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CANCER DE COLON: Factores predlsponcntes 
Experiencia en el INNSZ en los últiiuos 11 años. 

INTRODUCCION 

y evaluación terapéutica. 

En nuestro medio, el dnccr de colon ocupa el seaundo lugar de frecuencia como causn de 
mortalidad en mayores de 50 aftos (1). Esta entidad es lamblén la sepnda neoplasia más 
(recuente en Estados Unidos. Asf, en dicho pats produjo 68000 muertes en 1988 (1). Esta 

enlldad tlcne una lnddencla variable, de acuerdo con la locallucldn aeoanlflca: las menon:s 
tasas de Incidencia (1.9 aoos por 100 000) se encuentran en Senepl y las mayores (35.8 
casos x 100 000) en Connedlcut (3, 4). Se presenta gene:ralmente a partJr de las sexta dkada, 

pero puede hacerlo a edadfs rús tempranu, cspcclalmente en aquBlos sqjdos con condldonies pndlspo-.. (5), 

Factores de riesgo: 

En ti Sodio de su hbtorla natural se han ddemünado (adores pndhponentes o de rles¡o 
elnado, mttt los que se encuentn.n: 

1) Pollposls familiar, patolopa cancterhada por d desanvllo de pólipos adenomatosos a partir 

de la "IW>da dlcada, su ba.ncJa ,. autos6mlca dominante y Ja alta'lld6n ¡¡m!llca se localiza 
en el cromosom11 S (Sq21·22). Desarrollan ánctt de colon en e.ad la totalidad de los casos, 

cuando no son tratadm. Puede uodarse a otra.s manlícstadoncs extraco16nlcas, como son 
quistes epldennoldes, osteomas, tumores desmoldes (6,7,8). Recientemente, se ha descrito 
tambl&l la asodadón de 8bromatosls lnflltratJva (tumores dcsmoldes) y c4nur de colon sin 
poUpods, con berenda aulo56mlca domlnante (9) 

2) Colltls ukavsa crdnlca lntspedfka: el cardnoma de colon ts una compllcadón conocida 
de esta entidad, afecta con mayor rrecuenda a aquéllos con pancolltls y/o duradón mayor de 

10 aAos. La praeada. de dlsplasla, espcdalmente severa, as( como cambio a una tloclón 
posltlTa con 4ddo periódico de Schlff, presencia de mudna fuera de las células de Goblct o 
aumtnto en la cantldad relatba de muclna, en reladón a la de áddo shUlco, se han descrito 
como pt"'KUl'ICH'tS de cardnoma de colon en CUCI (2110). Sin embarao, la poslbWdlld de 
encontrar alncer en padcntm con dlsplasla es del 40';(,. La lnddenda rte dlsplasla ldenttncable 
a distanda de un cinttr nria del SO a toos. En estos padentcs, con ries10 elen..do de 
desattoUar dnc:er de colon, ha mostrado ser de utllldad el estudio de la dnftlca de células 



de la mucosa col6nlca, medición de la ploldfa del DNA por cltomdrla de flujo, d estudio de 
hlstoqufmka de mucinas, asf como In detección de antfgcnos espcdflcos de tumor con 
anticuerpos monoclonales1 para la detección temprana de carcinoma (11,12,13). 

3) Síndrome de clncer de colon heredltnrlo. Los pacientes con s(ndromes de Lynch tipos 1 y 

11 tienen un patrón aulosómlco--dominante y los portadores de la alteración genética desarrollarán 
clncer de colon en prácticamente el 100% de los casos. La hlstorla natural en este Upo de 
pacientes es diferente: la edad de presentación es m4s temprana, hasta en un 70 % de los 
casos se locallzan en el colon den:cho, tienen mayor fn:cuencla de tumores sincrónicos (hasta 

8%) y 40 % de posibilidades de desarrollar un mdacrónlco a 10 aAos (14,15,16). 

4) La historia de c4nca' de colon en fanúltattS aumenta el rles&o de tener este tumor. Roun 
ha mostrado una frecuencia hasta en 8.1 '.Ci (S}; o de un incremalto hasta de tres veces lo 

esperado ajustado para edad y otros fadores de rlesi::o, con un famlllar afectado. Lo anterior 
se aumenta cuando uisten 1 6 más (amillares afectados. 

S) Otros fadores eenftlcos: Se ha demostrado que el cáncer de colon, as( como los adenomas 
colónlcos son de orl2en monoclonal (17,18). Se han ldttttlfic.ado anormalidades aenEtfcas, que 
incluyen tanto activación de oncogcnes como suprestón de &enes. El primer evento detectado 
en los adenomas es la alteración en la mdlladón del DNA.. Posteriormente se pnsenta una 
mutación en el gen Ras, y esiste una dcledón a nlvel del brazo lar¡o del cromosma 18. La 
deledón del gene del carcinoma coloredal (OCC) en el brazo corto del crol'DQSOma 17 (p-.53) 

se ha observado en forma tardla,y con ma1or frecuencia en cAncer de colon izquierdo 
(19,20,11,11), El rlesao acumulado de desarrollar cána:r a partir de un adtnoma a de 1.5 % 

a S anos, 8% a 10 af\os y Si: incrementa a 24 % en un pulodo de 20 aftos (13). 

6) Fado res dietéticos: Se hn detcnnlnado que una dieta, rica en graJaS anJmales aumenta el 
riesgo de df:sarnlllar cáncer de cotan, lndlredamenlc a través de aumento en la secredón de 

ácidos billares 1 concentraclón cólica de los mlsmos, asl como por la producción de 
cocarclnóaenos o all'dnóa:mos potenciales a partir de cepas de clostrldlos al dcsbldroaenu 
los áddos billares (24}. Otro factor dlctético osodado incluye a una dlcta pobre en fibra (15,2'), 

Los fadon:s dletHicos también parecen tener un efecto quhnloprotedor para el desarrollo de 
cáncer de colon: el calcio tiene un papel protector al unirse a gnsas y 4ddos blllans en el 

lúmen colónlco y formaf" jabones. Esla wtlón proteae al colon del cfuto ddetkeo de los 
Upldos e interfiere en el proceso de cardno¡énesls (17), Con estas bases, Roun trató a 38 
pacientes de nito rlesa:o de otncer· ~de ·colon· con 1150 m2 de carbonato o aluconnto de c:akio, 
y observó disminución en la prollferadón co16nlca en 30 ~ dumnle el tratamlmto (28). 

Estudios Case 1 y 11 en la Uolversidad de Texas, han demosttado que la hl&'Sla de u.les de 
caldo, o alimentos ·ricos en calcio disminuyen la tasa de recambio de la muc::ou colónk:a, y 
con.irecuentcmcnte el riesao de desarrollar CJ\ncer de colon (17.27). Tambl&l anlnl e:xperimtatal 

se ha observado que el uso de vltamJnas C y E disminuye el nlvel de mut4aenos ea colon 



hasta en 26 ~comparados con controles {29tl0}. Sin embargo, los estudios cUnfcos realizados 
(31,32) no han mostrado un <'fl'do protector real sobre grupos controles, por lo que su uso 

es todav(a controvenia.I. 

Historia natural. 

El estudio de la hhtoria natural dt'I dnttr de oolon, ha mostrado que la lcsl6n temprana puede 
pnsadarse romo uua lai6a polipoldr, que cnc:c de manera dcc:unfenndal y abarca la pared, 

para exfmdase a la S1'a5a pericólka, 1 pnclios Unf'1JCOS reeionalcs; despuis de eyoJudón 

mdastal1sa a bípdo, pulmones, mHula ósea '1 otros 6rpnos all'jados. El a.tpedo hlstoló¡lco 

muestra admocudnoma m d '5 ~ de los casos {33). No obstante que d curso de estos 
tumores es lmto, coa um. dupUcad6n tumoral del primario promalio de: 620 a 630 días {34), 

solammte un clqn6ltko tanpnmo y tratamledo oportuno orrecm wia sobreTlda aceptable 

(35,36). 

Marcadores tumorales. 

Se i. .....-..... - ......, all<rad6o m la eluroslladOO de prolánas sccn:ladas por las 
cBula 1...- de calaa, mi coma "'IJl1'li6n de 111111....., rdadonados a los ¡¡rupos 
sanpfmm: abndos. FAios cambios se han utUlzado mmo marcadores twnorales, los más 

~-: 

1) Antfamn c:ardaDmlbrioam: Su utWdad en esta müdad es Umltada, debido a que se 

-. m cll'...-.. ......... Wlto mall- mmo bml¡nas. l!ntre las primeras se 
mmmtran ........_ amtrolnfestbaales, de: mama, tiroides, '1 pulmón; como camas benlpas 
de eleTad6a de ACE tcmmos: mf'a:medad lnllamltoria tutcstinal, tahaqubmo, newnopattas 

mSnlcas, ladanda, ~. ~. tuhrrmlosls. No obstante. se ha visto que el 

-· de...,....,......_ m ..,-.. wa dDal' de culoo .-le ¡uardar W18 

reladdo dlreda con la acthldad tumocal. Se cteY. en el 65 ~ de: lo áncttr5 de colon y recto. 
Su .....ibllldad es dd .. S para estadios A 1 B de °'*'5 (34-38). 

2) Anltpno "p• epedfk:o de colon, Eaa antqalo se alsl6 de una linea de carclnoma y se 

enamdr6 ......... m el 45 'I a '1 'I> de los podmtcs con dncer de colon. Se obsenó con 

mayor r....-. .... l1lmons dd miau distal 1 m dios .. ha demostrado ~· 
..,,. tasa de praBC..- - mayor (3,,41). n...e mmor .....ibllldad que el anUamo 
~. pau 111 epedlkad es mayor, ya que no se eleva en twnores 

- (39). 

Ot"'5 ............... alllladoo, ·101>: dlt«d6o de llflmpnlldDa anonaaks a ln'fá de llllllcuerpos 

moaod...i.., mmo el CAIM. Sin <mboqo, este man:adol- tampoeo '" 1ota1.-e especifico, 
1 de bocho ha -.... 11« de -JOI' atllldad eo olns mtldadcs como aoo¡¡laslaa p.trlcas, 

..-las 1 de - - (JI). 



Algunos autores (41) han demostrado 1 a trnvés de anticuerpos monoclonales, la prtscncln de 
fosfatasa akallna placentaria en twnores de colon bien diferenciados. Su utllldad real como 

marcador tumoral se encuentra en estudio. 

E.studlos de laboratorio sugieren que la mtd1clón de onútln decarboxilasa en la mucosa colónlca 

en personas de alto rles¡o es útll como man:ndor de desarrollo de cáncer. Sin embar¡o, es 
ncasarlo mayor lm·esll~ad6n y deflnld6n de su ut11ldad dinka (38,39). Los mejores marcadores 
tumorales y que ofrecrn mayor utilidad prondselca en el futuro, son los basados en la aenftlca 
molecular del dncer ¡astrolntrstlnal, como lo es el uso de dtomdrla de Dujo, tlncl6n 
histoqWmka de mudna.s, o detccd6n de antfgenos especlRcos mediante anticuerpos 
monoclonafs (11,12,40), 

Estadio. 

Se ha utllb.ado a la clastncad6n de Dukes para cst.dlnc:ar estos tumom. Ella cst6 buada m 
ti pado de lnnslón tumoral a tra1'(:s de la pand Intestinal (34): 

Estadio A: Tumores llmltados a la mucosa. 

Bl: Extensión a la muscular propia sin ptnetnr a través de ella n1 afectar pnaflos. 

B2: A. tni•ls de toda la pu<d, lln af«Lv pnallos. 

B3: Con extensión a órpnos vednos, sin afectar ganglios. 

Cl: Limitado a la pared, con canallas af'ec:::tados. 

C2: A trués de todas las ca¡m de la pared con gon¡Uos afectados. 

C3: Extensión a órpnos vednos y ganglios positivos. 

D: Meüstasls a distancia._ 

Tratamiento. 

Una vez que se detennlna cl estudio del padente, el tratamiento Inlclal y la evolud6n vufa 
sqún dlfereotcs serles rq>artadu: En Estádos Unidos, al momcnlo del dlagn6$tlco, 

aproximadamente el S".li son Inoperables, 1011&. reclben lndamiento qulrúqtco pallatho, 211JW 

cursan con muerte operatoria, 23% fallecen por otras camas ll50dada5 en los primeros 5 aftas, 
2S \·lven con enfennedad a 5 anos y .S8% viven .sln evidencia de enfermedad a 5 dos (2). En 
nuestro medio no ulsten estudios que muestrm la sobrcvlda de estos padmtes, as( como 
el tratamiento realizado. 



En la actualidad, edstm lllrcrmtes modalidades tera5>éutlcns que 1K>tlcmos dividlrlns en cuatro 
grupos gmcralcs: 

1) Clrugla 
2) Ratlloll'nlpia 
3) Qulmlot<rapla: 

Adyurante 

PaJlaUn. 

1-..W. 
4) Modllkadons de .._..... blol6¡¡ka. 

1) TtaWnhDo qulnirako: EldMcn dlf....,.,. modalidades, podemos m ,,.,..,aJ clasificarlos 
.,.3..._, 

la) Clnllfa lnlcbl, con fines curativos: 

En la actualldad la única altemaUra tenpfd.ka turatlt"a es la ns«d6n del tumor primario, 
con ....._ de tqldo sano proslmal 1 dlUI (1.2 an en sentido loaafladlul 1 5 an en la 

-> J llal- ...-i. La ..S-.. de la dru&la ddie Incluir lambl!n a los 
6rpnos ady- bnulucrados. El tipo de lnl'"md6o qulrúr¡lca a ....ii..r dependen! de 

la - dd - (41). 

La mom.lldad perioponlaria en mup. cunll••, se ha cstlmado "' dlfennles serles del 7 al 
,_,.. (42,44), la .... nW r....-. .. d desarrollo de cOaljlllcadones pulmonares 1 

.....,..-,... - a alhaa -....io que lapnsencla de míennodad -· 
llllelltla, diabetes. y mo de drawjes son fadons asociados con el desarrollo de obstmcd6n, 
...,.is o llsfula (45). 

La liObttrida a 5 alias dapa& de 1-., quln'lqlco ....-,. uaa recurnnda de 15 .. a 
30 .. para los .,.....,, Dul<es B, 1 se - hasla d 40 .. en asoo Dukes C. (41). 

lb) Cirugía paliativa: 

Indicada at onl'ermedad -· Su lndkadtln está dada por d d........,llo de 
compllcadones, ..,_ obltrucd6n, hemomlgla a partir dcl tumor o peñorad6n (42). 

le) Resea:lón hepática .de metástasis: 

Se ha ulUlzado en padmt.,. en qukms la onl'ormedad ....u..lúlca h<p61ica .,. la 6nka evidencia 

objetiva de enf'ennedad ncurnnte o penlstm(e. Fortner ha mostrado su utllldad, e lnfonnado 



una sobrevida hasta del 72 % a 3 años, después de rcscccidn de metástasis hepáticas únicas. 
Otras series han mostrado. una sobrevlda a S y 10 ai\os del 45 % y 25%, cuando se resecan 
metástasis aisladas (46,47,48,49). 

2) Radioterapia: 

Su utllldad en el tratamiento de cánca- de colon es limitada, no as( para el cáncer de recto, 
donde ha mostrado ser 6111 como tratamiento adyu•ute. En el cl.ncer de colon, se utiliza de 

rorma paliativa en enrennedad metast'5:1ca, prindpalmente a hueso (SO). 

