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RESUMENRESUMENRESUMENRESUMENRESUMEN

El presente trabajo tiene por
objeto realizar una revisión de
una enfermedad infrecuente
como es el cáncer de ano. Se
hace particular énfasis en los
aspectos epidemiológicos y en
los factores pronósticos. Así mis-
mo, se incorpora un análisis
descriptivo de la casuística per-
sonal de pacientes con cáncer de
ano asistidos en el Servicio de
Cirugía General del H.I.G. “Dr.
José Penna”, en un periodo de
12 años. Se exponen, fundamen-
talmente, los carcinomas asen-
tados en el canal anal, descri-
biéndose, los carcinomas del
margen anal en sus aspectos
fundamentales.

Palabras Claves: Palabras Claves: Palabras Claves: Palabras Claves: Palabras Claves: cáncer de
ano, etiología, factores pronósti-
cos, incidencia.

ABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACTABSTRACT

The aim of this work is to
review a rare disease such as
anal cancer. Particular empha-
sis is placed on epidemiological
aspects and prognostic factors.
In addition, a descriptive analy-
sis of personal cases of patients
suffering from anal cancer who
were assisted at the General
Surgery Unit of the H.I.G. “Dr.
José Penna” during a 12 year
period is presented.  This work
focuses mainly on those carci-
nomas settled in the anal canal,
describing the main features of
anal margin  carcinomas.

Key words: Key words: Key words: Key words: Key words: anal cancer, etio-
logy, prognostic factors, inciden-
ce.

INTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓN

La lucha contra el cáncer pre-
senta desde una amplia pers-
pectiva, cuatro enfoques simul-
táneos. El primero es epidemio-
lógico y requiere el conocimien-
to de los factores ambientales
que participan en su desarrollo.
El segundo, está constituido por
un diagnóstico precoz. El terce-
ro, se basa en la dilucidación de
los mecanismos por los que, a
través de cambios del código
genético, la célula normal se
transforma en neoplásica. El
cuarto, es la búsqueda de una
estrategia terapéutica que brin-
de mayor índice de curaciones,
con la menor morbilidad y la
mejor sobrevida en términos de
tiempo y calidad.

Consideraciones Embriológi-
cas, Anatómicas e Histológicas

En los comienzos de la vida
embrionaria, el intestino primi-
tivo en su porción caudal o pos-
terior, presenta una dilatación
llamada cloaca, de origen endo-
dérmico, que está en contacto
con el ectodermo superficial. A
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la sexta semana, la migración
hacia caudal del tabique uro-
rrectal divide a la cloaca en una
porción anterior, el seno uroge-
nital primitivo que formará, en
su porción ventral, la vejiga y
uretra en el varón y la vagina en
la mujer,  y otra porción dorsal,
que dará origen al recto. El ano
se forma de una invaginación
externa (el proctodeo). Este últi-
mo,  penetra hasta el recto, del
que se separa por la membrana
anal. Esta última formación, se
reabsorbe hacia la octava sema-
na de gestación, estableciendo
la definitiva comunicación en el
punto denominado unión muco-
cutánea o línea pectínea, en el
adulto. En consecuencia, la por-
ción proximal del conducto anal
tiene origen endodérmico y el
distal ectodérmico (seno anal)
(1).

Herman y Desfosses (1880)
fueron los primeros científicos
en descubrir las características
anatómicas de la zona transicio-
nal, describiéndola como el área
situada entre el tejido endodér-
mico columnar y el ectodermo
escamoso de la porción superior
del canal anal, sobre la línea
pectinea y proximal a esta     (0,6 a
1,2 cm de ancho) (2). Es la zona
donde se desarrollan los deno-
minados “carcinomas cloacogé-
nicos”. Esta separación no siem-
pre es nítida, encontrándose is-
lotes de mucosa alternando con
mucosa anal o rectal que avanza
en forma de digitaciones.

El ano es la abertura inferior
del tracto digestivo. La región
anal está definida como la zona
comprendida entre el recto infe-
rior, el ano, y la circunferencia
de piel que lo rodea (en un diá-
metro de 6 cm). La región anal se
divide en tres zonas:a) margen
anal;b) conducto anal;c) zona de
transición o cloacogénica. Aun-

que la anatomía microscópica
fue descripta hace varios siglos,
todavía existe confusión en cuan-
to a definiciones, nomenclatura
y límites (3,4).

En 1987 se definieron los lì-
mites del canal anal (American
Joint Commission on Cancer
(AJCC)/International Union
Against Cancer (UICC).  Se esta-
blecieron clasificaciones para los
tumores del canal anal y otra
para los del margen anal, común
a tumores de la piel de cualquier
región y asentados en otros si-
tios cubiertos de piel, por las
caracteristicas particulares de
la piel modificada del canal anal,
que difieren de la piel adyacente
al ano. Como consecuencia, las
neoplasias que asientan en es-
tas localizaciones presentan un
comportamiento biológico dife-
rente  y con distinto pronóstico.

Límites y Extensión
El margen anal se define como

la zona de cambio entre la piel
con folículos pilosos perianal y
sin folículos del canal. Se aproxi-
ma al surco palpable entre el
borde interior del esfínter inter-
no y la parte subcutánea del
esfínter externo. El canal anal se
extiende desde el margen anal
hasta el borde superior del haz
puborrectal del elevador. La re-
gión perianal se extiende entre
el margen anal hasta 5 cm por
fuera del mismo. La longitud en
reposo del canal anal es de 3,2 a
5,3 cm en el hombre y de 3 a 5 cm
en la mujer. La longitud prome-
dio entre el margen anal y la
línea pectìnea es de 2,2 cm en el
hombre y 2 cm en la mujer. La
cubierta epitelial,  desde el mar-
gen anal hasta la línea pectìnea,
se denomina anodermo. El epi-
telio es escamoso, no queratini-
zado y no contiene folículos pilo-
sos, glándulas sudoríparas y

sebáceas. El revestimiento de
esta parte del canal, en un cen-
tímetro aproximadamente por
debajo de las valvulas anales,  es
delgado, liso y de aspecto algo
pálido se denominada  pecten.
Desde la línea pectínea (inclu-
yéndola) hasta 6 a 12 mm por
encima, se conoce como zona de
transición, y por su origen em-
briológico, se denomina cloaco-
génica. Corresponde al área in-
terpuesta entre el epitelio co-
lumnar rectal y el epitelio esca-
moso.

En la zona de transición pue-
den hallarse células de epitelio
transicional (cúbicas), focos de
epitelio escamoso no queratini-
zado, y ocasionalmente, mela-
nocitos y células endocrinas. Las
glándulas anales están presen-
tes en la circunferencia del ca-
nal anal en un número de 4 y 10.
Su epitelio es columnar estrati-
ficado. Se abren en las criptas
anales y se localizan en la sub-
mucosa, espesor del esfínter in-
terno y espacio interesfinteria-
no. Aunque es poco frecuente,
pueden ser el origen de un ade-
nocarcinoma.  Por encima de la
línea pectinea la mucosa forma
una serie de pliegues longitudi-
nales, conocidas como colum-
nas de Morgagni. Dos de estas
columas delimitan una válvula
anal.

El canal anal se extiende
proximalmente desde el borde
anal a la mucosa rectal. La ma-
yor parte del canal anal está
revestido por mucosa escamosa,
presente entre el borde anal y la
línea dentada o pectìnea, debido
a la debido a la     forma en hilera
de dientes o de peine producida
por las  valvulas anales. La línea
dentada representa una fronte-
ra visualmente identificable en-
tre la mucosa distal escamosa y
un área de transición entre mu-
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cosa escamosa y no escamosa.
El revestimiento no escamoso
adyacente constituye un área de
transición con la mucosa glan-
dular rectal  (Figura 1) (5).     La
vejiga y el ano comparten un
origen embriológico común, dan-
do lugar así a una morfología
similar, es decir, áreas de tran-
sición o cloacogénicas.

Incidencia del carcinoma Anal
Las estadísticas internacio-

nales muestran que el carcino-
ma del canal anal representa el
1.5 % de cánceres del sistema
digestivo en los Estados Unidos,
con una estimación de 3400
nuevos casos en el año 2000 (6).
Los carcinomas anales represen-
tan entre el 1-3% de los tumores
del intestino grueso y son las
formas menos frecuentes neo-
plasias del tubo digestivo,  aun-
que su incidencia a aumentado
en las ùltimas décadas (7).

