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RESUMEN

Objetivo: en el cancer colorrectal son poco conocidas las cau-
sas del frecuente desarrollo de lesiones neoplasicas sincronicas.
Pretendemos identificar posibles factores que pudieran influir en
la multicentricidad lesional. Su conocimiento seria ttil para, tras el
tratamiento de las lesiones iniciales, optimizar el seguimiento en
los pacientes que los presentaran.

Pacientes vy métodos: estudiamos retrospectivamente 382
canceres colorrectales diagnosticados mediante colonoscopia
completa y estudio de la pieza quirirgica. Comparamos una serie
de parametros referentes a los antecedentes personales y familia-
res, habitos, datos clinicos y del tumor entre los grupos con y sin
lesiones neopléasicas sincronicas, mediante analisis estadistico uni-
variable y multivariable.

Resultados: doscientos ocho (54,5%) pacientes presentaron
adenomas sincrénicos y 28 (7,3%) carcinoma sincrénico. En el ana-
lisis multivariable el sexo masculino: OR = 1,97; IC = 1,13-3,45,
p = 0,017; la edad superior a 59 afios: OR = 2,57; IC = 1,54-4,29,
p < 0,001; el antecedente personal de pdlipo colénico: OR = 3,04,
IC = 1,04-8,85, p = 0,042 y el caracter obstructivo del cancer:
OR =0,48;IC = 0,27-0,85, p = 0,012 se asocian significativamen-
te con la multicentricidad lesional.

Conclusion: en los enfermos con cancer colorrectal, nuestro
estudio muestra una serie de parametros, de facil determinacion,
que podrian comportarse como factores de riesgo para el desarro-
llo de multicentricidad lesional. Estos factores deberan confirmar-
se mediante un estudio de seguimiento, analizando su comporta-
miento entre los pacientes que presenten o no lesiones
metacroénicas tras la limpieza quirtrgico-endoscépica inicial.

Palabras clave: Cancer colorrectal. Lesiones sincrénicas. Facto-
res de riesgo.

ABSTRACT

Aim: few data have been published regarding the causes of
synchronous lesions in patients with colorectal cancer. The aim of
our study was to identify potential factors that might be implicated
in the development of multicentric lesions, since this knowledge
could be useful for tailored follow-up once initial synchronous le-
sions have been removed.

Methods: we retrospectively reviewed 382 colorectal cancer
cases diagnosed by total colonoscopy and histological study of
surgical specimens. We divided our population into 2 groups,
based on whether they had synchronous lesions or otherwise.
Several data related to personal and family history, habits, symp-
toms, and tumor characteristics were assessed. Univariate and
multivariate statistical analyses were performed.

Results: 208 (54.5%) patients had synchronous adenomas
and 28 (7.3%) had synchronous cancer. A multivariate analysis
showed that the following parameters were consistently related
to the presence of multicentric lesions —male gender: OR = 1.97;
Cl =1.13-3.45; p = 0.017; age > 59 years: OR = 2.57,
CI = 1.54-4.29; p < 0.001; personal history of colonic adeno-
mas: OR = 3.04; CI = 1.04-8.85; p = 0.042; and obstructive tu-
mors: OR = 0.48; Cl = 0.27-0.85; p = 0.012 .

Conclusion: our results show that several parameters that are
easy to measure could be considered risk factors for the develop-
ment of multicentric lesions. These factors need to be confirmed
with follow-up studies analyzing their role in patients with and
without metachronic lesions once all synchronous lesions have
been removed.
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INTRODUCCION