3) Quimioterapia: 

3a) Quimioterapia adyul'ante: 

Su utilidad .. rwidam<nla ... que hasta d 50 "' de ... paclmtts oo-1dos • druaf• con ~ 
cuntl•ot llenen m::urrenda tmnorat local y/o a distancia (4'). 

lAs prllllft'Of estudios aleatorios ralbados san de 1'50, en ellos se ullll%6 mostua nttro.,mada 
o ti.Cepa lnhal111111nal pnovlo a la clruofa, lnlnpaiton<al y a tni•l!s de la drculadl!a portal. 
Nlnawoo de dios mostró bentllclo "' la sobmlda (51) 

Se ha propuesto el uso de tratamlmlo adyuYante con 5 ru asociado o no • lnmunoestlmulantes. 
La asociacldn de S ro a BCG a 7 aAos de squlmlento no mostró dlfenucla en la sobreYlda 
y recalda (52)¡ . d uso ... 5 ro aislado tampoco mostró dlrcrmda sob.. ~ - • 
larao plazo (53). 

Vados Gtudlos han volando la utllldad de rm.tU.CCNU, comblnaclo con Tlnaúttna y 5 ru (MOF) 
solo o comblnado con lnnmnoatlmuJ ... es (BCG), y con arupos collU'oB en los que se 
adoúolstnl 5 ro o BCG en rorma aislada (54-58). Solamente 1P10 de r1b (511) ..-ni --.Ja 
en la sobreTlda cllando se colnpamró -quimioterapia e inmunoterapia nrsus arupos controles. 
Asf, es contronrsi~ si exlste un beneficio real con MOF, 

R.edenternente, se ha propllt:5to que el uso de len.mbole, que time acdóa hlmmlomodulador 
e Inhibe la fosfalÚa a1callna de los adenocan:loonw colónlcos en labontorio, produda ma 
benefldo pequdkJ usado de manera adyuvante. Sin embar¡o, su asodad6n coa s-ro produjo 
una reducddn altamente slplRcatl'a de la recurrenda en padente1 con cartbMmm de coloa 
D1*rs C •. (59) •. Un estudio posterior ('41), locluyó a 1300 paclrnle9 con esta- B2 1 C, a 
qutellC!S se les admlnbtró levamlsole y 5 F1J posterior a ta dru¡:fa durame un aAo. Durante el 
se¡ulmlalto a S .aAos, se observó cllsmJnuddn de la recurrmda en padentes con estadio C 
a 41 % y dlsmlnud6n en la mortalidad de 30 !Ji (61); en padentes con 82, todnfa no se tlme 



lnfonuadón act'rta del bcnefldo de SFU y levamlsol • Hasta ahora, estn comblnaddn es la 
única que ha mostrado un bc.ncOdo substancial como lratamlcn<o adym·anle postoperatorlo 

en ti adenocardnorna de colon, Dukcs C. 

· lb) Quimioterapia intrnnrterial: 

Esta modalldad de tratamlenlo se basa en el desarrollo de oonexloms ncovasculares de 
meUstasb con la drtuladón arterial hepática, y de esta manera se obtienen c:oncentracioncs 

mayores del mtdkamento en el tumor y menores efectos slst6nkos {62). El tftdo local de 
•• qubnloterapla puede lncranmtvse -con la embo1Uad6n de esponja de polh'lnllo o aelCoam, 

o - .. dn>p - mkroesftraS (63,'4). 

La lnfuñdn de 5 FU en ta artai• hep6lka, como •dyu..-ant~. ha mostnclo que aumenta el 

portlS1lllie de padM.. llbm de enr.._.i.d • ' - - ... 74 'Ji, coa sobn!•ldo de 81 
11 m el mismo tiempo. Sln embarp, no dlsmlau)'e la lacldead• de met'5tuls hep4Uras, por 
lo que su uso es contronnW. La toskldad obstnadm m ate pupo de pacientes rue 
prlndpalnmú h<mllolb .. ca {grados 1 y 11), n4usa, hepatoto>lddod (srados 1 y 11); aJ...,.. 
............... mr .... 111t...ino1 (6SJ. 

El UIO de mltomldna corno lenpia adyvt'ante m dDcu de CoJoa lh*es e, ha mostrado ser 
de menor utllldad, 7a que ulsle hasta un 35 111. de padmtes con ncalda1 S. marorfa en 
loc:aliud6n atnbepMlca, adcm41 de que muestra toskltb.d severa al m\ICOSU, induJ1!11do 
.. ....-<01. 
Por lo antes Rftabtdo, hasta aborw. la qumloeuapla adyuyante lntnwtcriat no parece ser el 
lntaralealo de eJettlón pars los padmlel can c1ncc:r de colon, estadio C de Dukes. 

El uso de: la qulmlola-apla tntraartcrial al mf'crmt:dad metuUslca, puede ser de ut.Uldad en 
p.adr:ntcs con resección partlal de metátul:s bqs«ilca; en los padtlltcs con enfermedad 
metastJlslca no resec:able, lnduct una tasa de rtsputSta rqayor que d tratamiento sistémico, 
lo que ofrtc:e una medido de polloddn para aquBlos que han íallado a terapia •htbnka (62). 

3c) Quimioterapia en enfermedad metastállca. 

En los padtmtes con cardnoma ~k.o, se han utll.b.ado diferentes 1:5quemas 

qulmlot<nplalkos: 

El S·FU si.,.. siendo ti medicamento mAs tfectlwo en el tratamleolo de la eal'ermodad 
metast4slca del c4ncer de colon, con una nsputsta promedio del 10 'Ji. Ea Jm C8$05 en que 

5e olmna una rapueda objctl'f'a. la sobre:vlda aumenta de 6-3 mtHS a tz..18 mac:!: (66) 



Además del 5 FU, lns cloroet.U-nltrosurea.o; y la mllomlclna C, hnn metstrado tener dcrCa efedlvldad, 
pero con respuestas m4s marginales que el S·FU (respuestas medias de 3 meses). La 

comblnaclón mctll CCNU, vlncristlna y 5 FU (MOFl asociados a estreptozotodna lo¡ró una 
respuesta hasta en una tercera parte de los casos, comparado con aqutllos en los que no se 
les dió estreptozotoclna. En ambos ¡napas se observó toJr;k.lda.d hematoló¡lca de Igual ma¡nltud; 
sin embar¡o, en lo5 tratados con estrcptozotodna se observó mayor toxicidad a:astrolntestlnal 
(66). 

El tratamltnto secuenc.W con metotiuale y 5 AJ tiene sm bases en un efecto sln&ako 
debido a dos principios: a}aumtnto en la fonnadón de compl._¡os entre alutamatos de 
debldroíolato y metabolltos del S·F\J (FdUMP), Influyendo en la unión de este Clltlmo con la 

tlmldllato slntdasa; b)lncremeato en la formadón de nudedtldos del 5 ru • ....... de nltdet 
...... del r..ror1-.p1rorosra10 (l'RPI'), camado por lnhlbldbo de -· ... .. 
bloslolesls de purlnas, asl loo nud~ldos del 5 nJ se lnmrporan al RNA (67 ,'8). 

Estudios de fase llen packatel con dllCU" de colon lratados con rndotraMe 'I 5 RJ.....,..,..,. 
una nspuesta promtdlo de 15 al 20 'ió (6'). Eústen 4 lnfonnes de sucios que lll1l1ania -
combinación. De lstos, dos (70, 71) r ...... n lraWnlenlos de rescale 1 cloo lratamlenlas prlmarlol 

(72,73). Solamenle uno de - (70), en " que se utilizó ddofosíunlda, -....... 1 5 ro. 
roostró respuesta objetln total r:n 6 de 16 pacientes, con una lasa lle nspuesta atobat de 53 

'ió. La comblnadcln de 5 ru, --·· cldofosíunlda y •lnalstlna (COMF) ~ -
nspuala en 10 de 14 pacll!llÚS (71 'ió) lralados con este esqll<IDll (72). Tam!Jlát la -
de mltomidPa C a la comb'-lón del lratamlentn secuerxlal (S nJ + Mbl), ba -do -
de utllldad: en un rstudlo en el ¡e trataron 19 pacientes con CÚQI' de colon mdastúko se 
ob"'"6 ~ objetln en S de ellos (73). 

Los estudla1 m'5 prometedores en los últimos dos son aquBlos que proponen ti uso de S 

ro, combinado con 'ddo foUako, este 1lltlmo se uu con la finalidad de a1llllmlar los íolalos 
n:duddos lntracelularmtnte y as( lnaemtntar ,. unión del s ro a su enzima blanco, la tlmldllalo 
slnlelasa, produdcndo una lnhlbldón mayor en Ja s{ntesls de DNA (34). 

En estos estudios se obsft:J6 una sobrevlda promedio de un ano, con rt:spUtSta hasta de 33 
'I' y solamente en dos de ellos (74,75) se observó aumento en la sobrevlda. Al<OlllpQ'ar la 
fomia de admln'5Crad6n de medicamentos, se demostró mayor toxicidad hetmdolóalca en el 
grupo que reclbló bolos de 5 FU, comparado con la adnúnlsltaddn del mWno en lnfudón 

continua; ta todddld pstrolntestlnal fue similar en ambos pupas (74, 75). Aunque sólo dol 

de los estudios mostnron un beodldo en Ja sobmlda, esta modulación dtl 5 ·ro a lnds 
del ácido fol[nlco .. alenladora 1 q1ÑÚ su uso mú apropiado sen ... " tnlamlmlo de 
enf'ermalad totalmente raecadll, como tratunlado adytn'anle. No obstante, babri que quardat 
los rtSultados de estudios que se esttn rtallzando m varias partes del mundo ad.es de 

recomendar usarlo fuera de Wl protocolo de estudio. 



4) Modificadores de respuesta biológica e Inmunoterapia. 

4a) sru + lnteñerón: 

La comblnadón de lnleñel"Ón alfa y 5 Fluorouracllo actúa de manera slner¡:Lsta a través de la 
síntesls ele timldlna y por dio se ha utilizado en el cAncer de colon metasttitco con resultados 
controyerslaJes: WacUer y coolaboradons obtu,iuon nspuesta pardal en 7613li de l7 padmte1 
y um nspumt8 c:omplda (54). Sin anhu¡:o, se obwnó todddad con neutropmla arave, 
dloma y hubo dao del- m d p<riodo de nadir con neu1..._ia. El estudia piloto 
nalbado por d l!utom Coop<nthe OnoololJ' Group mostró mullados - promisorios, 
con 42 ~ de respooas pardalm (ISIJ'l; adem4s de toxkldad snen (Indo IV) ea la quinta 
pute de loa ....... (17). 

4b) Anticuerpos monoclonales: 

~ -., - 1.-.l<s a Ira•& de estl.,...ción de dtotodddad ~· de 
..,.__ 1 dlGtoslddad modlada por complomenlo; tambWn "'- la producddn de 

dloqulml, ta1ol - ti l'.ldor de ...,,. 1--1 alfa, - -- e •--1 
(71), Ea ,.. eotldo pllolo, ralbado m ti lfolpltal llarollmlul, y c¡ue laduy6 a ~ con 

- de mlon -· qae - d ant~ C017A 1e - -.Wda jnmedio 
de IU - ('7'), olD 1opar ..,._. - ....,..._., ni meJa<fa "'""-ú obj<tlTa. 
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JUSTIFICACIO!'\. 

El carcinoma de colon en nuestro 1nedio es una causa írecuenle de mortalidad. Actualmente, 
sólo el dla¡nóstlco temprano y tratamlmto adecuado permiten una sobrevlda aceptable. Por 
ello, consideramos de lntcrls lnTestlaar la rn:cuencla de factores de ries¡o en pacientes con 
c:ánCU' de colon, evaluar la utllldad del antf¡eno carclnoemhrlonario (ACE) como marcador para 
seplmlento de esta patolotla ((ndkc de adl'fidad tumoral) y valorar lm diferedrs esquema 
tuapiutkos utUizados en los últimos 11 aftos en el I.N.N.S.Z,asl como anallz:ar la sobmlda 
y toxlddad de este llnlpD de padalt'5. 
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OBJETIVOS. 

l)Dd.cnnlnar en Wl estudio retrolectlvo de 11 añcs, la rauucncla de "factores de riesgo" 
obsenados en pacientes con cardnoma de colon en el l.N.N.S.Z. 

2)Establecer la utllldad del antfaeno cardnoembrlonario en el sei:ulmlento de estos 
pacientes, coll\Q (ndlce de actMdad tumoral. 

J)Analb:ar las caradeñstlcas lntrfnsccas de la población y neoplula, e in,·entcar su 
lnOuenda como fador pronóstico declsh'o en la sobrc,-lda de eRos padttltes. 

4)C- la sobre•lda y toxicidad con d mo de 111r..-.. esquomu ,.,..p1u11cos 
utlll&ados, administrados coa fines adyun•rs o p.Uati'ros. 
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DISEÑO. 

Se hizo un estudio n:trolcctivo, comparallvo. Los padenles estudiados se dividieron en dos 
¡rondes IUUPOS Iniciales: 

1) Los que recibieron tratanüento qulrúrcko con noes curatlvos: resecddn sin tumor en bordes 
qulrúr¡lcos, con o sin ¡an¡llos poslllvos, pero ex1lrpados en su totalidad y sin rneüstasls a -· 2) Los que ndbleron tratamiento pallallYo, (enf'amedad slstlmlc:a) lndrpmdlmlemmte de 
la modllldad tenpálllca Instituida (clru¡fa, radlolenpla y/o qulmioc.npla). 

Ell el primer ......,, 1< Íllcleron Ira subp'upoo: el la), Incluyó a ._ padmls que soia-e 
se tntaroa coa cJruaía, sin tntamlenf:o adyunnte; lb) Incluyó • .-denles tl'llladm con dftll(ai 
1 qulmloUnpla slslánlca •dyuyante con 5f1J + _ .... _,, + - - ,el... rollako 

' (Soc-ial) 6 5n1 +adrlamlclna +mllomlclna e (FAM), el le) lnduy6 .... .._ .. _ 

tcrapiutkos, que se seftalan posteriormente. Los tres subrrupos se compararon en cuanto a 
sobr<ri6a aloba!, sobrevlda libre de ml'amedad, tiempo de recafda, y toxicidad tonplaflca. 

Por otra parte, ai el pupo 2 (tntamlml~ pallatho, i- enr....-.i -), .- ae 
hldaon subpupos¡ el 2a) Incluyó a aquBlos tratados aolamonte - d ...... ; el 2b) a loa que 
redblaoa qulmlotuapla slstlmlca. En estos pupor se nalud la respaata twnorat, la sobrnlda 
1lobal y toJdddad dtl tralanüento ncibldo. 
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MATERIALY METODOS. 

St: revlsó el archivo de p11toloala, de enero de '197~ a dJdembre de 1985' y se seleccionaron 
lnldalmente todos los casos con dla~nóstlco de cfnctr de colon. Posteriormente, · se obtuvo 
la lnlormaclón de los expedientes cUnlcos, de acuerdo con los slaulentes criterios: 

Los aiterios de lndwlón y exclusión rueron: 

1) Para la .. atuadbn de los ant-.S famlllarcs y p.-.cla do ltslones pRIMll¡¡nas, se 
Incluyeron a 136 pacientes con dncer de colon, dia¡nostlcados en el periodo ·comprendido 
entre ......., de 197' a dldembre de 1989, ln<kpoadi-e do que hubiesen ndbl<!o 

tratomlmlo t>RTlo o polleriOI" r_,. del hlolHulo - do N-. 

2) En la nloraddn de A.C.E. (antl¡tno rardno<mbrloaar), - -- t-. dlll m el 
seplmlento de padmtes con dntft' de colon, se lndufel'Oll IOlameate ~ .,, ~ con 
dncer de colon eltadlos de D~ A al D, lnclmln, dcbklo a que ~ en ello9 se 
hlderoa dotonnlaadoam "-''"• -erior al lralamlenlo qulrúrlko y/o qu1m1o1.np¡. y lfunalt 

IU ....-., poot<rior, Los 60 .......... f_,.. - I*' - .do -- do 
A.C.E_., ..,._ a la dru&ú, y/o -· w ...-.. .,--. 