Existen diferencias topográ-
ficas entre ambos sexos. Los
cánceres del margen anal afec-
tan frecuentemente a varones
(2:1). En la mujer son más fre-
cuentes los de canal anal (7-9).
La mayor incidencia de estos
tumores se observa entre la 5° y
6° década de vida (7). La mayoría
de los cánceres de la región anal
aparecen en el canal anal, sien-
do los tumores espinocelulares
los más frecuentes, aproxima-
damente el 56 % (7).

Estadísticas de Cáncer de Ano
en el área regional

El registro de tumores regio-
nal en el sur de la Provincia el
Buenos Aires cubre un área que
corresponde a 15 partidos con
una población de 515.132 habi-
tantes en1995: Adolfo Alsina,
Adolfo González Chavez, Bahía
Blanca, Carmen de Patagones,
Coronel Dorrego, Coronel Prín-

gles, Coronel Rosales, Coronel
Suárez, Guaminí, Monte Her-
moso, Puán, Saavedra, Torns-
quist, Tres Arroyos y Villarino)
(10). Los datos estadísticos, ex-
presados en número de habitan-
tes, incluyen tres áreas políti-
cas: Bahía Blanca (28.8429),
Coronel Rosales (60.693) y Co-
ronel Suárez (37.136).  Bahía
Blanca y Coronel Rosales son
zonas principalmente urbanas,
con un área industrial petroquí-
mica desarrollada. El resto de la
población vive en ciudades y
pueblos rurales pequeños.

Prácticamente 100% de la
población es blanca, la mayoría
desciende de inmigrantes euro-
peos de origen latino que llega-
ron durante los siglos 19 y 20.
En algunas áreas, como Coronel
Suárez, hay sectores de pobla-

ción descendiente de alemanes.
En el sur de la región, residen
poblaciones transitorias de ori-
gen chileno, afectados a tareas
rurales, con una población esta-
ble del 5%. La religión predomi-
nante es la católica, con otras
minorías no cristianas. Sobre la
población de referencia de este
área regional se han detectado
dos tipos histològicos de cáncer
de ano: carcinomas de células
escamosas (62 %) y adenocarci-
nomas (38%).

En la Región Sanitaria 1º (Pro-
vincia  de Buenos Aires) en igual
periodo de tiempo, se registra-
ron 25 casos de esta patología
(15 mujeres y 10 hombres). En
los estudios histológicos predo-
minaron los carcinomas de célu-
las escamosas, seguidos por dis-
tintas variedades histológicas de

Figura 1. Se refiere a la anatomía normal del ano.
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adenocarcinomas y por un car-
cinoma basaloide.  En la Tabla 1
se muestra, en igual período de
tiempo (1993-1997), los casos
registrados de cáncer de colon y
recto en la ciudad de Bahía Blan-
ca.

Clasificación Histológica de
Tumores Anales

Se detalla la clasificación de
la Organización Mundial de la
Salud (OMS), según los tipos
histológicos dividiendo, en prin-
cipio, a los tumores anales en
tumores del canal anal y del
margen anal     (Tabla 2). La utili-
zación del término carcinoma
epidermoide, no figura en la cla-
sificación de los tumores anales
de la OMS. La denominación de
espinocelular y de células esca-
mosas es utilizada en lengua
española e inglesa, respectiva-
mente. Los términos basaloide,
cloacogénico y transicional se
utilizan para denominar el mis-
mo tipo de tumor.

Características Patológicas de
Tumores del Canal Anal

Los carcinomas espinocelu-
lares del canal anal son más
agresivos y letales que los del
margen anal. Morson y col. (3,8)

 
Cáncer de 

Ano 
 

 
Número de 

casos 

 
Frecuencia 

% 

 
Tasa de 

Incidencia a 

 

 
Tasa por 

Edadb 
 

 
Tasa 

Acumuladac 

 
 
Hombres 
 

 
4 

 
0.1 

 
0.4 

 
0.4 

 
0.01-0.03 

 
Mujeres 
 

 
7 

 
0.2 

 
0.7 

 
0.6 

 
0.05-0.06 

Tabla 1. Cáncer de Ano en Bahía Blanca entre 1993-1997. Corresponden a 386.258 habitantes (Bahía Blanca:
288429, Coronel Rosales: 60693, Coronel Suarez: 37136).  [a] Tasa de incidencia: número total de casos nuevos
divididos por el número total de personas-años de observación.Se expresa por cien mil [b]Tasa estandarizada por edad:
tasa teórica producida si las tasas específicas por edad observadas se aplican a una Población de Referencia o Población
Estándar Mundial; se usa con propósitos comparativos de tasas de poblaciones con diferentes edades Se expresa por
cien mil.[c]Tasa acumulada: suma de incidencias específicas por edad, desde el nacimiento hasta los 74 años (por año).
La tasa acumulada es una aproximación del riesgo acumulado. Se expresa en porcentaje.

 
CANAL ANAL 

 
I) Epiteliales Malignos: 
-Carcinoma espinocelular 
-Carcinoma basaloide 
-Carcinoma mucoepidermoide 
-Adenocarcinoma: 
     a)tipo rectal; 
     b)glándulas anales; 
     c)fístulas perianales. 
-Carcinoma indiferenciado 
-Carcinoma no clasificado 
II) Tumores no epiteliales. 
III) Melanoma maligno. 
IV) Tumores no clasificados. 
V) Tumores secundarios 
 

 
MARGEN ANAL 

 
  I) Epiteliales malignos 
-Carcinomas espinocelular. 
-Carcinoma de células 
basales. 
-Otros. 
 
 II ) Enfermedad de Bowen. 
 
III) Enfermedad de Paget. 
 

agrupa todos los tumores que se
originan en el canal anal y en la
región perianal en dos grupos:
tumores queratinizantes y no
queratinizantes, siendo los pri-
meros de mejor pronóstico.

Los tumores que derivan del
epitelio transicional son gene-
ralmente del tipo no queratini-
zantes, constituyendo una de
las formas más malignas. Son
los llamados tumores basaloi-
des, transicionales o cloacogéni-
cos y representan el 30 al 50 %

de todos los cánceres anales (1,9);
predominan en las mujeres (2:1),
tienen un rápido crecimiento y
son sumamente metastatizan-
tes por vía linfática y muy radio-
sensibles..... Grosdky (11)     los cla-
sifica en:a) bien diferenciados;b)
moderadamente diferenciados;c)
pobremente diferenciados..... Los
tumores mucoepidermoideos son
raros y están formados por célu-
las espinosas que producen tan-
to moco como queratina.

Los tumores que se originan

Tabla 2.
Tipos Histológicos  de Tumores Anales según la

Organización Mundial de la Salud.
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dentro de la parte distal del ca-
nal anal a la línea dentada son
los llamados, frecuentemente,
carcinomas de células escamo-
sas queratinizadas     (Figura 2A)
(5). Aquellos que surgen en la
mucosa de transición, sobre la
línea dentada, se denominan
carcinomas de células escamo-
sas no queratinizadas (Figura
2B) (5). Ambos subtipos de carci-
nomas no queratinizados, deno-
minados anteriormente “de cé-
lulas de transición y cloacogéni-
cos”, ahora son reconocidos como
las variantes del carcinoma de
células escamosas sin diferen-
ciación terminal. Uno de estos
subtipos,  está compuesto de
células grandes, y el otro, se
caracteriza por  células peque-
ñas. La biología y pronóstico de
tumores del canal anal, con y sin
queratinización, parecen ser si-
milares (12,13).

El carcinoma de células esca-
mosas queratinizadas se carac-
teriza por la presencia de células
eosinofílicas grandes, con cito-
plasma abundante que crece en
hojas y cordones, confinadas por
células basaloideas menores. Los
centros de algunas de las islas
del tumor contienen espiras de
células de tumor en necrobiosis
(conocido como las «perlas de
queratina»). Esta característica,
representa diferenciación termi-
nal de células del tumor (la que-
ratinización) y es un rasgo típico
de carcinoma de célula escamo-
sas queratinizadas. En contras-
te, con el carcinoma de células
escamosas, el subtipo basaloi-
deo no queratinizado está prác-
ticamente compuesto de peque-
ñas células basaloideas con cito-
plasma escaso, con un núcleo
periférico y pequeño, sin eviden-
cias de diferenciación terminal
(Figura 2B).

