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1 N T R o D u e e 1 o N 

El cáncer colorrectal es la tercera neoplasia en órden de fre

cuencia a nivel mundial, siendo su incidencia más al ta en los pa!-

ses occidentales ( 1). En Europa es la segunda neoplasia más frecue!! 

te después del cáncer de pulm6n. En los Estados Unidos de Norteamé

rica se diagnostican más de 140 000 nuevos casos cada año, lo que -

representa el 15% de todas lea neoplasias y aproximadamente 89, 100 

personas mueren por ésta enf"ermedad anualmente. Según estimaciones 

de los registros existentes, alrededor de unas 11 000 personas pad!:, 

cen anualmente ésta neoplasia en España (2). En Mallorca entre 1982 

y 1986, según datos del Registro de Cáncer colorrectal de Mallorca, 

su incidencia es de 30.2+-2.3 nuevos casos por 100 000 habitantes -

por af'io lo que representa de 150 a 180 nuevos casos anuales y Ge s_!, 

túa como la segunda causa de muerte por cáncer (2). Todo ello hace 

del cáncer colorrectal un importante problema de salud pública (con 

la peculiaridad de que cuando se diagnostica precózmente la rese~ 

ci6n quirúrgica puede ser curativa), desaf'ortunadamente el cáncer -

colorrectal habitualmente es silencioso durante un largo periodo de 

tiempo que incluye las fases iniciales de su desarrollo en la pared 

intestinal, cuando empieza a manifestarse clínicamente, el predomi

nio de uno u otro síntoma varía en función de su localización en el 

cólon, que se manifiesta básicamente en forma de uno o más de los -

patrones clínicos siguientes: 
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1. - Presencia de sangre en· las heces, en forma de rectorregia más ra;-

ramente melena. 

2.- Dolores abdominales que pueden oscilar desde· molestias 'poco esPe-

cíficas hasta crisis suboclusivas. 

3.- Ataque al. estado general con pérdida de peso. 
- - -

4.- AJ. teraciones del tránsito intestinal en f'orma ·de :._diB.~·~ea O. est~e-

ñimiento en una persona previamente con un t~áriSi to i~testinal r.=, 

gular. 

s.- Síndrome Anémico Crónico con microci tesis y ferropenia. 

6.- En algúnas ocasiones puede presentarse en una forma aguda, en és-

tos casos suele tratarse de una oclusi6n o perf'oraci6n intestinal 

y el diagnóstico puede hacerse durante una intervención quirúrgi-

ca de urgencia ( 1) • 

La edad media al momento del diagnóstico se sitúa entre los 60 y 

70 años en la mayoría de registros (l}? excepto en nlgúnos casos (los 

heredof'amiliares} la edad de presentación es más temprana (2), no se 

observ6 dif'erencia en sexos en cuanto a la edad media de presentación. 

Debido a loa patrones clínicos de presentación del cáncer de có--

lon y recto muy a menudo éstos no son diagnosticados adecuadamente --

hasta que han progresado a una etapa avanzada, por que hay una urgen-

te necesidad de que los médicos cultiven y mantengan una actitud de -

cautelosa sospecha ref'erente al signif'icado incluso de los síntomas -

más benévolos ref'eridos al intestino grueso, además hay que instigar_ 

a los médicos a que empleen sin limitación ni tardanza los procedí---

mientas diagnósticos que hoy están a su alcance (5). 
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CAPITULO No. I 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

En la población general la mayoría de los casos de cáncer de e§. 

lon y recto Be presentan en :forma "esporádica". Sin embargo, se cal

cula que aproximadamente un 6% de los casos de cáncer c6lo-rectal se 

presenta en familias con predisposición gen6tica a padecer éste tipo 

de neoplasias (2). El ejemplo más representativo de cáncer colo-rec

tal f'amil.iar lo constituye la poliposis adenomatosa familiar la cuál 

es responsable de menos del 1% de los casos de cáncer de cólon y -

recto (2) y la mayoría de los casos de ésta neoplasia en los que ·se 

observa una clara predisposición f'amiliar forman parte del denomina

do: SINDROME CANCEROSO FAMILIAR, SINDROME DE CANCER COLO-RECTAL HER~ 

DITARIO NO POLIPOIDE, TAMBIEN DENOMINADO SINDROME DE LYNCH(.2;3~6,.13). 

