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“La posibilidad de realizar un sueño 
 es lo que hace que la vida sea interesante” 

(Paulo Coelho) 

	
  

	
  

	
  



	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  



	
  

	
  

	
  

	
  

 

 

Estado de los Marcadores Tumorales en el  
Cáncer de Colon Obstructivo: 

Papel de las Prótesis Autoexpansibles 
Preoperatorias 

 

 

TESIS DOCTORAL  

Rafael Calvo Rodríguez 

Córdoba, 2015 

 

 

 

 
Director: 
Prof. Dr. José María Gallardo Valverde 
 



 



 
	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  



	
  

	
  

TÍTULO DE LA TESIS: “Estado de los Marcadores Tumorales en el Cáncer 
Obstructivo: Papel de las Prótesis Autoexpansibles Preoperatorias” 

DOCTORANDO/A: Rafael Calvo Rodríguez 

INFORME RAZONADO DEL DIRECTOR DE TESIS 
(se hará mención a la evolución y desarrollo de la tesis, así como a trabajos y publicaciones derivados de la misma) 

 
La tesis doctoral que se presenta es resultado del proyecto de tesis doctoral 

presentado y aprobado en su momento. El estudio se planteó con el objetivo de 
comprobar el efecto de la obstrucción intestinal producía sobre los principales 
marcadores tumorales empleados en el carcinoma colorrectal (CCR), y si con la 
introducción de métodos no quirúrgicos de descompresión intestinal podría modificar 
los niveles preoperatorios de dichos marcadores, lo que alteraría su valor inicial en el 
seguimiento de dichos pacientes. El análisis de los resultados del presente estudio y 
su comparación con los datos publicados al respecto en la literatura científica nos 
permite concluir que la obstrucción intestinal por CCR no afecta a los niveles 
plasmáticos de los marcadores tumorales (MT) que hemos empleado en este estudio, 
a excepción del CA 125, cuando se compara con el CCR no obstructivo. La  
obstrucción intestinal de causa benigna tampoco modifica los niveles séricos de los 
MT, exceptuando el CA 125. Al resolver la obstrucción intestinal sin resecar el tumor 
colocando una endoprótesis colónica, todos los MT analizados no se modifican 
significativamente a la semana de la descompresión no quirúrgica de la obstrucción, a 
excepción del CA 125 (que se incrementa).  

De la tesis doctoral se han derivado varias comunicaciones a congresos que 
han sido publicadas en revistas científicas (se citan al final de la obra), y la concesión 
de una Beca FIS por el Ministerio de Sanidad y Consumo para el equipo investigador 
del proyecto de investigación “Repercusión sobre los marcadores nutricionales y 
tumorales de la obstrucción intestinal por carcinoma colorrectal”, Nº P1020714. 
Madrid, 12 de Noviembre de 2002. 

Por ello, se autoriza la presentación de la tesis doctoral. 

Córdoba, Noviembre de 2015 

Firma del director  

 

 

Fdo.: Prof. Dr. José María Gallardo Valverde 

	
  



	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  



	
  

 

 

D. JOSÉ MARÍA GALLARDO VALVERDE, Profesor Asociado del 

Departamento de Cirugía y especialidades Médico-Quirúrgicas de la 

Universidad de Córdoba y FEA del Servicio de Cirugía General del Hospital 

Universitario Reina Sofía de Córdoba. 

 

INFORMA: 

 

Que la Tesis Doctoral titulada “ESTADO DE LOS MARCADORES 
TUMORALES EN EL CÁNCER DE COLON OBSTRUCTIVO: PAPEL DE LAS 
PRÓTESIS AUTOEXPANSIBLES PREOPERATORIAS” que presenta el 

LincenciadoD. RAFAEL CALVO RODRÍGUEZ, ha sido realizada bajo mi 

dirección y considero que reúne los requisitos de calidad científica en su 

diseño, desarrollo y conclusiones, necesarios para optar al GRADO DE 
DOCTOR EN MEDICINApor la Universidad de Córdoba. 

 

 

 

En Córdoba, Noviembre de 2015 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  



	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A mi mujer e hijos, 
       por todas las horas robadas. 

 
Con todo mi cariño. 

 
 

 

 



 

 

 

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
  

	
   	
  

	
  

	
  

	
  

	
  



Agradecimientos	
  

	
  

	
  

Quiero mostrar mi agradecimiento a las siguientes personas, sin las cuales no 

hubiera sido posible esta Tesis: 

A la primera persona es a mi “gran amigo y mentor”, el Dr. José María 
Gallardo Valverde, por la confianza que mostró en mí en los momentos 

iniciales de este estudio. Chema confiaste en mí, has contribuido a mi 

desarrollo personal y profesional, y siempre he encontrado un apoyo en ti. 

Gracias por haberme dado la oportunidad de hacerlo viable y por tus 

inestimables consejos durante la elaboración de esta Tesis. A su mujer, y a la 

vez compañera de trabajo, Encarni, por su apoyo y constante ánimo. Gracias a 

los dos. 

Al Prof. Dr. Eugenio Arévalo Jiménez, Catedrático del departamento de  

Cirugía y Especialidades Médico-Quirúrgicas de la Facultad de Medicina de 

Córdoba, por abrirme las puertas de su Servicio para la realización de este 

proyecto. Gracias a su labor profesional desempeñada durante muchos años 

en nuestra Universidad somos muchos los que hemos podido cultivar nuestras 

inquietudes en el campo de la investigación. 

Al Dr. Juan Antonio Vallejo Casas, por su disposición, colaboración  y tiempo 

dedicado en las determinaciones analíticas. Sus consejos y orientaciones se 

ven reflejados en esta tesis. 

Al Dr. Luis Zurera Tendero, por su gran talante humano y sus dilatados 

conocimientos en el mundo de la radiología intervencionista. Gracias a él, y a 

Frutos Álvarez González, ha sido posible que este trabajo haya logrado una 

gran calidad en material iconográfico. 

Al Dr. Luis Jiménez Murillo, por haberme transmitido su espíritu de trabajo y 

por haberme guiado en mi futuro como médico. Gracias por lo que he 

aprendido y aprendo a tu lado, por tu confianza y por tus buenos consejos. 

Al Dr. Francisco Javier Montero Pérez, docente e investigador notable, él ha 

sido partícipe de este trabajo y sin su ayuda no se podría haber finalizado. 

 



Agradecimientos	
  

	
  

	
  

A todo el personal de enfermería de 4ªA, por su inestimable y desinteresada 

colaboración en la extracción de las muestras sanguíneas que he necesitado 

para la realización de este trabajo. 

Por supuesto, quiero dar mi agradecimiento a Elisa Muñoz Gomáriz, por toda 

la ayuda en la asesoría del diseño, metodología y estudio estadístico de este 

trabajo. 

A todos mis amigos, por su apoyo, su constante ánimo y por hacerme sentir 

siempre tan bien a vuestro lado, en especial durante estos últimos meses. 

A mi familia, mis hermanos Ana Esther y Juan Jesús, gracias por vuestro 

cariño, por vuestro tiempo y vuestra lealtad. Y particularmente a mis padres, 

gracias por todo lo que me habéis dado, por vuestro apoyo incondicional, por 

todo lo que he llegado a ser en esta vida. Sin vuestro esfuerzo no hubiera sido 

posible. Gracias de corazón. 

Y por último, quiero agradecer a la persona más importante en mi vida, a mi 

mujer Amelia, por poder contar contigo para todo, tener siempre tu apoyo y 

buenos consejos, por agradarme la vida y animarme en los peores momentos, 

por toda la ayuda que me has dado en éste y en otros muchos proyectos de la 

vida, y sobre todo por los hijos tan maravillosos que me has dado Rafa, Sergio 
y Álvaro, sois la energía de mi vida y compañeros inseparables en todas mis 

ilusiones. Estoy orgulloso de teneros a mi lado. Gracias. 

	
  



Índice	
  

	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Índice	
  

	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 



Índice	
  

	
  

1. Resumen …………………………………………………………..…..3  
2. Introducción .…………………………………………………….…..7  

1. Epidemiología 
2. Obstrucción intestinal 
3. Marcadores tumorales 

I. CEA 
II. CA 19.9 

III. CA 125 
IV. TPA 
V. CYFRA 21-1 

VI. Otros biomarcadores: PCR y LDH 
4. Prótesis Metálicas Autoexpansibles 

 
3. Hipótesis …………………………………………………………….69  
4. Objetivos .……………………………………………………………73  
5.  Material y Métodos ………………………………………………..77 

 5.1. Diseño del estudio, selección de pacientes y muestras 
5.1.1. Diseño del estudio 
5.1.2. Selección de pacientes 

5.1.2.1. Criterios de inclusión 
5.1.2.2. Criterios de exclusión 
5.1.2.3. Pacientes 
5.1.2.4. Mantenimiento básico de los pacientes 
5.1.2.5. Parámetros analizados 

5.2. Determinaciones en sangre 
I. Instrumentación 

A. Centrífuga 
B. Contador de centelleo 
C. Pipeteador automático 
D. Lavador automático 
E. Agitadores 
F. Baño térmico 
G. Pipetas y puntas 
H. Congelador 

II. Determinaciones séricas 
A. Determinación de CEA 
B. Determinación de CA 19.9 
C. Determinación de CA 125 
D. Determinación de TPA 
E. Determinación de CYFRA 21-1 
F. Determinación de PCR 



Índice	
  

	
  

5.3. Aplicación de la endoprótesis  
 5.3.1. Técnica de colocación de la endoprótesis 
 5.3.2. Material e instrumentación 
5.4. Metodología estadística 
  5.4.1. Descripción de las variables 

  5.4.2. Análisis estadístico. 
 

6.     Resultados………………………………………………… ..……..115  
7.     Discusión…………………………………………………… .….…151  
8.     Conclusiones…………………………………………………..….163  
9.     Bibliografía………………………………………………… ..…….167  
10. Currículum vitae……………………………………………… .….199  
11. Indicios de calidad…….…………..…………………………….205  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Abreviaturas	
  

	
  

ÍNDICE ABREVIATURAS 
 

- AAG, alfa-1-glicoproteína ácida 

- AAT , alfa-1-antitr ipsina 

- ACTH , hormona adrenocorticotropa 

- ADH , hormona antidiurética 

- AFP , alfafetoproteina 

- ALT , alanina transferasa 

- ASCO , “American Society of Clinical Oncology” 

- AST , aspartato transferasa 

- BCM , “breast cancer marker”, mucina del cáncer de mama 

- β-HCG, gonadotropina coriónica humana 

- CA 15.3, antígeno carbohidrato 15.3 

- CA 19.9, antígeno carbohidrato 19.9 

- CA 50, antígeno carbohidrato 50 

- CA 125, antígeno carbohidrato 125 

- CA 195, antígeno carbohidrato 195 

- CA 242, antígeno carbohidrato 242 

- CA 549, antígeno carbohidrato 549 

- CA 72.4 MCA , antígeno carbohidrato 72.4 

- CA M26, antígeno carbohidrato M26 

- CA M29, antígeno carbohidrato M29 

- CA M43, antígeno carbohidrato M43 

- CCR , carcinoma colorrectal 

- CEA , antígeno carcinoembrionario 

- CYFRA 21-1 , fragmento citoqueratina 19 

- DAA , dolor abdominal agudo 

- DNA , ácido desoxirribonucleico 

- EGTM , “European Group on Tumor Markers” 

- ELISA , análisis inmunoenzimático por absorción 

- FA , fosfatasa alcalina 

- GGT , gamma-glutamil transpeptidasa 



Abreviaturas	
  

	
  

- ICM , índice de masa corporal   

- IFCC , Federación Internacional de Bioquímica Clínica  

- IRMA ,  análisis inmunoradiométrico 

- IL-2 , interleukina 2 

- IL-6 , interleukina 6 

- LDH , lactato deshidrogenasa 

- MT , marcadores tumorales 

- NSABP, “National Surgical Adjuvant Breast and Project” 

- NSE, enolasa neuroespecífica 

- PAP, fosfatasa ácida prostática 

- PCNA , antígeno nuclear de proliferación celular 

- PCR , proteína C reactiva 

- PET , tomografía de emisión de positrones 

- PHI, fosfohexosaisomerasa 

- PMA , prótesis metálicas autoexpansibles 

- PSA , antígeno específico prostático 

- PTH , hormona paratiroidea 

- RIA , radioinmunoanálisis 

- SCC , antígeno del carcinoma de células escamosas 

- TAC , tomografía axial computarizada 

- TAG-72 , Glicoproteína asociada a tumores definida por el   

anticuerpo monoclonal B 72.3 

- TNF, factor de necrosis tumoral 

- TNM , tumor, ganglio, metástasis (estadif icación tumoral) 

- TPA , antígeno polipéptidico t isular 

- TPS, antígeno polipéptídico específico t isular 

 

 

 

 

 

 



Resumen	
  

	
  

1	
  

	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Resumen	
  

	
  

2	
  

	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Resumen	
  

	
  

3	
  

	
  

INTRODUCCIÓN 

El carcinoma colorrectal es una enfermedad neoplásica muy 

frecuente en los países desarrollados constituyendo la segunda 

causa de muerte por cáncer, después del cáncer de pulmón en 

hombres y del cáncer de mama en mujeres. A pesar de los grandes 

avances en las pruebas diagnósticas y en los tratamientos 

complementarios su mortalidad no ha disminuido de forma 

signif icativa en los últ imos 20 años. 

La obstrucción intestinal es una complicación común del 

cáncer colorrectal que necesita una intervención quirúrgica 

urgente. Aproximadamente un tercio de los pacientes con cáncer 

de colon se presentan con obstrucción intestinal requiriendo una 

descompresión urgente. En este sentido la cirugía presenta altas 

tasas de morbimortalidad y el estadío del tumor es frecuentemente 

avanzado; el 40% presentan enfermedad metastásica y el 60% 

presentan nódulos l infáticos. 

Por otro lado, no existe ningún marcador sérico que permita 

un diagnóstico precoz del carcinoma colorrectal. Se han valorado 

numerosos marcadores tumorales en este tumor, pero sin embargo 

se ha comprobado que fundamentalmente son válidos en el 

seguimiento postoperatorio para el diagnóstico precoz de 

recidivas, teniendo poca uti l idad para el diagnóstico primario. 

Existen muy pocos estudios que valoren el estado de los 

distintos marcadores tumorales en la obstrucción intestinal 

neoplásica y los que hay son ya clásicos y hacen referencia al 

antígeno carcinoembrionario. 

Recientemente las indicaciones para la uti l ización de prótesis 

autoexpansibles en el tracto gastrointestinal están aumentando de 

forma considerable, incluidas las lesiones estenosantes de colon. 
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Los métodos no quirúrgicos de descompresión intestinal 

podrían uti l izarse como puente a la cirugía tras mejorar el estado 

general de los pacientes, o como tratamiento paliativo definit ivo en 

aquellos en los que la extensión tumoral impida un tratamiento 

curativo. Esta posibil idad permitiría realizar con mayor seguridad 

el tratamiento en un solo t iempo, evitando la cirugía de urgencias 

en un enfermo por lo general obstruido, deshidratado y malnutrido. 

En este estudio nos proponemos valorar el estado de varios 

marcadores tumorales en el carcinoma colorrectal y el efecto de la 

descompresión no quirúrgica del mismo mediante la colocación de 

prótesis autoexpansibles, comparado con pacientes con neoplasias 

no obstruidos. 

 

PALABRAS CLAVE:  

Cáncer colorrectal 

Obstrucción intestinal 

Marcadores tumorales 

Prótesis autoexpansibles 
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1. Epidemiología 

El carcinoma colorrectal (CCR) tiene una notable importancia 

sanitaria debido al incremento de sus altas tasas de incidencia y 

mortalidad en el mundo occidental. Representa el segundo tumor 

maligno más frecuente, después del cáncer de pulmón en el varón 

y de mama en la mujer1. Se considera que la posibil idad de que un 

individuo con riesgo promedio padezca cáncer colorrectal durante 

su vida es del 6%. En la Unión Europea, la incidencia y mortalidad 

del CCR es de 58/100.000 y 30/100.000 por año, respectivamente. 

En España se estima que 21.000 casos son diagnosticados cada 

año, y se producen anualmente unas 11.900 defunciones. Además, 

existe una tendencia temporal ascendente, con un incremento 

medio de 2,6% en hombres, sin modificaciones desde 1975, y del 

0,8% anual en mujeres. En España la incidencia de CCR parece ir 

en aumento en los últ imos años, como sucede en general en todos 

los países desarrollados, situándose entre los 12 y 23 casos por 

100.000 habitantes.  

 

A  pesar de los grandes avances en los medios diagnósticos 

y en los tratamientos complementarios, la mortalidad por este 

tumor no ha disminuido signif icativamente en los últ imos 20 años, 

de manera que la supervivencia a los 5 años permanece en un 

53,3%2. El CCR es la neoplasia más frecuentemente vista en un 

servicio de cirugía. En el momento del diagnóstico el 38% de los 

pacientes presenta diseminación regional y un 21% debuta con 

enfermedad metastásica. Asimismo, un importante porcentaje de 

los que se consideran curados con la cirugía van a recaer en los 

dos o tres años siguientes. 
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El CCR constituye un claro ejemplo de la compleja 

interacción entre factores genéticos y ambientales; desde el punto 

de vista etiológico, existe un gran número de causas que, de modo 

multifactorial, juegan un mayor o menor papel, en los procesos que 

eventualmente resultan en el carcinoma. Algunos de estos 

elementos serían causas, otros serían promotores, e incluso otros 

actuarían como protectores o inhibidores de los efectos de otros3. 

Los factores genéticos han podido ser determinados a partir de los 

síndromes hereditarios, tanto de la poliposis famil iar como el 

síndrome hereditario del CCR no l igado a poliposis, pero también 

en el CCR esporádico. El desarrollo de CCR posiblemente es la 

consecuencia de una serie  de hechos que se inician con una 

mutación o un proceso similar y sigue con fenómenos de 

progresión, en los que pueden estar involucrados factores tanto 

genéticos como ambientales, por tanto, en el desarrollo del CCR 

son tan importantes los factores genéticos predisponentes, como 

los ambientales promotores y moduladores del proceso de 

carcinogénesis4,5. 