El adenocarcinoma del con-

ducto anal es raro. Puede origi-
narse en un tracto fistuloso o en
una glándula anal del área de la
línea dentada o del epitelio de
transición que reviste la parte
suprapectínea del canal anal
(14,15). Suelen diagnosticarse
tarde, y en la mayoría de los
casos,  ya presentan metástasis
en el momento del examen.

La presencia de un adenocar-
cinoma en el ano puede ser debi-
do a tres circunstancias: 1) tu-
mor primitivo de la región; 2)
implantación de tumores recto-
colónicos; 3) invasión por conti-
güidad de neoplasias rectales
(14,16). La tasa de superviven-
cia a los 5 años es del 4.8%. Los
adenocarcinomas del canal anal
se comportan y se tratan como el
cáncer rectal.

El melanoma maligno es un
tumor raro y es la forma más

letal de cáncer del canal anal.
Representa el 1 % de los tumores
de ese conducto (17). La localiza-
ción en el canal anal es la más
frecuente dentro del tubo diges-
tivo. Posee un alto potencial
metastatizante, por lo que, aún
cuando la lesión primaria sea
pequeña, puede haberse produ-
cido una amplia diseminación
por vía linfática o sanguínea
hacia los pulmones, hígado, ce-
rebro, hueso, ganglios linfáticos
o piel (9,17). La lesión puede
presentarse bajo la forma de un
pequeño tumor polipoide pro-
yectado hacia la luz del canal
anal o en el orificio anal simu-
lando una hemorroide trombo-
sada a causa de su color negro
azulado. En otros casos, revela
un aspecto más papilomatoso o
puede estar francamente ulce-
rado e indurado sugiriendo su

Figura 2. Anatomía patológica:
variedades histológicas del cáncer anal.
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naturaleza neoplásica. En un 30
% pueden ser amelánicos.

Características Patológicas de
Tumores del Margen Anal

Los tumores del margen anal
son lesiones menos agresivas, y
menos frecuentes, que las del
canal anal. Difieren significati-
vamente del cáncer del conduc-
to anal en cuanto a característi-
cas celulares, pronóstico y tra-
tamiento (1). Su comportamien-
to en esta localización es similar
a otro lugar de la piel, siendo de
mejor pronóstico (7).     Los sínto-
mas son mínimos, generalmen-
te, con presencia de una protu-
berancia o úlcera que persiste y
no responde a medidas simples;
a veces se  asocian secreción,
irritación y prurito. El diagnósti-
co se hace mediante biopsia.

La denominación de carcino-
ma espinocelular, se debió a la
presencia de filamentos de unión
entre las células cancerosas, en
este caso, células espinosas (18).
Es una neoplasia resultante de
un mecanismo de desdiferencia-
ción y proliferación anárquica
de los queratinocitos y de las
células que constituyen los epi-
telios pavimentosos estratifica-
dos de mucosas y semimucosas
(18).     En el 67 % de los casos es
bien diferenciado y queratiniza-
do. Estos cánceres superficia-
les, son exofíticos màs que ulce-
rosos. En la mayoría de los casos
se tratan con resección local con
amplio margen. El  tratamiento
de las recidivas locales, que son
raras, y aún las metástasis en
ganglios inguinales, se hacen
efectuando una nueva resección
local o una linfadenectomía.
Cuando la resección debe in-
cluir el aparato esfinteriano, debe
recurrirse al tratamiento combi-
nado, que ha brindado buenos
resultados, reservándose la am-

putación abdominoperineal ante
el fracaso de ese tratamiento.
Raramente desarrollan metás-
tasis a distancia. La sobrevida
para lesiones T1 a T3 son del 80
% (1,8).

El carcinoma basocelular fue
denominado “rodent ulcer” (Ja-
cob, 1827) y “carcinoma basoce-
lular” (Krompecher, 1903) (18).
Se     considera que el carcinoma
basocelular se origina a partir de
las células pluripotenciales de la
epidermis (18). Es una lesión
sumamente infrecuente, con
bajo grado de malignidad. El tra-
tamiento es la resección local
amplia. Las recidivas pueden
tratarse con una nueva resec-
ción. También ha sido exitoso el
tratamiento con radioterapia.

La Enfermedad de Bowen (19)
se definió como “carcinoma in-
traepitelial” o “dermatosis pre-
cancerosa” en el año 1912. Es
un carcinoma espinocelular in-
traepidérmico, de curso crónico,
que se presenta una lesión úni-
ca de apariencia verrucosa o
como una placa rojo-parduzca-
escamosa que al descamarse,
puede dejar ulceraciones. En
ocasiones, puede ser confundi-
da con infecciones monoliási-
cas, papilomas, condilomas, ne-
vos, etc. Las lesiones pueden
permanecer localizadas o exten-
derse lateralmente por un área
amplia. En la mayorìa de los
casos, la localización de la lesión
predomina en la región génito-
anal, desarrollándose en la vul-
va o el ano (20). La invasión a la
dermis ocurre luego de un tiem-
po de evolución no muy prolon-
gado. El tratamiento de elección
es la resección local. Como la
piel de apariencia normal puede
estar comprometida, antes de
demarcar el área deben tomarse
biopsias por congelación en los
cuatro cuadrantes. Se propuso

que la quimiorradioterapia pue-
de tratar eficázmente esta le-
sión. El índice de recidivas es del
9,4 % y el de conversión a carci-
nomas invasores es del 5,7 %.

La Enfermedad de Paget o
adenocarcinoma intraepitelial es
una lesión maligna rara. Clíni-
camente, consiste en un estado
eccematoide de la piel perianal
que se extiende progresivamen-
te. Está asociada con prurito
intratable. Sólo la biopsia puede
definir el diagnóstico (1). Se tra-
ta de un adenocarcinoma de las
glándulas apòcrinas de la piel.
Frecuentemente,  se halla un
adenocarcinoma infiltrativo sub-
yacente o una neoplasia visceral
(rectal o del conducto anal). Pue-
de provocar metástasis en pul-
món, hígado y hueso. Si no hay
cáncer invasor, la resección lo-
cal con márgenes de seguridad
es suficiente (1,21). En los pa-
cientes con cáncer invasor está
indicado la amputación abdomi-
noperineal con vaciamiento in-
guinal sólo si hay adenopatías
metastásicas. El uso de radiote-
rapia  y quimioterapia como me-
dida preoperatoria seguida, en
forma rutinaria, por resección
abdominoperineal a las 4 sema-
nas, puede resultar beneficioso
en pacientes con cánceres infil-
trativos subyacentes de esta ín-
dole (1).

La eritroplasia de Queyrat, es
un carcinoma in situ. Es más
común después de la quinta dé-
cada. La lesión aparece como
una mancha rojiza aterciopela-
da, única, de 1 a 2 cm de diáme-
tro, con límites netos. Es una
mancha o placa siempre húme-
da, no escamosa, erosiva y dolo-
losa. El tratamiento quirúrgico
es precoz, pues se trata de un
cáncer localizado (21,22).

La papilomatosis florida o
condiloma acuminado gigante de
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Bushke, es conocida como car-
cinoma verrucoso. La lesión es
de carácter invasor, vegetante,
blanquecina, de 2 a 10 cm o
más, con amplia base de im-
plantación, de carácter invasor
y sin tendencia a las metástasis.
Predomina entre la 5° y 7° déca-
da de vida, con mayor incidencia
en el sexo masculino y en la raza
blanca. Las localizaciones más
frecuentes son: la mucosa bu-
cal, gingival y gingivo-alveolar.
Las localizaciones extrabucales
son: genital, laringea, nasal,
anal,bronquial,etc. (14, 16, 21,
23, 24). Se presentan como for-
maciones vegetantes blancogri-
sáceas, circunscriptas, translú-
cidas y húmedas. Histológica-
mente se describen 4 tipos:1)
acantosis con crestas interpapi-
lares hipertróficas: aspecto vege-
tante o verrucoso; 2) agresiones
crípticas en la superficie epite-
lial: con tendencia a necrosarse
y  fistulizarse; 3) lesiones tipo 1 y
2: presencia de núcleos hiper-
cromáticos, hipertróficos y mi-
tosis atípicas con aspecto de
carcinoma epitelial in situ; 4) car-
cinoma clásico: con característi-
cas de la papilomatosis florida,
conocido como carcinoma verru-
coso de Ackerman. El tratamien-
to comienza con citostáticos (me-
trotrexato), para reducir la le-
sión, seguido de resección con
margen de seguridad. Se cura en
el 75 % de los casos. Presenta
tendencia a la residiva local (24).

