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Resumen 

Antecedentes: Los pacientes con cáncer de colon a quienes se les detectan metástasis 

sincrónicas al hígado forman un grupo con una gran heterogeneidad en respuestas al 

tratamiento y en desenlaces, dentro de estos pacientes se ha identificado un subgrupo 

con negatividad a actividad neoplásica en los ganglios linfáticos regionales estudiados en 

la pieza de resección quirúrgica. Este subgrupo no ha sido bien caracterizado en el 

aspecto clínico ni en lo biológico, y el hacerlo aportará información para una correcta 

estratificación de grupo.  

Objetivo: Es una adecuada estratificación clínico-biológica que permitirá  predecir mejor 

las respuestas a los elementos terapéuticos disponibles y en desarrollo. 

Metodología: Estudio retrospectivo, observacional, analítico, de casos y controles donde 
analizamos en forma retrospectiva las características clínicas e histológicas de una 
cohorte de pacientes del Servicio de Colon y Recto del Hospital de Oncología del Centro 
Médico Nacional Siglo XXI formada entre 1998 y el 2007 con cáncer colo-rectal con sus 
diferencias a este nivel así como desde el punto de vista pronóstico entre el grupo de 
pacientes con diseminación metastásica a distancia que incluyó al hígado al momento de 
la etapificación, a quienes se les efectuó resección del tumor primario y un grupo control 
con cáncer colo-rectal metastásico a distancia pero sin actividad neoplásica ganglionar 
regional, excluyendo a los pacientes con menos de doce ganglios identificados en la pieza 
quirúrgica.  Análisis estadístico:  
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Introducción 

A nivel mundial  se reportan cada año 600 000 nuevos casos de cáncer colo-

rectal1. En estados unidos se presentaron  145 mil nuevos casos y  55 mil muertes 

en 2003 por esta causa, con lo que representa el segundo lugar  de muerte 

relacionada al cáncer en este país. 2 

En México se registraron  3802  nuevos casos en 2003, ubicándolo en el primer 

lugar por frecuencia de cáncer de tubo digestivo en ese año. 3 

Actualmente a pesar de los avances en investigaciones clínicas en relación a  

tratamientos adyuvantes, la cirugía permanece siendo el único tratamiento 

efectivo,  con sobrevida a 5 años de hasta 90%,4 sin embargo  hasta 25 %  de los 

pacientes que son diagnosticados aún  en etapas tempranas pueden presentar  

actividad metastásica al momento del diagnóstico o bien  el 50% de los pacientes 

van a desarrollar metástasis durante el curso de la enfermedad a pesar de los 

tratamientos, siendo el hígado el órgano más frecuentemente afectado por  

actividad metastasica.2 

Dentro de los factores de riesgo para cáncer colorrectal  se han estudiado los 

dietéticos, siendo las grasas el factor más importante por su elevada asociación 

con carcinogénesis  debido a una alta  secreción de sales biliares secundaria,5 el 

tabaquismo, alcoholismo y la obesidad incrementan también  el riesgo de este 

padecimiento.6 
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Por el contrario los factores que han demostrado reducción del riesgo en algunos 

estudios  son la ingesta abundante de fibra así como las vitaminas C , E, selenio y 

los antiinflamatorios no esteroideos.6 

Por otro lado desde el descubrimiento y demostración de la deleción del 

cromosoma 5q18 por Lemuel Herrera en un paciente con poliposis adenomatosa 

familiar  se inicia el estudio genético de la carcinogénesis del cáncer colorectal 

muy importante para conocer el comportamiento biológico y ayudar a clasificar 

esta enfermedad.7  

Para entender mejor al  cáncer colorectal se ha clasificado de la siguiente forma 

en relación a su presentación clínico epidemiológica: 

a) Esporádico  70 a 80 % 

b) Familiar  

c) Hereditario 

d) Relacionado a enfermedades inflamatorias. 