 

El CCR es una enfermedad con gran heterogenicidad en 

cuanto a su evolución biológica y, por tanto, en cuanto a su 

pronóstico. La mayoría de los autores consideran que el estadio en 

el que se encuentra el tumor es el factor pronóstico más 

importante para determinar la supervivencia y la recaída después 

de una intervención quirúrgica radical. Como ocurre en otras 

neoplasias, los factores con valor pronóstico son aportados, en su 

mayoría, por el estudio anatomopatológico convencional (t ipo 

histológico, grado de infi l tración parietal, afectación ganglionar, 

etc) y mediante la caracterización patobiológica del crecimiento 

tumoral. 
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Se sabe que los tumores de colon derecho suelen debutar 

con anemia y los del colon izquierdo con alteración del tránsito 

intestinal. La obstrucción intestinal como forma de inicio afecta a 1 

de cada 5 tumores de colon y l leva implícito un peor pronóstico a 

corto y largo plazo, tanto por el estadio avanzado de la 

enfermedad como por su posible mayor agresividad biológica. 

 

Este es el grupo de pacientes al que dedicaremos la mayor 

parte de la atención durante esta tesis. 

 

 

2. Obstrucción Intestinal  
La obstrucción es un fenómeno patológico común a todos los 

órganos tubulares del organismo. Las consecuencias 

f isiopatológicas varían, lógicamente según el lugar anatómico en 

que se produzca el fenómeno obstructivo. La obstrucción del 

intestino grueso puede ser definida como el cese del paso del 

contenido intraluminal en el colon o recto produciendo distensión 

abdominal y cierre intestinal. 
	
  

2.1. FISIOPATOLOGÍA DE LA OBSTRUCCIÓN DEL INTESTINO 
GRUESO 

La obstrucción del colon se asocia a cambios importantes 

tanto a nivel local, afectando a la moti l idad,  el contenido y  el f lujo 

sanguíneo intestinales, como a nivel sistémico. Cuando existe una 

obstrucción de colon izquierdo se produce una reducción de la 

moti l idad en el colon derecho e i leon6. Según Fraser7, aparecen 

unas ondas masivas de larga duración responsables del dolor 

cólico y que pueden provocar el paso de células malignas al 

torrente l infático y vascular, contribuyendo al peor pronóstico del 

paciente. Una vez que se produce la obstrucción colónica, la 
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presión intraluminal aumenta hasta el punto de comprometer el 

r iego arterial, lo que puede conducir a la necrosis y a la 

perforación de la pared del colon. Las secreciones intestinales, 

que normalmente son absorbidas por el intestino grueso se 

acumulan allí, lo que contribuye a la deshidratación y a la 

desnutrición8. En un colon distendido e isquémico las bacterias 

invaden los tejidos y ganglios locales, produciendo translocación 

bacteriana y al f inal sepsis9.  

2.2. MANIFESTACIONES CLÍNICAS 
El diagnóstico sindrómico se hace en base a los síntomas y 

signos propios del cuadro clínico de obstrucción de intestino 

grueso; estarán presentes la distensión progresiva, el dolor, la 

falta de expulsión de gases y heces, la aparición tardía de vómitos 

y la repercusión sobre el intestino delgado de acuerdo a la 

competencia o incompetencia de la válvula i leocecal. En el examen 

físico encontraremos distensión abdominal, t impanismo y 

alteración de los ruidos hidroaéreos junto a dolor más o menos 

intenso o signos de abdomen agudo en caso de irr i tación 

peritoneal. 

 

2.3. ETIOLOGÍA 

Según la forma de presentación la obstrucción puede ser 

aguda, subaguda o crónica. Se denomina verdadera cuando existe 

causa mecánica (tumoral, inflamatoria) ó pseudo-obstrucción (falsa 

obstrucción) cuando se trata de una interrupción del peristalt ismo 

colorrectal en ausencia de obstrucción mecánica10. 
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Tabla 1:  Causas de obstrucc ión mecánica de l  in test ino  

 

1 .   Es t rechez  in t r ínseca de l  lumen in tes t ina l :   

•  Congén i tas :  a t res ias ,  es tenos is ,  ano imper fo rado,  o t ras    ma l fo rmac iones .   

•  Adqu i r idas :  en ter i t i s  espec í f icas  o  inespecí f ica ,  ac t ín ica ,  d iver t icu l i t i s .   

•  T raumát icas .   

•  Vascu la res .   

•  Neop lás icas .  

2.   Les iones  ex t r ínsecas  de l  in tes t ino :   

•  Adherenc ias  o  b r idas :  In f lamator ias ,  congén i tas ,  neop lás icas .  

•  Hern ias :  in te rnas  o  ex te rnas .   

•  O t ras  les iones  ex t ra - in tes t ina les :  tumores ,  abscesos ,  hematomas,  o t ras 

3.   Vó lvu los   

4.   Obst rucc ión  de l  lumen de l  in tes t ino :  cá lcu los  b i l ia res ,  cuerpos  ex t raños,  

bezoar ,  parás i tos ,   feca lomas.  

    5.   M isce láneos  

	
  

	
  

2.3.1. Causas de obstrucción mecánica de intestino grueso 
2.3.1.1.  BENIGNAS 

2.3.1.1.1.  VÓLVULO 

Consiste en la torsión o rotación de un órgano sobre su 

pedículo. En el vólvulo de colon se produce una torsión de alguno 

de sus segmentos sobre su mesenterio. En general el vólvulo se 

asocia a con una obstrucción en asa cerrada, lo que explica la 

elevada incidencia de estrangulamiento11. Afecta en un 80% al 

colon sigmoideo, le sigue en frecuencia el ciego y, más raro el 

colon transverso12,13. El factor más importante en la génesis del 

vólvulo sigmoideo y de colon transverso es la presencia de una 

asa intestinal larga, con meso laxo y l ibre, y extremos cercanos. 

En el caso del vólvulo de ciego es la incompleta f i jación al 

retroperitoneo. El tratamiento del vólvulo de sigma puede ser por 

descompresión colonoscópica o quirúrgica. Se prefiere inicialmente 

intentar el procedimiento colonoscópico porque tiene alta eficiencia 
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de resolución (80%) y baja mortalidad (2%)14-16. El vólvulo de 

ciego es más raro, y se asocia a pacientes con antecedentes de 

intervenciones quirúrgicas abdominales, obstrucciones distales o 

cuadros polimalformativos como el síndrome de Cornelia de Lange. 

La endoscopia no es tan eficaz, y en la mayoría de los casos, la 

mejor resolución es la quirúrgica, generalmente con resección y 

anastomosis primaria17 ,18. 

 

2.3.1.1.2. DIVERTICULITIS 

Grados variables de obstrucción colónica ocurren en más de 

la mitad de los pacientes con diverticulit is. Esta obstrucción parcial 

se debe a la inflamación, el edema y el espasmo de la pared 

colónica. La obstrucción completa por diverticulit is ocurre en el 

10% de los casos y se asocia a la formación de abscesos peri-

colónicos o a los cuadros repetidos de diverticulit is que l levan a la 

f ibrosis y estenosis19.  

 

2.3.1.1.3.   PSEUDO-OBSTRUCCIÓN DE COLON  

En 1948 Ogilvie20 presentó varios casos de obstrucción no 

mecánica del intestino grueso que atribuyó a infi l tración maligna 

del mesenterio y el eje celiaco. Posteriormente, se ha ampliado la 

denominación de síndrome de Ogilvie o pseudo-obstrucción 

intestinal a todas las causas de obstrucción no mecánica del colon. 
Esta condición que aparece como una obstrucción adinámica del 

colon, se asocia a la dilatación masiva y signif icativa sin una 

aparente obstrucción mecánica. El mecanismo patogénico no está 

claro, pero se ha sugerido que puede deberse a una disfunción del 

plexo sacro parasimpático21.  
 

2.3.1.1.3. OTRAS CAUSAS DE OBSTRUCCIÓN BENIGNAS 

Otras causas menos frecuentes de obstrucción son la hernia, 

la enfermedad inflamatoria intestinal, la impactación por heces, 
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cuerpos extraños o l i t iasis, la intuspección de colon, la 

endometriosis o la colit is actínica22. 

2.3.1.2. MALIGNAS  

2.3.1.2.1. CARCINOMA 

El cáncer de colon es la causa más frecuente de obstrucción  

mecánica de colon, representando el 90% en la serie de 

Buechter23. Los cánceres que debutan con obstrucción completa 

alcanzan el 20% de los casos aproximadamente. La obstrucción es 

más propia en tumores que comprometen el colon izquierdo y 

recto, ya que estos tumores tienden a ser anulares, escirrosos 

provocando una estenosis luminal progresiva, y las heces en este 

tramo más estrecho son más sólidas. Las neoplasias localizadas 

en el colon derecho crecen en la forma de una masa polipoide o 

fungoide obstruyendo el colon por su propio tamaño o actuando 

como punto de fi jación para una intususcepción colocólica, por lo 

que la obstrucción de los tumores en el colon derecho 

generalmente ocurre cuando existe compromiso de la válvula 

i leocecal. 

 

El diagnóstico surge de la historia clínica, los hallazgos 

físicos, la radiología y estudios como el enema baritado, 

colonoscopia o rectosigmoidoscopia, y en algunos casos la TAC 

logra demostrar el tumor. 

 

El tratamiento para toda obstrucción intestinal es quirúrgico, 

y será diferente según la ubicación del tumor. En los cánceres de 

colon izquierdo, incluido el de sigma, las opciones quirúrgicas 

pueden ser:  
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1. Cirugía en tres t iempos con colostomía transversa para 

descomprimir y resección tumoral en un segundo tiempo, 

dejando la colostomía para otro t iempo posterior. 

2.  Intervención de Hartmann, realizando colectomía del 

segmento tumoral con colostomía del segmento proximal 

pudiendo sacar una fístula mucosa del segmento distal o 

simplemente dejarlo abandonado24. 

3. Colectomía subtotal, incluyendo el tumor y el resto de colon 

dilatado, realizado anastamosis i leo-rectal. Ideal en los casos 

en los que el ciego se encuentre dilatado preperforativo con 

válvula i leocecal competente. 

4. Lavado intraoperatorio del colon con resección tumoral y 

anastomosis primaria colorrectal. 

5. Recientemente se ha introducido el uso de endoprótesis para 

el tratamiento de diversas alteraciones gastrointestinales. El 

empleo de prótesis metálicas autoexpansibles (PMA) para 

descomprimir la estenosis maligna del colon, supone una 

alternativa muy atractiva para solucionar el problema 

urgente. La descompresión preoperatoria mediante la 

colocación de PMA y posterior cirugía diferida y reglada, 

permite disminuir los fenómenos inflamatorios asociados, 

mejorar el estado nutricional y realizar un estadiaje 

preoperatorio. 

 

No existe en la actualidad evidencia científ ica que haya 

demostrado que una estrategia tenga ventajas sobre la otra25. Sin 

embargo, algunos estudios como el de Martínez Santos y cols26  

compararon el tratamiento quirúrgico tradicional de la obstrucción 

colónica tumoral, con el de la inserción de prótesis metálicas 

autoexpansibles (PMA), y demostraron una menor incidencia de 

complicaciones graves y una disminución de la estancia 

hospitalaria. En resumen, aunque aún no existen demasiados 
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estudios controlados, la descompresión mediante PMA puede 

constituir una opción terapéutica válida, y debería estar disponible 

como arsenal terapéutico en el manejo de la obstrucción intestinal 

neoplásica27. 

 

Por otra parte, no existen trabajos que avalen la hipótesis 

formulada en un estudio clásico realizado por Sugarbaker en 

197628. Este autor observó que la obstrucción intestinal per se 

elevaba la concentración sérica del antígeno carcinoembrionario 

(CEA) en pacientes con CCR obstructivo, aunque estos valores 

descendían con la posterior descompresión quirúrgica. Los niveles 

séricos de CEA que producían los pacientes con CCR obstructivo 

eran de 26 ng/ml por término medio, mientras que en los casos de 

CCR no obstructivo eran de 4.5 ng/ml. Sugarbaker observó que 

con sólo la descompresión del intestino, sin resecar la pieza 

tumoral, se producía una reducción de casi el 50% del valor sérico 

del CEA, siendo este descenso mayor que al realizar la resección 

curativa. Este autor sugirió que la obstrucción favorecía la 

absorción intraluminal del CEA por aumento de la permeabil idad 

del sistema l infático del colon proximal a la estenosis, y que la 

descompresión intestinal podría disminuir los valores de este 

marcador. 

 

Rau y col29 no pudieron confirmar los resultados del estudio de 

Sugarbaker, ya que la mayoría de sus casos eran carcinomas de 

otro origen (vejiga, útero, ovario, estómago), y que por extensión 

producían obstrucción intestinal. Wedell y col30 analizaron el CEA 

antes y después de la descompresión quirúrgica colónica en 

pacientes con CCR obstructivo observando que sólo después de la 

resección curativa se reducían los niveles del CEA, no pudiendo 

tampoco confirmar los resultados de Sugarbaker. 
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En este estudio nos proponemos valorar el estado de varios 

marcadores tumorales en el CCR, y el efecto de la descompresión 

no quirúrgica del mismo mediante la colocación de PMA. 

 

3. Marcadores Tumorales en el CCR 

3.1. INTRODUCCIÓN 
 

Las diferencias morfológicas entre la célula normal y la 

neoplásica han sido empleadas clásicamente por los patólogos 

para establecer el diagnóstico de neoplasia. Gracias a los grandes 

avances experimentados por la bioquímica, la inmunología y la 

biología molecular en los últ imos años, han aparecido estudios que 

han demostrado que estas diferencias morfológicas y 

estructurales, van acompañadas necesariamente de cambios 

metabólicos y de función de las células, muchos de los cuales 

pueden ser detectados a nivel periférico. La detección de estos 

cambios ha representado un avance importantísimo para el estudio 

de enfermos afectos de cáncer, constituyendo la base de lo que 

hoy se conoce como marcadores tumorales31. 

 

La idea del marcador tumoral surge pues, del hecho de que 

la transformación neoplásica se debería asociar a la aparición de 

ciertas sustancias elaboradas por las células neoplásicas, 

fácilmente cuantif icables32. Muchas son las definiciones 

propuestas por diversos autores para definir el término de 

marcador tumoral. Según Van Nagell son “sustancias producidas 

selectivamente por las células de los tumores malignos y l iberadas 

al exterior (torrente circulatorio u otros líquidos biológicos) en 

cantidades suficientes que permitan su dosif icación33. 
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En la actualidad y desde el punto de vista del laboratorio 

clínico, el término de marcador tumoral, se aplica a toda sustancia 

de carácter bioquímico producida bien por las células tumorales, o 

por el organismo del huésped, y cuya presencia puede ser 

detectada en el suero u otros líquidos biológicos; comportándose 

como indicador, o señal a distancia de la presencia de la 

neoplasia31. En la práctica, el término marcador tumoral hace 

referencia a aquellas sustancias detectables en líquidos o tej idos 

corporales, especialmente en suero, que denotan el desarrollo de 

un tumor34. Como sabemos, gran parte de los éxitos y mejoras en 

el tratamiento contra el cáncer dependen en gran medida del 

diagnóstico precoz del tumor. 

 

Un marcador ideal, debe presentar una alta sensibil idad y 

especif icidad que permita detectar realmente a los pacientes con 

cáncer y diferenciarlos de los sujetos sanos o de aquellos con 

patologías benignas. Por ello, las concentraciones de los mismos 

deberían de ser proporcionales a la masa del tumor y al grado de 

diferenciación del tumor. Sin embargo, lo que haría 

verdaderamente ideal a un marcador tumoral, sería que su 

concentración sérica fuera elevada aún en presencia de tumores 

de muy pequeño tamaño, o de exiguas masas residuales, lo que 

sin duda permitiría su aplicación en el diagnóstico precoz, o en la 

detección de recidivas31. También sería deseable, que en 

situaciones que predispongan a la oncogénesis o en enfermedades 

premalignas se asociara una alteración en los niveles séricos de 

los marcadores tumorales35 ,36. Habitualmente suelen ser de ayuda 

al clínico como indicador de presencia, estado, riesgo o 

comportamiento futuro de un cáncer. 

 

El criterio para aceptar o rechazar un marcador tumoral para 

uso clínico rutinario, depende de si el conocimiento de los niveles 
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de dicho marcador, en un paciente individual, puede de forma 

fiable ser uti l izado para tomar decisiones que mejoren los 

resultados terapéuticos. Ello incluye el screening de un tumor 

primario, el diagnóstico diferencial entre diferentes neoplasias, el 

valor predictivo pronóstico de la recaída o del comportamiento 

evolutivo de la enfermedad o f inalmente la monitorización de la 

respuesta a un tratamiento34. 

 

La uti l idad clínica de un marcador tumoral debería 

contemplar: permitir el desarrollo de un test de “screening” o de 

diagnóstico precoz de un determinado tumor, en segundo lugar 

colaborar en el establecimiento de indicadores de pronóstico de 

ese tumor, en tercer lugar permitir clasif icar a estos pacientes en 

esquemas terapéuticos protocolizados, en cuarto lugar realizar una 

adecuada evaluación del tratamiento oncológico y por últ imo servir 

de indicador de recurrencia del tumor37. 

 

Desafortunadamente pocas son las sustancias uti l izadas en 

la actualidad como marcadores tumorales que cumplan con todos 

estos requisitos. Por tanto, en la práctica clínica no existe el 

marcador ideal como tal, ya que en la mayoría de casos estas 

sustancias se detectan en sujetos sanos e incluso en altas 

concentraciones en patologías no neoplásicas35. 

 

3.2. CLASIFICACIÓN  

Los marcadores tumorales pueden ser clasif icados en dos 

grandes grupos: 

3.2.1. Derivados del tumor (Tabla 3) 

Son moléculas producidas por las propias células del tumor. 
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3.2.2. Asociados al tumor (Tabla 2) 

Son sustancias producidas por el organismo del huésped en 

respuesta al desarrollo del tumor. Normalmente están presentes en 

la circulación y cuya concentración sérica se incrementa 

notablemente en enfermedades degenerativas, crónicas y 

obviamente en el cáncer. 