Etiología del Cáncer Anal
Se desconoce la causa de esta

enfermedad, aunque su asocia-
ción con otras, permite inferir la
existencia de ciertos factores de
riesgo a considerar:a) Lesiones
inflamatorias crónicas: Fístulas,
Abscesos, Fisuras, Leucoplasia,
Enfermedad de Crohn, Colitis
Ulcerosa;b) Infecciones virales:

Papilomavirus humano (HPV);
Herpes simple: HSV tipo 2;
c)Estados de Inmunodepresión:
Drogas, Transplantes; HIV;
d)Homosexualidad masculina;  e)
Irradiación; f)Consumo de Taba-
co  (Tabla 3)(7,25).

GENERALIDADESGENERALIDADESGENERALIDADESGENERALIDADESGENERALIDADES

En la etiología del cáncer se
ha sugerido la posibilidad de la
intervención de un agente de
transmisión sexual,  tal como
ocurre en el cáncer de cuello
uterino (1). La cubierta epitelial
de los canales anal y endocervi-
cal, reconoce un origen embrio-
lógico común (la membrana cloa-
cal). Ambos tienen epitelio esca-
moso en la parte inferior y co-
lumnar en el superior, con una
zona intermedia de transición.
Se presentan en mujeres con
condilomas acuminados, neopla-
sias intraepitelial cervical y anal.
La localización displásica fue,
mayoritariamente, en la zona de
transición. También se encontró
la presencia del HPV, Tipo 6-11-
16-18, en el núcleo de las células
carcinomatosas, tanto en los
espinocelulares, como en los
cloacogénicos (26). Se ha obser-
vado una mayor incidencia de

cáncer anal en varones homo-
sexuales receptivos (47 %), en
comparación a heterosexuales
(28 %), deduciéndose que el
mayor riesgo podría deberse a la
conducta sexual (7,27).

El patrón de cáncer anal en
mujeres, sin embargo, parecería
ser más coherente con esta hi-
pótesis. Entre los mecanismos
que podrían promover la forma-
ción de cáncer, a partir del con-
tacto sexual anal, figura la infec-
ción por agentes virales, como el
HPV y algunos herpes asociados
con el cáncer cervical (1,26). Se
requieren más evidencias para
confirmar esta asociación y es
posible que haya varios agentes
predisponentes en la etiología de
la enfermedad, no todos relacio-
nados con la actividad sexual.

Contrariamente al papel de
los oncogenes descripto en la
tumorogénesis, los antioncoge-
nes o genes supresores de tumo-
res, parecen detener la prolife-
ración celular neoplásica. El p53,
gen supresor de tumores que se
ubica en el brazo corto del cro-
mosoma 17, actúa como estimu-
lador de genes inhibitorios o
como represor de genes estimu-
ladores. Sin embargo, la muta-
ción del gen p53, sintetiza una

Evidencias muy significativas

-Infección por Papillomavirus Humano
  (verrugas anogenitales).
-Antecedentes de contacto anal receptivo.
-Antecededentes  de enfermedades de transmisión   sexual.
-Antecedentes de cáncer cervical,  vulvar o vaginal.
-Estado de inmunosupresión   (transplantes).
-Promiscuidad sexual :antecedentes de contactos sexuales múltiples.

Evidencias poco significativas

-Virus de inmunodeficiencia  humano.
-Uso prolongado de corticoides.
-Consumo de tabaco.

Tabla 3 . Factores de riesgo de cáncer anal.



��������	��
����
����������������������������������������

17

proteína anormal, sin capacidad
supresora. El HPV (Tipo 16 y1 8)
tiene una proteína oncogénica.
La oncoproteína E6 del virus
determina la mutación de gen
p53 y su probable relación con el
cáncer anal (28).

En un estudio se examinó la
importancia pronóstica de la
sobreexpresión de la proteína
nuclear p53 en las biopsias de
64 pacientes carcinoma epider-
moide del canal anal,  previo a la
quimiorradiaciòn. Se observò
sobreexpresiòn de la proteína
del p53 en 48.4% de los casos,
con tendencia a tener tumores
con control locorregional infe-
rior en los pacientes con sobre-
expresiòn de p53 (52% vs. 72%,
P=0.13), supervivencia libre de
enfermedad menor (52% vs. 68%,
P=0.27) y supervivencia absolu-
ta disminuida (58% vs. 78%,
P=0.14). Por lo expuesto, se de-
duce que la sobreexpresión de la
proteína del p53 puede asociar-
se con un resultado inferior para
pacientes manejados con qui-
miorradiación para el carcino-
ma epidermoide del canal anal
(29).

Asociaciones epidemiológicasAsociaciones epidemiológicasAsociaciones epidemiológicasAsociaciones epidemiológicasAsociaciones epidemiológicas

Trauma físico o Inflamación
Inicialmente, se creía que el

cáncer anal se desarrollaba en
áreas que estaban crónicamen-
te irritadas, como resultado de
condiciones benignas como he-
morroides, fisuras y fístulas. Los
informes de casos de cáncer anal
en los pacientes con enfermedad
inflamatoria del intestino suge-
rían que la inflamación crónica
ulcerativa y la colitis granulo-
matosa,  causaban neoplasias
colorectales y anales (30-32).

Aunque la presencia de con-
dilomas anogenitales aumenta
la probabilidad de cáncer anal,

se ha revelado un riesgo peque-
ño (o ninguno) asociado con la
presencia de hemorroides, fisu-
ras o fístulas (33). Además, se ha
demostrado que el antecedente
de enfermedad inflamatoria de
intestino no predispone al cán-
cer anal.

Estudios obtenidos del Re-
gistro de Cáncer Dinamarqués
(68.549 pacientes) mostraron
que el cáncer anal no desarrolló
en 651 pacientes con enferme-
dad de Crohn o  en 509 pacientes
con colitis ulcerosa (34).

Actividad sexual
Estudios epidemiológicos aso-

ciaron la patogénesis de cáncer
anal con infecciones virales ge-
nitales y con prácticas sexuales
(Tabla 3)     (35,36).

Con pacientes con cáncer de
colon como control, Daling y col.
informaron los resultados de un
estudio sobre el cáncer de ano
dirigido, entre 1978 y 1985 (37).
Las mujeres con  cáncer anal
tenian más probabilidades que
las mujeres con el cáncer del
colon a tener antecedentes de
verrugas genitales o infección
con herpesvirus o de Chlamydia
trachomatis. Comparado con los
hombres con cáncer de colon,
los hombres con cáncer de ano
es más probable que hubieren
desarrollado actividad homo-
sexual,  practicado la comunica-
ción anal receptiva y tenido an-
tecedentes de verrugas genita-
les o gonorrea.

Estas observaciones fueron
hechas antes de la aparición  del
virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH) y el síndrome de
la inmunodeficiencia adquirida
(SIDA). Estudios posteriores han
confirmado la relación entre el
cáncer anal y la comunicación
anal receptiva en los hombres
(33,38).