3) Al- tu manlfestadonts dlakas, cand<rfsllcu propias del ii-, ..i =- dlf
altermfüu tenpMlcu, ae aduyeroa a 13 padeola dml&> a..,. -.., lhlO lnádas ¡rmlo 

""''- allmlHatoyaase- .... tar..- .......... ni- •lu-
proplu del •- (lamlllo, etc) co los ........... T- a .....,..,. a aqol8IGo .,..._.. 

.. ~ e1......-. pmodor .. ~-· ndM&> -----· 

.._ 1 - 1a ~ do ...,.im1m1o .. r_. - • -· 
VARIABLES INVESTIGADAS: 

Ea tada uno de IOI pupos ya Seftallldas, se lnH!lf.feiroa: 
•1 ... _ .,......_.. para - do ..... . 

0J Utilidad del ACE"' el ...-i- do ...... pad<al<s. 
"3~ al-. 
•4 Sollrnlda ....... y~ do ...r-.i . 
. •s Tmlddod 1.......,.iai. 

"' lal1amda do .. loúddad leqpÑllca .. la -· 

1. - .....,.._.,., s. im~ - ram111Mm c1e ....,

....--. e.r ....... d - -· o do - ......... :-~ • m..r 
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de colon. También se bl&SC6 el antecedente personal de lesiones que pudlesm conslderane 
como premall¡nas, tales como colitis ularasa crónica lntspedfica (CUCI), pollposb o historia 

de cáncer de colon, a.'il como el tratamlmlo recibido. 

2. ACE: Se investigaron las contentradones a la recha de dla¡nóstlco (niveles buates). la 

modlOcaclón de las ntlsmas de acuerdo con el tratamiento recibido, y nriadones del ACE con 
la n:spuesta o rec.unmda de la adh·ldad tunwral, 

3. RoipcaQ al lnlamleato: 

* Se consideró como una rf!iptHSta total, cuando desapattcló todm nlclenda de ac:tl..._d 

tumoral, tanto d(nlca como por tmasm. 

• Se comhler6 como rapuese. pardal, cumdo se obtuvo una nducddo objdl•a del 50 .,, 

de lo - .-.(TAC,US). 

• Se comldenS ml'enneclad estable, cuando se obtuvo reducdón de la masa tUlllOl'd en menos 
dd 51 ~ y no oslstlo e•ldonda de pnpel6n de lo ..,,...-.,, 

• Se conslder6 p.........,.. de lo aúmnedad, cuando llpOftderon .,... ..._ a - ... 

.............. ndbldo, o cuando ... caso de eartnnodd - ......._., • -
MlnM sm-, 

•Se coaslder6 l"eC1ll"ttn<la de aúennedad, cuando pooUrlor • drusla cuntlq - ........... 

.. ldtnda de desam>llo de adhldad -· 

4. Sobrnlda: se nalu6 en -· a portlr de lo fedia dol dlap6otko ........... (f- de 
drupa). Se llklen>n dos ........ ....,...,. afobal ' llmJpo de ......... """ de ..,, ........ 

¡... ... - de clnqla •an1i..•1 

5.Te- h<1lpfolli<a: 

• ED loo liOll1dldol a dnlala, ,. ........... lu .....,Ura<i- 11"5 ,_..., -.. ... lll 

d P<Siodo pcri_.iorio (1 -), ....... tilas el -..olla de flst .... , - illln D e!dra 
aw..lnalel, od91da, ~. •• 

• ED los que rttlb'-1 qulmloUn¡Jla, se eTalu6 toúcldad ...........,... .........., ,....., 

lnftdol611ta. Tode t11a ele aa.do - los rrilerleo atableddoo de ECOG. 

6.lnlluenda do loludddad ~ •la·-: 

Se bl-1&6 la causa de ddU11d6a eo lodos los -· _.....,. "' Ira .,_, 1) los qw 
fallcderon cumu eomplkad6n de "'- de i.. altemotlftS t<rapiutl<a .-...., 2) los q91 

muritton por otras ca-. 31 por pru,....i6ft de la ...r-.i. 
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MANEJO DE DATOS: 

La lnformaclón antes 5d\alada se obtu'fo en ta hoja de n'Colecdón de dalos, desarrollada 
exproreso. 

Anlllsls csiad(stlco: Se hldcran cunas de sobrevlda y sobrevlda libre df: enfermedad 
por el tnElodo de- Kaplan y Meier y la compantdón entre tas mlsmas fue con la prueba de .,,......, 
La c11r..-1a ..... los cuacterfsllau dlnlw, pan los 111r.....i.. ..tadloo de Duk ... ,. hbo 

-· pnieba do "X2". ,\domú, se anallzaron •ariables cllnlcas • lntrimecas de la poblacl6n 
1 -lula (edad, ....,, ECOG al Inicio, arado de dlfermclacl6n hlstoldcka, .,..dio do -· 
la presencia o no do .,..._¡.In llnf'1ka y lo •a5<Ular) ,...., probablm radares quo 11111..,...,. 

en la dlf- en ..W..lda .,. .. d .,.... lntado solamtnte <on d"""' 1 loo qne -
qulmlatenpia, a tmls de Wllsls unl. 1 -•arlado y Wlbls ....-i•o de rklp nloll•os 
de Cox, 
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RESULTADOS 

Se encontraron 136 pacientes con a\ncer de colon en el periodo comprendido entre enero 
de 1979 a diciembre de 19891 en promedio 12.3 ¡1adcntes por año, 71 del sexo mascullno y 

64 pacientes femeninos, con edad promedio de 59.3 años (26-89 dos). De todos C?IJos, se 
analizan a contlnuaclón los antecedentes heredo--famlllares e historia de lesiones prtmallpw:. 

1) ANTECEDEDENTES HEREDOFAMILIARES: 

En este amllsls se incluyeron el total de 136 padentes, 53 (38.9%) tenlan antecedentes 
famlllares positivos para aJiuna neoplasia: en un paciente eslstlan 3 famlllares afectados (2 
con cardnoma cenlcouterino +otro con cáncer de colon no hettdltario)¡ 10 pacientes tu"eron 
dos fam1Hare1 dlrutos con antecedentes de neoplasias y/o pollpasb, y m los 40 pacientes 
restantes txlstló un solo familiar afectado. 

La neoplasia encontrada con mayor frte:uenda fue el carcinoma arvicouterino, sepldo de 

cáncer de pulmón, hepatocardnoma, cine« de mama y cánceres aastrolntcstlnales (4 con 
historia famlllar de cáncer de colon, 2.9 S). Un ¡iadmte tuvo antecedentes famlllans positivos 
para colltls ulcerosa crónica lnespednca y 3 tuvieron ramlllarm con pollposls: dos 

contspondiuon a síndrome de Peutx.Je¡hen 1 en uno de dios se hknWlc6 un sfadrome ele 

G......... (tabla 1 ). 
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2) LESIONES PREMALIGNAS: 

En lo que a lesiones premalianas se nfiere, éstas se encontraron solamente en 8 pacientes 
(5.S8 %), 4 padenles eran llel sexo femenino y 4 del ma.scullno, con edad promedio de 49 
aftas (26.14 afios). El lipa y la loealtuu:ldn. de las lesiones - prema1lgnas ldentlílcadas se señalan 
en la tabla 2. 

De los pacientes con enícrmedad Inflamatoria lntcstlnaJ, un padente con. enfermedad de Crohn 
tenla 8 dos de e,·oludbn, y otro con colitis ulcerosa crónica lnespednca mis de 10 años; en 
este d:ltlmo, se ldentlficó d.lsplasla en diferentes sltlos del colon slnmSnlca a la fecha que se 
hizo el dla¡n6stko de dncu de colon; ambos hablan ttdbldo tratamiento fann.colóafco 
durante su t:nfmnedad. Los denW pacicfttes, eón pólipos de dlftrmlts utlrpet hlslol61kas1 

hablan sido tr.tados mediante pollpectomfa en forma pmddka. Vno de los padmtes con 
pollpc-15 famillar, habfa sido sepldo en fonna ptriódlca mediante estudios aulose6ptcos, y 

los dos restantes se dlqnosUcaron de mallCl'a simultánea "º" el cAnar de colon. 

En su mayorta, estos padentes tenfan un tiempo de e~o1uclón mayor a S anos, Solamente un 
padatte con p6llpos adcnomatosos, de localliadón predominantemnte en colon izqulecdo1 

tmb mmG5 de 5 aftos de evo1ud6n. 

La localbadón, estadio y evolución del ánccr de colon ti\ estos pacientes se sel\ala en la 
tabla 3. 
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3) UTILIDAD DEL A.C.E. (ANTIGENO CARCINOEMBRIONARIO) EN EL 
SEGUIMIENTO DE PACIENTES CON CANCER DE COLON. 

En la nloracl6n de este marcador tumoral se Incluyeron a 76 padmles cun carcinoma de 
colon estadios A al D de Dukes (3-A, 315·81 22-C, IS·D), debido a que solamente en dios se 

hlderon determinaciones basales, posterior al trutamitnlo qulnlrelco y/o qulmloteraplco 
durante su sc¡ulmlmto. 

Los nlnles basales (al momento del dla¡nóstlco) del ACE se encontraron nonnales en todos 
IQ!: padmte1 Dukes A; m los B, el 20 % tenían niveles superiores a los normales; en ti C, el 

!7 ca, tenfan nlnles altos y d S3 % de los padenles Dukes D tenían niveles attos de ACE a la 
focha dd dlqndolko de la neoplasia. (Gnlfica 1). 

Despuis de haber sido sometidos a tratamlento qulnlr¡lco, coo fines curativos, todos los 

pacientes am Dukts B, y C que tentan valora superiores a los nonnales, normalb:a.ron SllS 

niveles de este marcador. 

Durante su seaulmlento posterior, en el arupo con dncer de colon Dokes A, no se obstrraron 
recaldas, y los niveles de este marcador permanecieron siempre dentro de Umltes normales. 

En los padeotes Dukes B, se vbsenó una ncalda, y en este padmte no se Incrementó ti 
nluJ de ACE; es de rmndonane que en W1 paciente se lncremenld a 2 veas lo normal, sin 
docwneatarse actiTldad tumoral. &te !llllmo padente tenla antecalente de tabaquismo crónico 

intenso 1 newnopada secundarU, que pudo haber explicado los ni veles penlllmtemtnte 
devados del anlfttno carclnoembrionarlo. 

En el arupo de pacientes con átker de colon Dukes C, (2l casos) hubo 9 rccaldas, de dios 

en 5 (SS.6<;;) se lntte..-ó el ACE y en 4 (.UA'iD} pamonedó -ro de limites nannalto. 
En los padcntes que no tuvieron recurrmda turhonl, se rncoatnS ••addn 4tl A.CE en 11111 

solo padmte. 

Cuando se comi<knron a todoa los padont05 la delcrmlnadón de A.C.E. ea la ddecdcla de 
nddl.. de IKilYldad tumoral tuvo una l<RSlbWdad del SO '5, ospodllddod del '5 '5, nlor 
predlctt,.o positivo del 71 t¡, y valor predictivo neÍaJho del 8J e;¡,. 

Durante el aeplmlcnto de pacientes con cAac:er~ de c.okm roetuüsko, se obsend que los 

~entes con nitelts basales de ACE denlro de lfmltes nonnalts ptnlstleron con nlnJes 
nonD.les, y los 8 ¡J.1cieutes con nl•eles basales supcdons a Jo aonnal continuaron de la misma 

forma. 
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4) CARACTERISTICAS CLINICAS: 

Se Incluyeron a 123 pacientes y de acuerdo con el estadio de Dukcs se encontraron: 

Dukes No. pac. 

A 

81 

82 39 

83 

CI 

C2 22 

C3 

D 33 

Las caradftistlcas generales de la población estudiada, a.si como por sub¡rupos, de acuerdo 

con la daslficaddn de Dukes se seftalan en W tablas 4 y 4'. Para ~ -'llsls. de las c:araderistlcu 
d(nlcas, atQS paciente se dividieron en 4 arupos: el primero lDduy6 a 13 padentes (Dukes 

A 1 81), el seaundo a los 82 yBJ (45 padmle), el tmero a 32 padente ron w.:.r de 
colon Dukes e y ti último lfUPO estuvo formado por 33 padentes con ánctl' . md:astaslco. 

La edad promedio obscnada rue de 60 dos, se lnduyeroa • 55 padenles de seso ~ullna 
y a 68 del rementno, solammte se obsen6 dlscrrto -~ dtl sexo femenlnn (rtladón 

de 1.5/1) en los padentes con c4nca" de colon --"'· · 

En lo que a titmpo de cvolud6n dlnlco se nfktt, · 73 (5' !Ji) prdmta tmlrul UDI noludbn 

mayor de 6 -, 32 (2'°') tealaa ~ - 1 aels - de .. o1ud6n 1 .. ...._. 16 
(13%) tmfan menos de 30 días de ~- Esi.as ~onm se contenaron en lo5 

Se observaron tutbORS con • cJUmetro eutre 5 y 10 cm ~-·· 68 caso. (55'5), una t~ parte 

de los pacientes (30 ~) tmfln tumores may0f'f5 de estM ........ , y solamente 11 padtnte 

{IS\\) tu•leron .......,... ,_.. de San. Al - por ........,_, de ~ ·""' 
la clullkad6n de llukea, se o"""6 que m '51adloo .........,.. (llubs A y 81) el· 72 "-'di!' 
los casos tenlan tumroes menores de 10 cm, anparado coa los t--. mrtmtúkos, ~.los 

cuales enm mayons de ll cm en el SS % de los casos, como era esperado, por el propio 
estadio de la ...r.-d. 



La Jocallzadón encontrada más fcecucntemcnle rue en el colon ascr:ndentc (.i7 pacientes, 38 
%), seguido del colon slemotdes en 32 casos (?8%) 1 colon descendente en 21 en.sos (17 ~) 

y transverso en 20 pacientes (16 %). 

En nuestra serie de paclenlc::s estudiados, predominaron los tumores bien diferenciados, en 

78 pacientes (64%), se¡uldt>s en orden de frecuencia por los moderadamente diferenciados 
en 24 (19.5';11), las neoplasias con células en anlllo de sello en ti (9 %) y los pobremente 

dlferendados en 10 t8.I 'X). Los tumores bien diferenciados predominaron en los estadios de 
Dukes A y B (84 % y 72 ~. respectlvnmenle), comparado con estadios más aYamados (59% 

en Dukes C y sólo 48 'i- en Dukes D) 1..os tumores pobremente diferenciados y de células en 
anillo de sello se obsenaron con mayor frecuencia en los cánccres de colon metastáslco, y 
no se encontraron en estadios tempranos (Duke:s A y 81). 

Al c\laluar las contUciones generales Inicia.les, se encontró que solamente 1 paciente (0.8%) 

se encontraba asintomático, 81 pacientes (66%) tenían síntomas mínimos, una tercera parte 

(29 %) se encontraban con un ECOG de l, y solamente S pacientes (4 %) tenían un ECOG 
de 3...a. Como era esperado, se encontró que los paclrntcs con cincer de colon en estadios 

tempranos se encontraban en m<:,Jores condiciones i:cnernles, comparados con los que se 
encontraban localmente avanzados o metast4tlcos a distancia (ver tablas 4 y 4'). 

La frecuencia de lumore; slncrdnkos fue de 9 % en los cánceres de colon con estadios de 

Dukcs B y C, y de S c;"o en el ampo con cáncer de colon mctastdslco¡ la locallzaclón de los 

tumorts sincrónicos se señala en la tabla S. 

Se realizó anállslc; uni y multinuiado (Log·rank y Cox), para lnl'estlgar fadOl"CS pronósticos que 

lnfluyer.an en 13 sobrc\·lcfa. De las nrlablcs 1PTcstl¡:adas (edad, sexo, llempo de CToluclón, 
ECOG al dlagnóstlco, estad.Jo de Dukcs, presencia o no de penneaclón Unr•t1ca y/o 'l'ascular, 
así como tipo de tratrunlcnlo recibido), solamente la edad, ECOG >2,pr!:Smdft de ~ón 

llnfátlca o vascular y ~adlo de Dukcs fueron factores dedslYos en el an41lsb univarlado, 
pero nJ hacu análisis mulllv:uiado, solamente Ja edad, ECOG y estadio de Dukes mostnron 

ser factores pronósticos determinantes en la sobmlda de pa.dentes con c4ncer de colon 

.....,,.ble (Ver labl• 6). 