El cancer colorrectal constituye en la actualidad el ter-
cero de los tumores malignos mds frecuentes en la huma-
nidad (1), siendo en Espafia el segundo cancer en cuanto
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a nimero de muertes ocasionadas (2). En nuestro pais las
estimaciones son de 25.000 nuevos diagndsticos y 12.500
fallecimientos/afio (2). La gran mayoria de los cinceres
colorrectales se desarrollan sobre un adenoma previo, si-
guiendo una secuencia multi-pasos adenoma-carcinoma
(1-13) y siendo habitual la presencia de lesiones neopld-
sicas sincronicas, adenomas o menos frecuentemente car-
cinomas, en el momento del diagndstico (14-17). Se ha
postulado que la multicentricidad tumoral pueda ser debi-
da a la interaccién de mdltiples factores, entre los que ca-
bria incluir determinada predisposicion, tanto personal
como familiar, mecanismos ambientales y/o relacionados
con las caracteristicas del tumor, aumentando asi la pro-
babilidad de desarrollar neoplasias en diferentes puntos
del colon (18,19).

Actualmente contamos con diversas publicaciones so-
bre el riesgo de presentar lesiones sincrénicas en pacien-
tes con adenomas colorrectales (15,16,20-23), pero tan
s6lo hemos podido encontrar un trabajo referente a la
identificacién de posibles factores de riesgo para el desa-
rrollo de lesiones neopldsicas sincrénicas en el cancer co-
lorrectal (14). El hallazgo de diferencias entre series de
cénceres colorrectales con y sin lesiones sincrénicas po-
dria determinar una serie de posibles factores de riesgo
para la multicentricidad tumoral. El control evolutivo del
cancer colorrectal esta actualmente en discusion (3,24-
31). El conocimiento de posibles factores de multicentri-
cidad podria facilitar un seguimiento mds racional en
cuanto a la deteccion de lesiones metacrdnicas, tras la
limpieza endoscépica-quirtdrgica inicial. Finalmente, se
facilitarfa la posibilidad tedrica de seleccionar subgrupos
de pacientes que pudieran beneficiarse en un futuro de
tratamientos con quimioprofilaxis, para intentar evitar la
recidiva de las lesiones (32-35).

MATERIAL Y METODOS

La serie incluye cdnceres colorrectales diagnosticados
durante el periodo 1999-2003 en la Clinica Universitaria
de Navarra y en el Hospital de Navarra, mediante colo-
noscopia completa pre-operatoria o completada dentro de
los 3 meses siguientes a la cirugia. El tumor debia haber
sido resecado y confirmado histoldgicamente. Todos los
estudios anatomopatologicos han sido revisados por un
unico patélogo, con el fin de unificar criterios y evitar di-
ferencias inter-observador. Se han excluido los cdnceres
colorrectales que se presentasen en el seno de una polipo-
sis mdltiple familiar, o en pacientes con enfermedad in-
flamatoria intestinal.

Consideramos lesiones neopldsicas sincronicas a la
presencia de otro carcinoma colorrectal en el momento
del diagnéstico o la de pdlipos adenomatosos, tubulares
y/o vellosos y adenomas serrados, sin incluir a los poli-
pos hiperpldsicos.

Se ha etiquetado como cdncer sincrénico a la lesion
que presentaba un estadio tumoral mds bajo. También in-
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cluimos como cédncer sincrénico a los pélipos maligniza-
dos, con algtin drea de carcinoma en su interior.

