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SUMMARY

OOBBJJEECCTTIIVVEE.. To study possible differences regarding the frequency of
metachronous adenomas in patients with colorectal cancer (CRC),
depending on the presence of synchronous adenomas. 
MATERIAL AND METHODS. We reviewed 382 resected CRC cases, diagno-
sed by total colonoscopy. Overall incidence of metachronous lesions was
compared between patients with and without synchronous lesions. 

RREESSUULLTTSS.. We registered the following synchronous lesions: carcinomas =
7.3%, advanced adenomas = 23.3%, simple adenomas = 54.5% (68.8%
of them were multiple adenomas). Endoscopic follow-up was 48 months,
with 2.74±1.47 colonoscopies/per patient. Metachronous adenomas
were diagnosed in 42.4% of patients. The incidence of recurrent adeno-
mas was significantly higher in patients with synchronous lesions, as
follows: synchronous carcinoma =75%, p= 0.00029; OR= 4.53 (1.77-
12.08). Advanced synchronous adenoma =66.7%, p= 0.000001;
OR=3.53 (2.02-6.18). One simple synchronous adenoma = 50.7%, p=
0.00001; OR=3.66 (1.94-6.92). Multiple synchronous adenomas =
62.8%, p= 0.0000001; OR= 5.99 (3.53-10.02). 

CCOONNCCLLUUSSIIOONNSS.. The incidence of metachronous adenomas is significantly
higher in patients with synchronous lesions and rises progressively
according to histological severity and the number of synchronous
lesions. Our results support the convenience of a closer endoscopic
follow-up in patients with CRC and synchronous adenomas.
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INTRODUCCIÓN
La gran mayoría de los carcinomas de colon y recto

(CCR) siguen la secuencia adenoma-carcinoma (1), sien-
do esta progresión neoplásica el resultado de una serie
de alteraciones genéticas, que permite el crecimiento de
células tumorales. Una de las características del CCR es

RESUMEN

OOBBJJEETTIIVVOOSS.. Estudiar las posibles diferencias en cuanto a la incidencia de
lesiones metacrónicas entre los casos de cáncer colo-rectal (CCR) con y
sin lesiones sincrónicas. 

PPAACCIIEENNTTEESS  YY  MMEETTOODDOOSS.. Analizamos 382 CCR diagnosticados mediante
colonoscopia completa y operados con intención curativa. Comparamos
la incidencia de lesiones metacrónicas a lo largo del seguimiento endos-
cópico entre los grupos con y sin lesiones sincrónicas iniciales. 
RESULTADOS. Como lesiones sincrónicas, registramos un 7,3% de cánce-
res, 23,3% de adenomas avanzados y 54,5% de adenomas simples,
68,8% de ellos múltiples. El seguimiento endoscópico tuvo una media-
na de 48 meses (12-112), con 2,74±1,47 colonoscopias/paciente.
Diagnosticamos adenomas metacrónicos en un 42,4% de los casos. La
incidencia de adenomas metacrónicos fue significativamente más fre-
cuente en los pacientes con los diferentes tipos de lesiones sincrónicas:
carcinoma sincrónico =75%, p= 0,00029; OR= 4,53 (1,77-12,08).
Adenoma avanzado sincrónico: 66,7%, p= 0,000001, OR= 3,53 (2,02-
6,18). Adenoma simple único: 50,7%, p= 0,00001; OR= 3,66 (1,94-
6,92). Más de 1 adenoma simple sincrónico: 62,8%, p = 0,0000001; OR
= 5,99 (3,53-10,02).

CCOONNCCLLUUSSIIOONNEESS.. En nuestra serie, la presencia de adenomas metacróni-
cos ha sido significativamente superior en los pacientes con lesiones sin-
crónicas previas. Registramos una progresiva relación entre la inciden-
cia de adenomas metacrónicos y el grado de evolución o el número de las
lesiones sincrónicas. Por ello, nuestros resultados aconsejan realizar un
seguimiento endoscópico más intensivo en los pacientes que presenten
lesiones neoplásicas sincrónicas.
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adicionales y se les pedía su conformidad para ser
incluidos en el estudio.

Registramos la frecuencia de lesiones neoplásicas sin-
crónicas; carcinomas o adenomas, diagnosticadas en el
momento del diagnóstico del tumor principal. No con-
sideramos la presencia de pólipos hiperplásicos como
lesión neoplásica sincrónica. En todos los casos se pro-
cedió a la resección quirúrgico-endoscópica de la totali-
dad de las lesiones sincrónicas.

Dentro de los adenomas sincrónicos se estudió su
tamaño, carácter único o múltiple, así como la presencia
de adenomas avanzados: diámetro >10 mm, componen-
te velloso o presencia de displasia grave. Todas las pre-
paraciones histológicas fueron revisadas por un único
patólogo.

Analizamos las lesiones metacrónicas diagnosticadas
durante el seguimiento con colonoscopias completas,
comparando su incidencia entre los casos con y lesiones
sincrónicas. 