La sobrevida global para los estadios de Dukes A, B, y C fue de 90 ~. 75 ':', 30 % .a 8 aAos 
y de lSIJL. a 18 meses, pua Jos Dukcs D. La sobn:vlda ¡lobal y sobrevtda Ubre de enfermedad 

para los diferentes C!$(adlos de Dukes se señala en las aráflc.as 2, 3 1 9. 
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S) EVALUACJONDE LAS DIFERENTES ALTERNATIVASTERAPEUTICA°S: 

A) EVALUACJONDEL TRATA~llENTOQUIRURGICO. 

Durante el periodo de 1979 a diciembre de 1989 se realizaron un total de 123 cirugías en 122 

paclen1es. Un paciente rue sometido a tratamiento quirúrgico en dos ocasiones. por recidiva 

tumoral a nivel de la anastomosis. Del total de 1mclentes1 90 (71 %) n:clbluon tratamiento 
qulrúralco con flnes curall•os (Grupo 1), 26 (21 ';llt) se sometieron a c:lur¡fa m íonna pallallva 
(Grupo D) y 7 (6%) no rttlbleron tratamiento quirúrgico por extensión de Ja enfermedad. 

En Jo.s paclente!S con cáncer de colon resccnble, la dru&la realizada rue electiva en 82 casos 
(91 %) y de ur¡mcla en 8 (9%), comparada con el Kt"UPO de pacientes con dncer de colon 
metmt4slco (grupo 11), en quienes la dru¡fa de uraeoda se hizo en '1de 26 t'aS05 (28 ';llt). La 
Indicación más írecuenle de clru¡fa de uraenda fue obstruttldn Intestinal por tumor {64%), 
se¡uJdo de peñoraclón (18%) y hemornafa (18%), 

Lns cirugías renlizadas en los paclenlcs con cáncer de colon nsccable y metastáslco se señalan 

en Ju tabla 7. 

La e\·olucldn postoperalorla fue satisfactoria en 87 casos (75 %); En 34 ca.5os (27.6"li) se 
observaron compllcadones¡ de elfos, 19 pacientes (SS.9$) se recuperaron sin otro problema 
y 15 padentc:'!ll íallecleron por Ju complicadones (44.6e;li) (9 del P1Jpo 1 y 6 del ¡rupo m. Las 
complicaciones observadas fueron similares en los pacientes con cirugía con intento curativo 

y /o pallallvo (labla 8). 

La mortalidad operatoria fue dcl ll % en todo el erupo, y fue mayor en Jos pacientes con 
alnccr de colon mctastá.slco (18c:é. vs 10%). La causa m4.s fn:cumte de mortaUdad fu.e Ja 
presencia de sepsls a:cnerallzada (6.6$ y 9.0% para Jos ¡rupos 1 y n, rcspu:tlt'amente), y en 

ca.sos aislados se encontró seps1s asociada a otras complicaciones cudiovasculares,c.omo 
sd1ala en la tabla 9. 
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B) EVALUACIO:-¡DE QUIMIOTERAPIA. 

Para la evaluación de esta n1ternallva lcrapéutlca, se dh"ldió a los pacientes en dos grupos 
generales: el grupo 1 incluyó a padcnlcs sonu:tldos lnldalmentc a tratamiento quinírglto con 

fines curnth·os (Dukt.'5 B y C} y que postcrlom1cnte recibieron quimioterapia adyuvnnte, El 

segundo ¡i:rupo Incluyó a pacientes con enfermedad diseminada que recibió quimioterapia con 
nnes pallath·os. 

Quimioternpin ad}·u\.·ante. 

·De los 90 pacientes sometidos a tratamlento quirúrgico con Ones curativos, 9 pacientes (10 

i;c.) íallederon en el postopualorio Inmediato. De los 81 rcstanteJ, 13 se encontraban en estadios 
de Dukes A o nt. por lo que no l'l'dbleron d tratamiento adyunnte¡ 46 padcntes (56$) 

redbleron diferentes CSQ'.Jema5 qulmloterapéulkos de· manera adyuvante y los restantes 22 
casos (27%) no recibieron qulmloternpla, a pesar de haber tenido cáncer de colon en estadios 
82 ó C de Dukes, por lo que se ntlllzaron como grupo control parn comparar la eflcacla de 

los dlrercntcs esquema.'i de qulmh1ternp1a. 

Los esquemas de qulmJotcrapla utlthados fueron: esquema. secuencial (Sru + metrotexale y 
rescate con .i!:cldo CoUnko) en 14 (J0.4%), FAM (5 F1J +adriwnidna +nútom!dna C) en 11 (13.9 

%); FAB (SFU + adrlamldna + DCNIJ) en 14 casos (JD.4 %), dos padenl,. (4.3%) rrdblenm S 
Fluorouracllo como monoternpla, otros dos (4.3%) recibieron FAC (5nJ + adriamlclna + 
dclorosramlda). En casos aislados se administró 5 fluorouradlo + adriamldna, 5 fluoroundlo 
+ mltomlclna C y S FU + ndrfa.mldna + dsplatlno. Todos rstos esquemas se administraron de 

manera sistémica, ninguno fue lnlraartcrial. 

De los esquemas antes sdinlados, se evaluaron (por el número de pacientes tratados) solamente 
ltcs: FAM:, FAD y el sccucnclal, los restantes se Incluyeron en un iTIJpo de qulmfotenpla mixta. 

Estos sub¡rupos se compararon eon el grupo control. 

A contlnund6n se sclla!an las camdcristlcas de cada uno de estos sub¡nrpos; 

a) Quimioterapia adyurante con F.A,M. (S FU +adriamldna +mltomldna C), 

Se Incluyeron en total a 11 pacientes (7·B )' 4-C), la dosis promedio administrada fue de 1238 

ruafm2 (750 a :zaao ma/m2), 26 ma/m2 (20 a 35 mg/ml) y 9 ma/m2 (J a 18 m¡/m2) para S 

FU, adrlamlclna. y mltomldna- c,,respectl,·ammle. Se.admlnlstraron. un total de 52..ddos, m 
promullo 4 dclo.s por paciente (ran¡o: Z..7}, con lnttrTalo promedio entre los mismos de 31 
cDas ¡:iO. 48 dlas). · 

En este sub¡rupo de padentcs se observaron solamrnte dos n:cafdu (16$), ambas fueron a 

dlstanda: a hl¡ado en un caso y el segundo a hígado y peritoneo. Amb&S recwnnclas se 
observaron en padmtlt5 Dt*es C, a 5 y 53 meses, rapectlnmente. 
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Se observó toxicidad hemato16gica grado 1 en 4 delos (7 .6 %) y grado JI en t delo (1.9 %). 

Se 1,rcsentnron en estos pacientes tres procesos Infecciosos, dos de ellos en ,·las urinarias y 
otro en foco de origen gRStrolntestlnat. En ninguno se aisló gérmen y todos se rcsoMeron sin 

complicacione<> )' solamente fue ne<:esarlo dlsmlnulr In dosis de los metlJcamcntos al 75 ~ en 

estos 3 pacientes. Además, se documentaron dos casos de hepatotoxlcldnd grado l (3.8 %). 

No se encontró to:\lcldad renal con este esquema. 

Al momento del anállsls se encontraban 5 paclentcs vtvos sin enfermedad (a 106,112,117,117 
y 113 meses, rcspcdlnmente); 2 pacientes fallecieron por n:currencia de enfennedad tumoral 
(a 14 y 39 meses, resptttlvamente a partir de la fecha del dla¡nóstlco). Los 4 restantes se 
perdieron durante su SC&Uhnlcnto, sin evidencia de reddha tumoral (4, 21, 32, 61 meses, 

respectivamente). (Ver gráfica 5). 

b) Quimioterapia adyurnnte con 5 FU +Mtx+ac.foUnlco. 

14 pacientes (8-B y 6-C) rKlbleron este esquema de qulmiotcrnpla, a dosls promedio de 1195 
m¡/ml (800-1750 mgfm2) y UJ mg/ml (15.S3 mg/ml) de 5FU y mctrotexnte, respectl\"amcnte. 

Se administraron en total 104 clctos, en promedlo 6 delos por paciente (ranao~-14), con un 
lntuvalo promedio de 31 días entre cada uno de ellos (18-60 ellas). 

Se observó rccalda en 3 casos (11.4 %), en uno rue a nivel de la aJWtomosls (Dukes C2) y 

en ptritonco¡ en los dos restantes se obsct\16 solamente ru:afda a dlstanda, túa;ado, 'peritoneo 
y pnaltos retrtJperhoneales (ambos · Dukes C), El llmipo transcurrido ~e la fecha de 
dlapadstlco y la recaída fue de 7, 10 y 39 meses, respectivamente. 

Se obsen'ó toxicidad hematoló¡lca ~do l en 2 casos (1.9 ~) y en ¡rado O (0.9 'li). En este 
ó!Umo, rue nccesarlo la dlsminuclón de la dosis de quimioterapia inicial al 75 % en los delos 

restantes. Además, se documentaron dos procrsos lnl"ccdoso.s (1.9%), ambos con ori¡en 
~astrolntcstlnal y asociados a mucosltls ¡rndo n, en nlnuuno de ellos se ahló ~úmen y se 
resolvieron satlsfadorlamente. .No se encQntró toxicidad hepática o renal en estos pacientes. 

A l:l fecha de corte del estudio, 8 pacientes se encontraban vivos sln enfermedad (a 19, 28, 
28, 36, 39, 38 y 46 meses, resp«tlvamente); un padente se enconlraba vivo, coa recuttenda 

de enfermedad (a 5l meses de ~miento); dos hab(an fallecido por rec:urrenda. de enf'mntdad · 
(a 9 y 12 mesa, nspectlnmente) y 3 paclerites se penfieron de sq:ulmJento (a 9, l6 y 35 
meses, resptttlvamente). La sobrevlda Ubre, de enfermedad y sobrntda global, pan este 

subp'Upo. se. muestra en las &riflcas 6 y 7, rrspedlvamente. _ 



e) Quimioterapia ndyuranle con F.A.B. (SFU+ adrlnmlclna+ DC\1.) 

Se Incluyeron en lolal a 14 pacientes (8 Dukcs By 6-C), la dosis promedio fue de 1688 ma/m2 
(800 a 2000 mg/012), 32 mg /m2 (25 a 40) y 119 m¡:/m2 (55-200 mg/ml) para sru, adriamlclna, 

y BCNU, rt!Specth·nmente. Se administraron un total de 88 cidos, en promedio 4 delos por 
paclente.(lntcrvrdo de 2 hasta 6 ddos por paciente). El Intervalo promedio entre los delos fue 
de 26 ellas (20 a 48 dlas). 

De los pacientes que reclblcron este esquema de qulmlotcrapta adyuvanle, se obsen6 rccafda 

en 6 ca.sos (42 '%). de éstos, dos tuvltron recafda local a nheJ de la anastomosis (1 Dukes 
83 y 1 Dulces Cl). Los nstante-. tuvieron M.'Cll(da a dl.stancla: a nivel de hf,earlo y peritoneo 

(Dukes 83), pulmón {Dukcs Cl}, hf¡ndo (Dukei; Bl) y en pulm6a "T"hucso de manera slmull'8ea 
(Dukes Ct). El tiempo tramcurrldo desde la clruafa a la rtcafda fue variable: desde 2 meses, 
hasta SO meses (2,4,7,10,49 y SO meses}. 

En 1o que a toxicidad se rcnere, se observó toxJddad hemntoló~c:a en 6 ciclos (6.0 %): 4 delos 
con toxicidad grado 1 y 2 con loxlddad erado Il; en 4 casos ello condiclon6 disminuir la dosls 

de quimioterapia al 75 % de la dosls lnlclal. Además, se Jlrt'5UIUU"On 2 procesos lnf'ecdosos 
Jocallzndos (2.0 '%): uno en vlas aereas superlorr.s, del cual no !ie aisló eérmcn y otro fue una 
celulltls en cara, Ambos tuvieron una rcsoludón satlsfactorla. Con este esquema no se observaron 

padeotes con toxicidad hepl.tlca o renal. 

Durante el seguimiento nnal de estos pacientes, para junio de 92, 4 se encontraban vivos sln 

cnf'ennedad ( a 591 73, 74 y 19 meses, respectivamente), S p¿dentcs fallecleron después de 
la rec:afda (a 11, 13, 19, 17 y 72 meses a partir de la fecha de ~óstlco, respectivamente). 
Uno se pcrd.16 de s~lmiento a los 50 meses (con rttafda); los- 4 nstantes se perdieron de 
squlmlento sin eYldmda de reddiTa twnoral a los 4, 7, 10 y 76 meses, respecti't'amente. La 
sobrevlda atabal y libre de enfermedad, m este grupo de padmlcs se sd\ala en las ¡ñflcas 
4 y 6. 
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d) Quimioterapia adyuvante con otros cs11uemas: 

Se Incluyeron a 6 padentes (l·B y 4-C), 3 del sexo femenino y 3 del masculino, que recibieron 

los siguientes esquemas: 2 pacientes, S FU como monoterapia, 2 recibieron FAC (5 FU + 
adrlnmlclna + ddofosfamlda), y en casos nlstados se 11.tlrninistró S FU + ndrlamlclna'" y S FlJ + 
mltomlclna C. 

Se admlnlstraron un total de 26 delos, en promedio 4 por paciente; solamente un paciente 
redbló 7 ciclos con S FU + adrlamldna + dclofosfnmlda. Se observó reeafda en 3 paclent~ 
(trotados con 5 FU +adrinmlclna +clclofosfamlda; SFU como monotcrapla y SFU +adrlamldna). 
El tiempo del diagnóstico a la fecha de recahla fue de 8 meses, 9 meses . y 7 meses, 

respedlvamente. 

Se observó toxlcldnd hematolóakn grado lJ en un ciclo (3%, para el ¡nipa total) en un paciente 
tratado con SFU+ adrlnmlcina +cldofosfamlda. Este mismo caso desarrolló sepsls secundaria 
a Klebslella (toxkldad Infecciosa grado IV),que condicionó su defunción. Otro pndente, tratado 
con 5 Fluorouracllo tuvo un proceso Infeccioso gastrolntcstlnat, del cual no se aisló génncn 

y se resolvió .sln complitadoncs. No se observó toxicidad hepática, ni renal en este erupo de 
pacientes. 

Hasta la recha de seguimiento Uunlo/92), se encontraba vivo un paciente, sin enfermedad a 
96 meses de seaulmlcnto (!ratado con 5 FU + nútoml'1na C); otro íalled6, sin recWTellda 

tumoral (por toxlddad de quimioterapia anl~ señalada), ·otro murió por rooúda de enf'enn.edad 
a los 12 meses de scitlllmltnto, y los 3 rcsta.ntes se Pcnneron sln evidencia de actividad 
tumoral. La sobrevlda ~lobal y Ubre de enfermedad puede · observarse en las gdJlcas 4 y 6, 
rcspecth'amcnte (¡rupo 2). 

e) Grupo control. 

Este ¡rupo lnduy6 a 22 padentes (14-B,8·C) que rucron sometidos a clru¡la de colon con 
fines curaUvos y que no redblenm quimioterapia adyunnte. 

En este &rupa de pacientes se obsenaron 3 rua!das locales, a nl'fd de la anastomosis (1 

Dukes By 2 Dukes C). Durante el seaulmlento de tstos pacientes, tres fatled.eron · por recurrcoda 

de enfermedad (a t, 2 y 6 mOS<S dospuls de la nocalda), 2 fall«leron por <al'enDedados 
conc:omltanta, sin eridenda dlnlca ni por l'Studlos de bnqm de adlYldad tumoral (a 37 y 
40 mews, respectlnmente), dnco se mcontraban vivos 1 dn acth'hlad de eislennedad tumoral 
(a 46, 87, 93, 13' y 13' meses, nspedbamente) y los 12 restanH• se ·pel"dieron de ~ 
(a 2,2,2,2,4,5,11,12,25,43,6' y 81 .,....., nspediY-•). 