El cáncer hereditario 

1.-Poliposis adenomatosa familiar: Tiene una transmisión autosomica 

dominante de penetración del 95%, presentándose posterior a la adolescencia  

con más de 100 pólipos de tipo adenomatoso siendo muy alto el riesgo de  

evolución hacia el cáncer colo-rectal, pueden presentar además del colon, pólipos 

en estómago, duodeno e intestino delgado; osteomas de cráneo, quistes de 

inclusión, fibromas lipomas e hipertrofia pigmentada de la retina son lesiones 

comúnmente asociadas.8 
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2.- Cáncer de colon hereditario no asociado a poliposis ( Síndrome de 

Lynch): Presenta una transmisión autosomica dominante y explica del 2 al 10% 

de los canceres colo-rectales.  

Se distinguen 2 tipos: 

Síndrome de Lynch tipo I: Cáncer colo-rectal aislado. 

Síndrome de Lynch tipo II: Cáncer colo-rectal  asociado a otros entre ellos 

cáncer gástrico, intestino delgado, endometrio, ovario, urotelio, hígado y vías 

biliares. 

Existen mutaciones en los genes reparadores de DNA  siendo las más importantes 

las encontradas en el gen HMLH-1 Y HMSH-2,  siendo este ultimo el asociado  a 

la presencia de canceres extra-colónicos .9 

 

3.- Cáncer de colon asociado a pólipos hamartomatosos: Comprende 3 

entidades , el síndrome de Cowden y sus variantes: El síndrome de Bannayan –

Riley Rubalcaba , el síndrome de poliposis juvenil y el síndrome Peutz – Jeghers. 

  

En relación a su comportamiento clínico los  tumores malignos del colon izquierdo 

se presentan comúnmente como cuadros de oclusión intestinal con disminución 

del calibre de las heces dolor y hematoquezia, no siendo así en el colon derecho 
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debido al estado líquido de las heces así como a la gran distensibilidad del colon a 

este nivel permitiendo el crecimiento hasta  grandes dimensiones sin manifestarse 

clínicamente.10  

La forma más común de diseminación es a través de los ganglios linfáticos   loco-

regionales, esto se confirma ya que en los reportes histopatológicos  hasta un  40 

a 70 % de los pacientes  tienen afectación ganglionar independientemente de la 

etapa clínica.  

La invasión vascular se puede presentar hasta en un 60%, asociándose a 

afectación  hepática  en un 40 a 60% de los casos, cavidad peritoneal en un 30 a 

40% , y pulmón hasta en un 30%, glándulas suprarrenales ovarios y hueso es 

menos frecuente pero puede presentarse. 

Los canceres de recto se diseminan por vena cava inferior principalmente, por ello 

la recurrencia de estos es frecuente  hacia el pulmón antes que al hígado a 

diferencia del colon que siendo la vena porta su drenaje principal es de forma 

inversa.  

La preocupación en relación a conocer los patrones genéticos que puedan explicar 

la diseminación ha llevado a numerosos estudios con el fin de establecer y 

predecir la diseminación posible en cada paciente. 

Los comportamientos genéticos son poco claros, siendo la activación de 

oncogenes así como la transición epitelial mesenquimatosa los patrones más 

frecuentes. 
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Hablando específicamente  de cáncer de colon, la activación del gen K-ras , y la 

neo expresión de N- caderina han sido frecuentemente detectadas. 

El oncogen Kras ha sido asociado a diseminación linfática y metástasis a 

distancia, mientras que la expresión epitelial de  N- caderina así como la transición 

mesenquimatosa-epitelial (EMC). Han sido asociados a diseminación 

transelómica.  

La activación de K-ras ha sido asociada al incremento en la expresión de E- 

caderina, EMC es asociado con pérdida de la funcionalidad de E – caderina 

aunque puede estar presente aun con presencia normal.   

La activación de oncogenes así como la transición mesenquimatosa epitelial 

pueden tener doble función tanto actuar como oncogen efector o bien como 

molécula supresor de tumor. 