Durante la última década hubo importantes avances en el campo de la_ 

genética y la biología molecular, como la localización en el brazo -

largo del cromosoma 5 de una delección localizada en la región q13--

15 ó qlS-22 (gen de la poliposis adenomatosa familiar) (9). Poste-... -

riormente TOPS a comunicado resultados con un alto grado de conf'iab! 

lidad cercano al 99.9% en la mayoría de f'amilias. (BODMER da la loe!_ 

lización más precian entre las bandas q21-22) (2,9). Dicho gen aún -

no ha sido posible identificarlo en pacientes con SINOROME DE LYNCH_ 

(2). 
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Tanto la pol~posis ad_enomatosa familiar como el SINDROME DE LYNCH 

presenta~ las condiciones id6neas ·para el estudio de la secuencia ade

noma carcinoma y o:frecen la oportunidad de adoptar medidas preventivas 

ante el desarrollo blevi.tab1e de cáncer c6lo-rectal. 

Como hemos mencionado previamente la poliposis adenomatosa fami

liar es responsable de menos del 1% de los casos de cáncer colo-rectal 

(2), la mayor proporción de casos de cáncer colo-rectal heredi tariole!! 

tan englobados en una entidad menos conocida y cuya expresión clínica_ 

es menos llamativa que en el caso de poliposis adenomatosa familiar, -

esta entidad es conocida como SINDROME DE CANCER COLO-RECTAL HEREDITA-

RIO NO POLIPOIDE, SINDROME CANCEROSOS FAMILIAR -o SINDROME DE LYNCH. 

WARTHIN (2) en 1913 comunicó las conclusiones obtenidas tras rea

lizar un seguimiento durante años de una :familia en la que había una -

alta incidencia de cáncer de mama, útero y colo-rectal, el hecho que -

despertó el interés de Warthin se produjo cuando una empleada suya le 

comunicó su temor de f'allecer a consecuencia de un cáncer, pués en 

f'amilia la mayoría de sus parientes habían fallecido por ésta causa. -

Warthin prof'undizó en el estudio de ésta :familia y comprobó que dichos 

temores no eran inf'undados 1 la paciente f'alleció de un carcinoma ute

rino. Los resultados de sus meticulosas observaciones de ésta f'amilia, 

(denominada f'amilie G DE WARTHIN) publicados años más tarde f'ueron -

puestos al día por Lynch y Krush ( 2), tras el análisis de esta y otras 

:familias Lynch en una serie de publicaciones die.té los criterios diag

nósticos del síndrome que hoy lleva su nombre y lo separó claramente -
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dos tipos de expresi6n f'enot!pica los que se denominan SlNDROME DE 

LYNCH I y II (4,6,9,11,12). 

! Bailey-Wilson (2) concluyeron que el Patr6n de herencia es de 

tipo autosómico dominante (8,9,10). 

Como su nombre lo indica el síndrome de cáncer colo-rectal h~ 

reditario no polipoide implica el diagnóstico de casos de cáncer -

colo-rectal en una :familia siguiendo un patr6n de herencia autosó

mico dominante en ausencia de poliposis dif'usa, los principales -

rasgos clínicos que la def'inen son: además de los ya comentados la 

aparición de la neoplasia a una edad prccóz, la presencia de cán ...... 

cer sincrónico y metacrónico asi como la f'rccuente localización en 

el cólon derecho, éstas características son propias del síndrome -

de LYNCH tipo I y la asociaci6n con otras neoplasias sobre todo -

del área ginecol6gica constituyen el denominado síndrome de LYNCH 

tipo II (2,6,11}. 

Como es sabido en el cáncer 11espoí-ádico" la edad media de ap~ 

rición es cercana a los 65 años, en el SINDROME DE LYNCH es de 45 

años, Mecklin en un análisis de 22 :familias encuentra que el 80 % 

de los casos se diagnostican antes de los 50 años, el 12% anten de 

los 30 y el 1% por arriba de los 70 (1,2,11). 

La :frecuencia de cáncer sincrónico y metacrónico en los casos 

llamados 11 esporádicos" se sitúa en el 4.8 y 7.7 % respectivamente, 

en cambio en el síndrome de LYNCH estas ci:fras son signif"icativa

mente más elevadas situándose en un 18.1 % y 24.2 % respectivnmen 

te (2). 
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El 76 % de loe casos d~. cáricer colo-rectal 11eaporádico11 se lo

calizan en el c~lon dista.1:·<.cta?n descendenteº,· re~to y sigmoidea) -

mientras· que ~610·- Uii 23 % ~~- '10~~1fZa en ei. cólon derecho, ésta re

laci6n se encuentra. invert:Í.da en ei SINDROME DE LYNCH, 73 % en el -

c6lon derecho y 25 % en el izquierdo ( 2). 