En un estudio diseñado para
evaluar si las actividades sexua-
les están asociadas con el cán-
cer anal en mujeres y hombres
heterosexuales, se compararon
pacientes con cáncer anal
(n=417) con pacientes con  ade-
nocarcinoma del recto (n=534),
con respecto a controles norma-
les (n=554) (39). El análisis de-
mostró que el riesgo relativo de
cáncer anal en las mujeres, es
más alto cuando tuvieron 10 o
más compañeros sexuales y
cuando existìan antecedentes de
verrugas anales, verrugas geni-
tales, gonorrea y con neoplasia
cervical. Además, el riesgo era
elevado en mujeres infectadas
por HIV y cuando existìa riesgo
de  transmisión de enfermedad
sexual. Antecedentes de comu-
nicación anal receptiva antes de
los 30 años o con compañeros
múltiples, se asocia con un ries-
go aumentado de cáncer anal;
sin embargo, menos del 10 % de
las mujeres que padecían cán-
cer de ano, tenían esos factores
de riesgo     (5,39).

Entre los hombres hetero-
sexuales, el estudio reveló un
riesgo significativamente eleva-
do de cáncer anal en asociación
con un número mayor de 10
compañeras sexuales  o antece-
dentes de verrugas anales, sífilis
o hepatitis. Las mujeres con cán-
cer anal tienen más probabilida-
des a desarrollar cáncer vulvar,
vaginal o cervical (40). En estos
estudios las observaciones no
pudieron explicarse por la re-
cepción de terapia de radiación
para el cáncer cervical.

Papillomavirus humano
La relación entre el cáncer

cervical y anal, la conocida aso-
ciación de ambos cánceres con
la actividad sexual, y el eslabón
establecido entre el papillomavi-
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rus humano (PH) y el cáncer
cervical, llevaron a especular
sobre que el PH sea una causa
del cáncer anal (41,42). Al igual
que en la neoplasia cervical in-
traepitelial, las infecciones del
PH pueden causar neoplasia in-
traepitelial anal que pueden pro-
gresar de bajo a altos grados de
malignidad, como suele encon-
trarse en las áreas adyacentes al
carcinoma de células escamo-
sas (43) (Tabla 3).     Frisch (39)
demostrò el ADN del PH el 88%
de 388 pacientes con el cáncer
anal; sin embargo, no se detectó
en los 20 pacientes con el adeno-
carcinoma rectal. Como sucede
con el cáncer cervical, el PH Tipo
16 es el subtipo más frecuente-
mente asociado con el cáncer
anal; se encontró en el 73% de
los pacientes con cáncer anal
invasivo. El PH Tipo 16 es, pro-
bablemente,  el que presenta
mayor asociación  con la neopla-
sia intraepitelial anal de alto gra-
do, considerando que se aísla
más a menudo que otros tipos de
PH en pacientes con neoplasia
intraepitelial anal de bajo grado
(44). La presencia o ausencia de
PH en pacientes con el cáncer
del canal anal no se relaciona
con el pronóstico (45).

Inmunosupresión
La inmunosupresión crónica

por medicamentos es un factor
de riesgo para varios tipos de
carcinomas de células escamo-
sas, incluyendo los del canal
anal. En los receptores de aloin-
gertos renales, la infección por
PH persistente, ha sido asociada
con un aumento en el riesgo de
cáncer en la región anogenital
(46). Aunque un riesgo aumen-
tado de cáncer anal no se ha
demostrado todavía en pacien-
tes que son tratados con cortico-
esteroides por enfermedades

autoinmunes, estos pacientes
parecen tener una probabilidad
mayor de infección por papillo-
mavirus humano persistente (Ta-
bla 3) (47).

La Infección de HIV
Los pacientes HIV positivos

tienen dos a seis veces más pro-
babilidades de tener la infección
con PH anal, sin tener en cuenta
las prácticas sexuales (44,48)
(Tabla 3). Los Pacientes HIV-
positivos presentan siete veces
más probabilidades que las per-
sonas negativas de tener una
infección por PH persistente. El
riesgo se relaciona inversamen-
te con número de linfocitos CD4
(49). Las cifras absolutas y los
porcentajes normales de linfoci-
tos CD4 oscilan entre 600-1200/
ul y 51(± 5%),  respectivamente.
Es más, los pacientes infectados
con HIV con neoplasia intraepi-
telial anal de bajo grado,  tienen
dos veces más probabilidades
que los HIV-negativos de tener
progresión a neoplasia intraepi-
telial anal de malignidad supe-
rior, dentro de los dos años. Este
riesgo es inversamente propor-
cional el recuento de linfocita-
rios CD4 (44,50).

A pesar de la evidencia sobre
que la infección de HIV aumenta
la probabilidad de infección del
PH y el desarrollo subsecuente
de neoplasia del intraepitelial
anal, es incierto postular que la
infección de HIV tiene un efecto
directo en el desarrollo de cán-
cer anal. Varios estudios apoyan
la idea de una asociación directa
entre la infección de HIV y el
cáncer anal. Selik y Rabkin esti-
maron que hombres entre 25 y
44 años tienen 60 veces más
probabilidades de morir de cán-
cer anal si son HIV-positivos (51).
Además, Melbye y col. (52) infor-
maron que el riesgo relativo de

cáncer anal, luego de un contac-
to de un paciente con SIDA, era
del 63.4%, comparado con la
población general. . . . . Sin embargo,
estudios con mayor número de
casos, no han identificado una
asociación directa entre SIDA y
cáncer anal. No obstante, pare-
ce claro que la inmunosupresión
viral inducida, causada por la
infección de VIH, aumenta la
probabilidad de infección de PH
y de neoplasia del intraepitelial
anal subsecuente.

Se ha sugerido que en hom-
bres homosexuales VIH-positi-
vos, el Pap test anal podría iden-
tificar la neoplasia  intraepitelial
anal como un medio rentable (de
bajo costo e idóneo en la detec-
ción precoz), y de ese modo, ser
perfectible de prevenir el cáncer
invasivo (53). Es incierto asegu-
rar si esta estrategia es válida en
otros grupos de alto riesgo. Ade-
más, no se conoce si adelantos
en la terapia de VIH afectarán la
patogénesis de neoplasia del in-
traepitelial anal y, por exten-
sión, el riesgo de cáncer anal.

Tabaco
Algunos de los estudios han

mostrado que una historia de
acentuado hábito de fumar, au-
menta el riesgo de cáncer anal
(factor de 2 a 5), independiente-
mente de prácticas sexuales (54).
Esta relación es apoyada por el
hallazgo  de que el cáncer del
pulmón es dos veces más fre-
cuente en los pacientes con una
historia de cáncer anal que en la
población general (40)     (Tabla 3).

Vías de diseminaciónVías de diseminaciónVías de diseminaciónVías de diseminaciónVías de diseminación

El cáncer anal se propaga
por:1) Invasión directa o local1) Invasión directa o local1) Invasión directa o local1) Invasión directa o local1) Invasión directa o local:
siguiendo los planos tisulares a
los tejidos adyacentes, incluidos
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el músculo esfinteriano, espacio
graso isquiorrectal, vejiga, ure-
tra, próstata, vagina (8,22); 2) 2) 2) 2) 2)
Diseminación linfáticaDiseminación linfáticaDiseminación linfáticaDiseminación linfáticaDiseminación linfática::::: vía
más importante. Se divide en
tres sistemas:a) Inferior, drena
el pecten y la región perianal
hacia los ganglios inguinales; b)
Medio, drena de la región de la
línea pectinea y se compone de
dos tipos de conductos: Indirec-
tos: ascienden por la submuco-
sa y se continúan con los linfáti-
cos del recto; Directos:  siguen el
curso de las arterias hemorroi-
dales medias e inferiores, para
alcanzar los ganglios iliacos in-

ternos o obturadores; c) Supe-
rior, nace en la porción del canal
que se ubica por encima de la
línea pectinea y drena en senti-
do cefálico hacia los linfáticos
hemorroidales superiores, y des-
de allí a los mesentéricos inferio-
res (7,8). También puede tener
propagación lateral y seguir las
mismas rutas que el grupo me-
dio; 3) Diseminación hemáti- 3) Diseminación hemáti- 3) Diseminación hemáti- 3) Diseminación hemáti- 3) Diseminación hemáti-
ca:ca:ca:ca:ca: poco comunes; en la mayoría
de los casos descriptos la lesión
se localiza por encima de la línea
dentada (22). Los órganos inva-
didos por los émbolos neoplási-
cos a distancia son, con mayor

frecuencia, hígado, pulmón y
hueso (8); 4) Permeación neu- 4) Permeación neu- 4) Permeación neu- 4) Permeación neu- 4) Permeación neu-
ralralralralral: el dolor expresa un estadio
avanzado del cáncer anal y es
debido a la permeación perineu-
ral y neural originada por el tu-
mor.