Dividimos nuestra serie en dos grupos, segin presenta-
ran o no lesiones neopldsicas sincrénicas en el momento
del diagnéstico de cdncer colorrectal. Estudiamos las posi-
bles diferencias entre ambos grupos, con respecto a los si-
guientes pardmetros: a) edad: analizdndola en valores con-
tinuos y entre pacientes mayores y menores de 60 afios; b)
sexo; ¢) comunidad de residencia habitual: navarros o de
cualquier otra comunidad; d) indice de masa corporal
(IMC) dividiendo a los pacientes segtn la clasificacion de
la OMS (36) en peso inferior a la normalidad: IMC < 21;
normopeso: 21-24.9; sobrepeso: 25-29.9; y obesos: > 30.
Comparamos la frecuencia de casos con y sin lesiones sin-
crénicas para los puntos de corte del IMC de: <21,<25y
> 30; e) tabaco: como otros autores (37-39), consideramos
fumador al que consumia 7 o mds cigarrillos semanales, al
menos durante 1 afio antes del diagnéstico y ex-fumador al
paciente que llevaba al menos 1 afio sin fumar. Se analizan
ambos grupos en cuanto a su condicién de fumador y con
respecto al nimero de cigarrillos consumidos, establecien-
do los puntos de corte en > 20, > 15,> 10 y = 5 cigarri-
llos/dia; f) alcohol: no bebedores, bebedores de menos de
40 gramos y de més de 40 gramos de etanol/dia, estudian-
do los pacientes de modo global y por sexos; g) anteceden-
tes personales de: cancer colorrectal, de cualquier tipo de
cancer previo y de pélipos adenomatosos colénicos; h) an-
tecedentes de cdncer de cualquier tipo en familiares de
primer grado. Todos estos antecedentes se han considera-
do de forma dicotémica: si/no, segtin los datos de la histo-
ria clinica y/o encuesta enviada por correo; i) criterios re-
visados de Bethesda (40), considerando positivos los casos
que cumplieran al menos 1 de sus 5 criterios; j) sintoma
clinico predominante, basandonos en el motivo de solici-
tud de la colonoscopia diagndstica, con la siguiente clasifi-
cacion: i) antecedentes personales o familiares de polipos
o cdncer colorrectal; ii) chequeo de salud en paciente
asintomdtico, iii) rectorragia, iv) dolor abdominal; V) al-
teracion del ritmo intestinal, estreiiimiento o diarrea; vi)
anemia; Vvii) otros; k) limpieza en la colonoscopia diag-
nostica: 1) buena: correcta visualizacion de la mucosa; ii)
regular: contenido liquido aspirable que permite un ade-
cuado examen de la mucosa; y iii) mala: el contenido del
colon es solido o liquido no aspirable, que dificulta o impi-
de el adecuado examen de la mucosa; 1) localizacion del
cdncer colorrectal: recto, sigma, descendente, transverso y
ascendente-ciego; m) cardcter obstructivo del cdncer colo-
rrectal: el que impide el paso del endoscopio, haciendo
que la colonoscopia sea incompleta; n) tipo histologico del
cdncer: para facilitar el estudio estadistico, se han agrupa-
do los canceres en adenocarcinomas y resto de tumores; 0)
grado de diferenciacion del tumor (41): bien diferenciado,
moderadamente diferenciado e indiferenciado; y p) estadi-
ficacion del tumor segiin la clasificacion pTNM del Ameri-
can Joint Comittee on Cancer (5 edicion) (42). Para el es-
tudio estadistico se han agrupado en el mismo grupo los
estadios O y .

REV Esp ENFERM DIG 2008; 100 (3): 139-145



Vol. 100. N.° 3, 2008

LESIONES NEOPLASICAS SINCRONICAS EN EL CANCER COLORRECTAL. 141

ANALISIS DE POSIBLES FACTORES QUE FAVOREZCAN SU PRESENTACION

Analisis estadistico

Los resultados se expresan como media aritmética y
desviacion tipica, cuando las variables siguieron una distri-
bucién normal segtin el test de Kolmogorov-Smirnoff, y
como mediana y rango en el resto de los casos. Las varia-
bles categdricas se expresan en frecuencias y porcentajes.

Las variables cuantitativas que siguieron una distribu-
cién normal se compararon mediante el test de ¢ de Student,
en caso contrario se utilizé el test de U de Mann-Whitney.
Las variables cualitativas se compararon mediante los test
de Chi cuadrado y Fisher, determinando la odds ratio (OR),
y el intervalo de confianza (IC) al 95%. Se consideraron es-
tadisticamente significativos los valores de p < 0,05.

Analisis multivariante

Se realizé mediante andlisis de regresion logistica
multiple, siendo la variable dependiente la presencia o no
de lesiones sincrénicas y las independientes aquellas que
en el estudio univariable mostraron una p < 0,20. Se ha
comprobado la existencia de interacciones, introduciendo
el producto de las variables en el modelo.