Los tipos de neoplasia que tienen una clara esociaci6n con el 

SINDROME DE LYNCH tipo II son la neoplasia de endometro y la de ov! 

rio. Sin embargo, el espectro de neoplasias extracol6nicas se am-

plía día a día¡ as! se han descrito casos de cáncer de páncreas, t!:!_ 

mores cerebrales, \lr016Q;teos~ gláridu,la.JVemar~, conductos biliares e 

incluso intestino delgado (2,7,12)". en cuánto al sistema hEmatológ! 

co se han descrito casos de leucemia y Unf'oma 4 Sin embargo, con -

los datos de que se dispone en la actualidad es dif'!cil aceptar sin 

reservas que el espectro tumoral del SINDROME DE LYNCH 11 sea más -

allá de la clásica asociación de cáncer colo-rectal y neoplasias de 

endometrio, mama y ovario (2). 

La característico. ausencia de un f'enotipo que claramente dé l.!:! 

gar al diagn6stico de la entidad, como ocurre en la poliposis aden~ 

.matosa f'amiliar (1,2), hace que sea verdBderamente dif'!.cilda_ide!!_ 

tif'icación de nuevas familias con SINDROME DE LYNCH si no existe -

una entidad clara y bién contrastada. 

Diversos intentos de encontrar un marcador biológico se han --

llevado a cabo aunque con escaso éxito. En la actualidad todavía no 

se dispone de ningún biomarcador cspec!f'ico de la enfermedad. En é,!!. 
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te sentido existen estudios qué apuntan a la localización del gen del 

SINDROME DE LYNCH II en el bra~C? largo del cromosoma 18. Con las mo~ 
. . . . 

dernas técnicas de.·citog~~ét':i.ca_; biología ~olecular será posible en 

un :futuro no muy lejanc/·~¡i~di~-~ si Íos _denominados SINDROMES DE -

LYNCH I y Ii son e~ reaiié1;d · ~onsecuencia de un mismo trastorno gené-

tico (2,8,9). 

El tratamiento de los pacientes diagnosticados de cáncer cólo--

rectal pertenecientes al SINDROME DE LYNCH es dif'erente del de los º!: 

sos "esporádicos". Las peculiares características de éstos pacientes_ 

con elevada f'recuencia de lesiones sincrónicas y metacr6nicas (2), su 

predominio en el cólon derecho ( 2) y en el caso de las mujeres su f'r!:_ 

cuente asocinci6n a neoplasias del área genecol6gica hacen que se de-

ba planif'icar una estrategia dingn6sticn y terapéutica especial en -

éstos casos. Por otro lado su condición de enf'ermedad hereditaria ---

transmisible siguiendo un rasgo nutosómico dominante hace que el se-

guimiento entre los miembros de familias de riesgo sea obligado (11,-

12). 

En cuánto al tratamiento quirúrgico parece Ser ·la coleé:tomfa:su~ 

total·:conr.anasilomosiS~.íleo~rectal por las razones ya expuestas cvi tá!! 

dese el riesgo de fUturas neoplasias metacrónicas (2), se deberá rea-

!izar seguimiento colonoacópico anual. En: las mujeres con SINDROME DE 

LYNCH II se debe tener muy presente la frecuente aosiación con cáncer 

de ovario, endometrio y mama con la investigación correspondiente (2, 

11), algúnos autores recomiendan la pf-áctica de histercctomía con ---

oo:forectomía profiláctica. Se recomienda la revisión genecológica a--
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nual con aspiraci6n citol6gica e~dometrial cada 2 a 3 años y segui

miento ecográrico anexial. 

El seguimiento de los miembros asintomáticos de acuerdo a la -

historia natural del SINDROME DE LYNCH, ;se elaborará una estrategia 

de seguimiento que iniciará a los 20 años y que finaliza a los úf): 

colonoscopia a los 20,25 y 30 afies, posteriormente en :forma anual -

hasta los 60 años de edad, posteriormente cada 2 a 3 años. Hay que 

recordar que en las :familiares de pacientes con SINDROME DE LYNCH -

II se debe realizar revisi6n ginecol6gica anual para la detección -

de carcinoma de endometrio y anexos (2,11). 
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CAPITULO Ho. II. 

OBJETIVOS 

1.- Reportar el caso de una f'amilia con SINDROME DE LYNCH I. 

