
Introducción: Un elevado porcentaje de cánceres colo-rec-

tales (CCR) desarrollan adenomas metacrónicos. Son escasos los
trabajos que analizan el periodo de tiempo transcurrido entre la

resección del tumor y el diagnóstico de las sucesivas generaciones

de adenomas metacrónicos.

Objetivos: Estudiar la evolución del tiempo hasta el diagnós-

tico en las sucesivas generaciones de adenomas metacrónicos.

Comparar la latencia diagnóstica de la primera lesión metacrónica
entre los pacientes con y sin lesiones sincrónicas previas.

Material y métodos: Analizamos 382 CCR, seguidos mediante
colonoscopias completas. Determinamos el tiempo transcurrido

entre la resección del cáncer inicial y el diagnóstico de la 1a, 2a y

3a generación de adenomas metacrónicos. Comparamos las posibles

diferencias en cuanto a tiempo hasta el diagnóstico del primer
adenoma metacrónico entre los casos con y sin lesiones sincrónicas

iniciales. Para el estudio estadı́stico empleamos el test de Mann

Whitney, considerando significativos los valores de po0,05.

Resultados: 208/382 pacientes (54,5%) presentaron adenomas

sincrónicos y 162 (42,4%) desarrollaron adenomas metacrónicos. La

media de colonoscopias de control ha sido de 2,7471,75 por
paciente. La mediana del tiempo (meses) de las sucesivas

colonoscopias fue 1a ¼ 15; 2a ¼ 32; 3a ¼ 46; 4a ¼ 63; 5a ¼ 72;

6a ¼ 85; 7a ¼ 93 y 8a ¼ 100 meses. Las medianas del tiempo hasta
el diagnóstico para la 1a generación de adenomas metacrónicos

fueron de 21 meses, reduciéndose a 16 para la 2a generación y 14

meses para la 3a. En los pacientes con adenomas sincrónicos, la

primera lesión metacrónica se diagnosticó significativamente antes:
mediana ¼ 19 meses con respecto a los que no tenı́an lesiones

sincrónicas: mediana ¼ 30 meses (p ¼ 0,011).

Conclusiones: 1. El intervalo hasta el diagnóstico de las

lesiones metacrónicas se va reduciendo progresivamente en las

sucesivas generaciones de adenomas. 2. El tiempo transcurrido

hasta el diagnóstico del primer adenoma metacrónico es significa-
tivamente menor en los cánceres colo-rectales con adenomas

sincrónicos iniciales. 3. Nuestros resultados aconsejan efectuar el

primer control endoscópico de forma más precoz en los pacientes

que hubieran presentado previamente adenomas sincrónicos.

doi: 10.1016/j.gastrohep.2009.01.115
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El cáncer colorrectal (CCR) es la segunda causa de muerte por

cáncer en la mayorı́a de paı́ses desarrollados. Nuestro objetivo era

valorar los cambios de mortalidad del CCR en estos últimos 20 años.

Material y métodos: Se estudian retrospectivamente 1990

pacientes diagnosticados de CCR de manera consecutiva. Los años
de inclusión de los pacientes fueron de 1980 a 1994 y 2001. Los

pacientes se clasificaron en 2 grupos. El grupo I (1119) eran los

pacientes incluidos entre los años 1980 y 1994. El grupo 2 (871)

estaba formado por los pacientes diagnosticados durante el año
2001 (grupo EPICOLON).

Resultados: La mediana de seguimiento fue de 21 meses para
el grupo I y de 50 para el grupo II. En los pacientes que fallecieron

las medianas fueron de 12 y 16 meses, respectivamente, y entre los

pacientes vivos, 67 y 60 meses respectivamente. La supervivencia

media era mayor en el grupo II que en el grupo I (73 meses vs. 25
meses; Po0,001). La supervivencia fue mayor en el grupo II que en

el grupo I para todos los estadios tumorales. La mortalidad

peroperatoria (hasta 30 dı́as después de la cirugı́a) en el grupo I
fue del 8%, mientras que en el grupo II fue del 2% (Po0,001). Un 17%

del grupo I recibı́an quimioterapia frente a un 50% del grupo II

(Po0,001).

Conclusiones: La supervivencia de los pacientes con CCR se ha

duplicado. Este aumento se debe, en parte, a la generalización de la

quimioterapia y a la disminución de la mortalidad peroperatoria.
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Introducción: El MICA (acrónimo de MHC class I chain related
antigen), son antı́genos que se expresan por las células epiteliales

sometidas a estrés (patógenos intracelulares o transformación

neoplásica) y los cuales precipitan una respuesta inmune. La unión

MICA-receptor (MICA-NKG2D) activa la función citotóxica de las
células NK y T, que representan la primera lı́nea de inmunovigi-

lancia, desencadenando lisis por apoptosis de las células tumorales o

infectadas por patógenos.Hay evidencia de la expresión de MICA en
diversas neoplasias epitelialies. En condiciones de homeostasis, el

MICA no se expresa a excepción del epitelio intestinal, posiblemente

traduciendo estrés celular debido a la colonización bacteriana

(expresión aberrante).

