examen 
completo del colon mediante colonoscopia.

No se dispone de estudios aleatorizados 
que evalúen la eficacia del enema opaco en la 

tamización del CCR en términos de incidencia 
o mortalidad (14,33). Por su parte, un estudio 
de caso y control demuestra una reducción im-
portante, pero no significativa, de la mortalidad 
(OR: 0,67; IC del 95%: 0,31-1,48, , p = 0,001), 
probablemente debido al reducido tamaño de 
la muestra (34).

La sensibilidad del enema opaco es menor 
que la de la colonoscopia y, además, no per-
mite la toma de biopsias, ni la resección de los 
pólipos. Resultados del Estudio Nacional de 
Pólipos muestran que el índice de detección 
del enema opaco para adenomas de tamaño 
<5mm, 6-10mm y >10mm es de 21, 53 y 48%, 
respectivamente (11).

Prevención primaria
La evidencia disponible indica que las inter-
venciones de prevención primaria en el CCR 
(modificación de la dieta, administración de 
antioxidantes, cambios del estilo de vida y 
quimioprevención) pueden incidir en las di-
versas etapas del desarrollo de esta neoplasia: 
previamente a la aparición de los adenomas, 
durante el crecimiento de éstos y en el proceso 
de transformación a carcinoma. A continuación 
se desarrolla la influencia de cada una de estas 
intervenciones.

Dieta
Las primeras evidencias sobre el efecto de la 
dieta en el desarrollo del CCR derivan de la ob-
servación de importantes diferencias en la in-
cidencia de esta neoplasia en diversas áreas 
geográficas (aumento en los países occidentales 
y en relación con el desarrollo económico), así 
como del incremento de riesgo de la población 
inmigrante en zonas de alto riesgo, proceden-
te de zonas de baja incidencia. Sin embargo, a 
pesar de la constatación de estos hechos desde 
hace décadas, aún no ha sido posible determinar 
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de manera precisa qué alimentos o nutrientes 
son los principales responsables de ello. 

Algunos nutrientes como la fibra se han 
propuesto como mecanismos protectores de 
cáncer colorrectal, pues diluyen los caricinó-
genos en el intestino y mejoran el tránsito 
intestinal; sin embargo, los resultados de un 
metanálisis de estudios observacionales no evi-
dencian asociación alguna (38). El consumo de 
carne también se ha asociado a riesgo de cáncer 
colorrectal, por los efectos carcinógenos de las 
aminas heterocíclicas durante la cocción de la 
carne, pero la evidencia epidemiológica no es 
concluyente al respecto (35). La asociación con 
frutas y verduras también ha sido inconsistente 
(35), aunque en un estudio de cohorte se vio 
protección asociada al consumo de legumino-
sas y de una dieta rica en fibra y verdura (39, 
40). El riesgo asociado al consumo de tabaco 
ha sido marginal, aunque se ha planteado su 
interacción con polimorfismos genéticos, y el 
consumo de alcohol ha mostrado un leve au-
mento del riesgo (33). 

Macronutrientes
La ingesta excesiva de los diferentes macro-
nutrientes que componen la dieta puede con-
tribuir a un incremento del riesgo de CCR. No 
obstante, los estudios sobre el papel de la dieta 
presentan limitaciones, dado que es difícil ais-
lar sus componentes. Además, se desconoce si 
el tipo de alimento contribuye de manera in-
dependiente al riesgo de CCR o si éste guarda 
relación con la ingesta excesiva de macronu-
trientes presentes en la comida (34).

Grasas
La mayoría de estudios observacionales no 
muestran que el contenido total de grasas in-
cremente el riesgo de CCR (35, 36), aunque 
algunos tipos de grasa específicos podrían estar 
asociados a un mayor riesgo (33). En estudios 

de caso y control que mostraron una asociación 
positiva entre la ingesta de grasas y el riesgo de 
cáncer de colon, la relación fue normalmente 
atribuible a grasas de origen animal o fuentes 
de grasa saturada, mientras que rara vez fue 
asociada a grasas poliinsaturadas (36). 