En ti - .. toCal de .... ....,.., .. observó tt<UnmCla de wmnedad lumonl en ti 22.2 ~ 
de loo caos (18 al505), al éompanr los di!- ·Írupos de padenles que fueron somctltb 
a quúnlotenpla adyuTante, con ti amtrol, se obsen6 que la ncurnnda rue mayor para los 



sub¡rupos 1¡ue rcdbluon qulmloternpln mixta o FAB (SO % y 42.Sc:t, rcspectlramente) 1 

comparado con los que recibieron FAM1 secuencial, )' sin quimioterapia adyuvante (18.1 %1 

21.4 %, y 13.6%1 re.sp«tlvnmente). 

Por la slmllilud de respuesta al tratnmle1tlo obsen>s.do y con lfl Intención de obtener grupos 
mnyores de pacientes, para la rcnllzacl6n de las cuna.'i de sobrcrida. global y sobrevlda Ubre 
de enfermedad se dividieron en 3 a;::rupos: el 1) Incluyó a pacientes tmtados con FAM o esquema 

secuencial, el 2) a los que recibieron FAB u otros t'Squem..is y el grupo control (solamente 
tratamiento quinlrglco) se denominó como grupo O (Gráfkas 4 y 6). 

En la gráficas 4 y 6 se comparan In .'iobrevlda global y sobre'flda Ubre de enfermedad de los 

pacientes c¡ue recibieron qulmJoterapla adyuvante, con la del grupo control. Al analizar estas 
cun·as por t!l mffodo de Lo¡·Rnnk, no se obtuvo difcrcncJn cstndtstlc.amente signincatlva1 entre 

·el grupo control y los diferentes t$quemns de quimioterapia, a pesar de obscnarse una 
tendencia a mejor sobrevlda en los pacientes que recibieron FAM o el esquema secuendal. 
Al realizar nnállsls unl y multlvarlado de lns caruc:tcrístkas propias de los pnclenles de e.oda 

¡rupo1 observamos que la c..'Clad fue mayor en los pacientes del grupo control, com¡tarados 
con los que recibieron FAM/secuendal, rs otros esquema\ (65.7 + 15.2, vs 54.6 + 13.8 vs 52.8 

+ 14.04. respectivamente). Sin embargo esto no fue cstndtstlcamente sl¡n!Ocatlvo. 

Al realizar análisis de riesgos proporcionales (regresión de Co:c) encontramos que la tendencia 

a una mrjor sobrevlda en los pacientes tratados con FAM/esquema secuencial estaba 
condicionada por la edad (Haz·ratlo=l.0473), ECOG Olaz·rntlo =4.4356) y estadio de dukes 
(Hnz·ratlo= 1.4049) (1'abla 10). De estos factores, cl solamente el ECOG y estadio de Dukes 
tm·leron sl¡nlneado pronóstico (gráflc.as 2, 3, 8 y 9). Con este ani\llsls se mostró que el esquema 

de quimioterapia no tenía per se, tnfluendn en Ja sobrevlda global, nt en la sobrevlda libre de 

enfermedad. 

Mortalidad. La mortalidad estuvo prlndpalmente relacionada con la adlvldad twnoral, que se 
reflc:)a en las gráflc.u de sobreYida global y libre de enfennedad. J..as c1uw1.s de defunción en 
los ~ pacientes con clncer de colon potenclalmente reseca.ble fueron: en 11 (12.2 %) por 
prosnstón ·de la neoplada; en 10 casos (11.1 %) por compllcadoncs de dru&{a; cuatro (4.4 

~)falledcron por enfermedades concomitantes. Un padmte (1.1%) murió por se¡Ws secundarla 
a Klebslella1 con neutropenla grave sccw.ularla al u.so de FAC (5 ru + adriamldna + 
cldoíosfamlda). (Tabla 11). 
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Quimioterapia pallatlm 

42 pacientes con enfermedad slstémlcn fueron candidatos a recibir quimioterapia con fines 
pnllatlvos¡ sin embargo, 2 l de- ellos (50 %) no In recibieron por encontrarse en nin.las condiciones 
generalcs (15 '1-) o por rechazo a tratamiento médico alguno (35 t;;.). De los 21 pacientes que 
recibieron qulnliotcrupin. 13 (61%) tcnlan enfcm1edad sislémlca Inicial y fue el prlmer 
tratanüento recibido, 8 casos (39%) habfan sido sometidos a tratnntlento qulnirglco con nnes 
curaUvos y ten(an reddh·a tumoral slstémica. 

De los 21 pacientes que recibieron quimioterapia, 16 (71 %) recibieron tratamiento sistémico, 
tres (14.1%) recibieron tratamiento sistémico e intraarterlal y solamente dos (9.!'CC) recibieron 
exclusivamente quimioterapia lnlraarterial. 

Los esquemas de quimioterapia slstémlcn fueron: en S casos (23.8%} esquemn secuencial (5 
Fluorouracllo +metrole:xale +ácido íoUnh:o), en S (23.8%) FAM (S nuorouracilo +adriamldna 
+ mltomldna~C), dos pacientes recibieron FAB (5 nuoroumcllo + adrlamklna + BCNU), otros 
dos recibieron solamente 5 nuorouracilo +ácido follnlco (sin mctrotexate); en casos nlslndos 
se administró monoterapla con S nuorouracllo, y ¡llatlno I\'. Las dosis administradas de los 
esquemas antes seAalados se sei\alan en la tabla 12. 

Los esquemas de quimioterapia lntraarlerlal Incluyeron: platino lntraarterlal en dos casos y en 
otro 5 fluorouracllo + mltomldna C. (Ver dosis en la tabla 13). 

De este arupo de pacientes, se pudo evaJuar respuesta a la quimioterapia en 15 casos, debido 
a que los 6 re.tantes sólo recibieron 1 delo de tratamlrnto (3 ca.sos fallecieron y otros 3 se 
perdieron de squimlento durante el primee mes). Con los esquemas administrados 
slstémlcamente, en el grupo evaluable, se obtuvo respuesta en 20 % (RC 13 ~ y RP 1 %). Las 
dos remisiones completas (con durad6n de 1.1 y 6 mCSfS) fueron en un paciente tratado con 
el esquema secuencial y otro con F AM, respedivamtnte. Un paciente tratado con esquema 
secuendal obtu'fO remisión pardal durante 16 meses¡ existieron 4 cmos con eWenntdnd 
estable, con duración de IS, 12, 6 y 4 meses (2 con esqum¡a secuencial, uno con F AB y otro 
con platino). En los 8 casos restante; se obsenó pl'Op'e5i6n de la adlvldad tumoral, de ellos 
4 reclbleron quimioterapia con esquema secuenclaJ, como tratamiento de segunda. -lntenci4n... 
sin obtener rmputSta alauna. 

De lo5 S pacientes que recibieron quimioterapia lntrurterlal, un padente, que recibió platino 

lntraarterial con esquema se<uendal slslimko (por - hepitlcas), mostró mpucsta
compleb durante 20 meHS, poslerionnmte por ncatda (en bfpdo) se le admlnlstr6 
quhnioeerapla con 5 nuorouradlo + adriamtdna + BCNU, y fhWmtnte qulmloterapla con 5 ru 
+mdotrexate y rescate con 'chio rolfnlco, sin obtener respuesta alpm. La 50brnida de este 
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paciente fue de 20 meses, comparado con 1,1 13 y 3 meses, en los otros 4 pacientes que 
recibieron qulmloterapla lntrruu1erial (2 con platino lntraarterlal y secuencial sistémico, l con 
5FU +mitomldnn, 1 otro con platino lntraarterinl como monoterapla}. 

Se encontró to:dddad hematológlca grado 1 en 10 % de los pacientes que redbleron 
quimioterapia con esquema secucndal1 y en los pacientes que rcdbleron platino tV,y platino 
lntraarterial + qulmlotuapla IV con secuencial • Los pacientes con FAl\f tuvieron 40 'JO de 
toxicidad hematológlcn (20 % grado 1 y 20 % ¡¡rado IV). 

Solamente se observó un paciente, tratado con FAM, con toxicidad Infecciosa, (secundarla a 
toxicidad hematoló¡lta lVl que tuvo diarrea y posteriormente hemocu1tl-vos positivos para E. 
C~lt y C. alblcans, que condicionaron In defunción de este paciente. 

Se documentó toxlcldad hepática erado I,en dos casos que redbleron quimioterapia tntraartcrial 
con 5 Ouorouradlo + mltomlclna C y 11latlno, respecth·runcntc. Otros dos padentcs (40 %), 
tratados con FAM, tuvieron también toxicidad hepática grado l. No se presentó toxicidad renal 

en ninguno de los patientec> trotados. 

La sobrevlda media de estos pacientes fue de 94 dlas¡ In sobrevtda global se muestra en la 

¡¡ni.Rea 9. 

Las causas de mortalidad en los 11aclentcs con C1\nccr de colon mctastislco cst4n seftaladas 

en la tabla 14. 
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DISCUSION Y CONCLUSIONES. 

l. FACTORES DE RIESGO (Antecedentes famlllares y "lesiones premallgnas"). 

a) Antecedentes familiares: 

El cnrclnomn de colon es una de las neoplasias más frecuentfS. En la Un16n Americana se 

dlaenostlcaron aproximadamente 15000 cnsos nue\'OS en 1990, y el 9S % se prtscnt6 en 

mayores de SO años (80,81). 

En la última década ha habido avances en la blologfa molecular que pretenden explicar la 
a:énesls de dlrcrcntcs neoplasias y el carclnomn de colon no es la c:xcepclón. Existen diferentes 

revisiones (6.28,34,37,38,42) que sci\alan varios foctorcs de riesgo en rclacldn al cardnornn. 
de colon, que Incluyen desde molllOcaclones en el estilo de 'f"ida, nlimcntarios, genéticos, 

raciales. asf como también otros ambientales. 

En el estudio realbado en este Instituto, se encontró que de 136 pacientes &$ludiados, 53 
(38.9 S) tenia.n antecedentes ramntans poslilvos para aleun:t neoplasla, de ellos en la mayoría 
solamente enstla un ramlllal" afectado. Las neoplasias encontrad.u en orden de rrecuenda 
fueron: Cáncer cenlcoutcrlno, de pulmón, hepatocan:lnoma, c'nccr de mama y otros cAnCt!ttS 

gastrolnlestlnales, de los cuales 4 (6%) correspondieron a cáncer de colon. Un pac lenta un 
familiar con CUCI y 3 con poUposls (1 sfndrome de Gardntr + 2 Peuu Jcahers). 

Lovette (82) encontró en pacientes con cáncer de colon, mayor frecuencia de c4ncer 
broncoaénlco en famlllares mao;cultnos, asi como de ánCft' de mama y ¡:;enltaJ en ramtthm::s 
femeninos; estu halluaos se observaron también en nuestra pobladón analizada. Se ha deflnldo 
una asodacl6n entre c4ncer de colon y c:áDCU' &ftlltal femenino (91,Sl), ello se rtfierc 
principalmente al adenocardnoma de endometrio. En nuestra serie encontramos 12 padentes 
(8.BS) con antOC<dentes ram10atts remmlnos de dncet" en ¡¡onltales ln1"1105; sin embargo, 

solamente dos (1.9'-'l cornspondleron a adenoc:ardnoma de cndometrlo y los restantes (7.3%) 
eran cl.ncu cenlcouterino. &te hecho puede explicarse por la aJla frecuencia de este tumor 
en nutstro. medio (1), al compararlo con otras pobladoncs (8l). 

lndependlmt-· de los slndromes de pollposls y de los slndrom<s ... .,._ ramlllar, el 
dncer de colon muestra una apepdón faml.Uar. l.Alvdte. (82) axontró en un estudio de 209 
padenls, 42 casos (11%) con blstorla de dnar de colon en famlllara, fncuentla ma,or a 

la <SpOl'llda para la poblad6n ...,....i estudiada (ll.6S) en su serie. Nmolrns """""'""' 
solamente 4 padellies (6 ~) con este utradeale. Roun (5), en un estudio prospedt~o de 

tamlzaje de adenomu 1 áncer de colon en famlllares aslntomAlkos de padmtts con cincer 
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de colon encontró mayor rrccuencla de estas dos patología.e;, que In esperada pnra In poh1ac16n 
Keneral: en los estudios de escrutlnlo lnlcbdts (sangre oculta en heces y stgmoidoscopfa 

flexible} se encontraron altcrucloncs en 4 % y S.3 %, respectiYamente, para el grupo con 
antecedentes íamiliares, comparado con un 3.3% y 3.S %, respectivamente para un grupo 

control. Se dct«taron 3S adenomas de colon en el ¡:rupo de estudio, comparados con 17 en 
el grupo control. También se documentaron 10 cánceres de colon en cl grupo de estudio, 

compnrado con el enipo control, en donde solamente se identificaron 4 cu.sos. As( el riesgo 
de encontrar neoplasia de colon, ajustado para edad, entre el grupo de estudio fue de 100.3 
1>or 1000, comparado con s61o 19.1 por ml1 entre el grupo control¡ este incremento de tres 
veces fue estadísticamente s1gnlflcallvo. Este autor también demostró que el riesgo de desarrollar 

cloccr de colon se incrementa con el número de familiares afectados: sl es un familiar el 

afectado, et riesgo de tener una neoplasia es de tres veces, pero con más famlllares afectndos 
este riesao se Incrementa entre cinco a nue\·e vttc:S. Otros estudios (81) muestran también 

esta asociación y scl\alan que el riesgo de desarrollar cáncer Lle colon se Incrementa a partir 
de la tercera década dP. la vida 

La comprobación de t¡ue la historia famlUar de cáncer colorrcctal es un factor de riesgo para 

el desarrollo potendnl de esta neoplasia, ha sldo la base para que \·arios autores (2,S,82) 
propongan reallrat' determlnadón de sangre oculta en heces )' slgmoldosropfa ílexiblc a partir 
de los 40 años, en pacientes con antecedentes famlllares para esta entidad, 

~e incremento de tendencia famlllar para el desarrollo de cáncer colorrectal se debe 
probablemente a una conjunción de factores ambientales, dietéticos, y po5lblemente también 
a un factor aenülco {difettnle dd Identificado paru los s{ndromcs de pollposls o clinctt de 

colon hereditario). 

b) "Lesiones premallgnas". 

El desarrollo de cánc.er de colon, como compllcaclón de la enfermedad Inflamatoria Intestinal, 

se dest:ribl6 lnldalmente en 1888 por lWe Whtte (84), y posteriom1ente de mantra más 
slstem4tlca por Bar¡:en en 1928 (85), 

En el ca.so de colitis ulcerosa cnSnlca lnespedílca ·SOR factores- de- rlesao para el desarrollo 
de áncer de colon: el lnldo de la enfermedad lnílamatoria en la Infanda, duración ma1or de 

10 ai\os, afecdón colónlca ¡encralizada, y la presencia de manlfestadones clinlca.s de •dl•hlad 
1le manera continua, lttlis·.que periódka (7,10). El riesgo de desarrollar carcinoma en padmter 
con nuis 4e 10 ai\os de e•ollkidn es de 4 % por af\o (10,11,81184). En nuestra serle, se 
encontró solamente un caso con esta entidad, en un paciente masc:u1lno c.on locallzaddn 
¡en«a.Uzn~ con dlsplasla y mAs de 10 aftos de evolución, todos estos (adores seftalados 

como de riesgo alto para el desarrollo de cáncer de colon. 
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Wccden ha mostrado que Jos pndcntcs con colttls grnnulomatosn con Inicio untes de los ll 
anos tcn(an un riesgo 20 ,·cces ma:rnr que la poblndón general de desarro11ar cáncer n nh·cl 

de Intestino delgado y colon, así como una mayor rrccucncla a desnrro11ar cáncer a nh el de 

la anastomosis en ac¡u~llos sometidos a rcsecclón lntestlnal, por compllcnclones de In 

enfermedad inflamatoria (83). Nosotros encontramos sólo un paciente con enfermedad de 
Crohn, tnmblbl con afección gcncrallzada de colon y el tiempo de e\·olución de su enfermedad 

era mayor de S afias. 