Según el grado de propaga-
ción del músculo esfinteriano y
de ganglios linfáticos regiona-
les, los tumores anales se pue-
den clasificar según Paradis:
Grado 0: carcinoma in situ;Grado
1: músculo esfínter indemne;
Grado 2: esfínter invadido; Gra-
do 3: metástasis regionales (3a:
ganglios perirrectales;  3b: gan-
glios inguinales); Grado 4: me-
tástasis a distancia, periaórti-
cos y sacros (55).

Presentación Clínica yPresentación Clínica yPresentación Clínica yPresentación Clínica yPresentación Clínica y
DiagnósticoDiagnósticoDiagnósticoDiagnósticoDiagnóstico

El diagnóstico del cáncer de
ano puede ser sencillo por su
localización superficial y su fácil
acceso. Sin embargo, frecuente-
mente, las lesiones son interpre-
tadas como benignas, lo que re-
tarda el diagnóstico temprano
de cáncer (15,16). La pérdida de
sangre, acompañada de dolor,
prurito, pujos, tenesmo y secre-
ciones o la sensación de peso, no
difiere de la sintomatología que
se registra en cualquier otra
patología no maligna de la re-
gión. Puede adoptar distintas for-
mas macroscópicas: vegetante,
plana, ulcerosa, fistulosa, he-
morroidal, fisuraria (9,20).

La inspección de la región y la
palpación mediante el tacto rec-
tal (bajo anestesia, si es preciso)
permiten apreciar las caracte-
rísticas macroscópicas de los
distintos procesos e informan
sobre la infiltración de las es-
tructuras vecinas. Se completa
con un examen genital, detec-
tando el grado de extensión tu-
moral y la coexistencia de otras

CANAL ANAL

TX. No puede ser investigado
TO. Sin  evidencia de tumor
Tis. Carcinoma  in situ
T1. d.m. <2 cm

T2. d.m. >2 cm, ≤  5 cm
T3. d.m. >5 cm
T4. tamaño variable; invasión de
     de órganos vecinos
   (la sola invación de esfínter no
es  T4). El órgano invadido de ser
especificado.

TX. No puede ser investigado
TO. Sin  evidencia de tumor
Tis. Carcinoma  in situ
T1. d.m. <2cm

T2. d.m. >2 cm, ≤ 5 cm
T3. d.m. >5 cm
T4. invasión de estructuras
       profundas,extradérmicas,
       músculo esquelético, hueso

MARGEN ANAL

TUMOR PRIMARIO (T)

                  GANGLIOS LINFÁTICOS REGIONALES (N)

Nx. No puede ser investigado
No. Sin metástasis ganglionar
N1. MTS en g. perirrectales
N2. MTS en g. iliacos internos
       y/o inguinal unilateral
N3. MTS en g. perirrectal e in-
guinal y/o ilíaco interno bilateral y/
o  inguinal bilateral.

Nx. No puede ser investigado.
No. Sin metástasis ganglionar.
N1. MTS en g. inguinal homolateral.
N2. MTS en g. inguinal bilateral.
N3. MTS en g. perirrectal e inguinal
       y/o ilíaco interno bilateral y/o
       inguinal bilateral.

METASTASIS A DISTANCIA (M)

Mx. no puede ser investigado
Mo. No hay MTS
M1. MTS a distancia

Mx. No puede ser investigado
Mo. No hay MTS.
M1. MTS a distancia.

Tabla 4
N: ganglios linfáticos regionales;  M: metástasis;

T: Tumor primario; MTS: Metástasis ; dm: diámetro mayor; g:ganglios.
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patologías (9,12). Deben explo-
rarse ambas regiones inguina-
les ya que las adenopatías me-
tastásicas estàn presentes entre
el 18 y 46 % de los casos
(14,15,22).

A los pacientes con adenopa-
tías inguinales inexplicables de-
ben practicárseles un examen
cuidadoso del canal anal, dado
que, los ganglios inguinal y los
nodos femorales están raramen-
te envueltos en el desagüe de
carcinomas rectales. Tambièn,
es fundamental el examen en-
doscòpico, mediante anoscopìa
y rectosigmoideoscopìa con tubo
rígido, para la estatificación tu-
moral, la evaluación de movili-
dad y consistencia. Deben ob-
servarse, la extensión lesional
intraluminal, el origen de la le-
sión (a veces difícil) y la posibili-
dad de que existan tumores sin-
crónicos u otras lesiones.

La ecografìa transrectoanal
permite evaluar la infiltración
local o la presencia de adenopa-
tías perirectales. La fibrocolo-
noscopía  y el colon por enema
con doble contraste, son útiles
para descartar lesiones asocia-
das (tumores sincrónicos, poli-
posis, patología diverticular,
etc.). La linfocentellografía pel-
viana, es un elemento importan-
te para la estatificación, infor-
mando sobre la colonización de
los ganglios perirrectales, hipo-
gástricos y periaórticos. La eco-
grafía hepática, está indicada
frente a la existencia de hepato-
megalia, para descartar metás-
tasis a pesar de la escasa difu-
sión hemática. La biopsia tumo-
ral es imprescindible para certi-
ficar el diagnóstico, determinar
el tipo histológico y seleccionar
la terapéutica.

Los pilares de la detección
precoz del cáncer anal son:1)
biopsia temprana, aún bajo

anestesia, de toda lesión apa-
rentemente benigna que no res-
ponda rápidamente al tratamien-
to médico; 2) examen histopato-
lógico sistemático del tejido que
se reseque en cirugía orificial
por patología aparentemente
benigna.

Las adenopatías inguinales
pueden ser estudiadas por aspi-
ración con aguja fina, reservan-
do la biopsia quirúrgica para los
casos en que la primara haya
resultado insatisfactoria. El es-
tado de las adenopatías peri-
rrectales puede ser inferido por
la ecografía transanorrectal, con
aceptables resultados. La eva-
luación precisa del grado de in-
vasión se obtiene mediante el
tacto digital y la diseminación
en la pelvis y abdomen con una
TAC. La ecografía transanorrec-
tal es de gran importancia.

Actualmente, se dispone de
la estatificación propuesta por
sistemas internacionales de cla-
sificación de tumores (UICC y
AJCC) , tanto para los del canal
anal como para los del margen
(Tabla 4).

Desarrollo descriptivoDesarrollo descriptivoDesarrollo descriptivoDesarrollo descriptivoDesarrollo descriptivo
Estadio o Etapa 0: carcinoma

in situ. Diagnosticado sólo en
raras ocasiones; es un cáncer
muy temprano que no se ha
diseminado debajo de la mem-
brana que limita la primera capa
de tejido anal. Corresponde al
grupo TNM: Tis, N0, M0. (Tabla
5).

Estadio o Etapa I: cáncer de
un diámetro ≤ 2 cm en su mayor
dimensión que no se ha disemi-
nado a ningún otro sitio. No hay
compromiso del esfínter. Corres-
ponde al grupo TNM: T1, N0, M0.

Estadio o Etapa II: cáncer que
mide más de 2 cm y que no
infiltra órganos adyacentes ni
ganglios linfáticos. Corresponde

a los grupos TNM: T2, N0, M0
T3, N0, M0.

Estadio o Etapa IIIA: cáncer
que se ha diseminado a los gan-
glios linfáticos perirrectales o a
órganos adyacentes. Correspon-
de a los grupos TNM: T1, N1, M0
T2, N1, M0   T3, N1, M0   T4, N0,
M0.

Estadio o Etapa IIIB:  cáncer
que se ha diseminado a los gan-
glios internos ilíacos o inguina-
les (unilaterales o bilaterales) o
se ha diseminado tanto a los
órganos adyacentes como a los
ganglios linfáticos perirrectales.
Corresponde a los grupos TNM:
T4, N1, M0 Cualquier T, N2, M0
Cualquier T, N3, M0.

Estadio o Etapa IV: cáncer
que se ha diseminado a ganglios
linfáticos distantes dentro del
abdomen o a otros órganos del
cuerpo. Corresponde al grupo
TNM: Cualquier T, Cualquier N,
M1 (56,57).