Como se señaló anteriormente, estos resul-
tados deben interpretarse con cautela, porque 
un efecto de confusión de la energía total puede 
haber ocurrido en algunos de los estudios. Entre 
los cuatro posibles estudios de cohortes de cán-
cer de colon con una evaluación completa de la 
dieta, tres no encontraron una asociación entre 
grasas totales, animales, vegetales o grasas po-
liinsaturadas con el riesgo de cáncer colorectal 
(27, 29). En The Nurses Health Study, en el 
que se empleó una cohorte de >100,000 mu-
jeres, se encontró el doble de riesgo de cáncer 
de colon en mujeres en el quintil más alto, en 
comparación con las que estaban en el quintil 
más bajo de la ingesta de grasa animal (26). En 
consecuencia, el consumo de grasa de carne roja 
aparece como factor de riesgo a tener en cuenta, 
con el mayor riesgo de influir en el desarrollo 
de cáncer de colon.

Carne
Las diferentes revisiones disponibles (37, 39) 

muestran que la ingesta total de carne no se 
asocia a un mayor riesgo de padecer CCR, pe-
ro sí el consumo de carne roja (ternera, cerdo, 
cordero, etc.) (RR: 1,35; IC del 95%: 1,21-1,51; 
p = 0,04) (38); y de carne procesada (embutidos, 
tocineta, salchichas, etc.) (RR: 1,31; IC del 95%: 
1,13-1,51; p = 0.03) (38). La relación entre con-
sumo y riesgo es mayor para la carne procesada, 
que para la carne roja (39).

Fibra, vegetales y frutas
Aunque los estudios de caso y control muestran 
una asociación inversa entre el consumo de 
fibra, vegetales y fruta y el riesgo de CCR, los 
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estudios prospectivos no la confirman (41). Sin 
embargo, recientemente, el estudio del Euro-
pean Prospective Investigation into Cancer and 
Nutrition (42) ha demostrado un efecto protec-
tor. Estas inconsistencias podrían deberse a la 
existencia de variables de confusión: realización 
de ejercicio físico, consumo de suplementos vi-
tamínicos y folatos, y bajo consumo de alcohol, 
entre otras (41, 43). No existen Ensayos Clíni-
cos Aleatorizados (ECA) que evalúen si la dieta 
rica en fibra previene el desarrollo del CCR, 
aunque sí se han realizado diversos ECA que 
evalúan el efecto de los suplementos de fibra y 
la dieta rica en fibra en relación con la recurren-
cia de adenomas colorrectales. Los resultados 
combinados de estos ECA no muestran que 
la dieta rica en fibra reduzca la recurrencia de 
adenomas colorrectales (RR: 1,04; IC del 95%: 
0,95-1,13) (44). Un estudio anidado dentro del 
ECA, titulado Prostate Lung Colorectal and 
Ovarian Cancer Screening Trial, muestra que 
en los pacientes con adenomas colorrectales 
una dieta rica en fibra reduce el riesgo de desa-
rrollar estas lesiones (45).

Leche y otros productos lácteos
Resultados de una reciente revisión sistemática 

(36) indican que los estudios de caso y control 
no muestran un efecto protector de la leche 
u otros productos lácteos en relación con el 
riesgo de CCR, mientras que este efecto sí se 
ha observado en los pocos estudios de cohortes 
disponibles.

Micronutrientes
Diversos estudios han evaluado el efecto de la 
administración de suplementos de folato, cal-
cio y vitamina D, entre otros, en la prevención 
primaria del CCR.

Folato
Diferentes estudios epidemiológicos sugieren 
que los folatos, a través de su participación en 
la síntesis, reparación y metilación del ADN, 
pueden modular el desarrollo de CCR (34). 
Estudios observacionales, tanto en población 
general, como en pacientes con adenomas o 
historia familiar de CCR, muestran que los 
suplementos de folato disminuyen el riesgo 
de CCR (34).