RESULTADOS

Analizamos 382 pacientes con cédncer colorrectal, el
65,2 varones y el 34,8% mujeres. La mediana de edad fue
de 65 afios, rango = 20-88. En 28 pacientes (7,3% del glo-
bal), se registré la presencia de cdncer sincrénico, todos
ellos con adenomas sincrénicos. Diagnosticamos al menos
un adenoma sincrénico en 208 pacientes (54,5% del total).
No se apreciaron diferencias significativas en cuanto al
grado de limpieza del colon en la endoscopia diagndstica
entre los grupos sin y con lesiones neopldsicas sincrénicas:
preparacion buena = 68,6 vs. 70,5%, regular = 17,3 vs.
223% y mala = 14,1 vs. 7,25% (p = 0 46).

La edad del grupo con lesiones sincrénicas (mediana =
67 afios, rango = 30-83) fue significativamente superior a
la de los pacientes sin pélipos (mediana = 60, rango = 20-
88 afios; p < 0,001). En la tabla I se representan las dife-
rencias entre los cdnceres colorrectales con y sin lesiones
neopldsicas sincrénicas, con respecto a la edad de los pa-
cientes expresada en menores y mayores de 60 afos,
sexo, comunidad de residencia habitual, antecedentes
personales de pdlipos de colon, de cancer colorrectal, de
cualquier otro céncer, antecedentes de cdncer en familia-
res de primer grado y criterios de Bethesda revisados.
Como vemos se confirma la mayor frecuencia de adeno-
mas sincronicos en el grupo de = 60 afios: 64 vs. 37%,
OR = 3,02; IC95%: 191-4,78; p < 0,000001. Las lesio-
nes sincrénicas fueron significativamente mds frecuentes
en los varones: 62,7% con respecto a las mujeres, 39,1%;
OR =2,601; IC =1,66-4,12; p < 0,0001. Los cadnceres con
antecedentes personales de poélipos de colon mostraron
una mayor tendencia a presentar lesiones sincronicas: 68
vs. 48,8%, sin llegar a alcanzar significacion estadistica
(p=0,10).

La relacion entre consumo de tabaco, toma de alcohol
e indice de masa corporal con la frecuencia de lesiones
sincrénicas se detalla en la tabla II. Los hébitos téxicos
han incidido fundamentalmente en el sexo masculino,
siendo varones el 80,8% de los fumadores, el 88,5% de
los bebedores y el 84,4% de los fumadores y bebedores.
Registramos una mayor proporcién de lesiones sincréni-
cas entre los casos que fuman y/o han fumado, que mues-
tra tendencia a la significacion estadistica: fumadores vs.
no fumadores: p = 0,07; fumadores-exfumadores vs. no
fumadores: p = 0,098. Los pacientes con lesiones sincro-
nicas mostraron un consumo mds frecuente de 10 o més
cigarrillos/dia: 29/207 (14%) vs. 14/175 (8%), p = 0,064.
Los otros puntos de corte estudiados mostraron diferen-
cias menores entre ambos grupos: = 20 cigarrillos/dia: p
=0,15;=15: p=0,17 y = 5 cigarrillos/dia: p = 0,094.

El 47% de los pacientes tomaba algo de alcohol, pero
tan sélo un 4% de los enfermos consumia mds de 40 g de

Tabla I. Factores personales y familiares y frecuencia de lesion sincrénica

No lesion Lesion p
sincronica sincronica
n % n %
Edad
> 60 anos 89/247 36 158/247 34 < 0,000001
Resto 85/135 65,4 50/135 34,6
Sexo
Masculino 93/249 37,3 156/249 62,7 < 0,001
Femenino 81/133 60,9 52/133 39,1
Comunidad de residencia
Navarra 92/174 52,9 109/208 52,4 0,93
Resto 82/174 471 99/208 47,6
Antecendentes personales (pdlipos de colon) 144/295 48,8 17/25 68 0,10
Antecedentes personales (CCR) 4/173 2,3 7/208 3,4 0,46
Antecedentes personales (otro cancer) 10/173 5,8 17/207 8,2 0,57
Antecedentes cancer en familiares 1¢ grado 82/146 56,2 83/170 48,8 0,53
Criterios Bethesda revisados (al menos 1 criterio) 64/131 48,9 86/195 441 0,40
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Tabla II. Tabaco, alcohol, masa corporal, sintomatologia y frecuencia de lesiones