Múltiples estudios se han realizado en relación al número optimo de ganglios 

resecados encontrándose en algunos estudios desde 14 hasta 11 ganglios como 

mínimo, además la mayoría concluye que siendo mayor el número de ganglios 

resecados si se impacta en el periodo libre de enfermedad, y la sobrevida global, 

considerándose por algunos autores un factor de mal pronóstico la resección de 

ganglios menor a 12, la clasificación actual de TNM requiere de al menos 12 

ganglios para ser analizados,  y ambos,  tanto el numero de ganglios positivos   

como los analizados debe ser reportados por el patólogo.12-14 

Un insuficiente numero de ganglios está asociado a una sub optima disección 

ganglionar al momento de la cirugía o bien a una falta de búsqueda por parte del 
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patólogo. El consenso actual del colegio americano de patólogos sugiere que al 

menos de 12-15 ganglios deben ser examinados para determinar no afectación  

ganglionar.13  

La presencia de metástasis hepática en canceres colorectales  sin presencia de 

metastasis ganglionar no es lo común y en la literatura se limita únicamente a un 

subrupo que se infiere en las grandes series, pero nunca bien caracterizado., 

Hasta el momento no se ha hecho una caracterización clínica o celular ni 

molecular de este subrupo.11 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



10 
 

Material y Métodos 

Se pidió al Comité de Ética del hospital y al servicio de Cirugía de Colon y Recto 

de la UMAE Hospital de Oncología del Centro Médico Nacional Siglo XXI su 

aprobación para realizar este estudio único en dicho hospital. Como no se 

realizaron intervenciones específicas sobre el paciente, un consentimiento 

informado no fue necesario.  

Se trató de un estudio  retrospectivo, observacional, analítico, de casos y controles 

donde describimos las características clínicas e histológicas del grupo de 

pacientes N0M1 con cáncer colo-rectal, y exploramos las posibles diferencias a 

este nivel así como desde el punto de vista pronóstico con respecto al grupo N 

positivo M1. 

El estudio abarcó un total de 21 pacientes con cáncer de colon y recto con 

metástasis a distancia al momento del diagnóstico y la etapificación,  del Servicio 

de Colon y Recto del Hospital de Oncología del Centro Médico Nacional Siglo XXI 

en el periodo de 1998 a  2007.  Los criterios de inclusión fueron: Pacientes con 

cáncer colo-rectal en etapa IV que incluyó diseminación metastásica al hígado, 

sometidos a una resección con criterios oncológicos del tumor primario. Se 

identificaron en primer término el grupo de pacientes que no tuvieron diseminación 

a ganglios linfáticos (N0), y posteriormente se seleccionó un grupo control lo más 

cercano posible en edad y sexo, pero con diseminación neoplásica a ganglios 

linfáticos.  Los criterios de eliminación fueron: pacientes con menos de doce 

ganglios identificados en la pieza quirúrgica.  
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De manera prospectiva se recabaron sus datos demográficos de edad, sexo, y 

variables propias del paciente: hemoglobina, hematocrito, leucocitos totales, 

linfocitos totales y plaquetas; variables propias del Tumor: clasificación T del 

sistema TNM de etapificación, localización topográfica, presentación metastásica 

por sitios de actividad metastásica detectados clínica y/o histológicamente con 

base en los que se clasificó al paciente con M1, grado de diferenciación  celular, 

infiltración vascular, infiltración linfática e infiltración peri-neural; tratamientos:  

radioterapia preoperatoria, quimioterapia preoperatoria, radioterapia posoperatoria, 

quimioterapia posoperatoria, tipo de operación resectiva del tumor primario y tipo 

de operación resectiva de las metástasis; y variables dependientes: clasificación N 

del sistema TNM de etapificación, con base en el estatus N positivo o negativo se 

construyeron el grupo de casos y el grupo de controles, con base en el número de 

ganglios afectados por infiltración neoplásica se clasificaron N1ó N2 , 

supervivencia libre de enfermedad,  supervivencia global, muerte y causa de 

muerte. 

 Análisis estadístico:  
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