Calcio
Una revisión de estudios observacionales, tan-
to de caso y control, como de cohorte, sugiere 
que la administración de calcio no se asocia a 
una reducción del riesgo de CCR (46). Por el 
contrario, estudios de cohorte más recientes 
demuestran que la ingesta de calcio se asocia a 
una reducción del desarrollo de neoplasias en 
el colon distal (36, 47). Información indirecta, 
procedente de ECA en pacientes con adenomas 
colorrectales (48, 50), demuestra que los su-
plementos de calcio reducen, aunque de forma 
moderada, la recurrencia de estas lesiones tras 
la polipectomía.

Vitamina D
Se dispone de pocos estudios epidemiológicos 
que evalúen el efecto del consumo de vitamina 
D en la prevención del CCR (36). Una revisión 
sugiere que la vitamina D es un factor protector 
del CCR (46). No obstante, los estudios de caso 
y control más recientes presentan resultados 
contradictorios (36) y no se dispone de ningún 
estudio prospectivo.

Antioxidantes
En los últimos años ha crecido el interés por eva-
luar la utilidad de los antioxidantes, sustancias 
con capacidad para inhibir el efecto oxidante de 
los radicales libres, en la prevención del CCR. 
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Sin embargo, no hay hasta ahora un estudio que 
compruebe su eficacia para este propósito.

Carotenos
Los resultados de los ECA Women’s Health 
Study (51), Physician’s Health Study (52) y 
Alpha Tocopherol Beta Caroteno Cancer Pre-
vention Study (53) no muestran asociación 
entre la administración de betacarotenos y la 
incidencia de CCR (54). Dos ECA en pacientes 
con adenomas colorrectales (Antioxidant Po-
lyp Prevention Study (55) y Australian Polyp 
Prevention Project (56)) muestran un incre-
mento no significativo del riesgo de recurren-
cia. Resultados más recientes del Antioxidant 
Polyp Prevention Study (57) muestran que los 
betacarotenos se asocian a una reducción de 
este riesgo (RR: 0,56; IC del 95%: 0,35-0,89; 
p = 0.02) en pacientes que nunca han fumado 
ni consumido alcohol, mientras que confieren 
un incremento de éste entre los fumadores o 
aquellos que consumen alcohol (57).

Vitamina E
A pesar del elevado número de estudios ob-
servacionales y ECA que evalúan la relación 
entre el consumo de vitamina E y el riesgo de 
CCR, la baja calidad de éstos conlleva a que el 
informe de la US Prevention Services Task For-
ce (54) base sus recomendaciones únicamente 
en los resultados del ECA Alpha Tocopherol 
Beta Caroteno Cancer Prevention Study. Los 
resultados actualizados de este estudio (53) 
muestran que los suplementos de vitamina E 
no reducen de forma significativa el desarrollo 
de CCR (RR: 0,94; IC del 95%: 0,57-1,57).

Selenio
El Nutritional Prevention Cancer Trial, diseña-
do para evaluar la eficacia del selenio (200μg/
día) en la prevención de la recurrencia del 
cáncer de piel no asociado a melanoma (58), 

muestra una disminución no significativa de la 
incidencia de CCR (RR: 0,46; IC del 95%: 0,21-
1,02), causada por el consumo de este mineral. 

Vitamina A
Dos estudios de cohortes que se están llevan-
do a cabo en EE. UU. (Leisure World Study y 
Iowa Women’s Health Study) muestran que la 
vitamina A reduce en las mujeres el riesgo de 
padecer CCR (54).

Vitamina B
Los estudios de cohortes que se están llevando 
a cabo muestran que el consumo de vitamina 
B reduce el riesgo de padecer CCR (54).

Vitamina C
Dos estudios de cohortes que se están llevando 
a cabo en EE. UU. (Leisure World Study y Iowa 
Women’s Health Study) no demuestran que la 
vitamina C posea un papel protector en relación 
con el desarrollo de CCR en mujeres (54). 

Actividad física, obesidad 
y balance energético
A partir de más de 50 estudios observaciona-
les disponibles, se estima que el ejercicio físico 
regular reduce el riesgo de padecer CCR en 
aproximadamente 40%, independientemente 
del Índice de Masa Corporal (59) del paciente. 
El nivel de actividad, intensidad, frecuencia y 
duración del ejercicio físico, así como la acti-
vidad mantenida en el tiempo, parecen estar 
asociados a una mayor reducción del riesgo.