Empleamos los tests estadísticos de Student, Fisher y
Chi cuadrado, determinando el odds ratio (OR) y su
intervalo de confianza al 95%. Consideramos significati-
vos los valores de p<0,05.

RESULTADOS
Registramos 28 casos de cáncer sincrónico (7,3%), todos

ellos presentaron además lesiones adenomatosas sincró-
nicas. Diagnosticamos adenomas sincrónicos en 208/382
pacientes (54,5%). Entre los casos con adenoma, la lesión
fue única en 65 pacientes (31,2%) y 143 (68,8%) presenta-
ron más de una lesión. Cumplieron criterios de adenoma
avanzado 78 pacientes, lo que supone un 42,8% de los
casos con pólipos y un 23,3% del total de la serie.

El seguimiento endoscópico tuvo una mediana de 48
(12-112) meses, realizándose una media de 2,74±1,47

su potencial de multicentricidad, que sería el origen del
frecuente desarrollo de lesiones sincrónicas: adenomas y
mucho más ocasionalmente carcinomas (2, 3).

Una vez efectuada la resección quirúrgico-endoscópi-
ca de las lesiones iniciales la multicentricidad tumoral
puede ocasionar nuevas lesiones neoplásicas, que tam-
bién serán en su mayor parte adenomas y con menor
frecuencia carcinomas. 

Con respecto a los pacientes portadores de adenomas
colo-rectales, sin cáncer, contamos con numerosas publi-
caciones sobre el riesgo de presentar lesiones metacróni-
cas tras la resección inicial (4-7). Los estudios referentes a
la identificación de posibles factores de riesgo para el
desarrollo de lesiones metacrónicas en pacientes inter-
venidos de CCR son más escasos, se centran fundamen-
talmente en el cáncer metacrónico (8-11) y muestran con-
clusiones discordantes. Adicionalmente, varios trabajos
señalan el antecedente de CCR como uno de los posibles
factores favorecedores del desarrollo de lesiones meta-
crónicas (12, 13). Por ello, los pacientes con CCR pueden
constituir “de entrada” una población con mayor riesgo
de presentar lesiones metacrónicas, lo que probable-
mente supondría un factor de sesgo a la hora de valorar
los resultados registrados en las series de pacientes con
adenomas y sin tumor.

Todos los autores coinciden en la necesidad de efec-
tuar un seguimiento endoscópico tras la resección qui-
rúrgica, efectuada con intención curativa, del CCR. Sin
embargo, hay claras discordancias en cuanto al tipo de
controles que deben realizarse. La falta de acuerdo
incluye el momento en que deben efectuarse las endos-
copias, su extensión, periodicidad y la duración del con-
trol evolutivo (14-18). Un mejor conocimiento de los posi-
bles factores de riesgo para el desarrollo de las lesiones
metacrónicas, como pudiera ser la presencia de lesiones
sincrónicas en el momento del diagnóstico, facilitaría la
planificación de un seguimiento más racional, seleccio-
nando subgrupos de pacientes con mayor probabilidad
de desarrollar nuevas lesiones, reduciendo las moles-
tias, el riesgo y el coste del seguimiento endoscópico.

Por todo ello, hemos planteado este trabajo con los
siguientes objetivos: Estudiar las posibles diferencias en
cuanto a frecuencia de presentación de adenomas meta-
crónicos colo-rectales entre los grupos con y sin lesiones
sincrónicas en el momento del diagnóstico, analizando
el diferente grado de riesgo según el tipo y el número de
la lesión sincrónica inicial. 

MATERIAL Y MÉTODOS
Estudiamos de modo retrospectivo 382 CCR, diagnos-

ticados en dos Hospitales de nuestra ciudad mediante
colonoscopia completa, realizada previamente o en los 3
meses siguientes a la intervención. Los pacientes contes-
taron a una encuesta postal donde se recababan datos FIGURA 1.- Número de casos de adenoma metacrónico, en rela-

ción con la presencia de cáncer sincrónico.
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En nuestra serie, registramos una alta frecuencia de
cánceres sincrónicos (7,3%), en comparación con otros
trabajos, cuyos diagnósticos oscilan entre 2 y el 8% (21-23).
Nuestra incidencia de carcinomas metacrónicos se sitúa
en la zona media de las publicadas, que presentan un
rango entre el 0,6 y el 6% (24-26). Es destacable la elevada
incidencia de adenomas tanto sincrónicos (54,5%) como
metacrónicos (42,4%), que hemos registrado, superior a
la de la mayoría de otros estudios y que muestran unos
valores entre 14 y 60% para los pólipos sincrónicos (27, 28)

y del 25-48% para los adenomas metacrónicos (29, 30).
Creemos que esta elevada frecuencia pueda estar en
relación con el hecho de que, a diferencia de otras series
(31, 32), todos nuestros pacientes fueron estudiados
mediante colonoscopias completas.