No lesion Lesion p
sincronica sincronica
n % n %,
Tabaco
No fumador 91/164 55,5 91/197 46,2 0,14
Exfumador 47/174 28,7 61/197 31
Fumador 26/164 15,8 45/197 22,8
Alcohol (global)
No bebedor 89/145 61,4 81/176 46 0,006
Bebedor 56/145 38,6 95/176 54
Alcohol (hombres)
No bebedor 36/81 44,4 41/131 31,3 0,058
Bebedor 45/81 55,6 90/131 68,7
Alcohol (mujeres)
No bebedora 55/69 79,7 41/48 85,4 0,43
Bebedora 14/69 20,3 7/48 14,6
Indice masa corporal
<21 9/174 5,2 3/208 1,4 0,036
<25 52/174 29,9 47/208 22,6 0,094
> 30 29/129 22,5 29/143 20,3 0,66
Sintoma predominante
Rectorragia 92/173 53,2 113/207 54,6 0,99
Anemia 27/173 15,6 29/207 14
Alteracion ritmo intestinal 20/173 11,6 24/207 11,6
Dolor abdominal 16/173 9,2 18/207 6,7
Chequeo 8/173 4,6 10/207 4,8
Antecedente lesién colon 5/173 2,9 8/207 3,9
Otros 5/173 2,9 5/207 2,4

etanol/dia, por lo que el estudio estadistico se limita a
comparar bebedores y no bebedores, sin establecer pun-
tos de corte en el consumo de alcohol. Observamos una
significativa mayor frecuencia de bebedores en la serie
con lesiones sincrénicas: p = 0,006; OR = 1,86; IC95% =
(1,16-2,99). Dividiendo por sexos se reducen las diferen-
cias en los varones: p = 0,058 y se pierden en las mujeres:
p=043.

Tabla lll. Localizacién, tipo histolégico, grado de
diferenciacion del cancer y frecuencia de lesiones

sincrénicas
No lesion Lesién p
sincrénica sincronica
n % n %
Localizacion 0,21
Recto 79 48,2 77 37
Sigma 35 21,3 62 29,8
Descendente 8 49 12 5,8
Transverso 13 7.9 17 8,2
Ascendente-ciego 39 23,7 40 19,2
Tipo histoldgico 0,31
Adenocarcinoma 151 87,8 173 83,6
Resto de tipos 21 12,2 34 16,4
Grado diferenciacion 0,44
Bien diferenciado 26 26,8 37 19,3
Moderadamente 102 65,8 132 68,7
Indiferenciado 27 17,4 23 12

El 3,1% de los pacientes tuvieron un IMC < 21, de
ellos el 58,3% fueron mujeres. El grupo con lesiones sin-
crénicas registrd una frecuencia menor de pacientes con
IMC < 21: 14 frente al 5,2%, p = 0,036, OR = 0,27,
IC95% = 0,06-1,10, sin diferencias significativas entre
los puntos de corte del IMC =30 y < 25.

La sintomatologia clinica que motivé la colonoscopia
diagnéstica fue muy similar entre las series con y sin le-
siones sincrénicas (p = 0,99) (Tabla II).

En cuanto al estudio de los factores dependientes del
céncer observamos que, en los casos en que el carcinoma
fue obstructivo, la frecuencia de adenomas fue del 34/88
(38,6%), significativamente inferior a la de los canceres
no estenosantes: 173/293 (59%); p < 0,001; OR = 0,44;
IC =0,26-0,73.