2.- Detectar el carácter hereditario de éste síndrome. 

3.- Valoración y detección de :familiares afectados por dicha P!!, 

tologia intentando un diagnóstico precóz y un trat'runiento oportuno.· 

4.- Revisar la literatura ex!Rtente para de ésta forma conocer_ 

mejor ésta entidad nosológica. 
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CAPITULO No. !Ir 

llIPOTESIS 

A) llIPOTESIS DE TRABAJO 

El comportamiento del SINDROME DE LYNCH en nuestro medio ea· s!. 

milar al reportado en la literatura, la cuál es practicamente ex-

tranjera en su totalidad 1 ·y dado su caracter hereditario apareceran 

casos en núcleos f'amUiBi'es adyacentes. a la :familia problema. 

B) llIPOTESIS NULA 

in comportamiento del SINOROME DE LYNCH en nuestro medio es d.! 

:ferente al de los casos reportados en la literatura. 
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CAPITULO No. IV 

MATERIAL Y METODOS 

En el periodo comprendido del 1 de enero de 1988 al 31 de di

ciembre de 1992 se diagnosticaron en el Hospital Gcner.al "DR. MI-

GUEL SILVA" 165 casos de cáncer de tubo digestivo (Tabla No. 1) de 

los cuáles el 2o. lugar con 44 casos lo ocupó el cáncer de cólon y 

recto con 40 casos "esporádicos" y 4 en miembros de una sola :fami

lia, además con antecedentes de 3 f"amiliures i'inados por la misma_ 

patología {Tabla No. 2). De los casos de cólon y recto se excluye

ron los casos 11esporádicos11 y se realizó seguimiento retrospectivo 

y prospectivo así como long! tudinal y observacional. de los 4 ca

sos de dicha i'amilia, también se realizó detección en los i'amilia

res asintomáticos mayores de 20 años. En los sujetos del estudio -

se registraron los siguientes datos: 

1.- Edad 

2.- Sexo 

3.- Síntomas principales 

4.- Duración de la sintomatología 

5.- Edad al momento del diagnóstico 

6.- Estancia hospitalaria 

7. - Hallazgos quirúrgicos 

8.- Tratamiento quirúrgico 

9.- Resultado histopatol6gico 
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10.- Tratamiento médico postoperatorio 

11 .• - Estudios diegn6sticos 

12.- Presencia de cáncer sincr6nico 

13.- Presencia de cáncer metacr6nico 

l.4. - Sobrevida 

CRITERIOS DE INCLUSION 

a) Pacientes con cáncer de c6lon hereditario ingresados al hos

pital; 

CRITERIOS DE EXCLUSION 

8.) Pacientes don cáncer de c6lon 11 esporádicon11 • 

b) Pacientes con cáncer de tubo digestivo extracol6nico. 

e) Familiares f'inados por cáncer de cólon. 

RECOLECCION DE DATOS. 

Se: revisaron los expedientes en f'orma retrospectiva y se reali

z6 seguimiento prospectivo de los pacientes con revisión cada tres -

meses, colonoscopla anual, exámenes de laboratorio {biometria hemát!, 

ce, química sangulnea, antígeno carcinoembrionario y búsqueda de ªª!!. 

gre oculta en heces) • 

METODO ESTADISTICO. 

Razones y proporciones. 
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CAPITULO No. V 

RESULTADOS 

De los 165 casos de cáncer de tubo digestivo reportados del l 

· de enero de 1988 al 31 de diciembre de 1992 (Tabla No. 1) el 20. -

lugar lo ocup6 el cáncer de c6lon con 44 casos (Gráf'ica ·No. 1) de 

los cuáles 40·f'ueron "esporádicos" y 4 hereditarios (Gráfica No.2) 

del estudio de ésta f'amilia (Tabla No. 2) se encontr6: historia de 

tres familiares finados por dicha patologta a los 12, 47 y 57 años 

de edad, un familiilrrrecién intervenido por un astrocitoma grado 1 

y además uno de los sujetos del estudio present6 cáncer de c6lon -

derecho 28 años atrás realizándose en ese entonces hemicolectomta_ 

derecha con íleo transverso anastomosis término terminal. 

La evoluci6n al momento del diagnóstico en el grupo de estu-

dio -fué de 14 meses con un rango de 2 a 36 meses, la estancia hos

pitalaria promedio f'ué de 21 d!aa con un rango de 11 a 33 días. 