 

 
TABLA 2:  Asociados a l  tumor  

 
Ferritina 

Proteínas de fase aguda 

β2-microglobulina 

Factor de Necrosis Tisular (TNF) 

Receptores de Il-2 

Inmunocomplejos 
 
 
	
  

3.3. INTERPRETACIÓN DE RESULTADOS 
Se trata de interpretar los resultados cuantitativos y 

relacionarlos con una serie de hechos clínicos, puesto que de 

dicha interpretación, se van a derivar decisiones clínicas de gran 

importancia para el enfermo. Por el contrario, no se trata de 

interpretar resultados posit ivos (presencia de tumor) o negativos 

(ausencia de tumor). 
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TABLA 3:  Der ivados del  tumor  

 
An t ígenos  onco fe ta les  A l fa fe top ro te ína  (AFP) .  

An t ígeno  ca rc inoembr iona r io  (CEA) .  

Su l fog l i cop ro te ína .  

An t ígeno  onco fe ta l  B .  

An t ígeno  onco fe ta l  panc reá t i co .  

An t ígeno  g l i a l  ca rc ino fe ta l .  

An t ígeno  asoc iado  a l  sa rcoma S2  y  S3 .  

P ro te ína  l i gada  a l  DNA.  

Hormonas  Ad renoco t i co t ropa  (ACTH) .  

Ho rmona  pa ra t i ro idea  (PTH) .  

Ho rmona  an t id iu ré t i ca  (ADH) .  

Ca lc i ton ina .  

Gonodo t ro f i na  co r ión ica  (β -HCG) .  

Ca teco lam inas  y  de r i vados .  

Enz imas  e  i soenz imas  Fos fa tasa  ác ida  p rós ta t i ca  (PAP) .  

Eno lasa  neu roespec í f i ca  (NSE) .  

Fos fohexosa isomerasa  (PHI ) .  

P ro te ínas  espec í f i cas  An t ígeno  espec í f i co  p ros tá t i co  (PSA) .  

I nmunog lobu l i nas .   

An t ígeno  de l  ca rc inoma de  cé lu las  escamosas  (SCC) .  

C i toque ra t inas  An t ígeno  po l i pep t íd i co  t i su la r  (TPA)  

An t ígeno  po l i pep t íd i co  espec í f i co  t i su la r  (TPS)  

CYFRA 21 -1  

Muc inas  y  o t ras  g l i cop ro te ínas  An t ígeno  ca rboh id ra to  125  (CA  125 )   

An t ígeno  ca rboh id ra to  19 .9  (CA  19 .9 )  

An t ígeno  ca rboh id ra to  50  (CA  50 )   

An t ígeno  ca rboh id ra to  15 .3  (CA  15 .3 )   

An t ígeno  ca rboh id ra to  195  (CA  195 )  

An t ígeno  ca rboh id ra to  72 .4  (CA  72 .4 )  MCA 

BCM  

CA M26   

CA  M29   

CA  M43  

An t ígeno  ca rboh id ra to  242  (CA  242 )  

An t ígeno  ca rboh id ra to  549  (CA  549 )  

G l i cop ro te ina  asoc iada  a  tumores  de f in ida  po r  e l  

an t i cue rpo  monoc lona l  B  72 .3  (TAG-72 )  

Oncogenes  y  p roduc tos  de r i vados  ras  

myc  

s rc  

e rb -B2 /new 

p -53  

ki-67 
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Para ello, se debe de establecer un  protocolo estricto que 

contenga una serie de etapas bien definidas31 a la hora de valorar 

un marcador tumoral: 

 

1. Comprobar la existencia de niveles anormalmente elevados del 

marcador en pacientes con neoplasias y ausencia de los 

mismos en sujetos sanos. 

2. Establecer la relación entre niveles del marcador  y presencia 

de tumores benignos u otros procesos patológicos. 

3. Investigar la relación entre niveles del marcador, estadíos y 

variedades histológicas del tumor. 

4. Comprobar el efecto del crecimiento del tumor sobre los niveles 

séricos del marcador y la velocidad de aumento o disminución 

de los mismos de acuerdo al aumento o descenso de la masa 

tumoral. 

5. Valorar la posible relación del nuevo marcador con otros 

marcadores de uso establecido en es tumor. 

 

Por todo ello, antes de uti l izar un nuevo marcador sería 

necesario conocer las circunstancias que van a influir a la hora de 

realizar una correcta interpretación de los resultados. 

 

3.4. APLICACIÓN A LA PRÁCTICA CLÍNICA 
Como ya hemos comentado, desgraciadamente muy pocos de 

los marcadores tumorales conocidos hoy en día pueden ser usados 

como parámetros úti les para el diagnóstico de neoplasias; y mucho 

menos uti l izarlos como método de diagnóstico precoz tumoral. La 

función principal del marcador tumoral es la de ser uti l izado como 

parámetro de confirmación del diagnóstico del cáncer, pero sobre 

todo para valorar la respuesta al tratamiento y como un indicador 

precoz de las recidivas locales o a distancia. 
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En la práctica clínica los marcadores tumorales pueden 

uti l izarse en distintos t ipos de situaciones: 

 

3.4.1. Grupos de alto riesgo 
Existen ciertos tumores malignos que se desarrollan con una gran 

incidencia en determinados grupos de sujetos. Por tanto, en el 

caso de que esta neoplasia sea productora de un determinado 

marcador tumoral, éste podría ser uti l izado como método de 

diagnóstico precoz de la misma. Por ejemplo, en famil iares de 

pacientes con carcinoma medular de t iroides, sería recomendable 

medir los niveles de calcitonina, ya que se ha demostrado la 

existencia de una transmisión autosómica dominante en el 25% de 

los pacientes38. 

 

3.4.2. Confirmación de sospecha 
En aquellos pacientes con historia clínica sugestiva de padecer 

una tumoración maligna, la detección de niveles séricos elevados 

de un determinado marcador tumoral, confirmaría la sospecha 

clínica. Por ejemplo, en un paciente que presente anemia y sangre 

oculta en heces, con niveles séricos de CEA elevados, t iene una 

alta probabil idad de padecer un CCR. 

 

3.4.3. En pacientes diagnosticados 
Una vez conocida la existencia de un tumor maligno, el uso de los 

distintos marcadores tumorales va a depender en gran medida del 

estadio en que se encuentre el tumor. 

3.4.3.1. Tumor en estadio locorregional 

En este periodo, la neoplasia se encuentra l imitada al órgano 

originario o en los ganglios l infáticos regionales. Existe una 

correlación entre el número de células productoras y los niveles 

séricos de marcador, por lo que se observan niveles séricos más 
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elevados en los estadios más avanzados de la enfermedad. En 

pacientes con cáncer de colon, se observan niveles séricos 

elevados de CEA en menos del 15% de los pacientes en estadio A 

de Dukes, en el 20-25% de los estadios B, en el 30-50% de los 

estadios C y entre el 80-90% de los estadios D39. 

3.4.3.2. Tumor en estadio de diseminación metastásica 

La principal uti l idad de los marcadores tumorales en esta etapa 

consiste en servir de ayuda para el control evolutivo de la 

enfermedad, permitiendo en cada momento valorar la eficacia de la 

terapéutica aplicada.  
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3.5. MARCADORES TUMORALES EN EL CCR 

La incidencia cada vez más frecuente en nuestro medio de 

CCR, hace que los protocolos de seguimiento postoperatorio y de 

detección precoz de la recidiva tumoral adquieran gran importancia 

en el manejo de la neoplasia digestiva más frecuente40-42. 

 

Entre los métodos que se disponen para el diagnóstico de la 

recidiva se encuentran los l lamados marcadores tumorales (MT) 

serológicos. Estas sustancias han sufrido un notable cambio 

gracias al descubrimiento de los anticuerpos monoclonales, los 

cuales han puesto de manifiesto la posibil idad de contar con 

antígenos específicos de un tipo histológico y de ciertos estadios 

de diferenciación celular o t isular, que tienen una traducción 

clínica real. Al mismo tiempo, han puesto en evidencia la 

importancia de la expresión de ciertos antígenos de la membrana 

celular neoplásica que se relacionan con la respuesta 

inmunológica, la propensión a las metástasis y la capacidad de 

respuesta a la terapéutica.  

 

Hoy en día, han proliferado una gran cantidad de nuevos 

marcadores que son epítopos definidos por su reactividad con 

anticuerpos monoclonales específicos y pueden estar presentes en 

diferentes moléculas transportadoras43. Sin embargo, hay que 

decir que su especif icidad clínica se encuentra disminuida, ya que 

también encontramos niveles elevados de diversos marcadores en 

situaciones tales como tabaquismo, ingesta de alcohol, 

enfermedades benignas, etc. De ahí la necesidad de desarrollar 

antígenos monoclonales específicos o asociados a tumores. 

 

La determinación sérica de los marcadores no tiene valor en 

el diagnóstico de las neoplasias colorrectales, debido a su falta de 
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sensibil idad y especif icidad; sin embargo, son herramientas úti les 

en la evaluación del pronóstico, valoración de la respuesta 

terapéutica y en la detección de enfermedad residual o 

recurrencia44. El objeto de monitorización de los pacientes con 

CCR es proporcionar datos que ayuden a tomar decisiones 

clínicas. Las determinaciones seriadas de los marcadores 

tumorales pueden ser de ayuda al clínico como indicador de 

presencia, estado, riesgo o comportamiento futuro de un cáncer. 

Básicamente, la monitorización en el seguimiento post-quirúrgico 

es la principal uti l idad clínica de los marcadores tumorales en el 

CCR. 

Clásicamente, la determinación del CEA se ha uti l izado en la 

monitorización del CCR45-48, aunque parece ser que el beneficio 

de dicho marcador en el seguimiento de estos pacientes está 

controvertido49-51. Un buen número de nuevos marcadores 

tumorales, especialmente antígenos asociados al tumor, se han 

desarrollado en el campo de las neoplasias gastrointestinales en 

una búsqueda de complementar la falta de sensibil idad y 

especif icidad que ha mostrado la determinación sérica del CEA. 

 

Durante los últ imos años han aparecido nuevas generaciones 

de marcadores tumorales, basados en mucinas, para los cánceres 

gastrointestinales. Entre ellos, incluimos a numerosos antígenos 

carbohidratados como el CA 5052, CA 19.953, CA 19554 y el CA 

24255, los cuales inicialmente mostraron ser valiosos en el cáncer 

pancreático y también se ha comprobado su valía como 

marcadores en el CCR. Cuando se usan en combinación con el 

CEA, el CA 19.9 y el CA 195 han mostrado tener mejores 

resultados en el CCR56-58. 

 

En un trabajo realizado por el servicio de Medicina Nuclear 

del Hospital Reina Sofía se evaluó el papel del CA 195 junto con 
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el CEA y el CA 19.9 en el carcinoma de colon y gástrico, 

concluyendo que la asociación de marcadores tumorales permite 

obtener mejores sensibil idades, manteniendo especif icidades 

adecuadas59,60. 

 

Respecto al CA 242, estudios recientes han mostrado que 

tiene una sensibil idad más alta que el CA 50 en el CCR primario y 

menos falsos posit ivos en enfermedades hepáticas benignas55,61. 

En el CCR primario el uso adicional del CA 242 mejora la 

sensibil idad de diagnóstico comparado el CEA, y el CA 242 se ha 

mostrado úti l  como complemento en la monitorización del CEA de 

pacientes que recibían quimioterapia para metástasis 

hepáticas62,63. 

 

También hay que hacer mención al grupo de las 

citoqueratinas, en el que encuadramos, entre otras, al antígeno 

polipeptídico t isular (TPA) y el fragmento soluble de la 

citoqueratina 19 (CYFRA 21-1). El TPA es una proteína de 

membrana que se encuentra en una gran cantidad de neoplasias 

humanas64,65. Por su parte, el CYFRA 21-1 es un nuevo marcador 

que mide en suero un fragmento de la citoqueratina 19. Las 

citoqueratinas constan de fi lamentos intermedios del citoesqueleto 

de las células epitel iales y pertenecen al grupo de marcadores de 

proliferación66. 

 

En la década de los 80 apareció un nuevo marcador definido 

por el anticuerpo monoclonal B72.3 y determinada  glicoproteína 

asociada a los tumores-72 (TAG-72)67 ,68. Esta glicoproteína es un 

marcador de amplio espectro, presentando elevaciones en 

diversos tumores, 50% en el carcinoma de mama y 85-95% en los 

carcinomas de colon, páncreas, estómago, pulmón y ovarios69-71. 
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No obstante, su sensibil idad tampoco supera a la observada con el 

empleo del CEA. 

 

A pesar de la proliferación de nuevos marcadores tumorales, 

la determinación del CEA continúa siendo el marcador de elección 

en la evaluación de pacientes con CCR. Pasaremos a continuación 

a ver algunas características de los marcadores incluidos en el 

presente estudio. 
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3.6. ANTIGENO CARCIGENOEMBRIONARIO (CEA) 

3.6.1. Descripción 

El antígeno carcinoembrionario (CEA), descrito en primer 

lugar en 1965 por Gold y Freedman72, es una glicoproteína soluble 

en ácido perclórico e insoluble en etanol, con un peso molecular 

aproximado de 180 Kda, compuesta por una cadena peptídica 

única y un componente carbohidrato variable. La porción 

carbohidratada contiene fructosa, manosa, galactosa, N-aceti l-

glucosamina, ácido siál ico y trazas de N-aceti l-galactosamina. El 

principal grupo de aminoácidos está formado por asparragina y 

ácido aspártico73 ,74. Se han atribuido a las variaciones en el 

contenido de ácido siálico la heterogeneicidad antigénica. No 

obstante, se sabe que la propiedad antigénica reside en la 

subestructura proteica, ya que la eliminación de gran parte de la 

porción carbohidratada no afecta a la actividad antigénica de la 

molécula48 ,75.  

 

El CEA puede considerarse como una glicoproteina normal en 

las células epitel iales y las diferencias entre tejidos normales o 

neoplásicos es cuantitativa más que cualitativa73 ,76. Se ha 

comprobado que el CEA se relaciona con las inmunoglobulinas y 

que es una molécula f i jada a la membrana celular, planteándose 

que su concentración en suero no solo refleje la masa tumoral, 

sino también la actividad proliferativa. Asimismo, por pertenecer a 

la famil ia de proteínas de membrana, interviene en la adhesividad 

tumoral. Hostetter y cols77 han señalado el papel del CEA como 

factor de adhesión para las células tumorales circulantes, 

facil i tando la formación de metástasis hepáticas. También se 

atribuye al CEA cierto papel en la progresión de adenoma a 

carcinoma, y en las funciones de reconocimiento intercelular78-83.  
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3.6.2. Incremento de los niveles plasmáticos de CEA 

El CEA se encuentra en tejido tumoral de colon y en sus 

equivalentes t isulares embrionarios, no sólo durante el primer 

tr imestre de la gestación, sino aún después del nacimiento. 

Inicialmente, este producto celular fue descrito como marcador 

sensible y específico para neoplasias, especialmente del tracto 

gastrointestinal. Estudios posteriores han comprobado que el CEA 

se encuentra sobreexpresado en los adenocarcinomas primitivos 

del tubo digestivo, pulmón, mama, vejiga, ovario y t iroides84. Sobre 

los niveles de CEA sérico influyen una serie de factores 

f isiológicos, como el sexo (las mujeres presentan menor frecuencia 

de elevación del CEA que los varones), la edad, el peso corporal, 

el hábito tabáquico (los niveles de CEA son mayores en 

fumadores)85-91. Para algunos autores como Touitou y col92, el 

r i tmo circadiano interviene en los valores del CEA plasmático, 

encontrándose más elevado al f inal de la jornada. 

 

Varios grupos han presentado elevaciones en CEA sérico en 

patologías hepáticas no tumorales, tales como hepatit is agudas y 

crónicas, dentro de estas últ imas, especialmente las cirróticas, 

donde la elevación del CEA, probablemente esté relacionada con 

la disfunción hepatocelular que conlleva pobre metabolismo. 

También se han descrito elevaciones en alcoholismo y en 

colagenopatías. En otras patologías digestivas, como úlcera 

péptica, pancreatit is aguda y crónica o enfermedad inflamatoria 

intestinal, también se encuentran elevados los valores plasmáticos 

de CEA sin asociarse a neoplasia. Del mismo modo, en las 

situaciones de alteración de la función renal, sobre todo en 

insuficiencia renal crónica, se han descrito elevaciones de los 

niveles séricos de CEA no asociadas a otra patología93-100. De la 

misma manera, en patología pulmonar, fundamentalmente cuando 
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existe infección y en enfermedades benignas de la mama101, 

especialmente en mastopatías proliferativas, también se han 

registrado elevaciones de los niveles del marcador47 ,102. 

 

Las personas sanas tienen concentraciones detectables de 

CEA circulante. El intervalo de “cutt-off” que es uti l izado 

comúnmente en la mayoría de los centros, es el comprendido 

entre 2.5 y 6 ng/ml. El estudio de Herbeth y Bagrel86 contaba con 

dos series de sujetos aparentemente sanos; del 85 al 87% tenían 

niveles del CEA por debajo de 2.5 ng/ml, y cuando el nivel de 

corte se colocaba en 5 ng/ml, entre el 95 y 98% de los sujetos 

mostraron valores inferiores46 ,73 ,103 ,104. 

3.6.3. Utilidad clínica en el CCR 

3.6.3.1. Diagnóstico preoperatorio 

Actualmente el CEA no puede ser usado como test de 

“screening” para patología neoplásica colorrectal, porque no posee 

ni la sensibil idad ni la especif icidad necesaria para discriminar 

entre tumores malignos localizados y enfermedades benignas, 

según las recomendaciones de la EGTM (European Group on 

Tumor Markers)105. La especif icidad del CEA para identif icar CCR 

ocultos es alta, pero su sensibil idad es muy baja106-108. Incluso en 

situaciones de CCR documentado en estadios A y B de Dukes lo 

más habitual es que no existan niveles elevados. Aún tomando el 

más favorable de los valores de sensibil idad obtenidos por 

diversos autores, solo el 26% de pacientes con enfermedad 

localizada potencialmente curable muestran niveles superiores a 5 

ng/ml.  

 

Como hemos comentado, en los estadios precoces del CCR 

(estadios A y B de Dukes) lo más habitual es que no existan 
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niveles elevados, mientras que en estadios más avanzados de la 

enfermedad (C y D de Dukes) los niveles de CEA están 

generalmente elevados109 ,110. Por lo tanto, hoy por hoy no puede 

uti l izarse la determinación de CEA para el “screening” del CCR111. 