No hemos registrado diferencias significativas (p =
0,21) en cuanto al segmento anatémico del colon donde
asentaba el cdncer y la presencia o no de lesiones sincré-
nicas, ni tampoco con respecto al tipo histologico del tu-
mor y su grado de diferenciacién (Tabla III).

La estadificacion del tumor (pTNM) fue similar entre los
grupos con y sin lesiones sincrénicas (p = 0,79) (Fig. 1).

Analisis estadistico multivariante

En la tabla IV se recogen los resultados del modelo de
andlisis de regresion logistica multivariable. La edad su-

REV Esp ENFERM DIG 2008; 100 (3): 139-145



Vol. 100. N.° 3, 2008

LESIONES NEOPLASICAS SINCRONICAS EN EL CANCER COLORRECTAL. 143

ANALISIS DE POSIBLES FACTORES QUE FAVOREZCAN SU PRESENTACION

N° casos [jLesion
sincronica

m No lesion
sincrénica

o1 A 1B WA mB MC vV

Fig. 1. Estadio del CCR y lesiones sincrénicas.

Tabla IV. Variables del analisis multivariante

Variable p Odds ratio 1C95%

Sexo masculino 0,017 1,97 (1,13-3,45)
Edad < 60 afios <0,01 2,57 (1,54-4,29)
Alcohol 0,196 1,42 (0,84-2,41)
Antecedente pélipos 0,042 3,04 (1,04-8,85)
Caracter estenosante CCR 0,012 0,48 (0,27-0,85)

perior a 59 afios, el sexo masculino y los antecedentes
personales de polipos colonicos se relacionan con una
mayor frecuencia de lesiones sincrénicas asociadas y el
cardcter obstructivo del cadncer se asocia a un menor ries-
go para presentar adenomas asociados. El IMC y el con-
sumo de tabaco no muestran diferencias significativas
entre los grupos con y sin lesiones sincrénicas. El alco-
hol, a pesar de no estar asociado significativamente a las
lesiones sincrénicas (p = 0,19), ajusta el efecto del sexo
sobre la frecuencia de dichas lesiones.

DISCUSION

Ya se ha comentado la escasez de referencias bibliogra-
ficas acerca de los factores que pueden producir multicen-
tricidad lesional en pacientes con cédncer colorrectal (14).
La identificacion de factores facilmente accesibles (clini-
cos, personales o familiares, o de determinadas caracteris-
ticas del tumor que pudieran influir en la multiplicidad de
las lesiones) seria importante para poder determinar un
subgrupo de pacientes que precisasen un seguimiento mas
estricto tras la reseccion del tumor y la limpieza endosco-
pica de los pélipos (14). Hipotéticamente, este subgrupo
de pacientes con mayor tendencia a la multicentricidad
lesional podria incluso constituir una poblacién diana
para el empleo de terapias con quimioprofilaxis, como el
acido acetilsalicilico o inhibidores de la COX-2, actual-
mente en estudio (32-35), para evitar o reducir el riesgo
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de seguir presentando lesiones neopldsicas coldnicas.
Nuestro estudio pretende encontrar posibles factores de
riesgo para el desarrollo de lesiones sincrénicas analizan-
do la frecuencia de dichos posibles factores entre dos
grupos de cdncer colorrectal, con y sin lesiones neopldsi-
cas sincronicas.

Al tratarse de un trabajo retrospectivo, nos enfrenta-
mos a la limitacién que supone la falta de algunos datos,
insuficientemente detallados en las historias clinicas y
fundamentalmente referidos a los antecedentes familiares
y personales de los enfermos y sus hdbitos téxicos, que
hemos intentado subsanar mediante el envio por correo
de un cuestionario. No obstante, al incidir esta limitacion
en ambos grupos, con y sin lesiones sincrénicas, estima-
mos que no ha debido de ocasionar un sesgo importante a
la hora de valorar nuestros resultados.