Síntomas principales (Tabla No. 3): pérdida de peso, dolor y 

melena 100 %1 trastornos del tránsito intestinal 25 %. 

Laborátorio: Hemoglobina media de 8. 5 (. 6 .•. 7.. -~ :~, • •• 6: 

antígeno carcinoembrionario positivo 50 % (Tabla No. 4). 

Localizaci6n del tumor: C6lon derecho 75 %, c6lon izquierdo -

25 % (Gráf'ica No. 3). 

Estudio diagn6stico: Cólon por enema 75 %, colonoscop!a , 25 % 

(Gráfica No. 4). 
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Diagnóstico histopatol6gico: Cá~cer de_·c~lon -(Í.~inas A,B,CyO) 

Trat~~ient<? qu~rúr.gico:·· ·He·~·¡;cciie'~~·~-~-Í~-~ioo -%:::. 
' .. ; . - . ,., '. " . ~< '" - - ·. ,: '- ., . -- . -

Tratamiento "Qu1'mi~t~r~p6~ú:c~:-. ~' Fi:i -sO .%·t 5-Fu + levamizol 25% 

deruncl60 ~~-jt~p~r8t~~¡~~~2-~~irc~~~~~~~,~~:~-~~:~},_ 
º; . '·' ·:· ' - -._ .• :._· __-._ :,;,;'.~~' ;':-~-:'.:~;C:\··_'.·.-fi> .. ;::~~··.- < ... : __ .. -· : 

Sobrevida: Cuatro af'ios_y-medio, tras aftas y dos af'l.os y medio -
. ~ -'r . -:.:: 

sin evidencia ·de tumOr; 

Se realiz6 :deté"Cci6n en Íos familiares asintomáticos ( 6) siendo . 

esta negativa ~:en todos los casos, sin embargo, se deberá continuar_ 

su . seguimiento de acuerdo a los criterios establecidos. 



SITIO 

Esófaao 

Estómago 

Intestino Del. 

Colon y Recto 

Hía:ado 

Vías Biliares 

Páncreas 

Apéndice 

T O T A L 
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CANCER DE TUBO DIGESTIVO 

1988-1992 

1988 1989 1990 1991 

1 3 2 3 

6 8 11 19 

- 2 1 -
3 4 10 14 

4 2 2 3 

3 2 5 2 

- 2 1 2 

- 1 1 -
17 24 33 43 

1992 Total 

2 11 

17 61 

1 4 

13 44 

7 18 

6 18 

- 5 

2 4 

48 165 

FUENTE:Archivo de Patología Hospital Gral. "Dr. Miguel Silva" 
Morelia, Mich. 

T A B L A No. 1 
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CANCER DE TUBO DIGESTIVO 
1988-1992 

Total 165 casos 

Hospital Gral. Dr. Mlguol Sllva,Morella 

G R A F I C A NO. 1 
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CANCER DE COLON 
1988-1992 

Total 44 casos 

Hospital Gral. Or. Mlguol Silva.Morolla 

G n A F I e A NO. 2 
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SJNDROME DE L YNCH 
ARBOL GENEALOGICO 

?rl-1 --1---1 

.... , 1 1 1 1 1 1 1 1 

•1:ili21 
.. 09000•00 

B Ca de Colon S4 
25 

~ Aetrocltoma Orado 1 
( +) Defunción 

Numeras• Edad en anoe 

T A D L A No~ 2 
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SINDROME DE L YNCH 
SINTOMATOLOGIA 

SINTOMAS NUMERO ~ 

Pérdida de peso 4 100 

Dolor 4 100 

Melena 4 100 

Trastorno de Tránsito 3 75 

Hospital Gral.Dr. Miguel Sllva,Morella 

T A B L A No. 3 
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SINDROME DE LYNCH 
LABORATORIO 

Anemia 4 100 % 

Ag Carcinoembrionario 2 50 % 

Hospital Gral. Dr.Mlguel Sllva,Morella 

T A B L A NO. 4 
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SINDROME DE LYNCH 
1988-1992 

COLON DERECHO 
3(75%) 

LOCALIZACION 

Hospltel Gral. Dr. Miguel Sllvo,Morollo 

G R A F I C A NO. 3 
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SINDROME DE LYNCH 
1988-1992 

COLON PpR ~NEMA 
3\75%] 

DIAGNOSTICO 

Hospltal Gral. Dr. Migue/ Sllva,Morella 

G R A f. 1 e A No. 4. 
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SINDROME DE LYNCH 

RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO. 8 de junio 1989. No. 89-960 

Paciente. E.H. V. 