 

Por otra parte, los niveles de CEA están elevados en un 95% 

de los pacientes con tumores bien diferenciados, mientras que en 

adenocarcinomas pobremente diferenciados sólo lo está en un 

30%112. Los pólipos colónicos son precursores de carcinoma 

invasivo y generalmente no se asocian con elevación sérica del 

CEA. Tampoco el CEA se muestra úti l  para distinguir localmente 

entre pólipos invasivos de lesiones benignas. Pero sí es cierto que 

en pacientes en seguimiento por poliposis colónica, una elevación 

de los niveles del CEA de 5 veces el l ímite de la normalidad 

sugiere de manera clara la presencia de neoplasia46 ,113. 

 

El estudio de Sugamo y col114 pone de manifiesto que en la 

determinación de CEA en heces de pacientes con sospecha de 

CCR, se observa un aumento del marcador en las muestras fecales 

de casi el 50% de los casos, aunque no se ha obtenido una 

rentabil idad clínica que justif ique su uso rutinario. 

3.6.3.2. Valor pronóstico de las determinaciones preoperatorias 

Las concentraciones preoperatorias de CEA sérico se 

correlacionan directamente con el grado de diferenciación 

histológica y con el estadio patológico115-119. También se observa 

que existe una signif icativa correlación negativa entre los niveles 

elevados de CEA y la supervivencia del paciente120-130. Según 

Bakalakos y col131, un CEA < 30 ng/ml fue asociado a una 

supervivencia media de 34.8 meses, mientras que para un CEA > 

30 ng/ml la supervivencia era de 22 meses. Varios estudios han 
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demostrado que niveles elevados de CEA sérico son indicativos de 

peor pronóstico, incluso dentro del mismo estadio112 ,132.  

 

Así pues, según la American Society of Clinical Oncology 

(ASCO) como la European Group on Tumor Markers (EGTM), 

recomiendan la determinación preoperatoria del CEA, ya que 

proporciona información pronóstica. Además, la determinación del 

CEA antes de la resección es de ayuda para valorar la 

supervivencia postoperatoria133 ,134. 

  

En el año 2000, la American Joint Committee on Cancer 

Prognostic Factors Consensus Conference (AJCCPFCC) sugirió 

que la determinación sérica del CEA se sumaba al sistema TNM 

para el CCR135. También un grupo de expertos patólogos 

americanos consideró que los niveles séricos preoperatorios de 

CEA pertenecían a la categoría I de los factores pronósticos del 

CCR. Los factores de la categoría I también incluían la extensión 

local del tumor valorada patológicamente (sistema TNM), 

metástasis a nódulos l infáticos regionales, invasión de vasos 

sanguíneos o l infáticos, y seguimiento del tumor residual tras 

cirugía curativa136. 

 

El valor del CEA preoperatorio t iene uti l idad clínica en la 

prevención de recurrencias, siendo un factor pronóstico 

independiente del estadio de Dukes en numerosos estudios. En un 

estudio del National Surgical Adjuvant Breast and Project (NSABP) 

con 945 pacientes, un valor de CEA preoperatorio > 2.5 ng/ml 

incrementó el r iesgo de recurrencia en 1.62 veces en pacientes 

con estadio B de Dukes; si el valor preoperatorio era > 10 ng/ml, el 

r iesgo se incrementaba en 3.25 veces137. 
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El intervalo l ibre de enfermedad es igualmente más corto en 

los pacientes con CEA preoperatorio elevado110. Herrera y col 

encuentran que, mientras el 83% de pacientes con CEA 

preoperatorio elevado recidivan en un periodo de 18 meses, sólo el 

35% de aquellos con CEA normal lo hacen en el mismo periodo132. 

El estudio de Goslin y col112 no logró relacionar el nivel sérico de 

CEA y el intervalo l ibre de enfermedad en estadios precoces de 

CCR (A y B de Dukes), aunque sí vieron que existía relación con 

las recidivas de pacientes en estadio C.  

 

Forones y col138 evaluaron los niveles preoperatorios de CEA 

y la frecuencia de recurrencias. Observaron que existía un 56% de 

pacientes que tenían elevación del CEA preoperatorio a los que les 

apareció enfermedad recurrente en el transcurso de un año de 

seguimiento. De este modo, concluyeron que hoy en día el estadio 

tumoral es la variable pronóstica de mayor valor en el CCR, 

mientras que el CEA preoperatorio puede proporcionar una 

información adicional en el pronóstico de estos pacientes. 

 

Los trabajos de Moreno Carretero y col139, y Fernández 

Fernández y col140, f i jaron su objetivo en encontrar un parámetro 

de valoración anatomopatológica que pudieran tener una 

correlación con los niveles preoperatorios del CEA. Ello podría 

añadir un dato más de uti l idad al clínico desde el punto de vista 

pronóstico, en aquellos pacientes que por diferentes motivos, 

especialmente la cirugía de urgencias, no se determinó el CEA 

preoperatorio. Los grupos de estudio de Moertel y Sener han 

encontrado correlación signif icativa entre la carga tumoral y la 

penetración en la pared intestinal, observándose valores séricos 

más elevados cuanto mayor es la primera y cuanto más penetra la 

neoplasia en la pared141 ,142. 
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El estudio de Finlay y col143 pone de manifiesto que la 

determinación de CEA sérico preoperatorio no tiene correlación 

con la presencia de enfermedad oculta diseminada 

(micrometástasis), que es la principal causa de recidiva no 

identif icada en el acto quirúrgico. 

 

Por otra parte, Scott y col144 no encontraron relación entre 

los niveles séricos de CEA y el patrón de ploidia del DNA tumoral, 

aunque parece ser que puede jugar un papel complementario con 

otros análisis. Sin embargo, Rognum145 observó que los pacientes 

con aneploidia presentaban concentraciones más elevadas del 

CEA. 

Diversos estudios han demostrado que existen otras 

variables que influyen en los niveles del CEA como es la 

localización del tumor; así en tumores de colon izquierdo, el 

incremento del marcador tumoral es mayor que en los del colon 

derecho110 ,146. Igualmente Sugarbaker28 observó que la 

obstrucción intestinal por sí, elevaba la concentración del CEA en 

pacientes con CCR, aunque estos valores séricos se reducían con 

la posterior descompresión. 

3.6.4. Seguimiento post-operatorio y monitorización del CEA 

Una elevación mantenida y progresiva de los niveles séricos 

del CEA en un paciente afecto de CCR después de una 

intervención quirúrgica, aparentemente exitosa, indica recurrencia 

tumoral. Después de una resección quirúrgica completa, los 

niveles elevados de CEA preoperatorio se sitúan dentro de los 

límites de la normalidad, en un período entre 1 y 4 meses147 ,148. Si 

los niveles séricos de CEA no disminuyen pensaremos que la 

resección fue incompleta o que ya existe enfermedad 

metástasica149. Por el contrario, en los pacientes en que si se 
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produce esta disminución del marcador, aumenta el intervalo l ibre 

de enfermedad y la supervivencia global147-152. 

 

Se han descrito varios parámetros para predecir la 

recurrencia del CCR apoyados en la monitorización de los niveles 

de CEA séricos, como son: 

1. La elevación por encima de un “cutt-off”. 

2. La elevación por encima de una tasa específica previamente 

determinada. 

3. El “t iempo de doblaje” (cuanto menor es el t iempo en el que 

el CEA duplica su valor, más aumenta la probabil idad de 

recurrencia). 

 

Por tanto, la determinación seriada de CEA sérico nos 

permite la posibil idad de tratamiento en estadios precoces de 

recurrencia en el CCR, y a su vez, facil i tar la identif icación de 

pacientes que se beneficiarían de un “second-look” quirúrgico o de 

la realización de técnicas de imagen, como la tomografía con 

emisión de positrones (PET). Habitualmente, la elevación de CEA 

sérico precede algunos meses al inicio de la clínica y, en casi el 

50% de los casos, se constituye como el primer signo de 

recurrencia. Pero, desgraciadamente, solo un 15% de pacientes 

que recurren tras cirugía curativa t ienen una recidiva local 

susceptible de resección curativa. No obstante, del total de 

elevaciones del CEA, entre el 60-90% corresponden a recurrencia 

o progresión de la enfermedad, pudiendo beneficiarse de la 

identif icación e instauración precoz de un tratamiento, aunque las 

lesiones no sean resecables153-160. 

 

El valor de la monitorización del CEA sérico postoperatorio 

es un punto actual de controversia entre los autores. En un 

metaanálisis con 3.283 pacientes, Bruinvels y col161 demostraron 
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un incremento en la supervivencia en los pacientes que se 

realizaba una vigilancia estrecha, así como un mayor número de 

pacientes subsidiarios de cirugía de rescate con intención curativa, 

y un mayor porcentaje de recurrencias asintomáticas. La diferencia 

en supervivencia en el grupo de seguimiento estrecho fue 

únicamente signif icativa cuando la determinación de CEA se 

realizaba de forma rutinaria. 

 

Por el contrario, un estudio de la Sociedad de Cirugía 

Oncológica162 y en otro ensayo randomizado realizado también en 

Finlandia163 no han encontrado diferencias signif icativas entre la 

monitorización estrecha, incluyendo el CEA, y el diagnóstico de la 

recidiva mediante la sintomatología. 

 

En cuanto al seguimiento postoperatorio de la enfermedad, 

existen estudios que constan de programas de seguimiento 

intensivos que combinan la determinación del CEA y la uti l ización 

la TC (tomografía computarizada)163, obteniéndose una reducción 

en las tasas de mortalidad165 ,166. La realización combinada de TAC 

a los 3-12 meses y la determinación del CEA a los 3-6 meses, 

demostró una gran reducción de la mortalidad (p = 0.002). El 

seguimiento intensivo se asoció a una detección temprana (p = 

0.001). Figueredo y col167 concluyeron que la recurrencia 

asintomática fue signif icativamente más común en pacientes con 

un seguimiento más intensivo. Según Renehan y col168,  la 

determinación del CEA tiene mayor coste-efectividad que el 

seguimiento convencional con radiología. 

 

 Las guías de la ASCO han recomendado que la 

determinación del CEA se haga cada 3 meses durante el primer 

año y luego anualmente; y la TAC de tórax y abdomen podría 

realizarse cada tres años del tratamiento primario en pacientes 
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que tienen alto riesgo de recurrencia y podrían ser candidatos a 

una cirugía curativa. La TAC pélvica podría realizarse en pacientes 

con cáncer rectal, especialmente en aquellos que tienen varios 

factores pronósticos, incluyendo a los que no han sido tratados 

con radiación169-171. 

  

En base a estas consideraciones, un grupo de expertos de la 

American Society Clinical Oncology172, elaboró las siguientes 

recomendaciones para el uso clínico del CEA: 

1. No se recomienda la detección del CEA como método de 

screening del CCR. 

2. El CEA puede ser determinado en le preoperatorio como factor 

predictivo de recidiva tumoral pero como dato aislado es 

insuficiente para determinar la necesidad o no de un tratamiento 

adyuvante. 

3. Si se considera que la resección de metástasis hepáticas 

pudiera estar indicada, se recomienda la monitorización del CEA 

postoperatorio cada 2-3 meses, durante los primeros dos años. 

Una elevación del CEA sin confirmación de la recidiva por otros 

métodos no justif ica la indicación de un tratamiento 

quimioterápico. 

4. Los datos actuales son insuficientes para considerar la 

determinación del CEA como único parámetro de monitorización 

de la respuesta al tratamiento. 

 

Por otra parte, las elevaciones del CEA en las 2 primeras 

semanas de seguimiento quimioterápico deben de ser 

interpretadas con precaución. Ante una elevación temprana de los 

niveles de CEA, hacer una reevaluación y considerar como posible 

causante de dicha elevación la estrategia terapéutica aplicada. La 

quimioterapia puede elevar de forma transitoria los niveles del 
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CEA, así una elevación del CEA no se consideraría como evidencia 

de enfermedad en progresión, si es inmediatamente tras la 

aplicación de la quimioterapia173. La asociación de quimioterapia 

con elevación de los niveles de CEA puede estar relacionada con 

cambios inducidos en la función hepática por el tratamiento174. 

El empleo de quimioterapia de forma sistemática a pacientes 

asintomáticos produce una mejoría signif icativa de la 

supervivencia en los próximos 6 meses175. Existen estudios que 

hacen referencia a la calidad de vida. Así pues, mientras más 

temprana sea la aplicación de la quimioterapia en pacientes 

asintomáticos con enfermedad avanzada más efectos adversos 

aparecerían, pero mejoraría su calidad de vida176. Con la aparición 

de nuevos y más potentes agentes quimioterápicos para el CCR 

avanzado, se consiguen resultados aceptables en pacientes 

ancianos177-179. 

 

Recientemente se ha ensayado la determinación asociada de 

CEA sérico junto al antígeno nuclear de proliferación celular 

(PCNA) y su relación con la progresión tumoral. Los resultados son 

prometedores en cuanto a la uti l idad de esta estrategia de 

monitorización180. 
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3.7. ANTIGENO CARBOHIDRATADO 19.9  (CA 19.9) 
 
3.7.1. Descripción 

El antígeno carbohidratado 19.9 (CA 19.9) fue descrito en 

1.979 por Koprowski y col181 a partir de cult ivo de la línea celular 

SW 1116 de carcinoma de colon182. Posteriormente se obtuvo un 

anticuerpo monoclonal, específicamente dirigido frente al antígeno, 

l lamado 1116 NS 19.9. Así el antígeno colon-específico fue 

renombrado como CA 19.9 este antígeno ha sido identif icado como 

una sialosil-fucosil- lactotetraosil ceramida, que corresponde al 

grupo sanguíneo Lewisa sial izado183. 

 

3.7.2. Incremento de los niveles plasmáticos de CA 19.9 
El CA 19.9 se halla presente en diversos tejidos fetales y del 

adulto sano, encontrándose en el tracto gastrointestinal en las 

l lamadas “célula globet” y en las células que revisten los 

canalículos bil iares y pancreáticos184 ,185, si bien hay que indicar su 

ausencia en los individuos Lewisa negativo, aproximadamente el 

6% de la población, por carecer de la fucosiltransferasa necesaria 

para la síntesis del antígeno. En la población sana se observan en 

general niveles inferiores a las 37 U/mL, nivel empleado por la 

mayoría de grupos como límite superior de la normalidad53. 

 

Diversos autores han señalado la elevación de CA 19.9 en 

diversas enfermedades benignas. En general son las 

enfermedades hepatobil iares las que presentan un mayor 

porcentaje de falsos posit ivos, señalándose la participación del 

hígado y la vía bil iar en la metabolización y eliminación del 

antígeno. Frecuentemente se han encontrado falsos posit ivos en 

tres enfermedades bil iares, pancreatit is agudas y crónicas, y 

cirrosis hepática con insuficiencia metabólica. 
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En situaciones de ictericia obstructiva no neoplásica, que 

muchas veces plantea problemas de diagnóstico diferencial con 

neoplasias hepatobil iares y pancreáticas, se han descrito 

elevaciones moderadas en los niveles séricos de CA 19.9. 

Factores relacionados con la ictericia, como la inflamación o el 

éxtasis bil iar, pueden originar daño en los conductos bil iares y 

pancreáticos, motivando una l iberación del marcador presente en 

estos tejidos. Los niveles de CA 19.9 retornan a su rango normal 

tras la l iberación de flujo bil iar por técnicas quirúrgicas o 

endoscópicas185-188. 

 

También son frecuentes los incrementos de este marcador en 

pacientes con pancreatit is, apareciendo en un 16% de estos 

pacientes sin que se asocie a presencia de neoplasia. Sin 

embargo, cuando la concentración sérica de CA 19.9 es mayor de 

120 U/mL, aún en el contexto de una pancreatit is, se refuerza la 

hipótesis de existencia de un carcinoma pancreático53 ,100 ,189 -191. 

 

En pacientes trasplantados de hígado, se apreció que en 

situaciones de rechazo se producía una elevación de los niveles 

séricos de CA 19.9, más alta cuanto más precoz era el episodio de 

rechazo. Por lo tanto, el CA 19.9 podría ser considerado como 

indicador de respuesta inmune o producto de reacción inflamatoria 

del injerto192. 

 

En relación a la patología tumoral, el antígeno CA 19.9 

muestra niveles séricos bajos en pacientes con neoplasias 

extradigestivas y elevaciones signif icativas en pacientes con CCR 

y más aún en casos de adenocarcinomas gástricos o 

pancreáticos53,193. 
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El CA 19.9 t iene una sensibil idad y especif icidad del 75% y 

90%, respectivamente, para el diagnóstico de adenocarcinomas 

pancreáticos. En cuanto al cáncer de colon y gástrico la 

especif icidad es muy buena (>95%) pero la sensibil idad es 

insuficiente194 ,195. 

 

Este marcador muestra valores séricos elevados también en 

fases iniciales de diversas neoplasias, pero sólo el 17% de los 

CCR asintomáticos t ienen valores elevados de CA 19.9 por encima 

de 37 U/mL196. Los valores del marcador tumoral se correlacionan 

bien con el estadio de la enfermedad neoplásica en cánceres de 

páncreas, colon y gástricos. 

 

3.7.3. Utilidad clínica en el carcinoma de colon 
El antígeno CA 19.9 ha sido uti l izado profusamente en 

diversas neoplasias gastrointestinales, incluyendo el CCR. En 

relación a otros marcadores, como el CEA, es evidente que la 

sensibil idad del CA 19.9 es más baja, especialmente en estadios 

iniciales, y no puede ser considerado como marcador ideal en el 

CCR. Asimismo, se observa un incremento del CA 19.9 cuando se 

uti l iza para el diagnóstico precoz de recidivas, teniendo una 

sensibil idad inferior a la observada con el CEA. No obstante, 

múltiples estudios han apoyado su uti l idad, especialmente en 

combinación con CEA196-206. 

 

3.7.4. Diagnóstico preoperatorio 
Algunos autores han indicado que la determinación sérica 

preoperatoria de CA 19.9 en el CCR podría aportar una 

información adicional sobre el curso de la enfermedad46,195. La 

supervivencia se correlaciona con el nivel inicial de CA 19.9, 

observándose que en pacientes con niveles inferiores a 37 U/mL 

presentan mayor índice de supervivencia que los pacientes con 
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niveles elevados a ese “cut-off”44. Por lo tanto, el principal uso de 

la determinación sérica de CA 19.9 previa a la cirugía es 

pronóstico, asociándose niveles elevados preoperatorios con pobre 

pronóstico207. 