Objetivos: Evaluar en pacientes con cáncer gástrico, (1) si las

células tumorales expresan MICA, (2) si la expresión es exclusiva de
células transformadas y (3) si la infección por Helicobacter pylori

(Hp) se asocia a esta expresión.

Material y métodos: En el estudio se incluyeron todos los

pacientes afectos de cáncer gástrico referidos para cirugı́a radical

en el periodo de mayo 04-noviembre 05 (n ¼ 34). Se evaluó la

expresión de MICA tanto en tejido tumoral como no tumoral
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(intrasujetos) mediante técnicas especı́ficas de inmunohistoquı́mi-

ca.

Resultados: El 23% de los tumores mostró expresión de MICA.

Las variables demográficas o tipo histológico no mostraron asocia-
ción con la expresión de MICA. En cambio, en el tejido no-tumoral la

expresión de MICA fue significativamente mayor (77%, po0,001; OR

1,3). A pesar de que en el 64% de los pacientes tenı́an infección por

HP, ésta no se asoció con la expresión de MICA.

Conclusiones: El presente estudio demuestra la existencia de

expresión aberrante de MICA en el tejido gástrico no tumoral de
pacientes con cáncer gástrico, independientemente de la infección

por HP. No obstante, ñas células tumorales (análisis pareado),

muestran menor expresión de MICA. Estos hallazgos sugieren la

existencia de un mecanismo de inmunoevasión (inmunoedición) en
las células tumorales gástricas que pueden modificar el curso de la

enfermedad.
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En un estudio poblacional previo en España (Eur J Gastroenterol

Hepatol 2004; 16:39–45), el diagnóstico clı́nico de CCHNP y otras

formas familiares de CCR se observó en un 2,5% y 27%, respectiva-
mente. Mientras el CCHNP es una enfermedad bien caracterizada,

existen pocos datos sobre las caracterı́sticas de los pacientes con

CCR familiar no sindrómico.

Objetivo: Comparar las caracterı́sticas epidemiológicas del

CCHNP respecto a otras formas familiares de CCR en nuestro medio.

Métodos: Estudio prospectivo, multicéntrico de ámbito nacio-

nal (EPICOLON-II). Se registraron todos los pacientes con CCR

diagnosticado de novo atendidos en el perı́odo de Junio 2006 a
Diciembre 2007 en hospitales de ámbito nacional. Se recogieron de

forma sistemática las caracterı́sticas demográficas, clı́nicas, relati-

vas al tumor del probando, ası́ como una detallada historia familiar

Resultados: Los resultados corresponden a los primeros 699

casos de CCR de 10 hospitales con una historia familiar completa. El

diagnóstico clı́nico de CCHNP se estableció en 9 (1,3%) pacientes en

base a los criterios de Amsterdam II. La comparación entre los

pacientes que cumplian los criterios de Amsterdam I o II no mostró
diferencia alguna en relación a las caracterı́sticas demográficas,

clı́nicas o en relación al tumor. Un total de 189 (26,8%) pacientes

cumplı́an los criterios revisados de Bethesda. Todos los CCHNP

cumplı́an al menos uno de los criterios de Bethesda. Del total de
pacientes, 145 (20,7%) presentaban una historia familiar de CCR y

543 (78%) pacientes no presentaban ninguna historia familiar de

CCR, representando el grupo de CCR esporádico. Estos grupos se

diferenciaban en la localización colon derecho del tumor (po0,06),
la presencia de adenomas sincrónicos (Po0,05) y la presencia de

adenomas sincrónicos en el colon derecho (po0,02).

Conclusión: Estos datos clı́nico-epidemiológicos aportan infor-

mación adicional en la caracterización del CCHNP y otras formas de

CCR familiar en España. De forma peculiar, la localización del CCR y
de lesiones sincrónicas adenomatosas pueden sugerir la existencia

de una forma familiar de CCR.

doi: 10.1016/j.gastrohep.2009.01.118

IMPORTANCIA DE LOS POLIMORFISMOS GENÉTICOS DE LAS
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Las glutation S-transferasas son una familia de enzimas involu-

cradas en mecanismos de detoxificación celular, eliminando

xenobióticos y substancias nocivas para las células. Los genes que
codifican la sı́ntesis de las isoformas GSTM(mu)1, GSTT(theta)1 y

GSTP(pi) son altamente polimórficos. Existen 2 polimorfismos

caracterizados por una deleción de los genes GSTM1 y GST1 que

conllevan un pérdida total de la activad enzimática correspondiente
y cuya presencia se ha asociado con un mayor riesgo de desarrollar

ciertos tipos de cáncer. Además, el gen GSTP1 presenta dos

polimorfismos relativamente frecuentes (Ile105Val y Val114Ala)

relacionados con una disminución de la actividad enzimática.
Puesto que el status GST de un individuo podrı́a ser determinante

en el proceso de carcinogénesis, el objetivo de nuestro estudio fue

analizar el papel de dichos polimorfismos en el desarrollo del cáncer

gástrico (CG).
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