Factores pronósticosFactores pronósticosFactores pronósticosFactores pronósticosFactores pronósticos
Los tres factores pronósticos

principales para el cáncer del
canal anal son el sitio (el canal
anal en oposición a la piel peria-
nal), la diferenciación (los tumo-
res bien diferenciados tienen un
pronóstico más favorable que los
tumores con diferenciación pre-
caria) y el tamaño del tumor.
Lesiones móviles de no más de 2
cm de diámetro pueden curarse
en aproximadamente  el 80% de
los casos, considerando que los
tumores de 5 cm o más pueden
curarse en menos del 50% de los
casos (58,59). La probabilidad
de compromiso ganglionar con
el tamaño del tumor se relaciona
directamente. Así mismo,  se
consideran como factores pro-
nósticos, el tamaño, el estado
ganglionar y la presencia o no de
metástasis. En ausencia de me-
tástasis ganglionares o a distan-
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cia refieren diferencias signifi-
cativas a favor de los tumores
pequeños, sin importar el tipo
histológico, pero sí el grado de
diferenciación. La sobrevida de
los tumores del margen anal es
significativamente superior a la
del canal anal. Otros autores no
encontraron diferencia en la so-
brevida de acuerdo al grado
del tumor, luego de realizar tra-
tamiento con radio-quimiotera-
pia en tumores de diferente es-
tadio. La morbilidad fue menor
en los tumores más pequeños
(60).

Se observó (61) que la profun-
didad de invasión del tumor y la
invasión nodal (ganglionar) re-
gional, son factores fuertemente
predictivos de menor supervi-
vencia. La histología del tumor
fue asociada a una tasa de su-
pervivencia progresivamente
menor en carcinomas de células
escamosas de bajo grado de
malignidad, menor aùn cuando
poseìan células  escamosas de
malignidad superior. Tambièn,
se asociò a los tipos de basaloi-
deos no queratinizados, que son
de peor pronòstico que los esca-
mosos, independientemente de
su grado de atipia celular. El
tamaño del tumor se relacionó
inversamente al pronóstico y
estaba fuertemente asociado con
el estadio.

El carcinoma anal de células
escamosas era predominante-
mente una enfermedad local en
el 70% de los pacientes con tu-
mor aparentemente limitado a
la pared del intestino; el 20%
tenìa compromiso nodal regio-
nal y el 2% presentaba metásta-
sis distantes. Entre los pacien-
tes que recidivaron después de
la resección abdominoperineal,
el 80% se presentaba como reci-
diva local a modo de infiltración
ganglionar o de organos limita-

dos al área pélvica y no presen-
taban diseminacion a distancia.

Los tumores basaloideos no
queratinizados estaban limita-
dos a la pared del intestino (50%),
con infiltración de los ganglios
regionales (30%), con metásta-
sis distantes (20%),   con recidi-
va inicial limitada a la pelvis
(60%).

Un estudio con 13 pacientes
con carcinoma anal de celulari-
dad pequeña, mostrò que la en-
fermedad era muy agresiva cual-
quiera fuera su forma de presen-
tación inicial, evolucionando rá-
pidamente en la diseminación
difusa (61). Como suele suceder
con la variedad histològica de
celularidad pequeña, en tumo-
res de inicio primario en otra
localizacion, la diseminacion
suele ser precoz y de allì que se
los considere como enfermedad
generalizada (sistèmica) desde
que se detecta la enfermedad
(61).

Desarrollo de variablesDesarrollo de variablesDesarrollo de variablesDesarrollo de variablesDesarrollo de variables
pronósticas individualespronósticas individualespronósticas individualespronósticas individualespronósticas individuales

Situación y Tamaño
del Tumor

Los factores pronòsticos más
importantes se han definido en
varios estudios. Un tumor que
se origina del canal anal es más
agresivo que el originado en la
piel perianal; el tamaño del tu-
mor también es importante, con
fase del T superior se pone en
correlación con un peor pronòs-
tico (62).     La diferenciación e his-
tologìa también tiene importan-
cia en el carcinoma epidermoi-
de, ya que tiene mejor pronòsti-
co que el adenocarcinoma; final-
mente, tienen mejor pronóstico
las mujeres que los hombres (62).

Compromiso ganglionar
linfático

Hay controversias acerca del
pronóstico adverso cuando exis-
te compromiso ganglionar linfá-
tico, específicamente con las lin-
fadenopatias inguinales. En al-
gunas series no hay diferencia-
cias de pronóstico adverso si los
distintos grupos ganglionares,
son asiento de metástasis
neoplásicas  (es decir,  entre
compromiso ganglionar N1, N2,
o infiltración de N3).

Según lo informado en estu-
dios de mùltiples variables por
la Organización Europea para la
Investigación y Tratamiento de
Cáncer (EORTC), las linfadeno-
patìas fueron consideradas in-
dicadores de peor pronóstico, con
una proporción de fracaso local
superior y la supervivencia dis-
minuida (63). También, la pre-
sencia de adenopatìas se asoció
con la necesidad de realizar una
resección abdominoperineal de
rescate con una frecuencia su-
perior. Según algunos investiga-
dores, los pacientes más jóvenes
tienen peor pronóstico. El retra-
so del tratamiento también tiene
un efecto adverso (64).

¿La infección de HIV afecta el
resultado de la enfermedad?

Antes de la introducción de
terapia antiretroviral muy acti-
va (HAART) había resistencia a
tratar con regímenes normales
de quimiorradiación combina-
dos a los individuos infectados
con HIV.  Se debía a su mal
pronóstico, secundario a la en-
fermedad de base y al temor de
los efectos tòxicos inducidos por
el tratamiento. Este subgrupo
de pacientes presentaba  mal
pronóstico por la inmunosupre-
sión inducida por la enfermedad
y por el tratamiento, los efectos
colaterales y adversos de la ra-
dioterapia a dosis usuales y la
alta toxicidad de citostáticos



��������	��
����
����������������������������������������

22

(efectos tóxicos de mitomicina
en riñón, pulmón, y probable-
mente, médula ósea). Luego de
la introducción de HAART, va-
rios estudios han mostrado que
los pacientes con VIH pueden
tolerar la normal combinación
de terapia con supervivencia li-
bre de enfermedad, comparable
con los individuos VIH-negati-
vos, particularmente cuando sus
recuentos de CD4 son superio-
res a 200 /ul     (65,66).

Organización de variables
El sistema de clasificación

para el cáncer anal tuvo gran
evolución. Algunos estudios qui-
rúrgicos tempranos usaron el
sistema de clasificación de
Dukes, que no reflejó bien el
compromiso de las distintas es-
taciones ganglionares (cualquier
positivo de los nodos simple-
mente era considerado estadio
C) o el tamaño del tumor. Se
infirió, que el sistema de Dukes
no se ajustaba con previsibili-
dad y certeza al pronóstico,  y
actualmente, no se utiliza para
clasificar al cáncer de ano.

El sistema tumor-nodo-me-
tástasis organizado (TNM) ha
sufrido cambios sustanciales. La
versión más reciente publicada
por la AJCC, está basada en la
valoración clínica y quirúrgico-
patológica. Refleja los factores
pronósticos, específicamente, el
tamaño del tumor y el compro-
miso linfático regional (67).

CASUISTICA PERSONALCASUISTICA PERSONALCASUISTICA PERSONALCASUISTICA PERSONALCASUISTICA PERSONAL
Entre los meses de enero de

1988 y diciembre de 2000, fue-
ron asistidos 5 pacientes con
cáncer de ano asentado en el
canal anal. De ellos, cuatro eran
hombres y una mujer. Las eda-
des oscilaban entre los  57 y 73
años en los hombres y  79 años
en la mujer. No se comprobó

aumentos en la incidencia en los
últimos años.

Con respecto a factores de
riesgo se evidenció antecedentes
de actividad sexual receptiva y
enfermedades sexualmente
transmisibles en un hombre e
historia previa de anexohiste-
rectomia por enfermedad neoplá-
sica en la mujer 3 años previos a
la enfermedad que nos ocupa.