 

En este t ipo de neoplasia, los niveles séricos del marcador 

se relacionan con la extensión de la enfermedad, así en estadios 

iniciales se detectan incrementos del antígeno en únicamente el 

10-30% de los casos, elevándose en presencia de metástasis 

hasta el 60-70%204,208 ,209. Varios estudios han correlacionado los 

niveles séricos de CA 19.9 con los estadios de Dukes, observando 

cifras más elevadas del marcador en casos de enfermedad más 

avanzada, sobre todo en estadios C y D210-213. 

 

Otro estudio reciente ha comparado los valores de reactantes 

de fase aguda, como proteína C reactiva (PCR), alfa 1 antitr ipsina 

(AAT) y alfa 1 glicoproteína ácida (AAG), con los marcadores 

tumorales CEA y CA 19.9, encontrando una correlación 

signif icativa entre los niveles séricos de la AAG y el CA 19.9 en el 

estudio preoperatorio del CCR214. 

 

3.7.5. Seguimiento post-operatorio y monitorización 
En el seguimiento post-operatorio de los pacientes con CCR 

los niveles séricos de CA 19.9 sufren una disminución por debajo 

del rango de la normalidad tras la resección quirúrgica53. El CA 

19.9 es úti l  para la monitorización de pacientes durante el 

postoperatorio. Su incremento puede indicar enfermedad 

recurrente varios meses antes (una media de 3 meses) de la 

reaparición de la sintomatología194 ,213.  

 

Su determinación aislada no tiene uti l idad. La combinación 

de CEA y CA 19.9 ha demostrado en varios estudios que puede 
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elevar el rendimiento diagnóstico194 ,196 -206, de cada uno de ellos 

aisladamente. 
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3.8. ANTÍGENO CA-125 
 

3.8.1. Descripción  
Glicoproteína de alto peso molecular, es un antígeno definido 

por el anticuerpo monoclonal OC125 descrito por Bast en 1981215. 

El CA-125 no es un marcador específico tumoral, sino que es una 

glucoproteína (mucina) sintetizada tanto por células normales 

como malignas que derivan del epitel io celómico. En el momento 

actual la introducción de otros anticuerpos monoclonales como el 

M-11 ha aumentado la especif icidad de la prueba, pero el l ímite 

superior de la normalidad que Bast216 había propuesto que fuera 

35 U/ml se ha ampliado con la introducción de estos anticuerpos a 

un rango entre 30-60 U/ml217. 

 

3.8.2. Incremento de los niveles plasmáticos de CA-125 
El CA-125 se sintetiza en el epitel io celómico y por tanto se 

encuentra en estructuras tan variadas como el mesotelio de la 

pleura y del peritoneo, el miocardio, el pericardio o el epitel io 

mülleriano (trompa de Falopio, endocervix y fondo vaginal). 

Cualquier proceso que produzca irr i tación de alguna de estas 

estructuras hace que se eleven los niveles séricos del CA-125. 

 

El CA-125 está ampliamente aceptado como marcador en la 

evaluación del carcinoma de ovario, a pesar de las l imitaciones 

que plantea por su sensibil idad y también por la falta de 

especif icidad218 ,219; ya que existe un 60% de casos con carcinoma 

de ovario en estadio I que cursan con cifras normales de este 

marcador218. Sin embargo, es muy raro que el CA-125 sea negativo 

en presencia de carcinomas de ovario en estadios avanzados, su 

posit ividad viene dada por la masa tumoral y su consiguiente 

irr i tación peritoneal, la diseminación tumoral y el metabolismo del 

marcador. 
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Resulta l lamativo comprobar que este marcador puede estar 

elevado en procesos fisiológicos del endometrio, como ocurre en el 

primer tr imestre del embarazo, en el postparto, más rara vez en la 

menstruación y en casos de endometriosis218-223. Por otra parte, 

diversos estudios previos han demostrado que los niveles séricos 

de CA-125 no aumentan en personas fumadoras224. Aparte de la 

elevación del CA-125 en suero, también se han encontrado niveles 

elevados de dicho marcador en fluidos l ibres de pacientes con 

enfermedades benignas, ascit is neoplásicas, derrames pleurales, 

l íquido amniótico, leche materna y f luidos seminales225-231.  

 

Los procesos patológicos del hígado engloban enfermedades 

que cursan con una gran elevación del CA-125232. El 67% de los 

enfermos con cirrosis sin ascit is t ienen elevación del CA-125; 

también está elevado en la hepatit is vírica, granulomatosis 

hepática y en la hepatit is crónica alcohólica. El dato de mayor 

interés de este marcador en relación con la patología hepática es 

que en el 100% de los enfermos con cirrosis y ascit is está elevado 

el CA-125 constituyendo una de las situaciones que cursan con 

cifras más altas de este marcador, sin que haya una neoplasia233. 

 

Haga y col234 realizaron un estudio que consistió en evaluar 

el signif icado clínico de los niveles séricos del CA-125 en 

pacientes con cánceres del aparato digestivo. Observaron que el 

CA-125 era de uti l idad para diferenciar entre cánceres digestivos 

de enfermedades benignas digestivas (pancreatit is aguda y 

crónica, colelit iasis, úlcera péptica, cirrosis y hepatit is), ya que en 

carcinoma de páncreas y en hepatocarcinoma existían niveles 

elevados del marcador, mientras en las patologías benignas la 

elevación fue l igera. Otras de las conclusiones fue que era úti l  en 

el diagnóstico del carcinoma de páncreas, especialmente cuando 

se complementa con el CA 19.9. Sin embargo, t iene gran cantidad 
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de falsos negativos en el cáncer gástrico y en el CCR, sugiriendo 

que este marcador tumoral no es de ayuda en manejo de estos 

cánceres. 

 
3.8.3. Utilidad del CA-125 en el diagnóstico diferencial 

La determinación del CA-125 podría ser úti l  en el diagnóstico 

diferencial de los tumores con diseminación peritoneal o abdominal 

del primario desconocido. Sin embargo, existen muchas neoplasias 

que cursan con elevación del CA-125. La gran cantidad de falsos 

posit ivos originados por la presencia de otros tumores que cursan 

con elevación del CA-125 l imita su uti l idad como proceder en el 

diagnóstico diferencial de la carcinomatosis abdominal de primario 

desconocido. No obstante, se sabe que cuando la diferencia en 

relación entre los niveles de CA-125 y CEA es inferior a 20 a 1 

(respectivamente) el diagnóstico orienta a que la neoplasia 

primaria esté en el tracto gastrointestinal218 ,233 -235. 

 

3.8.4.Seguimiento post-operatorio y monitorización del CA-125 
El objetivo de la determinación del CA-125 en el seguimiento 

postoperatorio de una paciente con carcinoma de ovario es 

detectar precozmente una recurrencia. La determinación del CA-

125 en el seguimiento puede adelantar el diagnóstico de la 

recurrencia (antes de ser evidenciada por medios radiológicos) 

entre 1 y 17 meses, con una mediana de 3-4 meses235. Sin 

embargo, no sabemos si su determinación contribuye a aumentar 

la supervivencia de los pacientes218 ,236. 

 

Existen otras situaciones que originan falsos posit ivos y 

falsos negativos del marcador CA-125 en cáncer de ovario. Por 

ejemplo, en las primeras semanas tras la laparotomía este 

marcador puede estar elevado sin presencia de enfermedad 

neoplásica. También puede haber un aumento de falsos negativos 
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en pacientes con tumor residual mínimo por un incremento de 

ciertos factores de crecimiento, pudiendo elevar la expresión del 

marcador237. Otra uti l idad potencial del CA-125 es la 

monitorización de la respuesta al tratamiento con citotostáticos en 

pacientes con carcinoma de ovario en estadios avanzados218 ,235. 

 

La determinación del CA-125 también es úti l  para diferenciar 

carcinoma de páncreas de pancreatit is crónica, cuando el 

diagnóstico clínicamente es dif icultoso, mostrando niveles más 

elevados el marcador cuando se trata de la neoplasia. También el 

CA-125 se puede emplear para diferenciar el hepatocarcinoma de 

la cirrosis y la hepatit is; al realizar un seguimiento se observa que 

los valores del marcador en la cirrosis y en la hepatit is no se 

incrementan demasiado, mientras que en los casos de cáncer si lo 

hacen234. 

 

Así pues, la determinación del CA 125 no está indicada en el 

diagnóstico del tumor ovárico. Sin embargo, presenta un interés 

clínico considerable en: 

 

• El diagnóstico diferencial de los tumores de ovario. 

• La evaluación de la eficacia del tratamiento inicial. 

• La detección precoz de las recidivas y las metástasis. 

• La decisión acerca de aplicar la cirugía de control (second 

look). 

• Y el seguimiento a largo plazo de los pacientes en remisión 
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3.9. ANTÍGENO POLIPÉPTIDO TISULAR (TPA) 
 
3.9.1. Descripción 
         El antígeno polipeptídico t isular (TPA) fue descubierto en 

1957 por Björklund y col238 uti l izando suero de caballo frente la 

porción insoluble de las células tumorales. Dentro del grupo de las 

citoqueratinas, el TPA detecta las citoqueratinas 8, 18 y 19. 

 

3.9.2. Incremento de los niveles plasmáticos de TPA 
        Los estudios iniciales demostraron que este antígeno era un 

marcador tumoral ampliamente distribuido en un largo grupo de 

carcinomas derivados de diferentes órganos239 ,240, aunque 

inicialmente fue considerado indicador del crecimiento de los 

carcinomas de origen epitel ial. 

 

        El TPA es una citoqueratina que puede ser identif icada en 

diversos fluidos biológicos241 ,242 y en tejidos normales altamente 

proliferativos (tejidos fetales o placentarios)240 ,243. Actualmente el 

TPA es de uti l idad en los tumores de mama244, colon245, tracto 

gastrointestinal246, pulmón247 y tracto genitourinario248. 

 

        El TPA se puede encontrar en la práctica totalidad de los 

animales, e incluso en especies tan lejanas como los peces249. En 

este sentido, hay que destacar que los niveles séricos más bajos 

se encuentran en el caballo que es, precisamente, el animal más 

uti l izado para la producción de anticuerpos frente al TPA del 

hombre240. 

 

        Ocasionalmente es posible encontrar elevaciones séricas de 

TPA en individuos sanos y, sobre todo, en pacientes afectos de 

enfermedades infecciosas agudas (gripe, infecciones urinarias, 

respiratorias o en la hepatit is)250 ,251. En general, en estas 
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enfermedades agudas existe una fuerte tendencia hacia la vuelta a 

la normalidad de los niveles de TPA cuando el paciente se 

recupera del proceso infeccioso. 

         El cut-off del TPA por técnicas radioinmunológicas (RIA) es 

de 120 U/L, y por métodos inmunoradiométricos (IRMA) sería de 90 

U/L, obteniéndose un buen equil ibrio entre sensibil idad y 

especif icidad249-253. 

 

3.9.3. Significación clínica 
         El primer estudio signif icativo, acerca de la uti l idad del TPA 

en clínica oncológica, fue realizado en 1973 por Björklund y col243 

evidenciando diferencias signif icativas entre pacientes con cáncer 

metastásico y sujetos l ibres de enfermedad. Resultados que 

coincidían con los publicados posteriormente en 1978 por 

Menéndez-Botet y col246. 

 

         Lüthgens253 en 1979 realizó el primer ensayo clínico sobre la 

uti l idad del TPA en una población constituida por 191 sujetos 

sanos (donantes de sangre) y por 101 pacientes afectos de 

diversos procesos neoplásicos, confirmando los resultados de 

Björklund y Menéndez-Botet246 ,254. 

 

         El nivel de TPA en fluidos humanos fue estudiado por 

Badger255 en pacientes con cáncer, cirrosis, fal lo cardíaco y 

tuberculosis; los resultados demostraron que la concentración de 

TPA era mucho mayor en líquido ascít ico que en sangre u orina, y 

que el 59% del total de los pacientes cancerosos con ascit is tenían 

niveles más elevados de TPA que los afectos por los otros 

procesos. 

 

         Determinaciones de la tasa de TPA en orina de sujetos 

afectos de cáncer comparadas con los niveles de este antígeno en 
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orina de sujetos sanos demostraron que existían diferencias 

signif icativas247; así la principal aplicación de este método  radica 

en el estudio diagnóstico del carcinoma de vejiga256 ,257. 

         Como conclusión decir que la determinación sérica del TPA 

es de uti l idad tanto como valor pronóstico258 como de 

supervivencia especialmente en el carcinoma de vejiga. También 

se puede uti l izar para la monitorización de la respuesta al 

tratamiento, como seguimiento post-operatorio para la detección 

temprana de recaída tumoral259 y como marcador de proliferación. 
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3.10. CYFRA 21-1 
 

3.10.1. Descripción 
El Cyfra 21-1 es un nuevo marcador que mide en suero un 

fragmento soluble de la citoqueratina 19260 ,261. Las citoqueratinas 

son fi lamentos intermedios del citoesqueleto de las células 

epitel iales, proporcionan la dureza característica de la mayoría de 

los tumores malignos y pertenecen al grupo de marcadores de 

proliferación263.  

 

Bioquímicamente son polipéptidos con especif icidad para 

cada tipo celular. El epitel io escamoso expresa las citoqueratinas 

7,8, 9 y 19. Desde los años 90 existe la posibil idad de medir 

mediante radioinmunoensayo el fragmento soluble de la 

citoqueratina 19 en suero, uti l izando anticuerpos monoclonales 

para su detección. Uti l izando los anticuerpos monoclonales 

KS19.1, unido a fase sólida, y BM 19.21, marcado con I125, se ha 

desarrollado la técnica para poder medir el marcador tumoral 

Cyfra 21-1263.  

 

3.10.2. Significación clínica 
La concentración sérica del Cyfra 21-1, se eleva ante la 

presencia de carcinomas escamosos, pero igual que sucede con el 

CEA también puede elevarse en situaciones no tumorales. El valor 

umbral en suero, para personas sanas, es de 3,0 ng/mL. 

 

Varios estudios han intentado establecer la uti l idad de la 

determinación de Cyfra 21-1 en la monitorización del carcinoma 

broncogénico, pero los resultados no mejoran los del CEA y NSE 

empleados en el carcinoma de células pequeñas263-267. También ha 

sido uti l izado en el carcinoma uterino268 ,269 y en los carcinomas de 

cabeza y cuello270. En estos últ imos, los valores séricos del Cyfra 
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21-1 se relacionaron con el estadio, la extensión local (T) y 

extensión regional (N) de la enfermedad; así pues, muchos autores 

concluyen en que el Cyfra 21-1 aparece como marcador de masa 

tumoral, y dada la relación del volumen con el estadio tumoral, se 

relacionaría indirectamente con el pronóstico270-272. 

 

En la actualidad existen muy pocos estudios signif icativos y 

concluyentes del empleo del Cyfra 21-1 en patología tumoral 

gastrointestinal por tener poca sensibil idad264 ,265. Solamente es de 

uti l idad para la selección de pacientes con enfermedad avanzada, 

la monitorización de recurrencias tumorales y como indicador 

pronóstico273. 
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3.11. OTROS BIOMARCADORES 
 

3.11.1. Proteína C reactiva (PCR)  

La PCR es el prototipo de reactante de fase aguda y un 

marcador de inflamación sistémica. Es producida por el hígado tras 

estimulación fundamentalmente de la IL-6 y de la IL-8, cuya 

secreción se inicia a las 4-6 de la estimulación y alcanza un pico a 

las 36 horas. Tiene una media de concentración normal en sujetos 

sanos de 0.8 mg/L, y aunque varía con la edad, se considera una 

concentración normal de 0,3 mg/L a 5 mg/L. Se le han descrito 

numerosos efectos anti y pro-inflamatorios durante la infección274. 

La PCR se uti l iza con frecuencia en los servicios de Urgencias 

para el diagnóstico del DAA. Sin embargo, la mayoría de los 

estudios hacen referencia a la PCR  en el diagnóstico de la 

apendicit is y muy pocos en el resto de etiologías. 

Su relación con el cáncer, fundamentalmente con el CCR y el 

cáncer de pulmón, ha sido revisada por diversos autores278 ,279. Sus 

niveles plasmáticos están frecuentemente elevados en pacientes 

con cáncer y se ha mostrado como un indicador del potencial 

maligno del tumor, y predictor  pronóstico286-289. Además, en 

individuos sanos de la población general, los niveles elevados de 

PCR se asocian a un mayor riesgo futuro de cáncer299 ,305. McMillan 

y col287 demostraron que su elevación sérica en pacientes con 

CCR se asocia con mayor riesgo de recurrencia y peor resultados 

tras la cirugía287-299.  

Ha sido uti l izada como marcador de isquemia intestinal280 ,281. 

Boermeester et al281 hallaron que niveles > 50 mg/ml t ienen valor 

predictivo en el diagnóstico de diverticulit is aguda y ha sido 

propuesto también como marcador diagnóstico en la apendicit is 

aguda282 ,283, además de en la valoración en general del abdomen 
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agudo284 ,285. En un estudio doble ciego sobre pacientes con 

apendicit is aguda, Asfar et al275 informaron de una sensibil idad y 

especif icidad de la PCR de 86,6% y 93,6%, respectivamente. 

Llegaron a la conclusión que un valor normal de PCR 

probablemente indica un apéndice no inflamado. Además la 

combinación con el contaje de leucocitos y neutrófi los incrementa 

la sensibil idad y especif icidad, siendo entonces muy improbable el 

diagnóstico de apendicit is276 ,277. Sin embargo, para otros autores 

la PCR, aun teniendo alta sensibil idad y especif icidad, no puede 

descartar con total seguridad el diagnóstico de apendicit is278. En 

otro trabajo se correlacionó el nivel de PCR con tres grupos de 

pacientes operados con la sospecha clínica de apendicit is: 

apendicectomía de apéndice normal, apendicit is simple y 

apendicit is complicada (perforada o gangrenosa). Se comprobó la 

relación directa con la complejidad de la misma al igual que con la 

determinación del contaje de leucocitos y neutrófi los. En cualquier 

caso, ninguno de estos test t iene un 100% de seguridad 

diagnóstica e incluso los tres combinados tienen una sensibil idad 

de 95.3%, una especif icidad de 91.5% y un valor predictivo 

posit ivo de 95.3%279. 