Klrsner y Shortner (27,80) re\·lsaron los factores ttloJógicos de cáncer de colon en la enfermedad 

Inflamatoria Intestinal, tanto en enfermedad de Crohn, como en colllls ulcerosa crónlc:n 
lnespedOca, sin poder establecer un mecanismo 11rcdso y In atribuyeron a un Incremento en 
la cinética de prollíeraclón celular. 

Debido n que la interpretación de dlsplnsla es un factor crftico en la detección de cardnomn. 
y requiere de un patólogo entrenado (ll), algunos autores (1,8,11,86,87,88} han ln"restlgado 

otros marcadores, en el estudio histológico de estos pacientes. Asf, Ahncn (11) en 11.i biopsias 
de pacientes con col\tls ulcerosa crónlcn lnl'Spedflcn encontr6 dlsplnsla lndeflnlda en JI (14.4 

%) y definida en 14 (6.5 %). Este autor encontró que 100 % de las biopsias con dlsplasla 
tcnlan Unción anormal con ácido periódico de Sdt.lfT (PAS), comparado con 23 ';t, de un grupo 

de biopsias control (biopsias sin dlsplasla). También demostró que aquéllas con dlsplasla tenfan 
con mayor frecuencia mudna conjua;ada con ilddo slállco, comparado con hu que no tenfan 
dLsplasla: (44 % vs 29'l>, respectivamente, con p <0.0005 ); en este estudio, la lindón para 

antfa;eno cardnocmbrlonarlo, y aa;lutinlnas no mostró dlícrencias entre las biopsias con dlplasla 
y las que tenían colitis ulcerosa crónica lnespedflcn, ll dlícrcncla de Jo setlalado por otros 
autores (86,87,88) 

La dtometrfa de nujo ha mostrado ser útil en la detección temprana de c4nttr de colon en 

pacientes de alto rlesao (11.)5). El estudio de DNA a través de rcacdón de cadenas de 
pollmerasa (PCR) ha mostrado que las mutaciones a nivel del aen Kl-ras se presentan con 
menor frecuencia en los pacientes con cáncer de colon y colitis ulcerosa crónica inespcdflca 
(9 'Ji), comparado c.on padentes con áncer de colon, sin enfemRdld lnllamatorla lnte&tlnal 

preTla (72 '*1), lo que suafere que el desarrollo de carcinoma en los padtntes con CUCI est4 

mediado a trav!s de otras bases &en«lcas (89). 

En enfermedad Inflamatoria Intestinal, se ha obscnado que el cambio en la dlda (dhmlnudón 

de la l~ta de lf'IS8S y carbobldratos simples, asf como mayor ln&esta de carbohldnrtos 
complejos y Obra) dlmtlnuye el rlesao de desanollar c4RC'Cr de colon (81). · 

Los primeros Informes de pollposls adenomatosa familiar se pubUcaron independlmemente 
por Skllluowskl (90) y Crlpps (91) en 1881 y 1982, rtSp<dlvammte. Posterlormenle, 
Lockhart-Mwnmuy establod6 la relación entre ada>omas m6ltlplts. y cúar (92). Aduolmente 
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se sabe que los síndromes de pollposls íamlllar estén genéticamente determinados, pueden 

varlar en penetrancla y que todos los pacientes con expresión del fenollpo de pollposls múlllple 
desarrollarán cáncer de colon (7,SJ,93). 

La asociación de pólipos gastrointestinales con diferentes manifestaciones extralntestlnales ha 

condlclonado la daslílcaclón en diferentes sfndromcs cUnlcos {41617,93). De ellos pudieron 
Identificarse tres casos en nuestra población estudiada: dos correspondieron a un síndrome 

de PeuU.Jeahers y uno a un síndrome de Gardner. El ¡•rimero se refiere a la asociación de 
¡Wlipos hamartomatosos gastrointestinales y lesiones plamentadas en piel y mucosas; 5~ de 
las paclenles desarro1lan también lumortS en onrlo (6), La incidencia de carcinoma en estos 
pacientes es variable, de acuerdo con diferentes serles, 11.'il Reld (94) ha estimado una prevalencia 

de 1 • 3 % de c4ncer castrolntestlnal en este símlrome. Por otra parte, lwama (95) encontró 
10 casos de cáncer enstrolntestlnal en 420 casos de síndrome de Peutz..Jeghers, lo que resultó 
en una prevalencia de 17 %. Nosotros encontramos una pre\'alenda menor (t.4%). Este autor 

tnmbtén demostró que el desarrollo de carcinoma en este tipo de pacientes se presenta 
rrKuentemente en Individuos menores de 40 años, en nuc:stros 11aclentes la edad fue de 26 

y 42 anos, rcspcc:th·amente. 

En lo que respecta al síndrome de Gardncr, éste se ha definido como la asociación de póUpos 

adenomatosos con quistes e¡ddermoldes1 tumores dcsmoldes, osteomas y/o fibromas; como 
se seftaló anteriormente, -estos padcnes tienen Wl rics¡o clevado de desarrollar cáncer de 
colon, por to que se recomienda en estos pacientes reallz.ar cotonoscopfas a edad temprana, 
aún en familiares aslntomAtlcos · (95). 

El cáncer de colon también es m4s frecuente en los pacientes que han tenido un p61ipo 

adenonmtoso o velloso (81), Se estima que el 5 a 10% de la población acnen.1. desarrollarán 
pólipos adenomatosos en en colon o redo ·(6). Los ndeoomas tubulares son extremadamente 
raros en pacientes menores de 20 aftos, por lo que el hallazao de este tipo de pólipos a edad 
temprana debe alertar a la poslbllldad de que el paciente tenp una pollposls hereditaria. 

Se ha descrito una asodad6n de adenocardnoma en 5 % de los a~mas tubulans, 22 llJl, 

en los pólipos mixtos y 40 % en los vellosos (33). En la población mexicana se ha Informado 
una frecuenda lle 10 ti¡, de cardnomn en un análisis de ··2'8 póllpeg- con adenomas de coloat 

en este estudio se encontró cardnoma en el 17%, 14% y l % de IDs adenomas vellosos, '"1Dos 
y tubulares, respectivamente (96), Stryker y Wolff estimaron que el rteco acumulatl'fo de 
desarrollar dncer en un pólipo a 5, 10 y 20 aftas es de :1.5%, 8% y l4c:i (23), 
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11. UTILIDADDEL A.C.E (Antígeno carcinoembrionario) EN EL SEGl"L\llENTO DE 
PACIENTES CON CANCER DE COLON. 

El anU¡eno carcinoembrionurio es un antígeno oncofctal que nommlmenle se encuentra en el 
intestino del embrión )' feto y también se produce por algunas células malignas (97). 
Originalmente se describió como una glucoprote(na con un peso molecular de 200,000, 
localizada en la superficie celular y en tejidos circundantes (97), 

El valor de un marcador tumoral depende de dos caractcrf!iitlcns Intrínsecas del mismo 
(senslbUldad y especificidad}; el ACE, como prueba diagnóstica, tiene limltaclones debido a 

que se eleva también en enfermedades benignas y c¡ue puede encontrarse aún en Umllcs 
nonnaJes en etapas tempranas de la enfermedad (34). 

El anU¡eno carclnoembrionario e<i el mareador tumoral más estudiado en cáncer de colon, 

adn cuando sus niveles se incrementan en otros tumores como Qfncer de mama, páncreas, 
otras neoplasias gastrointestinales, de hígado y \'ejlga; también se ele'"n en patologfas benignas 
como son la enícrntedad lnnarnatoria Intestinal, neumopalfa crónica, lactancia, pantteatltts, 
hepatopaUa crónica, tuben::ulosls, akohollsmo crónico. obstrucción billar, e Incluso en pacientes 

con tabaquismo activo (34,97·101). Una expllcacl6n del Incremento de este marcador tumoral 
en esta dlnnldad de padedmlentos es el hecho de que los antlsU('ros contra ACE reconocen 

varios tipos de detennJnaQ&es antl&fnkos: algunos relacionados con fste y otros lnespedficos, 
que reaccionan con anU¡enos que Incluyen la proteína Beta mema {E), la allcoproteina D 
blllar (BGPll), el antfaeno..S carclnoembrlonarlo (CEA·S); la protdna asociada al ant(¡eno 

can:lnoembrlonarlo (CEX); el antígeno carclnomebrlonarlo co16nlco 2 (CCEA·l), et antlamo de 
carcinoma de c.olon Dl(CCEA·lll),el anUgeno de la sulfogllcoprotdna fetal {FS,\) 1 el anU¡cno 
de reacción uumda no especifico (NCA), la alic.oprotdna nonna.1 (NGP) y el St'IUJldO anlfatno 
no especli1co de reacción cruzada (NCA-2) (98). 

La utilidad del ant(¡mo cUdnoembrlonarlo como prueba de escrutinio en pacientes con 
sospecha de atncer de colon es baja, ya que se ha lnJ'onnado que este marcador se encuentra 
elevado en 8.5 %, Hli, 28'3L y 63.lc:i, en padents l>ulc.cs A, B, C, y D, respeáivamrate (99). 

Otra serie encontró nlfeles elendos de ACE en 28~ ·y 45 1i de los pacientes en tstadfo A y 
B de Dukes (34). En nuestra sule, nosotros mconlramos nlnlcs basales normalts en todos 
los paciente! Dulus A, y tlevadón en 20 %, 23 "li 1 27 ':é de los pacientes Dukes B, C y D. 

Todos los pacientes tu•leron valons OOl'IMls dtspuf:s de un mes de ta clrv&fa, como se .• IJa 
seftalado en ta lltcratW'li (98), la t:llmlmdón de ate marcador lleva 6 sernaJW. Su metabolismo 
Incluye la uptad6n h<pitlca y ual6a a dos molfailu de a.i- • la alucoprotelna, cklpula 
de la ranosl6n de iddo sWlco a IJ'llds de las cBulu de Kuplfor. 



' ilmarck {99) annllzó los niveles prmperatorios de ACE, como rnctor predictivo de rana a 
·ratamlento y encontró solamente que en los padentes Dukes B, Jos niveles altos ten(an un 
'11ctor prtdJdlYo posltll'"O de ralla terapéutica; en los demás estadios, de acuerdo con la 
•:u-.incacldn de Dukes, no encontró diíerencla esladís1lcamente slanlficallva. Esto dlnue 
Jarclalmenle a lo enconlrndo en nuestra serie, donde 7 pacientes con cáncer de colon Dukes 
.l. con .antfa:eno prcoperalorio elevado, nlna:uno de ellos recayó; en los Dukes C, S pacientes 
·.on ACE basal elendo recayeron y otro no recayó, comparado con 6 pacientes con niveles 
'lasales normales, que tuvieron recidiva de enfermedad¡ asf, en nuestros pacientes, los niveles 
1reopcratorlos de anlfgmo carclnoembrionarlo no rueron un factor pron6sth:o ddermlnante 
''.' la recurrmcla twnoral o sobrevlda elobal. 

l .. 1 prlnclpal utllJdad de este marcador ha sido en el tnonllono de la respuesta drl Uncer de 
·.1ron al tratanúmto; el lncttmenlo de este anUgeno es 111 primera evidencia de recunencla 
•n el SO $de los casos. y se ha Informado un Intervalo hasta de 3 a 8 meses entre Ja eleraclón 
le este marcador y In recurrencla dfnlca; no obstante, hasta un 20 % de pacientes tienen 
'"!Currencla de adl'fldad tumoral sin elevaclón del ACE (34,97). La utllldad del ACE en la 
fetecddn de reddha de actividad tumoral , en esta serle de pacientes, tuvo una senslbllldad 
fel SO c;c., espcctnddnd del 9S %, valor predictivo positivo del 71 % y valor predictivo neptlvo 
M 89 %. Nosotros encontramos devadón de este marcador en dos padentes, l y 3 meses 
;:irevlos a que se detectara recaída de actividad tumoral por mitodos de Cmqen. 

Debido a la utllldad de este marcador, como Indicador de nddiva tumoral, al¡unos autons 
J4, 100·103) han propuesto Ja realización de l•parotomla uplondon, para lnnstlpr reddln 

111moral en padentes con elevaddn de ACE y sin otra nldencla de recurrenda de la neoplasia. 
F.n estas series se ha encontrado evidencia de actlvldld tumoral en 88 al '3 '-' de los pacientes, 
1 rue posible la resección de &ta con fines curativos haga en el SS '5. Por lo anteriormente 
;ti1alado, diferentes autores (34, '7-103) consideran que es el mejor m~odo no lnvul•o para 
idectar recurrenda de ánc.er colorredal. En nuestra serle, Ja tlevaclón de ACE da evldmda 
1e adhldad tumoral por otros métodos, no rue un criterio para realizar laparotomú. exploradora. 
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111. CARACTERJSTICASCLINlCAS. 

Se han definido dtrerenles factores pron6sllcos en cáncer de colon, que Incluyen 111 edad, 
tlempo de evolucfdn cUnka de la neopl~la, sltlo de locallzacldn del 1umor, tamaño del mismo, 
presencia o no de pttmenclón vascular, linflitlca o pcrlncurnl, uso de productos hemátlcos 

durante la clru¡la y estad.lo del tumor (104), 

El carcinoma de colon se presenta con mayor fncuendn entre In quinta y sexta décadas de 

la vida¡ al¡:unos autores señalan Igual aCccdón para ambos sexos (2); otros muestran una 

relación mujer:hombre de 1:1.14 {105). La edad obsenn1la en nuestro ampo de pacltntes fue 
similar, Independientemente del estadio de Dukcs, se encontraban en su mayorfa en la sexta 

década de la vida. Sin embara:o, en nuestros pacientes se abserv6 discreto predominio del 
sexo femenJno en todos los estadios, y la reladón mujer:hombre fue de 1.2:1. No se observó 
dlfetenda en esta relación, para los diferentes estadios de Dukes. 

En una serie de 161 pacientes, Pescatori lníonnd que el 44 % de los pacientes tenían un 
tiempo de evoluddn hasta de 6 meses, nosotros encontramos hallazgos similares al revisar n 
la población de manera Klobal, pero al anallmrla por estadios, se obsen6 que el 70 % de los 
paclentes con Cllncer de colon Dukes A y B tenían más de· 6 meses de cvolud6n, y esta 
proporción era menor (Soc;¡.) en pacientes Dukes C y D; ello se ha repetido en otra serles 
(185,106), considerando al tiempo de nolud6n marar de 6 meses. como un rac.tor de bum 
pronóstico, ya que se ha visto que en este grupo de padeMes hay mayor tasa de drua'U 
radicales, mmor mortalidad postoperatorla y mayor sobrevida a 5 dos, &to lnDWOO porque 

este subgrupo de pacientes han tenido dncer de colon NO meta.st'51co. Otra eK¡)llcaddn, 
puede estar en refaddn a que los tumores pobremtate dlrerendaclos, y tamblm con álulu 
en anillo de sel.lo, timen una veloddad de uedmienlo mayor, que puede condldoaar datomu 
a un lnlonalo de !lempo ....,... (105,106). Sin-....,, m n-.a sorie el U- de miludón 
no mostró ser un factor que lnflU)'me en la sobrnlda (tabla '>· 

Cooper (106} Informó que la mayorla de neoplulas de colon .,.- cantidades peqadlu 
de mudna, mlenlns que el 1015 a 15., de los casos prodw:.:m llllldellCe mudm, pua ..
consideradas como adenoeardnoma coloide o mudnoso. La •arledad ncnnudnou, adelús se 
subdivide m 3 Upas hbto16slcos: los de (ajo IJ'&do (arado 1), de IJ'&do lnt...-0 (ando m 
y los de alto .,..do (Indo DI); &to se b.,. en el ll'lldo . de clfemxladdn ~ 1 

canod•rfsllras dtol6slru lndl•lduales. 