Al igual que en la Unica referencia bibliogréfica encon-
trada (14), en los pacientes con cédncer colorrectal, su per-
tenencia al sexo masculino y el antecedente personal de
adenomas coldnicos se relacionan con una significativa
mayor frecuencia de lesiones neopldsicas sincrénicas, lo
que parece indicar un factor de riesgo para su presenta-
cion. Estos factores ya se habian postulado como favore-
cedores de multicentricidad en pacientes con adenomas de
colon, que no habian desarrollado cédncer (15,16,20,43).
Por el contrario, en nuestro estudio no se confirma la po-
sible influencia de otros pardmetros como el antecedente
familiar de cdncer gastrico, o de determinadas caracteris-
ticas del tumor como su localizacién proximal, el tipo
histolégico mucoide o el estadio T II, que en la serie de
Pifol se describen como relacionadas con la multicentri-
cidad lesional (14).

Como era esperable, la edad mas avanzada se acompa-
fa de una mayor frecuencia de lesiones sincronicas, dato
que ya se habia descrito en series de pacientes con adeno-
mas (15,16).

Se ha publicado que tanto el hdbito tabaquico como el
alcohdlico aumentan el riesgo de desarrollar lesiones
neopldsicas colonicas (44-52), incluso a edades mds pre-
coces (44) y estando en discusion el posible factor del al-
cohol y el tabaco sobre el sistema de inestabilidad de mi-
crosatélites (53-57). Igualmente, se ha observado que los
pacientes fumadores tienen un mayor riesgo de presentar
nuevos adenomas tras la polipectomia endoscdpica (58).
En el andlisis univariable, los consumos de tabaco y alco-
hol eran més frecuentes en los pacientes con lesiones sin-
crénicas, pero ambos hébitos estaban asociados con el
sexo masculino. En el andlisis multivariable el tabaco no
se asocid significativamente con las lesiones sincrénicas,
ni tampoco el consumo de alcohol. Al introducir el alco-
hol en el modelo se ajusta el efecto del sexo sobre la fre-
cuencia de lesiones sincrénicas, confirmdndose que el al-
cohol es un factor de confusién y el sexo masculino un
factor de riesgo para el desarrollo de lesiones sincrénicas.

Se ha postulado que un aumento del IMC puede favo-
recer el desarrollo de adenomas y carcinomas colorrecta-
les (59-63). En el andlisis univariante la delgadez, expre-
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sada como IMC < 21, parecia ejercer un factor protector
sobre la presencia de lesiones sincronicas. Al efectuar el
estudio multivariante no se aprecian diferencias signifi-
cativas, posiblemente debido al bajo nimero de pacientes
con peso inferior a la normalidad y a su asociacién con el
sexo femenino.

Finalmente, nuestros casos de cancer colorrectal con
patron obstructivo mostraron una menor frecuencia de le-
siones sincrénicas. No podemos dar una explicacién ra-
zonada a este hallazgo, ya que en la bisqueda bibliografi-
ca efectuada la frecuencia de lesiones sincronicas en este
tipo de neoplasias oscila entre el 36 y el 58% (64,65), no
siendo inferior con respecto al resto de los canceres (64).

En resumen, y dentro de los enfermos con céncer colo-
rrectal, nuestro estudio ha mostrado una serie de pardme-
tros muy ficilmente obtenibles: sexo masculino, edad
mds avanzada, antecedente personal de pélipos colénicos
y cardcter no obstructivo del tumor, que podrian compor-
tarse como factores de riesgo para el desarrollo de multi-
centricidad lesional, delimitando un subgrupo de pacien-
tes que precisasen un seguimiento postquirdrgico mas
estricto. Estos posibles factores de riesgo deberan confir-
marse mediante un estudio de seguimiento tras la limpie-
za quirtrgico-endoscopica de las lesiones iniciales, anali-
zando su comportamiento entre los pacientes que
presenten o no lesiones metacrénicas. Este trabajo estd
siendo efectuado en la actualidad.
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