Globalmente en el diagnóstico de otras causas de abdomen 

agudo, la PCR tiene más baja sensibil idad (79%) y especif icidad 

(64%), con un punto de corte de la misma de 5 mg/L280. Además, 

parece que la determinación aislada de PCR en estos casos, no 

discrimina con seguridad entre las causas de DAA tributarias de 

cirugía y otras autolimitadas, que podrían ser tratadas de forma 

conservadora281.   

Un reciente estudio relacionó los niveles PCR con los hallazgos 

de la tomografía computerizada (TC) en pacientes con DAA en un 

servicio de urgencias282. En pacientes con sospecha clínica de 

DAA y niveles de PCR inferiores a 5 mg/L (punto de corte) la TC 
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abdómino-pélvica fue patológica aproximadamente en el 50% de 

los casos. Es decir que los niveles en rango de normalidad de PCR 

no descartan una etiología quirúrgica de DAA confirmada por TC. 

Además sólo cifras altas de PCR mayores de 130 mg/L se asocian 

a un alto número de TC con patología abdominal aguda, pero con 

una sensibil idad del 31.4% y una especif icidad de un 90.5% y un 

área bajo curva ROC de 0.78, datos similares a los obtenidos con 

el contaje de neutrófi los. Con la l imitación de que se trata de un 

estudio retrospectivo, los autores concluyen que los niveles 

normales de PCR no excluyen la necesidad de realizar un TC ante 

la sospecha clínica de DAA.     

Por otra parte, la PCR se ha implicado en los procesos de 

revascularización283. Sin embargo, en el diagnóstico de la 

isquemia mesentérica como causa del DAA, los niveles de PCR no 

parecen distinguir entre obstrucción intestinal simple y obstrucción 

con estrangulación tanto en modelos experimentales como en 

clínicos284 ,285.    

Esta baja rentabil idad diagnóstica de la PCR en el diagnóstico 

del DAA en urgencias, podría ser explicada porque su rendimiento 

para discriminar pacientes con y sin sepsis es sólo moderado286. 

La razón de esta baja capacidad para discriminar pacientes con o 

sin infección podría derivar de diferentes aspectos: (1) la lenta 

cinética de los niveles de PCR después de la aparición de la 

infección, (2) la PCR puede aumentar durante la infección de poca 

relevancia clínica y no siempre es representativa de la gravedad 

de la misma, y (3) la PCR se eleva después de etiologías no 

infecciosas tales como el trauma, la cirugía o enfermedades 

reumáticas como la artrit is reumatoide287 ,288.  

La concentración de PCR puede constituir un buen aliado para 

refinar el diagnóstico de DAA. No obstante, no se puede establecer 
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un punto de corte que lo excluya, o que en caso de negatividad de 

las otras pruebas complementarias, nos obligue a pensar en 

realizar una laparotomía. La determinación seriada de PCR sí que 

podría tener gran interés tanto en la confirmación de la infección, 

como en la monitorización del tratamiento antimicrobiano en el 

control de la misma en el área de observación o cuidados 

intensivos289. 

En la actualidad no existen muchos estudios que hayan 

evaluado la uti l idad de la PCR en Urgencias para procesos 

abdominales285 ,305 y no hemos encontrado ninguno que analizara 

estos parámetros en la obstrucción intestinal en el ámbito de 

urgencias. 

 

3.11.2. Lactato deshidrogenasa (LDH) 

Por su parte, la elevación sérica de LDH se ha observado en el 

infarto colónico300, con un pico máximo a las 12 horas y también se 

ha mostrado como marcador pronóstico del tamaño y extensión 

tumoral en el melanoma301 y en el CCR302,303. La mayoría de los 

pacientes con cáncer en estadíos tempranos de la enfermedad 

tienen valores normales de LDH, mientras que en etapas 

avanzadas, algunos pacientes presentan valores elevados y otros 

no302. Abaza et al303 demostraron que los valores plasmáticos 

medios de LDH y de PCR eran signif icativamente mayores en los 

pacientes que en los controles, y que los niveles variaron 

signif icativamente con las etapas del tumor, de manera que se 

normalizan en casos con evolución favorable, y la supervivencia a 

los 2 años es mejor en los pacientes con valores normales de PCR 

y de LDH. 
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4. Prótesis Metálicas Autoexpansibles 
4.1. GENERALIDADES 

Como ya hemos tratado en el capítulo correspondiente, la 

obstrucción intestinal por CCR representa entre un 15 y un 20% de 

los casos diagnosticados y su manejo hoy está aún no bien 

definido306 ,307.  

En las últ imas décadas se han publicado números trabajos 

sobre el uso de endoprótesis del colon en la obstrucción por CCR 

obstructivo. Sin embargo incluso hoy día, el papel de las 

endoprótesis en el CCR no ha sido claramente establecido. Se ha 

uti l izado de forma profi láctica en pacientes que van a recibir 

quimioterapia por CCR obstructivo, como puente a la cirugía 

programada, como único tratamiento en pacientes con CCR 

obstructivo y alto riesgo quirúrgico y, como paliación en caso de 

enfermedad avanzada.  

 

En un principio las endoprótesis se aplicaron en el tracto 

gastrointestinal para paliación de estenosis esofágicas y 

coledocianas, siendo su uso más l imitado en otros tramos del 

aparato digestivo. Las primeras endoprótesis fueron diseñadas 

para el tratamiento de las obstrucciones esofágicas y consistían en 

tubos largos de materiales plásticos, relativamente inflexibles, 

rígidos y difíci les de colocar, con lo que no eran aplicables al colon 

por sus tortuosidades y angulaciones. 

 

Keen y col308 fueron los primeros en usar endoprótesis en el 

colon. Aplicaron con éxito un tubo de toracotomía que era más 

flexible y pequeño, proporcionando un alivio temporal de la 

obstrucción previo a la cirugía definit iva. 
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Una prótesis ideal en la obstrucción colónica sería aquella 

que fuese flexible, atraumática, fácil de insertar por vía rectal y 

que pueda expandirse en el colon. Estas características han sido 

incorporadas a las nuevas prótesis metálicas autoexpansibles 

(PMA). El colon tiene un mayor calibre y es un órgano más largo 

que hace que sea más fácil el diseño y la aplicación de un 

endoprótesis. Por el contrario, el intestino t iene sus propias 

características anatómicas (angulaciones, tortuosidades) que 

hacen más complicada la progresión de la endoprótesis.  

 

4.2. TIPOS DE ENDOPRÓTESIS 
Una gran variedad de prótesis traqueo-bronquiales, 

esofágicas y vasculares se han uti l izado en las obstrucciones 

intestinales colónicas. El primer caso descrito de colocación de 

una prótesis a nivel colorrectal como tratamiento de una estenosis 

neoplásica a dicho nivel fue publicado por Dohmoto y 

colaboradores en 1991309. Fue el pionero en el empleo de esta 

técnica, uti l izó tubos de plástico (Cook, Bloomington, IN) 

insertados mediante endoscopia. Estas antiguas prótesis eran 

difíci les de manejar, ya que al ser rígidas y su superficie l isa, eran 

propensas a la migración pero, sin embargo, no sufrían oclusión 

por crecimiento del tumor en su interior. 

 

Pronto comenzaron a aparecer las primeras publicaciones 

incluyendo series cortas de pacientes con resultados alentadores 

en cuánto al éxito técnico y clínico del procedimiento y, a su vez, 

con una baja tasa de complicaciones310 ,311. 

 

Sin duda, las altas tasas de morbil idad y mortalidad de la 

cirugía urgente en el paciente obstruido por CCR que se 

comunicaban en aquellos  momentos312, hicieron que la posibil idad 

de disponer de una alternativa terapéutica no quirúrgica, con 
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menor morbimortalidad, suscitara un gran interés. Así en la 

segunda mitad de la década de los noventa, la indicación de la 

colocación de una prótesis en el paciente con obstrucción 

neoplásica aguda de colon se encuentra totalmente establecida313. 

 

La primera prótesis metálica autoexpansible (PMA) fue la Z-

stent (Wilson Cook) diseñada por Gianturco para uso en estenosis 

vasculares, y descrita por Wright y col en 1985310-13. Consistía en 

una endoprótesis f lexible, más fácil de desplegar que las antiguas 

prótesis rígidas, que permitía la peristalsis a continuación pero que 

usualmente estrechaba la luz intestinal y favorecía el crecimiento 

tumoral en su interior. Las prótesis no cubiertas se han usado en 

pacientes como puente a la cirugía y menos como tratamiento 

paliativo, ya que se han descrito obstrucciones precoces a los 45-

90 días311. 

 

Existen dos tipos de prótesis metálicas: balón-expansibles y 

autoexpansibles, ambas pueden estar recubiertas o no recubiertas. 

Las primeras han de ser colocadas en la estenosis y 

posteriormente ser dilatadas con balón.  

 

Hoy en día, las PMA más frecuentemente uti l izadas son las 

diseñadas en forma de malla y cuyo componente básico 

fundamental es una aleación de niquel y t i tanio (nit inol)312-14, a la 

que se pueden sumar otros metales para conferir le mayor 

visibi l idad y fuerza radial. Tienen un efecto memoria térmica, ya 

que una vez colocadas adoptan su forma preformada teniendo una 

ventaja sobre las prótesis de acero inoxidable, y es que no 

requieren dilatación posterior. 

 

En general no existen diferencias entre las prótesis cubiertas 

y las no cubiertas con una mayor tasa de migración en las prótesis 
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cubiertas (21.3% vs 5.5%) y una mayor tendencia al crecimiento 

del tumor dentro de la prótesis en las no cubiertas (0.9% vs 

11.4%)315 ,316. El diámetro de la prótesis debe ser de al menos 24 

mm pues diámetros inferiores se asocian a más migración. En 

cuanto a la longitud se estima que deben sobrepasar la lesión al 

menos en 2 cm317,318.   

 

Las prótesis se pueden colocar por vía endoscópica o por 

radiología intervencionista dirigidos por una guía. Los resultados 

son similares can ambas técnicas con una l igera mayor tasas de 

éxitos con la técnica combinada. De hecho la mayoría de las 

prótesis se colocan en la actualidad por una técnica mixta319 ,320.    

 
4.3. INDICACIONES DE LAS PRÓTESIS METÁLICAS 

Las endoprótesis en el CCR obstructivo t ienen cuatro 

recomendaciones principales321. 

• Tratamiento paliativo definit ivo en casos de neoplasias 

muy avanzadas.  

• Tratamiento descompresivo como paso previo a la 

cirugía (puente a la cirugía definit iva). 

• Como único tratamiento en pacientes con CCR 

obstructivo y alto riesgo quirúrgico. 

• Tratamiento profi láctico en pacientes con CCR que van 

a recibir tratamiento adyuvante. 

 

En general no se recomienda la colocación de prótesis de 

forma profi láctica en casos de carcinoma de colon debido a las 

potenciales complicaciones de su colocación. Sólo estarían 

indicadas en casos de síntomas de obstrucción intestinal y 

hallazgos endoscópicos o radiológicos de estenosis maligna322. 
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Por otra parte, ni la edad (>70 años) ni el r iesgo del paciente 

determinado por el ASA (ASA > III) afecta al resultado de la 

colocación de prótesis en varios estudios observacionales323, 

aunque son factores de riesgo bien conocidos de mortalidad 

postoperatoria en la obstrucción por CCR324. Por todo ello, en 

pacientes con cáncer de colon obstructivo potencialmente curable 

pero de alto riesgo quirúrgico (edad >70 años y ASA > I I I )  la 

prótesis de colon podría considerarse una alternativa a la cirugía 

urgente. 

 

Por otra parte en los casos de obstrucción por cáncer de 

colon proximal (al ángulo esplénico), la resección quirúrgica 

urgente se considera la opción terapéutica de elección con o sin 

anastomosis i leocólica primaria. En estos casos los estudios sobre 

uti l ización de prótesis son más escasos, generalmente 

retrospectivos y con resultados desiguales325.   

 

La prótesis de colon puede constituir una alternativa para los 

pacientes con obstrucción de colon por neoplasias extracolónicas. 

En general la tasa de resultados posit ivos tanto técnicos como 

clínicos son aceptables aunque inferiores a la neoplasia primaria 

de colon. Por lo tanto se debe considerar como opción de 

tratamiento en estos pacientes cuya supervivencia es muy 

l imitada325.    

 

La obstrucción del colon también puede producirse por 

causas benignas como la diverticulit is aguda. Este hecho puede 

ocurrir entre un 4% y 8% de los casos en los que se realizado 

colocación de prótesis como puente a la cirugía definit iva326 ,327. 

Además, se han observado hasta un 2% de casos de carcinomas 

colónicos subyacentes en pacientes diagnosticados previamente 
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de diverticulit is328. En general la colocación de una prótesis en 

estos casos está contraindica por el r iesgo de perforación329.  

 

4.3.1. Tratamiento paliativo de la obstrucción maligna de colon 
 En pacientes con CCR avanzado la colocación de una 

prótesis de colon probablemente sea la mejor opción terapéutica 

mejorando la calidad de vida de los pacientes y evitando el 

sufrimiento añadido de una colostomía.  

 

Dos metaanálisis recientes, que incluyen tanto estudios 

randomizados y no randomizados, han comparado la prótesis con 

la cirugía como paliación en la obstrucción de colon maligna322 ,330. 

Ambos demostraron que las endoprótesis son seguras y con tasas 

de eficacia similares a la cirugía (93 vs 100%). Además, la 

endoprótesis se asocia a menor estancia hospitalaria con un menor 

t iempo en el inicio del tratamiento adyugante (16 vs 33 días), sin 

diferencias en morbimortalidad. 

 

La eficacia de las endoprótesis en la carcinomatosis con 

obstrucción intestinal, probablemente sea inferior a la conseguida 

en pacientes sin carcinomatosis (éxito de 83 vs 93%), sin que se 

descarte como tratamiento paliativo en esta circunstancia330. 

 

Por otra parte, ha sido tema de debate el hecho de que en 

los pacientes tratados de forma paliativa con prótesis, la 

quimioterapia pudiera asociarse a complicaciones. En este sentido, 

varios estudios retrospectivos han constatado un incremento en el 

r iesgo de perforación (17%-50%) en pacientes tratados con 

bevacizumab (agente antiangiogénico) 331 ,  332.    

 

Un metaanálisis que trata de determinar factores de riesgo 

de perforación en una población heterogénea, encuentra que la 
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quimioterapia con bevacizumab se asocia a un incremento de 

perforación comparado con pacientes que reciben otro t ipo de 

quimioterapia o que no reciben adyuvancia (12.5%, 9% y 7% 

respectivamente)333. Todo ello parece indicar que las prótesis no 

deben indicarse como tratamiento paliativo en pacientes que van a 

recibir agentes antiangiogénicos.  

 

Por otra parte la quimioterapia paliativa incrementa la 

supervivencia con lo que podría aumentar las complicaciones de 

las prótesis del colon al disminuir el tamaño tumoral, como por 

ejemplo la migración de la prótesis. Esto hallazgos se han 

confirmado en algunos estudios retrospectivos sin que hasta ahora  

se haya modificado la indicación paliativa en estos casos frente a 

la cirugía urgente334 ,  335.   

 

4.3.2. Tratamiento “puente” de la obstrucción aguda de colon 
El tratamiento puente signif icaría que la obstrucción 

intestinal sería resuelta por la endoprótesis lo que permitiría una 

cirugía reglada probablemente en una mejor situación clínica. 

 

La diferenciación entre la cirugía paliativa y cirugía puente 

en el caso de una obstrucción intestinal maligna puede ser 

aclarada con el diagnóstico por imagen mediante TAC, hoy día 

fácilmente disponible, lo que permitiría tomar decisiones en cuanto 

a t ipo de prótesis o cirugía. 

 

Hay numerosísimos trabajos que analizan los resultados de 

las endoprótesis como puente a la cirugía, muchos de ellos 

randomizados y más recientemente, varios metaanálisis336-343. La 

media de éxito en la colocación de prótesis fue del 76,9% (rango 

de 46,7 a 100%). La mayoría de los metaanálisis muestran 

resultados favorables a las endoprótesis como puente a la cirugía 
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programada en términos de morbimortalidad postoperatoria, tasas 

de anastomosis primarias conseguida (67.2% vs 55.1%, P<0.01) y 

menor número de estomas permanentes (9% vs 27.4%, P<0.01) 

comparadas con el grupo de cirugía urgente. 

 

Todos estos datos favorables a las endoprótesis deben ser 

balanceados con los resultados oncológicos a largo plazo para lo 

cual sólo hasta recientemente no se han tenido resultados claros 

como los que se recogen tres recientes estudios controlados344-346. 

En estos se pone de manifiesto la existencia de una mayor 

recurrencia local para los casos tratados con endoprótesis sin que 

esto parezca afectar a la supervivencia global probablemente por 

el escaso número de pacientes incluidos.  

 

Esta mayor tasa de recurrencia probablemente sea debido a 

fenómenos de microperforación que se podrían producir tras la 

colocación de la prótesis en el colon. En los casos donde se ha 

producido una perforación durante la colocación de la prótesis la 

tasa de recidiva local alcanza el 83% como se refleja en los datos 

del estudio multicéntrico Dutch Stent-in 2346.  

 

Por lo tanto, los riesgos oncológicos de las prótesis deben 

ser adecuadamente balanceados con los riesgos de la cirugía 

urgente. Debido a que no se ha demostrado una menor mortalidad 

postoperatoria de la cirugía urgente frente a la prótesis como 

puente a la cirugía y, esta sí parece tener un impacto en la 

seguridad oncológica (mayor recurrencia local), el uso de la 

prótesis de colon no debe recomendarse como tratamiento 

estándar para pacientes con cáncer de colon izquierdo obstructivo 

potencialmente curable. No obstante, podría considerarse como 

alternativa en pacientes de alto riesgo quirúrgico como sería 
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aquellos con una edad superior a los 70 años y con un riesgo 

quirúrgico ASA > III347.          

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Introducción	
  

	
  

66	
  

	
  

 



Hipótesis	
  

	
  

67	
  

	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Hipótesis	
  

	
  

68	
  

	
  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 



Hipótesis	
  

	
  

69	
  

	
  

! Valorar el efecto de la obstrucción intestinal produce sobre los 

principales marcadores tumorales (MT) empleados en el carcinoma 

colorrectal (CCR). 