Al,...... aulores (107, 108) ldlalan que de SO a 80 S de los dncae colomdales son de 
.... do 1-, mlmtras que del 9S al 28 S IDD '- bien clf..--IJoob J q.., del J 
.Sal2f'llaontumores-po-• dlítnndadol. N- _....,_ ar- nlall .. 
ct1r«en1~ • saber: 64'Jfi, 19.5 15, 8.t .,, 1.t'I, pan los bien dll'en:ndados, moderadammte 
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dlfcrcncindos1 pobremente dlfe~dados, y con células en anillo de sello, respectivamente. 

Sin embnri;::o, debe considerarse al analizar las diícrentes series, In varlaclón lnterobscnador, 
ni asignar el grado de dlíerencladón tumoral. 

El grado de dlfennclación tumoral tiene Importancia en Ja sobrcdda de los pacientes, ya que 

se ha visto 'luc la poslbllldad de tener metástasls a ganKllos llníátlcos es de 30 ~' 47.1 %, y 

81.J %, para los tumores de bajo grado, grado lntenncdto y los pobremente diferencio.dos, 

respedlvamcnte y con sobrevlda de 62 % a 83 %, 43 % a 63 % y de 11 e:,; a 41 '%, a 5 aAos, 

para los mismos suba;rupos. (106}. En nuestra casu(stlcn ta sobrevlda rue de 42.5, 44.2 y 39.8 

meses para los tumores bien dlfercndados, moderadamente diferenciados e lndlfercnclados, 
respcdlvamenle. 

En la mayoría de neoplasias, el tamaflo se relaciona con la poslblltdad de dlsmdnad6n por 
,.fa hcmatógena o llníátlca; sin embargo el cáncer de colon parece ser una excepción, debido 
a que su tamaño 11arece no tener una correlación estrecha con el pronóstico (104). Solamente 

el estudio realizado por Grtnnel mostró una diferencia estadísticamente slgntncnttva entre el 

diámetro máximo del tumor y la Incidencia de metástasis llnfátlcns {109) 1 cuando el tamafto 
era mayor de 8 cm. En nuestra serle encontramos una proporción slmllnr de neoplasias 

menores y mayores de 10 cm en los diferentes estadios analiz.ados1 que tampoco Influyó en 
la sobre,·lda de estos~ parientes. 

Es Indudable que los factores pronósticos (excluyendo et estadio) m4s Importantes son la 
presencia de permenclón liníitlca, ,·ascular y pcrlneural (104). En nuestra serle de paclesrtet, 

se documentó permeaclón ttnfátlca y l'llScular en 29 % y 10 f;\ , rcsprdlvamente en los cuas 
con cáncer de colon localizado. Ello se Incrementó a 35 % y 26 c.li, nspectJ.nmente, para los 
pacientes con cánc.u de colon mctastáslco. De esta forma, el anállsls de la ptrmtadón Unfitk:a 
y nscular, como factores pronósticos, estuvo tnnuenclado dir«tamente por el estadio m. que 
se MCOntraban los parientes, y al anallzar estos factores por subrrupm: (de acuerdo con d 
estadJo) no- se encontró difertnda estadfstlcamente s1gntncativa. No fue posible •alorar si ta 

Invasión perlneural era Wl factor ddennlnante en la sobrevlda de este ampo de padentes, 
debido a que nó se encontraba lnfommdo en los rcsultodns de patolopa. 

Se ha Informado (105, 110) que entre ~wm tercua parte y la mitad de los padmtes ron dncer 
de colon se cncUentran en estadios tempranos (Dukes A 6 B) y los restantes JJJW9lnn ln•aslón 
a gan¡:Hos Unf1U\cos o a dJJlanda. &lo cst4 acorde con lo encontrado en DQlllln Mde -de 
pacientes estudlados: 6.5 % se encontraron en estadio A, 40.5 Cli en 8, 2''A en estadio C, J 

27 'A. tenlan enfermedad nllllasüslcm. 
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l\fzabl (113), en unn serle de 6~6 pacil'lllcs con cáncer de colon, encontró sobre\·lda n S ai\os 
de 71 %, 49 %, 26 ~. y O % para Jos estndtos de Dukcs A, 8, C, y O. respecth·amente. Otros 
autores (104) consldcrnn que la sobre\·lda libre de enfermedad es de 80 ~ y !'O ~ a S años 
para los estadios Dukes B y C. respectivamente y la sobrevlda global ei; de 60 c;e a 3 aftas 
para ambos. Nosolr05" obsen-amos una sobrevida mayor para los paclcntcs en estadios A y 81 
de Dukes (mayor de 95 % de sobre\·lda libre de enfermedad a 5 años). la sobrevlda Ubre de 
enfermedad y la sobre\'lda global fue de 80% y 75 % a 8 ai\os para los pacientes con estadios 
de Dukes B, slmllar a lo Informado por De \'ita, En nuestros pacientes Oukes C la sobrevtda 
atabal y libre de enfermedad fueron de 30%, similar a lo húormado por ~babi (113). 

En los pacientes con cáncer mctastlislco, obtuvimos una sobrcwtda de 1S r¡. a 18 meses, con 
una sobrevlda media de 3 meses. Algunos nutores (104, 105) han Informado sobredda media 
de 9 meses m estos paclentes. 
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IV, EVALUACIOSDE TRATAMIENTOQUJRURGICO. 

En la actualidad, la única alternativa terapéutica curativa. del cdm:cr de colon es, en tumores 
locnltzados, lo resección del mismo, con márgenes de tejido sano proximal )' dlstal y 

llnfadenectomh1 regional (43), 

La comparación estadística con diferentes serles ei-; dificil debido a diferencias en IM 
caracteristlcns de la población estudiada, ~tndio, cnracterlstkas inherentes a la neoplasia y 

dtrerente?S opciones terapéuticas. 

De 113 pacientes e,·aluados lnlclalmcnte, 90 (71.3%) tenían un tumor loc:'.allzado y potencialmente 

rcsecable; los restantes (26.9%) tenían un tumor metastáslco, y en este último grupo sólo se 
hicieron dru¡fas con nncs paliativos. De esta forma en nuestra serle, existió un número menor 

de tumores resecables, que lo Informado por otros autores (2,105,110). 

Las clrugfns realizadas con fines curativos fueron slmllarcs a las descritas en la literatura para 
este tipo de paclcnt~ (111). 

Las complicaciones que se hnn señalado (43 1112) en este tipo de cirugías incluyen: sepsls, 
obstrucción inlc.sllnal, infecciones de vías urinarias, lromboemboHsmo, dehiscencia de pared, 

afección mecánica al slstcma urolóah:o y hemorraeia, princlpalmenle. En esta serle de pacientes, 
las má.s frecuentes fueron, como se ha descrito, las locales lnlraabdomtnales: lnfecclolH5, 
fistulas, dehiscencia de anastomosis, hemorragia y oclusión Intestinal, con frecuencia de 101,iE., 

8%, 3 ':ti, t.S%, 1,S"i, respedl'fan1enle, con una frecuencia aloba) de compllcadones del 30%. 
Aleunos autores (10~) sei\nlan que hasta el SS 'l. de los pacientes presentan por lo menos una 
compltcacldn, perO fl 21 % llene múlllp1es com(>néadones, tanto locales (como sepsb:, 

obsstrucc~ón lntes1lnal), como sistémicas. Estas últimas, con afección cardlovascular (!JCJ&), 
pulmonar (1%} o en vfas urinnrias. En nuestra serle: .. lns complicaciones sistémicas tuvieron 

Wl8 frecuencia menor al 1 '.ti. 

La lndlcacidn de cirugía de urgencia (1 lt) en paciente con c4nccr de colon se debe a 
obstruccldn del lumen Intestinal en 15% n 20 % de los pacientes, perf'oraddn Intestinal m 6'iV 
a 12 % de los ca.sos, o hemorrn¡la. En nuestra serle de padentes, · la cama· mM· frecuente de 

c1ru¡fa de ureencia fue también la obstrucdón lnte5tlnal 1 seguido de pnf'oradón y hemonqia, 
con frecuencia total para el grupo estudiado de 9%, 2.S~ y 2.S'Ji, respectivamente. 

En lo que a mortalidad operatoria se reflen, ésta rs variable, desde 2 i;;,; hasta d 10 c.li, en 
función de la serie analizada (1, 104). l..as causas de dio son, en orden de f'retumda: 
compltcadoncs pulmonares, cardlovasculare y tromboembolia pulmonar, prtndpalmmte. 
Nosotros encontramos una mortalldad operatoria mayor (12 '.ii), y la printlpal causa ele def'und6n 

fue sepsls, como evento único, o acompaftada de otro suceso m6rbldo1 como tromboembaUa 
pulmonar, Infarto del mlocanllo o edema pulmonar. 
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V. EVALUACIOSDE QUIMIOTERAPIA. 

a) Quimioterapin adyuvante: 

La utlltdad de la qulmlolerapht adyuvante se basa m que hasta el SO % de los pacientes 
sometidos a clrug.fa con nnes curativos tienen rccUIT'encia tumoral local o n dlstancla (33,114), 

Por dio, se han realizado diforentes estudios (51-71), '1ue intentan prolongar la sobrcvlda Ubre 
de cnfmnedad y sobrc,·ldn alobal de pacientes con cáncer de colon sometidos a drugSa con 
fines curnth'os, con resultados ,·arlables. 

El S Ouorourncllo ha sido hasta la fecha el antlmctabollto m4s utilizado en cáncer de colon, 

como monoterapla o de manera combinada con otros aecntes qulmioterapéutlcos (61). 

El uso de S-fluorouracilo como monolerapla se utilizó como quimioterapia adyuvante por 

primera \'ez en un estudio del grupo de vderanos(llS), con dosls \•nrlnblcs de 15 a 30 mg/K&, 
y también con vnriaclon en el tiempo de ndmlnlstradón (durnnte 3 dfns seguidos, comparado 
con admlnlstrndón en dfas alternos}. y no pulllcron demostrar un Incremento en la sobrevida, 

al compararlos con un ¡rupo control sometido s61o a tratamiento quirúrgico. Postcrtonnente. 
este mismo grupo {116} usó S ru a dosls de 12 milK&/dtn, durante 5 dias, semanalmente, 
cada 6-8 semanas, por 12 ddos en tumores con nfecdon gan¡iUonar, vascular o ltnf,tlca 
(Dukes C}, y demostraron una sob~lda dlsttctnmente mejor a la del ¡ropo control, pel"O sln 

ser estadísticamente sl¡niOcaUva. En nueslro grupo de pacientes, 2 recibieron quimioterapia 
adyunnte con 5F\: exduslvamente, y tampoco mostraron una sobrevlda estadfstlcamente 

slpüOcatlva mejor que la del grupo control (sólo tratamiento qulrirako}. 

En cuanto a toxicidad secundaria a este antlmctnboUto, se ha visto que las más frecuentes son 
pstrointcstlnal y hemato1ó¡lca, en aproximadammte el 10 ~ de los pacientes (6t,114y115). 

Nosotl"O$ observamos todddad pstrobWestlna1 e lnfecdou erado 1 (en ambas) en un padente 
de dos, que Rtlbleron 5 FU de ma1aera adyuvante. 

La comblnad6n de mdotrexate y 5 Ouorouracllo se basa en un efecCo slnér¡'ico debido a que 
el metotruate Incrementa el acúmuJo Intracelular de fosforribosllplrofosl'ato (PRPP) y asl aumalta 
la ribofosrortlacl6n del 5 F1J a FUTP y su lncorporad6n al RNA. (61,67168). Con estas· bats, 
en eJ Instituto se utlllló este esquema .sttuendal como trat~mto adyuvant~ sin que pudiese 

demodnlrle un lncmnento en la sobrcvlda, sobre un ll"UpO coJJlrol de pacientes sometidos 
a tratamfnw:o qulrúqtco udminmeMe. 

La toxlddad infomi.ada (117-121) secundarla .. al esquema secuertcW, es prlndpalmmte 

gaslrohlUstlnal, hcmatoló¡¡lca y bqulUca; en al..-. casos la leucopmla es lmportanle y 
condldona la dlsm1nuclón de ta dosls de quimioterapia. En mll:Stl'05 padeptes, se obsen6 



40 

lo'\lcidnd hemnlológlcn grado 1 en 3 % e lnrccdosa en el 2 %, y en esto5 pacientes fue necesario 
disminuir la dosis al 75 %. No se obser\'Ó mortalldnd Inherente a In quimioterapia con este 
l'St¡uema. 

Los estudios inldales (122) con nltrosureas mostraron que eran de las drogas cUotóxlcru. m4s 
ncth'us en el cáncer colorredal, sin dlrerenda en In actlvldnd entre ellas (metllCCNU, BCNU y 

CCN1.J) ~· con a.ctiddad comparable al uso de S ro. Sin embargo, un estudio posterior (123) 

no mostró ventaja alguna. En la serle de pacientes que rc\·lsamos. sr. utilizó una nltrosurea en 
tratamiento combinado con S FU y ndrtamldna. Se encontró una sobre,·ldn libre de enfermedad 

(-IS ~ u 67~) y global (50 % vs 60 %) menor que la del grupo control, pero esta diferencia 
110 fue estadfslkamente slgntncatl\'a, Un estudio realizado en el Hospital de Veteranos {56) y 

otro renllzado por el Grupo de Estudio de Tumores Gnstrolntl':'>tlnales (124) mostraron también 
que el tratamiento con 5 FU +una nltrourea (mctll·CCNU} no Incrementaba la sobrevlda n 
lnrgo plazo, al compararlos con los pnclentes sometidos sólo a trntamlento quirúrgico. 

01ro estudio (125) incluyó a t 166 pacientes que recibieron aleatoriamente BCG, metU-CCNU 
+ ,·lncrlstlna + S ru (MOF), o sólo cirugía, tampoco mostró incremento en In sobrevlda a 5 
111'\os (58% vs 51 % a S años, parn los grupos con quimioterapia '.'' control, respectivamente). 
En todos los estudios realb:ados (112, 123), aún cuando los resultados obtenidos han sido muy 

,·arinbles, si se ha demostrado que existe un incremento en la toxicidad, y actualmente no se 
recomiendan como terapia adyuvante, por la toxicidad hematológkn Inmediata y a laTgo plazo 

(126). Nosotros observamos toxicidad hcmatolóeic.a grados 1 y Ilen 6 %¡de ellos dos pacientes 
desarrollaron e\'entos infecciosos localizados en vfns acreas superiores y en tejido subcutáneo, 

respectivamente. 

Otros esquemas utillmdos en cáncer de colon Incluyen la ao;oclnclón de S FU con dcloíosfamlda 

l70, 116), mltoml~a C {127), 6 Uo~uanlna (126) y S FlI + ndrlnmltlna + mltomlclnn C (127), y 
ninguno de ellos ha demostrado aumentar la sobrevida en pacientes con citncer de colon, sl 
se comparan con el tratnmlcnto con 5 ro como monoterapta. En los pacientes que revisamos, 

el uso de mitomklna C + 5 FU + adrlamlcln.1 mostró un discrelo Incremento en la sobrevlda 
Ubre de eníermedad, o.sf como en la sobrevlda ~lobal, al compararlos con el grapo control. 
Sin emhargo, en ninguno de e5los casos alcant.ó diferencia estadísticamente slanl.Dcatlva, y la 
1o:dcldad observada estut"o en rclaclón con la mlclosuprcslón condicionada por el 5 FU y 

adriamldna, se presentaron 2 procesos lnfocclosos localtmdos, que se resoMeron, y un paciente 
desarrolló scpsls secundarla a E. coll y fallecló; la toxicidad hepática fue grado 1 en un padente. 