Tanto los estudios de caso y control, como 
los de cohorte han mostrado una asociación 
entre el Índice de Grasa Corporal y el riesgo 
de padecer CCR (59). Esta asociación es menos 
evidente en el cáncer de recto, que en el de co-
lon (59). Asimismo, los estudios epidemioló-
gicos muestran que la reducción de peso tiene 
un efecto beneficioso en la prevención de esta 
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neoplasia (59). Evidencias más recientes sugie-
ren que la obesidad central (acumulación de 
grasa en el abdomen) incrementa el riesgo de 
CCR, independientemente del Índice de Masa 
Corporal (34).

 
Consumo de alcohol
Un meta análisis muestra una asociación posi-
tiva entre la ingesta de alcohol y el desarrollo 
de CCR (60). Esta asociación se incrementa 
con mayor consumo de la bebida: una ingesta 
de 25g/día muestra un riesgo de 1,08 (IC del 
95%: 1,06-1,10; menor de 0,05) y una ingesta 
de 100g/día, de 1,38 (IC del 95%: 1,29-1,49; 
menor de 0,05). La consideración del hábito 
del tabaquismo como covariante no reduce el 
efecto observado. Sin embargo, es importante 
señalar que los resultados de los estudios son 
inconsistentes, debido a diferencias en su di-
seño y a posibles factores de confusión (dieta, 
sexo). 

Consumo de tabaco
Las diferentes revisiones disponibles (61, 62) 

muestran que los estudios realizados antes de 
la década de 1970 no encontraron asociación 
entre el consumo de tabaco y el desarrollo de 
CCR. Sin embargo, el seguimiento de algunos 
de estos estudios a más largo plazo (30 y 40 
años) muestran un aumento en el riesgo de 
padecer CCR. Esta asociación guarda relación 
con el número de cigarrillos consumidos al día, 
tiempo de exposición al tabaco, intensidad y 
edad en que se empezó a fumar. Los diferentes 
factores de confusión estudiados (actividad 
física, alcohol, dieta) no reducen el efecto ob-
servado (61). Este riesgo podría ser más elevado 
para el cáncer de recto que para el de colon (62).

Quimioprevención
Antiinflamatorios no esteroides
La mayoría de estudios observacionales mues-
tran que el uso regular de Ácido Acetil Salicílico 
(AAS) reduce a la mitad, aproximadamente, 
el riesgo de padecer CCR. Estudios con otros 
AINE muestran también una reducción del 
riesgo. Sin embargo, los resultados del único 
ECA disponible, dirigido a evaluar la utilidad 
del AAS (325mg/día) en la prevención del 
infarto de miocardio, no ha demostrado una 
reducción de la incidencia de CCR, tras 5 años 
de seguimiento. Una revisión sistemática, pu-
blicada en 2007 en “Annals of Internal Medi-
cine”, reporta que el consumo de Aspirina es 
una medida efectiva, pues reduce la incidencia 
de adenoma colónico y de CCR, especialmente 
si es consumida en altas dosis por más de 10 
años; sin embargo, los posibles daños derivados 
de esta práctica requieren de cuidadosas consi-
deraciones (68, 69, 70). 

Tratamiento hormonal posmenopáusico
Diversos meta análisis de estudios observacio-
nales muestran una asociación inversa entre 
el tratamiento hormonal posmenopáusico y el 
riesgo de padecer CCR (71-74). Sin embargo, 
los resultados de ECA recientes, que evalúan la 
incidencia de cáncer como variable secundaria, 
muestran resultados inconsistentes. El Women 
Health Iniciative (WHI) muestra un efecto 
protector (RR: 0,63; IC del 95%: 0,43-0,92) 
que no alcanza la significación estadística tras 
el ajuste (RR: 0,63; IC del 95%: 0,32-1,24) (75). 
Asimismo, los resultados del Heart and Estro-
gen/Progestin Replacement Study (HERS II) 
muestran un efecto protector no significativo 
(RR: 0,81; IC del 95%: 0,46-1,45) (75). Además, 
el WHI muestra un incremento del riesgo de 
cardiopatía isquémica, accidentes cerebrovas-
culares agudos y cáncer de mama (75). 
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Costo-efectividad
Los resultados de una revisión sistemática (13) 
que incluye siete estudios demuestran que la ta-
mización del CCR es costo-efectiva, en relación 
con la no tamización. En EE. UU., la relación de 
costo-efectividad de las diferentes estrategias de 
tamizaje disponibles oscila entre 10.000 y 25.000 
dólares por año de vida ganado (76).