 

! Valorar si con la introducción de métodos no quirúrgicos de 

descompresión intestinal se podrían modificar los niveles séricos 

preoperatorios de dichos MT, lo que alteraría su valor inicial en el 

seguimiento de dichos pacientes. 
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! Valorar el estado de los niveles basales de los marcadores 

tumorales (MT) determinados en pacientes con obstrucción 

intestinal por CCR. 

! Comparar los distintos MT en el CCR obstructivo con el no 

obstructivo. 

! Comparar los distintos MT entre el CCR obstructivo y la 

obstrucción intestinal no neoplásica. 

! Determinar si la l iberación de la obstrucción por métodos no 

quirúrgicos altera los niveles plasmáticos de los MT. 

! Determinar si existen diferencias  de los distintos MT entre el 

CCR obstructivo y no obstructivo mediante su determinación 

seriada tras la intervención quirúrgica.  
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En este bloque de material y método se describirá en un 

primer apartado los aspectos más destacados del cálculo del 

tamaño muestral, el diseño del estudio, la selección de pacientes y 

la toma de muestras. Un segundo apartado se dedicará al estudio 

serológico, diferenciando los distintos t ipos de análisis y 

marcadores. Se describirá en cada MT el principio y protocolo del 

ensayo realizado. En el tercer apartado se detallará la aplicación 

de las endoprótesis. Por últ imo, se expondrá la metodología 

estadística aplicada. 

 
5.1. TAMAÑO MUESTRAL, DISEÑO DEL ESTUDIO, SELECCIÓN DE 
PACIENTES Y MUESTRAS 

 
5.1.1. Diseño del estudio 

Se trata de un estudio clínico observacional y longitudinal en 

el que participaron pacientes procedentes de un solo centro. El 

trabajo se l levó a cabo de acuerdo con la buena práctica clínica y 

los principios éticos de la declaración de Helsinki, siendo aprobado 

por el Comité Ético del Hospital Universitario Reina Sofía (HURS) 

de Córdoba. Además, se obtuvo el consentimiento informado de 

todos los pacientes incluidos en el estudio.  

Se han evaluado diferentes MT determinando las posibles 

modificaciones producidas por la obstrucción intestinal per se, así 

como por la l iberación de la misma por métodos no quirúrgicos 

mediante la colocación de una endoprótesis, como se detallará en 

profundidad a lo largo de la metodología. Igualmente se han 

determinado esos mismos marcadores tumorales en pacientes con 

CCR no obstructivo y en pacientes tratados por obstrucción 

intestinal de causa benigna. 
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A los 4 grupos de pacientes se les realizó una nueva 

determinación de marcadores tumorales tanto en el postoperatorio 

inmediato (a la semana) como tardío (al mes). 

5.1.2. SELECCIÓN DE PACIENTES  

5.1.2.1. Criterios de inclusión 

Se han incluido todos aquellos pacientes que presentaron los 

siguientes criterios: 

1. Pacientes con clínica sugestiva de obstrucción intestinal 

distal: distensión abdominal, cierre intestinal, dolor 

abdominal de carácter cólico y vómitos. 

2. Radiología simple de abdomen sugestiva de obstrucción de 

colon: dilatación del marco cólico con una zona de 

interrupción brusca de la imagen aérea, así como la ausencia 

de aire distal. 

3. Radiología baritada mediante enema opaco: estenosis parcial 

o completa al paso de la columna de bario, irregular y 

sugestiva de obstrucción neoplásica. 

4. Confirmación histológica, una vez operado el paciente, del 

carácter neoplásico de la obstrucción del colon. 

 

5.1.2.2. Criterios de exclusión 

1. Pacientes con carcinomas colorrectales que provoquen 

obstrucción intestinal por crecimiento extraluminal del propio 

tumor. 

2. Pacientes con carcinoma colorrectal que además tengan 

alguna situación patológica que pueda modificar los niveles 

de los marcadores tumorales como: 
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! Hepatopatías agudas y crónicas. 

! Enfermedades bil iopancreáticas: 

o  Obstrucción bil iar. 

o  Pancreatit is aguda y crónica. 

o  Cáncer de páncreas. 

! Enfermedad Inflamatoria Intestinal (Enfermedad de 

Crohn y Colit is Ulcerosa)  

! Diverticulit is. 

! Insuficiencia renal. 

! Neuropatía crónica. 

! Otros carcinomas: gástrico, duodenal. 

 
 
5.1.2.3. Pacientes 

Se han evaluado todo los pacientes con obstrucción intestinal 

sugestiva de tener su origen en el colon que han ingresado en el 

HURS en el periodo comprendido entre los años 2001-2002. 

De los 49 pacientes evaluados con tales características, 2 

fueron excluidos por presentar hepatopatía, 2 por presentar 

insuficiencia renal crónica y 1 por rechazar participar en el estudio. 

Por lo tanto, se ha completado el estudio con 44 pacientes, 

de los cuales 36 fueron de causa neoplásica por CCR y 8 

obstrucciones intestinales de causa no tumoral. 

De estos 36 pacientes, 12 pacientes fueron intervenidos de 

forma urgente de obstrucción intestinal por CCR; a 6 pacientes se 

les colocó con éxito una endoprótesis que l iberó la obstrucción y 

permitió la preparación intestinal e intervención en un 2º t iempo; y 
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los 18 pacientes restantes pertenecían al grupo control de CCR No 

obstructivo que se intervinieron de forma programada. 

 La colocación de la endoprótesis se les propuso a todos los 

pacientes con CCR obstructivo. Se desestimó en 7 pacientes pues 

demoraría de forma no recomendada la cirugía, 1 paciente rechazó 

ese procedimiento y en otros 7 pacientes la estenosis no pudo ser 

franqueada por lo que se intervinieron con carácter urgente. 

A continuación analizamos de forma independiente el grupo 

de pacientes con CCR obstructivo que se han intervenido de forma 

urgente y que a partir de ahora l lamaremos grupo IV, y el grupo de 

pacientes con CCR obstructivo a los que se les colocó una 

endoprótesis l iberando la obstrucción lo l lamaremos a partir de 

ahora grupo III. 

Así pues, los grupos se conformaron de esta forma: 

• Grupo I: pacientes con CCR intervenidos de forma reglada y que 

no debutaban con obstrucción. 

• Grupo II: pacientes que presentaban una obstrucción intestinal 

de causa no neoplásica. 

• Grupo III: pacientes con obstrucción intestinal por CCR a los 

cuales se les colocaba una endoprótesis preoperatoria que 

permitía la resolución del cuadro obstructivo hasta que se 

realizaba la cirugía programada. 

• Grupo IV: pacientes con obstrucción intestinal por CCR que se 

intervienen de forma urgente. 
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Pacientes del Grupo I 
En este grupo se incluyeron un total de 18 pacientes 

consecutivos con el diagnóstico de CCR no obstructivo que se 

intervenían de forma programada. 

 
Pacientes del Grupo II 

En este últ imo grupo se incluyeron 8 pacientes consecutivos 

de obstrucción intestinal benigna.  

 
Pacientes del Grupo III 

En el grupo II de 6 pacientes con CCR obstructivo sometidos 

a endoprótesis y posterior cirugía reglada.  

 
Pacientes del Grupo IV 

Un total de 12 pacientes presentaron obstrucción intestinal 

por CCR que se intervinieron de forma urgente. 

 

 
5.1.2.4. Mantenimiento básico de los pacientes 

Todos los pacientes se han mantenido en idénticas condiciones 

de tratamiento y nutrición de base. 

• En los pacientes con CCR obstructivo se han mantenido con 

sueroterapia en forma de suero glucosalino a razón de 30-40 

ml/kg/día en función del estado de hidratación y la función 

renal. Igualmente se corrigieron los trastornos iónicos 

detectados. A todos los pacientes se les administró un 

antibiótico de amplio espectro. 

• En el grupo sometido a la colocación de endoprótesis 

preoperatorio, grupo III, se realizó el mismo ajuste de 
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sueroterapia y se comenzó la tolerancia a líquidos a las 24 

horas de la inserción de la prótesis, reanudando con 

posterioridad la ingesta oral mediante una dieta exenta de 

residuos. 

• En el grupo III, la intervención definit iva se realizó a los 7 

días de la l iberación de la obstrucción intestinal. 

• En el grupo IV se realizó preparación anterograda del colon 

previa a la cirugía con fosfato de disódico y se sometió a 

dieta sin residuos preoperatorio. 

• En el grupo II, obstrucciones benignas, se realizó el mismo 

aporte de sueroterapia que en los grupos III y IV. 

• En el postoperatorio se mantuvo la sueroterapia en iguales 

condiciones, evitándose la nutrición parenteral. 

• Como antibiótico se ha uti l izado un antibiótico de amplio 

espectro que cubría Gram – y anaerobios (Augmentine® 1 gr 

iv cada 8 horas). 

 

5.1.2.5. Parámetros analizados 

Todas las determinaciones se realizaron en los siguientes 

momentos para los grupos I, II y IV: preoperatorio, al 7º día de la 

cirugía y a los 30 días de la intervención. Para el grupo III, además 

se realizó otra determinación a los 7 días después de la colocación 

de la endoprótesis. 
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TABLA 4:  Extracc ión de muestras  

 

GRUPO I  

 

1 ª . -  Prev ia  a  la  c i rug ía  

2ª . -  En  e l  7 º  d ía  pos t -c i rug ía  

3ª . -  En  la  4ª  semana pos t -c i rug ía  

 

 

GRUPO I I  

1 ª . -  Prev ia  a  la  c i rug ía  

2ª . -  En  e l  7 º  d ía  pos t -c i rug ía  

3ª . -  En  la  4ª  semana pos t -c i rug ía  

 

GRUPO I I I  

1 ª . -  Prev ia  a  la  co locac ión  de  la  endopró tes is  

2ª . -  En  e l  7 º  d ía  t ras  la  l iberac ión  de  la  obs t rucc ión   

3ª . -  En  e l  7 º  d ía  pos t -c i rug ía  

4ª . -  En  la  4ª  semana pos t -c i rug ía   

 

GRUPO IV  

1ª . -  Prev ia  a  la  c i rug ía  

2ª . -  En  e l  7 º  d ía  pos t -c i rug ía  

3ª . -  En  la  4ª  semana pos t -c i rug ía  

 

Los parámetros analizados incluyen: 

• Peso y índice de masa corporal (BMI). 

• Determinaciones sanguíneas: hemograma con fórmula y 

recuento, bioquímica, proteinograma. 

• Determinación de Marcadores Tumorales (MT):  
o  CEA  
o  CA 19.9  
o  CA 125  
o  TPA  
o  CYFRA 21-1  

• Determinación de reactantes de fase aguda: 

o  PCR 

o  LDH 
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5.2. DETERMINACIONES EN SANGRE 

Se obtuvieron muestras de sangre de todos los pacientes, a 

primeras horas de la mañana, generalmente entre las 8:00 y las 

9:00 am, mediante punción venosa periférica. La extracción se 

realizó con el paciente en decúbito supino. La sangre se distribuyó 

en alícuotas de diferentes tubos de ensayo, según se precisara 

suero o plasma. Una vez extraídas las muestras sanguíneas se 

procedió a la centrifugación de las mismas durante 10 minutos, 

trasvasando posteriormente el suero a tubos de plástico. Se 

descartaron aquellas muestras que mostraron hemólisis, aparecían 

hiperl ipémicas o con turbidez. Por últ imo, las correspondientes 

alícuotas, se almacenaron a -20ºC hasta la realización del ensayo. 

I. INSTRUMENTACIÓN 

A. Centrífuga 

Las muestras recibidas se centrifugaron mediante el 

modelo J-6B de Beckman (USA). Este aparato permite aplicar 

entre 0 y 6000 revoluciones por minuto, posibil i tando 

controlar la temperatura en su interior. 

                 Fig.  1:  Centr í fuga 
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B. Contador de centelleo 

Se ha uti l izado un contador Cristal II Serie 5400, mod 

B5412 de la casa Packard Instrument Company, Inc 

(Camberra, Australia). Se trata de un sistema contador de 

centelleo de yoduro sódico de 17 x 30 milímetros para 

detección de emisión gamma, con posibil idad de contaje 

simultáneo de 12 muestras. Posee dos ventanas energéticas 

para 125I y 57Co. Se encuentra conectado a un sistema 

informático programable que ofrece la posibil idad de ejecutar 

con facil idad protocolos prefi jados. Igualmente permite salida 

a impresora y a pantalla de video de 9 pulgadas. 

              

             F ig.  2:  Contador de cente l leo  
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             F ig.  3:  Lavador y  Contador  

 

C. Pipeteador automático 

El pipeteador uti l izado ha sido Micro Lab, mod ML2200 

de Hamilton Co. (Nevada, USA), equipado con el software 

Flexprep de IBM. Es un sistema automático de pipeteo para 

aplicaciones clínicas que permite elección de volumen con un 

rango entre 10 µ l  y 20 ml. La precisión oscila entre 0.5 y 2 % 

(en función del volumen y de la pipeta uti l izada). La exactitud 

t iene un rango entre 1-2 %. 

D. Lavador automático  

Se ha empleado un sistema automático de lavado para 

inmunoensayo Exec-Wash, mod M591-101 de Source 

Scientif ic System, Inc (California, USA). Este sistema es 

aplicable en aquellas determinaciones que requieren 
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separación por lavado, mediante protocolos fácilmente 

programables y seleccionables. 

E. Agitadores 

Se han uti l izado dos tipos de agitadores en este 

estudio. El primero de ellos es un agitador rotatorio marca 

CIS-mix de CIS bio Internacional (Gif-sur-Yvette, Francia), 

con una órbita de 8 mm, con posibil idad de recibir dos 

gradil las de tubos y de selección de la velocidad entre 100 y 

400 rotaciones/minuto. El segundo agitador es un aparato 

Multi-tube Vortex, mod 2061 de Scientif ic Manufacturing 

Industries (USA), que permite la adaptación de gradil las y 

velocidades entre 0 y 6 ciclos/segundo. 

              

             F ig.  4:  Agi tador  

F. Baño térmico  

Uti l izado para incubaciones. El empleado en nuestro 

estudio ha sido el modelo 6320100 P Selecta de la casa 

Unitronic (España), con movimiento de agua y rango de 

selección de temperaturas digital entre 32 y 100ºC. 



Material	
  y	
  métodos	
  

	
  

88	
  

	
  

             

            F ig.  5:  Baño térmico 

 

G. Pipetas y puntas 

Se han empleado pipetas mecánicas marca Pipetman, 

modelos P20, P100 y P200 de la casa Wilson Medical 

Electronics (Vil l iers-Le-Bel, Francia), equipadas con puntas 

de pipeta t ipo Wilson de polipropileno de tamaño C20 y C200. 

               

              Fig.  6:  P ipetas 
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       F ig.  7:  P ipeteador manual  

  

H. Congelador 

Para el almacenamiento de las alícuotas se ha 

empleado un congelador convencional t ipo arcón de la marca 

Fagor, capaz de mantener temperaturas de -30º. 

 

II. DETERMINACIONES SÉRICAS 

A. DETERMINACIÓN DE CEA 

Hemos uti l izado el kit ELSA 2-CEA (Cis bio Internacional. 

Gif-sur-Yvette, Francia). 

 

 



Material	
  y	
  métodos	
  

	
  

90	
  

	
  

a) Principio 

El ensayo se apoya en el principio de técnica “sándwich” en 

fase sólida. Los anticuerpos monoclonales se preparan contra 

sit ios antigénicos de la molécula de CEA. El primero de ellos está 

absorbido sobre la fase sólida (Tubo ELSA). El segundo 

anticuerpo, marcado con 125I, se uti l iza como trazador. 

Las moléculas de CEA presentes en las muestras y en los 

estándares son capturadas en “sándwich”, siendo el exceso de 

trazador eliminado en la etapa de lavado, permaneciendo en el 

tubo ELSA únicamente el complejo anticuerpo absorbido/antígeno/ 

anticuerpo marcado. 

b)  Contenido del Kit comercial 

a) Tubos ELSA, con anticuerpo monoclonal en exceso 

fi jado e inmovil izado en el fondo del tubo. 

b) Anticuerpo monoclonal anti-CEA-125I, tamponado en 

medio proteico, conteniendo azida sódica y coloreado. 

La actividad contenida en el vial es inferior a 13 µCi 

(481 KBq) a la fecha de preparación. 

c) Estándares de concentraciones de CEA humano 

altamente purif icado de 0, 20, 80, 140 y 200 ng/ml. 

d) Suero control. Contienen CEA humano altamente 

purif icado en medio proteico con una concentración 

esperada de 7 ng/ml. 

e) Diluyente. 

f) Tween 20, como líquido lavador. Precisa preparación 

previa a su uso mediante dilución de 9 ml en 3 l i tros de 

agua desti lada. 
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c) Dosificación del CEA 

Las dosif icaciones se realizan directamente en suero o 

plasma. En caso de sospecha de tasas elevadas, la dilución se 

l levará a cabo uti l izando el di luyente que se adjunta en el ensayo. 

Todos los reactivos deberán permanecer a temperatura 

ambiente (18-25ºC) al menos 30 minutos antes de su uti l ización. 

Del mismo modo la distribución de los reactivos deberá efectuarse 

a temperatura ambiente. 

1. Distribución por tr ipl icado en el caso de los estándares y 

por duplicado en las muestras: 

- grupo estándar 0, para establecer la unión inespecífica. 

- grupos estándares, para realizar la curva estándar. 

- grupo control. 

- grupo problema, con las muestras a dosif icar. 

 

2. Añadir 100 µ l  de cada suero estándar, sueros control y 

muestras a dosif icar en cada uno de los tubos 

correspondientes. 

3. Distribuir 300 µ l  de anticuerpo monoclonal anti-CEA 

marcado con 125I en todos los grupos de tubos. 

4. Agitar suavemente en un agitador t ipo Vortex. 

5. Incubar durante 3 horas a 45ºC. 

6. Lavar los tubos ELSA:  

- Aspirar el contenido del tubo. 

- Añadir 3 ml de solución de lavado en cada tubo. 

Esperar al menos 2 minutos antes de vaciar. 

- Repetir esta operación dos veces más. 
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7. Medir la radioactividad l igada a cada tubo mediante el 

contador de centelleo gamma. 