Por otra parte, en esta serle, el uso ·de S Fu asociado con cicloíosfandda, no mostró tampoco 
incremento en hl sobre,·lda y si de manera Importante en la toxicidad, ya que un paciente 

tu,·o, toxicidad hcmat~ldglca y falleció por sepsls secundaria a KlebsleUa. 



41 

Los csqucmus de 1¡ulmlotcrapla antes sei\alados, cn nuestra serle dt' paclcnlrs. no mostraron 
un Incremento slgnlOcnth·o en Ta sobrevlda libre de enfermedad o sobrC\·lda global, por lo que 

su uso no está indicado como quimioterapia adyuvante, cspcdalmente sl consideramos que 
para los paciente$ con cáncer tle Colon Dukes C, se ha demostrado que la asodadón de 5 

FU + levamisole Incrementa la sobrevlda, de munern slgnincalil"a (60), 

b) Quimioterapia paliath'a. 

En pacientes cou enfermedad sistémica, la quimioterapia se ha usado como medida pallatirn. 

Algunos autores (61, 117-121} han ullllzado S FU y metoln.!xatc a dosis ,·arlab1cs, en pacientes 
con c.áncu de colon diseminado; nosotros utilizamos dosis stnúlarcs a las señaladas por Poon 
(118), Hemnan (120) y MachlnvelU (121} (SFU 1000 m¡:/ml y Mtx 200 mefml). Estos autores 

demostraron respuesta en este tipo de pacientes en 12~ al 30 5-. En nue.stra serie se observó 
1 respuesta completa (11%), otra pardal (11%), y dos pacientes pem1anederon con enfenncdad 
estable durante ll y 15 meses de seguimiento. La respuesta total fue de 44 % (4/9 casos). 

Gnh·alos (127) comparó la utilidad de S FU +mctrotexate+ ácido folfnlco (RtlL) ,.s S FU ++acldo 

folfnlco (FL) vs 5 FU en una serie de t 76 pacientes con cáncer de colon diseminado, debido 
a ta toxicidad existente y sobre\·lda (8 meses para los pacientes que reclbfan sólo 5 FU), fue 
necesario la suspensión de esta rama del estudio. Este autor mcontró respuesta de 2S '.ti y 

17 % para los subgrupos que recibieron FMLy FL, respec:tlvamente; la sobrevlda media aduarinl 
fue de 13 meses en ambos grupos. La mayor toxicidad fue hematológka (leucopenia grado 
ID·IV),pero no existió mortalidad secundaria a la quimioterapia. Otro autor (128) comparó la 
utllidad de 5 Fu ,.s S FU +mctrotexate +éddo follnlco en una serie de 61 pacientes y encontró 

una respuesta de 14.3~ en el segundo con triple droa-a (1 respuesta total + 4 pardales), y no 
obtuvo respuesta en el ¡ropo tratado sólo con S FU. Sin embarao la sobrevlda media observada 

no fue estadistlcamente st¡n1ncatlva (11 y 7 .8 meses para el lfllpo con monotempla y triple 
droa:a, re;pectlvamente). Nosotros encontramos dos pacientes a quienes se les administró 5 

FU + 4cldo foUnlco, sin embar¡:o en n1n¡uno se obtuvo n.'.Spuesta objetiva al~. 

La uocladón de S FlJ con nitroswus ha stdo estudiada por dlruentes autores (117-121). Un 
estudio (126) mostró una respuesta hasta de 32% en paclmtcs con dnca' de colon tnll!tastMko .. ~ · 
Un estudio (123) realltado por el Grupo Cooperativo de On¡olo¡fa de Este, comparó 5 ru + 
-llCCNU, MOF (-UCCNU, onco•ln, SFU), 5 FU + -11 CCNU + dacarbazlna (DTICJ y MOF 
+ DTIC y obtuyo respuestas del 9'i, 11 'At, 15S y 11 S resprdlnmaXe. De los dos padeptes 
en nuestra serie, tratados con nltrosunms, como parte del esquema tic quimioterapia pallaUva, 
se obsenó enfermedad estable en un caso (50%). 
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Se ha utilludo 5 nuorouracllo en adm1nlstracl6n en bolo y en dosis repdlda.s semanalmente, 
con respuesta entre el 15% y 20 c;t,, y sobrnlda media de alrededor de 300 días (61). Rou¡ler 

(129), en un estudio multlcéntrlco1 comparó el uso de SF1J en lníusl6n continua, vs administrado 
en bolo en 160 padentes con ánccr de colon Dukes D, sin enconlrar dlfermda en la sobrevida 
a l y 2 ai\os: 42 % y 17 ~ vs 40 9' y 13 % para los ¡rupos de tratamiento en lnfusl611 continua 
y en bolo, respectivamente. Nosotros encontramos que ruc utlllutdo solamente en un padente. 
por lo que su ullldad en nuestra población no es nlorable. 

En lo que a quimioterapia lntraartulal se refiere, su uso se basa en que una mayor conrentradón 
locnl de la droaa mejora al respuesta tumoral y disminuye Ja poslbllldad de tener efectos 
colaterales sisUmltos (62). La respuesta a ta qulmloh:rapla lntraarterlal Informada por diferentes 
autores (62,65,125,131) es del 42 % al 62 % con el uso de 5 FU. Sin anbaflo, no se ha 
demostrado un Incremento en la sobrevtda de pacientes con enfermedad dhanlnada. En 
nuestra serle, se observó una respuesta, en un· paciente tratado con 5 ro + metrotexate 
sistémico, y platino lntraar1erlal, en los 4 restantes existió pro¡resl6n de la neophula. 
Encontramos toxicidad hepática ¡radas 1 y U en casos aislados y bematold¡lca en un padente. 

Por lo anterlonnentc señalado, podemos observar que en los padentcs estudiados, la 
adrnlnlstradón de quimioterapia , tanto sistémica como lntraarterial, no Incrementó la sobreTlda 
global, y si condlclon6 mayor toxicidad, por lo que el uso de los esquemas antes senalados, 
no se recomiendan como alternativa terapWtlca en padentes con ctnCtr de colon mdMlA.slco. 



Tabla l. Antecedentes heredofamiliares. 

Neoplasia: 

Cáncer cervicouterino 
Cáncer de pulmón 
Hepatocarcinoma 
Cáncer de mama 
Cáncer de colon 
Cáncer gástrico 
Cáncer de endometrio 
Cáncer de vejiga 
Cáncer de pancreas 
Linfoma no Hodgkin 
Primario no especificado 
Poliposfs 
.C.U.C.I. 

No. {%). 

17 (26.0) 
9 (14.0) 
6 (09.0) 
5 (07.0) 
4 (06.0) 
4 (06.0) 
2 (03.0) 
:2 (03.0) 
1 (01.5) 
1 (01.5) 
7 (10.0) 
3 (04.5) 
1 (01.5) 

•• 

,. 
"' 



Tabla 2. LESIONES PREMALIGNAS 

LESION PREMALIGNA FRECUENCIA LOCALIZACION 

Poliposis familiar 2/136 (1.47 %) . Generalizada 
Generalizada 

Pólipos vellosos 2/136 (1.47 %) Tranverso, des-
cendente, recto. 
Recto. 

Pólipos adenomatosos 2/136 ( 1.4 7 %) Recto 
Generalizada 

Enf. Crohn 1/136 (0.7 %) Generalizada 

C.U.C.I. + displasia 1/136 (0.7 %) Generalizada 

.. .. 



Tabla 3. Ca colon y lesiones premalignas. 

L. Premaligna: Loe. cáncer: Dukes: Evolución: 

P. velloso Sigmoides 82 sin enf (2a.)• 

P. velloso Sigmoides A sin enf {2a.)• 

P .adenoma toso Sigmoides C3 sin enf {3a.)• 

P. adenomatoso Ascendente C2 sin enf (5a.)• 

P. familiar Multicéntrico A sin enf (4a.)• 

P. familiar Sigmoides C2 Recayó 4a, se operó 
vivo a 8 a. seguim. 

Enf. Crohn Ascendente 82 Sin enf {5a.)• 

CUCI + displasia Ascendente C3 Sin enf (3a)• 

• años de seguimiento. 
.. 
"' 



Tabla 4. Características clínicas. 

Dukes: Total. A-C --º 
No. (%) No.(%) No (%). 

Número 123 90 33 
Edad 61 59.2 62 
Mase. 55 (45) 39 (43) 16 (48) 
Fem 68 (55) 51 (56) 17 (51) 
Tam~ño: 
< 5 cm. 18 (15) 17 (17) 1 (3) 
·5-19cm. 68 (55) 54 (55) 14 (42) 
> 10cm. 37 (30) 19 (21) 18 (54) 
T. evolución: 
< 1 mes 16 (13) 10 (9) 6 (18) 
1-6 m. 32 (26) 24 (25) 8 (24) 
> 6 m. 74 (60) 56 (58) 18 (54) .. 

en 



TABLA 4'. CARACTERISTICAS CLINICAS. 

Oukes: Total A-C -º 
No(%) No(%) No(%) 

·Localización: 
Ascendente 47(38) 37 (41) 10 (30) 
Transverso 20(16) 14 (15) 6 (18) 
Descendente 21(17) 16 (17) 5 (15) 
Sigmoides 35(28) 23 (25) 12 (36) 
Diferenciación: 
Bien dif. 78(63) 62 (69) 16 (48) 
Moderado 24(19) 15 (17) 9 (27) 
Pobre dif. 10(8) 5 (5) 5 (15) 
Anillo sello 11(9 8 (8) 3 (9) 
ECOG: 
0..:2 118(95) 90 (100) 28 (84) 
3-4 5(05) - 5 (16) "' ..¡ 



Tabla5. Localización tumores sincrónicos 

Localización: No. 

Transverso + transverso 2 
Transverso + sigmoides 2 
Ascem;jente + descendente 1 
Descendente + descendente 1 
Recto + sigmoides 1 
Multicéntrico 1 
Sigmoides + sigmoides 1 
Ascendente + ascendente 1 
Ascendente + sigmoides 1 

~ 

"' 



Tabla 6. Variables asociadas a pronóstico 

Variable: Haz-Ratio 

1 Análisis univariado: 
2 Edad 1.0301 
3 Sexo 0.2362 
4 T.evolución 1.2175 
5 ECOG inicio 5.2647 
6 P.linfática 0.3846 
7 P.vascular 0.2280 
8 Dukes 1.6461 
9 Dif. Histol 1.3962 

Qt adyuvante 1.2062 
Análisis multivariado 
1,4,7,9 1: 1.0565 

4: 4.7605 
7: 1.5461 
9 1.3971 

95% Intervalo conf. 

.9933 - 1.0682 

.0278 - 2.0021 

.4542 - 3.2637 
1.6820-16.4782 
.1531 - .9661 
.0630 - .8242 

.8685 - 1.0055 

.3885 - 5.0175 

.6232 - 2.3349 

.9961 - 1.1205 

.8403 -26.9680 

.7885 - 1.1014 
.2886 - 6.7625 

p (>0.05=NS) 

0.018 
0.181 
0.690 
0.005 
0.042 
0.025 
0.021 
0.604 
0.573 

0.016 
0.013 
0.034 
0.671 

I> 

"' 



TABLA 7. CIRUGIA EN CANCER DE COLON 

Tipo de cirugía 

Hemicolectomía der. 
Resección anterior 
Hemicolectomía izq. 
Colectomía total 
Colostqmia 
Polipectomía 
Resección segment. 
Resecc: anterior + 

hepatectomía der. 

Grupo 1 (N=90) 

No. {%) 
32 {35) 
27 (30} 
15 (16) 
10 (11) 
1 (1) 
3 (3) 
2 (2) 

Grupo 11 (N=33) 

No. {%) 
11 (26) 
8 {19) 

5 (11) 

1 (2) 
1 (2) 

·~ o 



TABLA 8. COMPLICACIONES EN ax. DE COLON 

Complicación 

lnfec. intraabdom. 
Fístula 
Dehiscencia anastom. 
Hemorragia intraabd. 
Oclusión intestinal 
Edema pulmonar 
lnfecc. catéter 
Neumonía 
Tromboflebitis 
Eventración 
lnsuf renal + Infarto 
miocardio. 

Grupo 1 (N=90) Grupo 11 (N=33) 

No. (%) 
7 (8) 
6 (7) 
2 (2) 
2 (2) 
1 (1) 

1 (1) 
1 (1) 
1 (1) 
1 (1) 
1 (1) 

No. (%) 
5 (15) 
4 (12) 
2 (6) 

1 (3) 
1 (3) 

•r 



Tabla 9. MORTALIDAD QUIRURGICA EN CA COLON 

Causa de muerte: 

Sepsis generalizada 
Sepsis+tromboemb.pulm 
sepsis+ lnf.miocardio 
Sepsis+ edema pulm. 
Edema ulmonar 
Infarto miocardio 
Hemorra~ia intraabd. 

Grupo 1 (N=90) 

No(%) 
6 (7) 
1 (1) 

1 (1) 
1 (1) 

Grupo 11 (N=33) 

No(%) 
3 (9) 

1 (3) 
1 (3) 
1 (3) 

~ 



Tabla 10. Sobrevida en quimioterapia adyuvante. 
Modelo ajustado de riesgos proporcionales de Cox. 

Haz-Ratio lnt. confianza 95% Coef. 

Eda~ 1.0473 - .O 119 . 1043 .04619 

ECOG 4.4356 - .1985 3.1778 1.4896 

Duk~s 1.4049 -.2075 .887 4 .33995 

Esquema. 1.3061 -1.3309 1.8649 .26703 



Tabla 11.Mortalidad en Ca colon resecable 

Causas de muerte: 

Recfiída de enfermedad 
Complicaciones cirugía 
Sepsis 
Hemorragia intraabd. 
lnfárto miocardio 

Enf. concomitante, sin recaída 
Anemia refractaria 
Desconocida 

Complicaciones quimioterapia 
Se~sis, asociada a FAC. 

N = 90. 

No(%) 

11 {12.2) 
10 (11.1) 

7 {7.8) 
1 (1.1) 
2 (2.2) 

4 (4.4) 
1 ( 1.1) 
3 (3.3) 

1 {1.1) 
1 ( 1.1) 

'!.'. 



TABLA 12. Quimioterapia en Ca colon metastásico 

Esquema: Dosis (mg/m2 SC} 

5 Fluorouracilo: 434 

5 FU+ 650 
adriamicina+ 32 
BCNU 121 

5FU+ 1320 
metrotexate 102 

5FU+ 650 
ácido folínico 29 

5FU+ 1150 
ª*iamicina+ 28 
mi'tomicina e 7 .,. 

"' 
Pl~tino: 9 



. Tabla 13. Quimioterapia intraarterial. 

Esquema: 

5FU IV+ 
metrotexate IV+ 
platino intraarterial 

Platino intraarterial 

5 FU intraarterial + 

mitomicina e intraart. 

Dosis 

977 mg/m2 se 
88 mg/m2 se 
47 mg/m2 se 

60 mg/m2 se 

600 mg/m2 se 
16 mg/m2 se 

"' "' 



Tabla 14. Mortalidad en cáncer metastásico 

Causa· de muerte 

1. Progresión de ia neoplasia 

2. Complicaciones de cirugía 
Sepsis 
Se,psis + infarto miocardio 
S~psis + tromboembolia pulm. 
Sepsis + edema pulmonar 
E~ema pulmonar 

3. C9mplicaciones quimioterapia 
H$mo~ragia 

J Sepsi$ (E.Coli + Cándida) 

No (%). 

32 (76.1) 

6 (14.2) 
2 (4.7) 
1 (2.3) 
1 (2.3) 
1 (2.3) 
1 (2.3) 

2 (4.7) 
1 (2.3) 
1 (2.3) 

·::; 
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