La frecuente aparición de lesiones metacrónicas hace
necesario un seguimiento endoscópico en los casos de
CCR operados con intención curativa (15, 33-35). En la
actualidad todavía no está establecida la periodicidad ni
la duración del seguimiento ideal, habiéndose propues-
to varios tipos de controles evolutivos (8, 10, 13-16, 35, 37). Para

colonoscopias completas por paciente. Diagnosticamos
7 carcinomas metacrónicos (1,8%), todos ellos acompa-
ñados de algún pólipo adenomatoso y 162 casos con
adenomas metacrónicos (42,4%). En 24/382 pacientes
(6,3%) se registraron adenomas avanzados metacróni-
cos.

Los pacientes con carcinoma sincrónico presentaron
una mayor frecuencia de adenomas metacrónicos: 21/28
(75%) con respecto a los casos sin cáncer sincrónico:
141/354 (39,8%); p= 0,00029; OR= 4,53 (1,77-12,08).
Figura 1.

La frecuencia de lesiones metacrónicas también fue
significativamente más elevada entre los pacientes con
adenoma avanzado sincrónico: 52/78 (66,7%), frente al
36,2% en el grupo sin dicha lesión inicial: p = 0,000001;
OR = 3,53 (2,02-6,18). 

En la Tabla I se representa la incidencia de lesiones
metacrónicas en los grupos que presentaban ninguno,
uno o más de un adenoma sincrónico simple.

Estudiada de modo global, la incidencia de adenomas
metacrónicos en el grupo de pacientes sin lesión sincró-
nica previa fue del 22%, ascendiendo al 50,7% para el
adenoma sincrónico único, 62,8% en el adenoma múlti-
ple, 66,7% en el adenoma avanzado y 75% en el carcino-
ma sincrónico (Figura 2). 

DISCUSIÓN
En el CCR, además de la lesión inicial y debido al efec-

to de multicentricidad tumoral, es frecuente el desarro-
llo de lesiones sincrónicas, habitualmente adenomas y
mucho menos frecuentemente carcinomas (2, 19). Tras la
resección quirúrgico-endoscópica de las neoplasias ini-
ciales un porcentaje variable de casos volverán a pre-
sentar lesiones metacrónicas. La frecuencia de lesiones
neoplásicas sincrónicas y metacrónicas es muy diferente
en los diversos estudios publicados, pudiendo depen-
der de los procedimientos diagnósticos empleados y de
la duración del seguimiento (10, 20).

FIGURA 2.- Frecuencia de adenomas metacrónicos, según la pre-
sencia inicial de lesiones sincrónicas.

TABLA I.-

FRECUENCIA DE ADENOMAS METACRÓNICOS, SEGÚN LA PRESENCIA 
DE LESIONES SINCRÓNICAS

TIPO DE LESIÓN SI ADENOMA NO ADENOMA P*

SINCRÓNICA METACRÓNICO METACRÓNICO ODDS RATIO

NO LESIÓN 38/173 (78%) 135/173 (78%)

ADENOMA ÚNICO 35/69 (50,7%) 34/69 (49,3%) 0,0001
OR = 3,66 (1,94-6,92)

<1 ADENOMA 86/137 (62,8%) 51/137 (37,2%) 0,0000001
OR = 5,99 (3,53-10,20)

p*: con respecto a no lesión sincrónica
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Como resumen del aumento de riesgo de metacronici-
dad asociado a la presencia o no de lesiones sincrónicas,
señalaremos que en nuestra serie se aprecia una progre-
siva correlación entre incidencia de adenomas metacró-
nicos y el grado de evolución histológico o el número de
lesiones iniciales. La frecuencia de adenomas metacró-
nicos fue del 22% en los pacientes que no presentaron
lesiones sincrónicas, ascendiendo al 50,7% en los casos
con un adenoma sincrónico simple y pasando al 62,8%
si tenían mas de un adenoma sincrónico. Así mismo,
hemos comprobado como la incidencia de adenomas
metacrónicos se incrementa según la severidad histoló-
gica de la lesión sincrónica. La frecuencia de adenoma
metacrónico fue del 66,7% para los pacientes con adeno-
ma avanzado sincrónico, llegando al 75% en los casos en
que la lesión sincrónica era un carcinoma.

Como ya hemos mencionado, todavía no tenemos una
pauta ideal de seguimiento tras la cirugía con intención
curativa del CCR. Además de la posibilidad de detectar
una recidiva tumoral, aspecto que no contemplamos en
este estudio, el seguimiento post-quirúrgico mediante
colonoscopías está dirigido al diagnóstico de las posi-
bles lesiones metacrónicas. Para ello se ha propuesto
una vigilancia “intensiva” que incluye la práctica de una
colonoscopia anual durante los primeros 5 años y otro
seguimiento menos estricto, con controles endoscópicos
al primer, tercer y quinto año (16). Según nuestros resul-
tados, para el diagnóstico de las posibles lesiones meta-
crónicas sería aconsejable efectuar un control más inten-
sivo en los pacientes con lesiones sincrónicas, especial-
mente en los casos que ya presentasen un carcinoma
acompañante, un adenoma avanzado o más de un ade-
noma simple en el momento del diagnóstico inicial.
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