La sintomatología predomi-
nante fue la presencia de tumo-
ración en la región anal y san-
grado local. También refirieron
expulsión de secreciones por el
ano e incontinencia anal, así
como pujos, tenesmo y altera-
ciones del hábito evacuatorio.
Dos se evidenciaban en la ins-
pección local y uno presentaba
sintomatologia suboclusiva.

Ningún cuadrante del canal
anal pareció estar particular-
mente predispuesto a desarro-
llar estos tumores.

El tacto rectal y la rectosig-
moideoscopia fueron los exáme-
nes complementarios de mayor
rédito para realizar el diagnósti-
co. No se disponía de ecografía
endorrectal. En cuanto a los ta-
maños se evidenciaron en los
epidermoides: 3x3.5 cm de diá-
metro;  4,5x5 cm; 6,5x7,5 cm.
Los cloacogénicos tenían diáme-
tros de 4,5x5 cm y 7x8 cm. Los
carcinomas epidermoides resul-
taron con estadio clínico II (dos
casos)  y IIIa (un caso).  Los
cloacogénicos estadio clínico II
(un caso) y IIIb (un caso, hom-
bre). El diagnóstico  histológico
se estableció por biopsia preope-
ratoria en cuatro pacientes y por
biopsia diferida en uno.

Con respecto al tipo histoló-
gico se hallaron tres carciomas
epidermioides y dos cloacogéni-
cos,  de estos últimos, uno afec-
taba a la mujer. Los carcinomas
epidermoides  eran poco diferen-

ciados en dos casos y uno bien
diferenciado.   Los cloacogénicos
se hallaron uno moderadamen-
te diferenciado y uno escasa-
mente diferenciado (hombre).   El
tratamiento de los pacientes con
estadio clínico II fue radio-qui-
mioterapia.  Los pacientes con
estadio IIIa  recibieron radioqui-
mioterapia (un caso) y en otro
resección abdominoperineal
combinada con resección de gan-
glios femorales, inguinales e ilía-
cos seguidos de radioterapia
postoperatoria. En el paciente
con estadio IIIb se realizó radio-
quimioterapia, con resección
quirúrgica de la enfermedad re-
sidual  en el sitio primario (re-
sección local). El seguimiento
durante un año evidenció: falle-
cimiento de un paciente por en-
fermedad ajena a la neoplasia
(estadio II), recidiva local en uno
(estadio IIIa) a quien se le realizó
resección abdominoperineal),
metástasis regional (hepática) en
un paciente (estadio IIIb), trata-
do con quimioterapia coadyu-
vante. Dos pacientes se mostra-
ban libres de enfermedad.

CONCLUSIONESCONCLUSIONESCONCLUSIONESCONCLUSIONESCONCLUSIONES
A pesar de la rareza del carci-

noma del canal anal, su inciden-
cia ha aumentado en las últimas
décadas, particularmente entre
las mujeres. Los cánceres del
margen anal afectan  frecuente-
mente a varones, mientras que
en la mujer son más frecuentes
los del canal anal. La más alta
incidencia de estos tumores se
observa entre la 5° y 6° década
de vida. Se ha descripto una
asociación significativa entre la
promiscuidad sexual y el riesgo
de cáncer anal en hombres y
mujeres.

También, existen fuertes evi-
dencias que sostienen que las
enfermedades sexuales son una
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de las causas el cáncer anal,
entre otros factores de transmi-
sión. Es incierto postular que la
infección de HIV tiene un efecto
directo en el desarrollo de cán-
cer anal. No obstante, parecería
que la inmunosupresión viral
inducida, causada por la infec-
ción de VIH,  aumenta la proba-
bilidad de desarrollar esta neo-
plasia. Sin embargo, los hábitos
sexuales en este grupo de pa-
cientes pueden incrementar su
riesgo.

En cuanto a las característi-
cas del cáncer anal, se puede
concluir que la mayoría de los
cánceres de la región anal apa-
recen en el canal anal, siendo los
tumores espinocelulares los más
frecuentes. Los carcinomas es-
pinocelulares del canal anal son
muchos más agresivos y letales
que los del margen anal.

Otro de los criterios actuales
es la clasificación de los tumores
en queratinizantes y no querati-
nizantes que se originan en el
canal anal y en la región peria-
nal, siendo los primeros de me-
jor pronóstico. Los tumores que
derivan del epitelio transicional
son generalmente del tipo no
queratinizantes, constituyendo
una de las formas más malig-
nas. Son los llamados tumores
basaloides, transicionales o
cloacogénicos y  predominan en

las mujeres (2:1), tienen un rá-
pido crecimiento y son suma-
mente metastatizantes por vía
linfática y muy radiosensibles.
El adenocarcinoma del conduc-
to anal es raro y se trata como los
carcinomas rectales. Los tumo-
res mucoepidermoideos son aún
más raros. El melanoma malig-
no es el tumor menos frecuente
y es la forma más letal de cáncer
del canal anal por ser altamente
metastizante en etapas preco-
ces. Los tumores del margen anal
son lesiones menos agresivas que
las del canal anal y menos fre-
cuentes. Difieren significativa-
mente del cáncer del conducto
anal en cuanto a características
celulares, pronóstico y trata-
miento. Su comportamiento en
esta localización es similar a la
de cualquier otro lugar de la piel,
siendo el pronóstico bueno para
la mayoría de los pacientes.

El cáncer de ano puede ser de
fácil diagnóstico por su localiza-
ción superficial y fácil acceso. La
coexistencia de otras patologías
no debiera distraer la atención y
retardar el diagnóstico tempra-
no. Así mismo, en ausencia de
tumor primario evidenciable en
los pacientes con adenopatías
inguinales inexplicadas deben
practicárseles un examen cui-
dadoso del canal anal. Los pila-
res de la detección precoz son:1)

la biopsia temprana de toda le-
sión aparentemente benigna que
no responda rápidamente al tra-
tamiento médico; 2) el examen
histopatológico sistemático de
todo tejido que se reseque en
cirugía orificial por patología
aparentemente benigna. El es-
tado de las adenopatías peri-
rrectales puede ser inferido por
la ecografía transanorrectal y  la
diseminación en la pelvis y ab-
domen con TAC.

Los tres factores principales
de pronósticos para los pacien-
tes con cáncer del canal anal son
el sitio (el canal anal en oposi-
ción a la piel perianal), la dife-
renciación (los tumores bien di-
ferenciados tienen un pronósti-
co más favorable que los tumo-
res con diferenciación precaria)
y el tamaño del tumor (menos de
2 cm o mas de 5 cm). Deben
considerarse, también, el com-
promiso ganglionar a distancia y
tipo histológico.

Los pacientes con VIH pue-
den tolerar la normal combina-
ción de terapia con superviven-
cia libre de enfermedad compa-
rable con los individuos VIH-
negativos, particularmente
cuando sus recuentos de linfoci-
tos CD4 son superiores a 200/
ul. La inmunosupresión induci-
da por la enfermedad, más la
inducida por el tratamiento, tor-
nan a este subgrupo de pacien-
tes, en pacientes de alto riesgo.

Se ha adoptado, el sistema
tumor-nodo-metástasis organi-
zado (TNM), circunscribiéndose
al tamaño del tumor, el compro-
miso linfático, de órganos adya-
centes o distantes y refleja espe-
cíficamente su pronóstico. Las
referencias del registro provin-
cial de tumores son congruentes
con las estadísticas internacio-
nales.

En síntesis, se ha logrado un

ESTADIOS CLÍNICOS 
O tis No  Mo O tis No Mo 
I T 1 No Mo I T 1 No Mo 
II T 2/3 No Mo II T 2/3 No Mo 
IIIa. T 4 No Mo III T 4 No Mo 
 T 1 – 3 N1 Mo  T 1 - 4 N1 Mo 
IIIb. T 4 N1 Mo IV T 1 – 4 N1-3 Mi 
 T 1 – 4 N2 – 3 Mo     
IV T 1 – 4 N1 – 3 M1     

Tabla 5.
Estadíos Clínicos del Cáncer Anal
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progreso notable durante los
últimos 30 años en el entendi-
miento de su patogénesis y me-
jorado su pronóstico en base a
un tratamiento mejor y menos
cruento, permitiendo así una
mejor sobrevida.
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