La tamización del cáncer colorrectal parece 
ser costo-efectiva comparada con las situaciones 
en las que no se implementa ninguna estrategia, 
pero una única estrategia óptima no se puede 
determinar a partir de los datos actualmente 
disponibles. Datos adicionales en relación con la 
adherencia de tamizaje en el tiempo, las tasas de 
complicaciones en escenarios del mundo real y 
la biología del cáncer colorrectal son necesarios. 
Es necesario también realizar análisis adicionales 
para determinar mejor las edades de inicio y cese 
del proceso de implementación de estrategias 
de tamizaje para esta enfermedad. También se 
debe visualizar la utilidad de las estrategias de 

prevención primaria como herramientas para 
reducción de la mortalidad por dicha enfermedad 
y proponer estrategias de tamizaje y prevención 
primaria juntas, con el fin de optimizar la eficacia 
y, en un futuro, la efectividad para la reducción 
de la mortalidad por cáncer colorrectal.

No existe evidencia disponible que compa-
re las estrategias de prevención primaria con 
estrategias de tamizaje para la reducción de la 
mortalidad por cáncer colorrectal; asimismo, se 
debe tener en cuenta el contexto social y eco-
nómico donde se integren dichas estrategias, ya 
que de ello dependerá la cobertura y adherencia 
a cualquiera de las estrategias implementadas, 
sugerencia que también se debe tener presente 
en los países latinoamericanos, en especial en 
Colombia, a la hora de tomar una decisión. Sin 
embargo, también es necesario realizar estu-
dios de costos y costo-efectividad, combinados 
y por separado de las diferentes estrategias 
enunciadas en este artículo, para poder tomar 
una decisión acertada y ecuánime.
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Anexo 1. Estrategia de busqueda

La estrategia de búsqueda de bibliografía empleada fue la siguiente: 
(“ulcerative colitis” [Title/Abstract]); o (“Crohn’s disease” [Title/Abstract]); o (Inflammatory 
Bowel Diseases[MeSH]); o (adenoma*) y (Colorect*); o (“colorectal neoplasms”[MeSH Terms]) y 
(Adenoma[MeSH]); o (“neoplasms” [All Fields]); o (“carcinoma” [All Fields]); o (“adenocarcinoma” 
[All Fields]); o (tumour*); o (malignan*); o (cancer*) y (Colorect*); o (“colorectal neoplasms” [MeSH 
Terms]) y (Occult Blood [MeSH]); o (fecal occult blood testing [Title/Abstract]); o (Sigmoidoscopy 
[MeSH]); o (Colonoscopy [MeSH]); o (“Barium sulfate” [MeSH]) y (“organized screening” [All 
Fields]); u (“organized screening program” [All Fields]); u (“organized screening programmes” [All 
Fields]); u (“opportunistic screening”[All Fields]); o (“mass screening” [All Fields]); o (“mass scree-
ning tests” [All Fields]); o (“mass screenings” [All Fields]); o (“screening” [All Fields]); o (“scree-
nings” [All Fields]); o (“screening test” [All Fields]); o (“screening tests” [All Fields]) y (search* 
[Title/Abstract]); o (meta analysis [Publication Type]); o (meta analysis [Title/Abstract]); o (meta 
analysis [MeSH Terms]); o (review [Publication Type]) para MEDLINE y (colorectal neoplasms); 
o (colorectal cancer) y (mass screenings); o (screening) para COCHRANE.