DIAGNOSTICO: .. Adenocarcinoma bián dif'erenciado del ciego que afecta 

todas las capas (Estadio C de OOKES) sin lesi6n en -

bordes quirúrgicos. 

"Biopsia de Íleon 11 sin alteraciones histol6gicas. 

FUENTE: Archivo de patología "HOSPITAL_ 

GENERAL DR. MIGUEL SILVA" 

LAMINA A 
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SINDRONE DE LYNCH 

RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO. 22 de marzo 1990. No. 90-450 

Paciente: J .G.H. 

DIAGNOSTICO: Adenocarcinoma bién dif'erenciado papilar de cólon as.: 

e.endente, con inf'iltración de la serosa, sin tumor en 

bordes quirúrgicos, sin metástasis en ganglios linf'á

ticos. 

Hiperplasia linforeticular y sinusal en 40/40 y 11/11 

ganglios linfáticos mesentéricos y pericólicos respe:_ 

tivamentc. 

Apéndice cecal y segmento de íleon sin alteraciones. 

FUENTE: Archivo de patología "HOSPI

TAL GENERAL DR. MIGUEL SILVA" 

LAMINAD 
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SINDROME DE LYNCH 

RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO: 3 de julio 1992, No. 92-1348 

Paciente; A.H.E. 

DIAGNOSTICO: Adenocarcinoma moderadamente diferenciado con af'ec

ci6n de la serosa en ciego sin tumor en bordes qui

rúrgicos. 

Hiperplasia linf'oreticular en 17/17 ganglios linf'á

ticos pericólicos. 

Fragmento de epiplon sin alteraciones, 

FUENTE: Archivo de patología "HOSPITAL 

GENERAL DR. MIGUEL SILVA". 

LAMINA C 
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SINDROME DE LYNCH 

RESULTADO ANATOMOPATOLOGICO. 8 de diciembre 1992. No. 92-2531 

Paciente. B.G.H. 

DIAGNOSTICO: Carcinoma neuroend6crino moderadamente diferenciado -

de c61on que afecta mucosa 1 submucosn, muscular y se

rosa sin neoplasia en bordes quirúrgicos ni en cinco_ 

ganglios linfáticos epiploicos. 

FUENTE: Archivo de patolog{a "HOSPITAL GEN'ª 

RAL DR. MIGUEL SILVAº. 

LAMINAD 
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SINDROME DE L YNCH 
QUIMIOTERAPIA 

5-FU 2 50 o/o 

5-FU Levamizol 1 25 o/o 

Defunción post-op. 1 25 o/o 

Hospital Gral. Dr. Miguel Sllvs,Morella 

T A B L A NO. 5 



28 

CAPITULO No. VI 

Los resultados obtenidos concuerdan con lo publicado respecto 

a SINDROME DE LYNCH, lo cuál confirma nuestra hipótesis de trabajo 

éé tos resultados son; 

- Edad de presentaci6n temprana menor de 45 años. 

- Lesiones metacr6nicas 25 %. 

- l.ocalizaci6n en c6lon derecho is % ... 

- Carácter autos6mico dominante. 

El SINOROME DE LYNCH representa un cuadro clínico neoplásico 

con mani:festación t'amiliar, ello favorece el conocimiento de los -

cánceres "hereditarios" y por consiguiente la carcinogéneais en g~ 

neraL Sin embargo. se requiere prestar mayor atención y recursos_ 

en el estudio e investigación de éstas f'amilias. 
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CAPITllLO No. VU 

D I S C U S.1I O N 

lSTA ltSlS 
WJI DE lA 

El tratamiento quirúrgico de los pacientes con SINDROME DE -

LYNCH es controversial, algúnos autores recomiendan la colectomía 

subtotal con anastomosis íleorectal ( 2) Ypor el riesgo elevado . de 

lesiones sincr6nicas y metacrónicas, sin embargo, ésto deberá ser 

sometido a estudios comparativos por la diferencia en cuánto a C!, 

lidad de vida •. En el presente estudio encontramos una paciente a 

quien se le realiz6 hemicolectomía 28 años atrás y después de és-

te tiempo presenta una lesión metacrónica. En nuestro grupo de ª!. 

tudio realizamos -.hemicolectomías con sobr.evidas hasta el momento_ 

aceptables, sin evidencia de tumor y con buena calidad de vida. 

El tiempo y nuevos estudios compara ti vos serán quienes se e.!! 

carguen de aclarar ésta controversia. 
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