8. El cálculo de los resultados se realiza de la manera 

siguiente: 

a) Para cada tubo se sustrae el contaje de fondo, 

obteniendo la media aritmética del contaje 

obtenido en cada uno de los duplicados. 

b) Construir la curva patrón, expresando las cuentas 

por minuto de los sueros estándares en función de 

sus concentraciones. 

c) A partir de esta curva patrón, construida en papel 

semilogarítmico es posible leer directamente el 

resultado de los sueros problema. No extrapolar 

los valores superiores al últ imo estándar. En este 

caso debemos diluir y redosif icar. 

d) En la práctica habitual el cálculo de los resultados 

se realiza de manera automática por el sistema 

informático que posee el contador. 

Este programa se basa en el ajuste de los puntos 

experimentales de la curva estándar a una función 

del t ipo: 

Logit y = f ( log C), en la que: 

Logia y = ln [(B/B0)/(1-B/B0] 

siendo B la actividad de la muestra de 

concentración conocida B0 la actividad 

cuantif icada de la muestra de concentración 0, y 

C la concentración problema. La l inealización de 

la curva permite la interpolación de los resultados 

correspondientes a las muestras problema y el 
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cálculo automático de la concentración de las 

mismas. 

d) Mínima concentración detectable 

Se define como la concentración más pequeña que podemos 

diferenciar de 0 con una posibil idad del 95%. Para el ensayo ELSA 

2-CEA se establece en 1 ng/ml. 

 

B. DETERMINACIÓN DE CA 19.9 

Hemos uti l izado el kit ELSA-CA 19-9 (Cis Bio Internacional. 

Gif-sur-Yvette. Francia). 

a) Principio 

El principio en que reside el ensayo es el mismo que el 

descrito para la determinación de CEA. 

b) Contenido del kit comercial 

a) Tubos ELSA, con anticuerpo monoclonal en exceso 

fi jado e inmovil izado en el fondo del tubo. 

b) Anticuerpo monoclonal anti-CA 19.9-125I, tamponado en 

medio proteico, conteniendo azida sódica y coloreado. 

La actividad contenida en el vial es inferior a 10 µCi 

(370 KBq) a la fecha de preparación. 

c) Estándares de concentraciones de CA 19.9 humano 

altamente purif icado de 0, 15, 30, 60, 120 y 240 U/ml. 

d) Suero control. Contienen CA 19.9 humano altamente 

purif icado en medio proteico con una concentración 

esperada de 40 U/ml. 

e) Diluyente. 
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f) Agua desti lada como líquido lavador 

 

c) Dosificación de CA 19.9 

Las dosif icaciones se realizan de forma similar a las 

descritas para la determinación del CEA. 

d) Mínima concentración detectable 

La concentración de CA 19.9 se expresará en unidades por 

mil i l i tro (U/ml), esto es un sistema arbitrario definido a partir de 

una preparación de referencia. Para el ensayo ELSA CA 19.9 la 

mínima concentración distinguible de cero es de 1.5 U/ml. 

 

C. DETERMINACIÓN CA 125 

Hemos uti l izado el kit ELSA-CA 125 II (Cis Bio Internacional. 

Gif-sur-Yvette. Francia). 

a) Principio  

El principio en que reside el ensayo es el mismo que el 

descrito para la determinación del CEA.  

b) Contenido de kit comercial 

a) Tubos ELSA, con anticuerpo monoclonal anti-CA 125 

fi jado e inmovil izado en el fondo del tubo. 

b) Anticuerpo monoclonal anti-CA 125-125I, tamponado en 

suero de ternera recién nacida, azida sódica, 

inmunoglobulina de ratón no inmunizado, colorante rojo. 

La actividad contenida en el vial es inferior a 13 µCi 

(481 KBq) a la fecha de preparación. 
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c) Estándares de concentraciones de CA 125 humano 

altamente purif icado de 0, 15, 30, 80, 200 y 500 U/ml. 

d) Suero control. Contienen CA 125 humano altamente 

purif icado con una concentración esperada de 120 

U/ml. 

e) Diluyente. 

f) Agua desti lada como líquido lavador. 

 

c) Dosificación de CA 125 

Las dosif icaciones se realizan de forma similar a las 

descritas para la determinación del CEA. 

d) Mínima concentración detectable 

La concentración de CA 125 se expresará en unidades por 

mil i l i tro (U/ml). Para el ensayo ELSA-CA 125 II la mínima 

concentración distinguible de cero es de 0,5 U/ml. 

 

D. DETERMINACIÓN DE TPA 

Hemos uti l izado el kit Prolif igen® TPA®-M IRMA (DiaSorin. 

Sti lwater, Minnesota. USA). 

a) Principio 

El principio en que reside el ensayo es el mismo que el 

descrito para la determinación del CEA.  
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b) Contenido de kit comercial 

a) Tubos con anticuerpo monoclonal TPA®-M IRMA fi jado e 

inmovil izado en el fondo del tubo. 

b) 1 vial contiene 21mL de anticuerpo monoclonal TPA®-M 

IRMA-125I, tamponado en albúmina de suero bovino 

(BSA), azida sódica, inmunoglobulina de ratón no 

inmunizado, colorante rojo. La actividad contenida en el 

vial es inferior a 27 µCi (1003 KBq) a la fecha de 

preparación. 

c) Calibradores TPA®-M IRMA, 6 viales de 1 mL de 

calibrador TPA; concentraciones de 0, 50, 100, 200, 

600 y 4000 U/L, respectivamente en tampón fosfato con 

BSA. 

d) Suero control para TPA®-M IRMA, 2 viales de 1 mL que 

contienen TPA en tampón fosfato con BSA. 

e) Disolvente para TPA®-M IRMA, 1 vial de 2,5 mL que 

contiene tampón fosfato con BSA. 

f) Agua desti lada como líquido lavador. 

 

c) Dosificación de TPA 

Las dosif icaciones se realizan de forma similar a la descrita 

para la determinación del CEA. 

d) Mínima concentración detectable 

La concentración de TPA se expresará en unidades por 

mil i l i tro (U/L). Para el ensayo Prolif igen® TPA®-M IRMA la mínima 

concentración distinguible de cero es de < 15 U/L.  
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E. DETERMINACIÓN DE CYFRA  21-1 

Hemos utl izado el kit ELSA-CYFRA 21-1 (Cis Bio 

Internacional. Gif-sur-Yvette. Francia). 

a) Principio 

El principio en que reside el ensayo es el mismo que el 

descrito para la determinación del CEA. 

b) Contenido de kit comercial 

a) Tubos ELSA, con anticuerpo monoclonal anti-CYFRA  

f i jado e inmovil izado en el fondo del tubo. 

b) Anticuerpo monoclonal anti-CYFRA-125I, tamponado en 

suero proteico, azida sódica, inmunoglobulina de ratón 

no inmunizado, colorante rojo. La actividad contenida 

en el vial es inferior a 7,5 µCi (277,5 KBq) a la fecha de 

preparación. 

c) Estándares de concentraciones de CYFRA 21-1 humano 

altamente purif icado de 0, 2, 30, 60 ng/ml. 

d) Suero control. Contienen CYFRA 21-1 humano 

altamente purif icado con una concentración esperada 

de 4 ng/ml. 

e) Diluyente. 

f) Tween 20, como líquido lavador. Precisa preparación 

previa a su uso mediante dilución de 9 ml en 3 l i tros de 

agua desti lada. 

 

c) Dosificación de CYFRA 21-1 

Las dosif icaciones se realizan de forma similar a la descrita 

para la determinación del CEA. 
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d) Mínima concentración detectable 

 La concentración de CYFRA 21-1 se expresará en 

nanogramos por mil i l i tro (ng/ml). Para el ensayo ELSA CYFRA 21-1 

la mínima concentración distinguible de cero es de 0,05 ng/ml. 

 

F. DETERMINACIÓN DE PCR y LDH 

Para la PCR se uti l izó el ensayo MULTIGENT CRP Vario 

[CRPVa] para la determinación cuantitativa por un método 

inmunoturbidimétrico de la proteína C reactiva en suero y plasma 

humanos con intervalos de ensayo variables [CRP16, CRP32, 

CRP48] en los ARCHITECT c Systems, con intervalo de referencia 

0,3-5,0 mg/l. El nivel de corte considerado como PCR elevado fue 

de 10 mg/l, ya que elevaciones hasta este nivel pueden ser vistas 

en pacientes sanos.  

Para la LDH se uti l izó en ensayo Lactate Dehydrogenase en los 

ARCHITEC c Systems, usando la reacción directa lactato a 

piruvato recomendada por la Federación Internacional de 

Bioquímica Clínica (IFCC) con intervalo de referencia 125-220 

(U/l). 
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5.3. APLICACIÓN DE LA ENDOPRÓTESIS 
La colocación de la endoprótesis se divide en distintas fases 

y es l levada a cabo por una combinación de técnicas, bien 

endoscópicas, f luoroscópicas o mixtas. En nuestro estudio hemos 

uti l izado solamente técnicas f luoroscópicas. Con respecto a las 

técnicas endoscópicas nos permiten la toma de biopsia de la 

lesión, sin embargo, las endoprótesis endoscópicas t ienen l imitado 

su diámetro, ya que se deben de adecuar al endoscopio y no 

permite la visualización de la zona distal de la lesión tumoral o si 

más proximal existen otras lesiones. 

 

5.3.1. Técnica de colocación de la endoprótesis 
La preparación de estos pacientes previa a la realización del 

procedimiento es muy importante, ya que una mala preparación 

puede l levar al fracaso de la técnica o, en el mejor de los casos, a 

una exploración más prolongada lo que conlleva una innecesaria 

hiperinsuflación del colon que puede ser peligrosa en un paciente 

obstruido y, por tanto, con un colon pre-estenótico ya dilatado. 

 

El procedimiento de aplicación de una prótesis es como 

sigue, aunque hay  autores que omiten algunos de los siguientes 

pasos: 

1. Preparación del recto con enemas de retención  

2. Sedación y analgesia con una adecuada combinación de 

medicación i.v apropiada para un procedimiento colonoscópico. 

(Los radiólogos, generalmente, no realizan sedación por 

f luoroscopia, ya que emplean guías f inas). 

3. Posición del paciente, que debe de estar en decúbito supino 

sobre una mesa con fluoroscopia basculante. 
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4. Canalización, la cual podría ser requerida si la luz estenosada 

no permitiera el paso de la guía metálica. 

5. Localización de la lesión: la lesión puede ser localizada por 

medio de visión directa mediante f luoroscopia, tras inyección de 

contraste iodado o baritado. 

6. Inserción de la guía metálica: se introduce una guía metálica 

f lexible (preferiblemente hidrofí l ica) bajo control f luoroscópico. 

Después mediante diferentes catéteres se consigue pasar la 

lesión. Se intercambia la guía hidrófi la por otra de mayor 

soporte para introducir el catéter portador de la prótesis. 

Llegado a este punto, un tema controvertido es la conveniencia 

de dilatar la estenosis. Nosotros recomendamos no dilatar por 2 

razones fundamentales: 

! En primer lugar porque es una maniobra que aporta 

pocos beneficios. Es absolutamente excepcional que, 

una vez colocada la guía, no se pueda hacer progresar 

el sistema de l iberación de la prótesis, incluso en 

obstrucciones completas. Asimismo, una vez que se 

l ibera la prótesis, la fuerza radial de la misma es 

suficiente para alcanzar su expansión completa. 

! En segundo lugar, el r iesgo añadido que conlleva la 

dilatación hace aumentar las complicaciones, 

especialmente de perforación y de migración posterior 

de la prótesis. 

7. Despliegue de la prótesis: una vez seleccionada la prótesis con 

su longitud apropiada lo solapamos entre 2-3cm de los extremos 

de la lesión. La progresión del sistema de l iberación de la 

prótesis a través de la estenosis debe de realizarse con la guía 

tensa y bajo control f luoroscópico. Con la ayuda de marcas 

radiopacas del catéter portador, debe centrarse la prótesis 

respecto a la estenosis, ya que así se reduce el r iesgo de 

migración posterior. A continuación desplegamos la prótesis de 
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manera cuidadosa. Al comienzo de la l iberación debe de 

prestarse especial atención a que el extremo de la prótesis que 

queda por encima de la estenosis se expanda completamente ya 

que, si no es así, puede deberse a que la prótesis es demasiado 

corta o a que está descentrada en sentido distal. La l iberación 

del resto de la prótesis debe de realizarse de forma pausada y 

comprobando en todo momento que la posición de la misma es 

la adecuada. 

8. Comprobación de la posición de la prótesis: este paso se 

consigue usando fluoroscopia. Algunos autores recomiendan la 

realización de una radiografía simple de abdomen para 

comprobar que no existe aire intraperitoneal, descartando así 

una perforación.  

9. Exclusión de perforación: se usa fluoroscopia con contraste. 

Este método también puede uti l izarse para descartar la 

presencia de lesiones más proximales que todavía no han sido 

identif icadas. 

10.Cuidados post-prótesis: Muchos autores sugieren que estos 

pacientes comiencen con una dieta baja en fibras. Otros, por el 

contrario, no ponen l imitaciones ni en la dieta ni en la actividad 

diaria.  

 

 
5.3.2. Material e instrumentación 

 

En nuestro centro, en general, ante la posibil idad de una 

obstrucción intestinal diagnosticada mediante la historia clínica, 

exploración física y radiología simple de abdomen, se realiza un 

enema opaco (realizado con contraste hidrosoluble) que nos 

permite conocer la anatomía y la longitud exacta de la estenosis.  
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El paciente se trasladaba a una sala de radiología con 

posibil idad de de fluoroscopia. Las intervenciones fluoroscópicas 

han sido realizadas por dos radiólogos experimentados. 

   
        Fig.  8:  Sala de Radio logía con F luoroscopio  

 
        F ig.  9:  Deta l le  de F luoroscopio 
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Con un catéter vertebral 5F (Merit Medical, South Jordan. 

Utah) y una guía hidrófi la curva y semirrígida de 0,035” (Radiofoms 

Termo, Leuven. BEL) se alcanza el extremo distal de la lesión. 

Para facil i tar el paso de la misma se introduce contraste 

hidrosoluble no iónico o baritado. 

  

         
 F ig.  10:  Catéter  ver tebra l  

 

         
 F ig.  11:  Deta l le  de punta de l  catéter  ver tebra l  
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Fig.  12:  Guía h idróf i la  curva semirr íg ida 

 

En caso de no poder realizar este paso se intercambia de 

catéter vertebral por un introductor 8F de 35-55 cm (Cordis, Miami. 

FL) para dar más soporte y manipular mejor el catéter vertebral 

que se ha vuelto a introducir por su interior. 

 

         
Fig.  13:  In t roductor 
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Una vez atravesada la obstrucción intestinal por el sistema 

guía hidrófi la/catéter, se intercambia la primera por una guía 

metálica semirrígida tipo Amplatz (Boston Scientif ic, Miami. FL) 

sobre la que definit ivamente se introduce el catéter portador de la 

PMA. 

 

         
Fig.  14:  Guía metá l ica semirr íg ida t ipo Amplatz 

         

 F ig.  15:  Catéter  con prótes is  autoexpandib le  co locada en extremo 
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        F ig.16,17,18:  Catéter  con prótes is  autoexpandib le  desplegándose 
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Las endoprótesis uti l izadas fueron la Wallstent (Boston 

Scientif ic, Natick. MA) de acero inoxidable y la Memotherm  (Bard, 

Kalsruhe. GE) de nit inol con un diámetro de 22-25 mm. En 

pacientes con obstrucciones largas se solaparon varias 

endoprótesis hasta recubrir toda la lesión, dejando márgenes de 

seguridad en ambos extremos de 2 cm. En ningún caso se dilató 

previamente la lesión. 

 

 

       
 
      Fig.  19:  Prótes is  de Walls tent  (arr iba)  y  Memotherm  (abajo)  
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                    F ig.  20:  Prótes is  Walls tent  

 

                  
                    F ig.  21:  Prótes is  Memotherm  
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Fig.  22:  Obstrucc ión con enema opaco   Fig.23:  Colocación de endoprótes is 
 
 

    
Fig.  24:  Obstrucc ión con enema opaco   Fig.  25:  Colocación endoprótes is  
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5.4. METODOLOGÍA ESTADÍSTICA 
 
5.4.1. DESCRIPCIÓN DE LAS VARIABLES 
 
5.4.1.1. Variables clínico-patológicas 
Incluyen sexo, edad (años), grupos, estadío (según clasif icación 

de Dukes: A, B, C y D), estancia hospitalaria, obstrucción completa 

(si, no), localización (colon derecho, izquierdo y recto), grado de 

diferenciación (bien, moderado y poco), t ipo histológico 

(adenocarcinoma, otra extirpe), pólipo asociado, afectación 

vascular, longitud, afectación mayor del 50% (circunsferencia). 

 
5.4.1.2. Variables analíticas 
 

Niveles séricos de los siguientes MT:  

! CEA: tomando como intervalo de “cutt-off” el comprendido 

entre 2.5 y 6 ng/ml. 

! CA 19.9: uti l izando como intervalo de “cutt-off” niveles del 

marcador inferiores a las 37 U/mL. 

! CA 125: usando como intervalo de “cutt-off” el comprendido 

entre 30-60 U/ml. 

! TPA: El cut-off del TPA por técnicas radioinmunológicas 

(RIA) es de 120 U/L, y por métodos inmunoradiométricos 

(IRMA) sería de 90 U/L. 

! CYFRA 21-1: uti l izando como punto de corte 3,0 ng/mL. 

 

Parámetros de laboratorio :  

En una muestra de sangre venosa se determinó, según el método 

habitual de nuestro hospital, el recuento leucocitario, la 

concentración de hemoglobina, el recuento plaquetario, niveles de 

hierro.  
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Parámetros nutricionales y reactantes de fase aguda:   

Albúmina, prealbúmina, transferrina, proteínas totales, ferrit ina, 

PCR, LDH, orosomucoide, A1-antitr ipsina.  

! PCR: uti l izando como punto de corte 10 mg/l. 

! LDH: usando como intervalo de “cutt off” el comprendido 

entre 125-220 (U/l). 

 

 
5.4.2. ANÁLISIS ESTADÍSTICO 
 
5.4.2.1. Estudio estadístico 

El análisis de los datos fue realizado con el programa 

estadístico SPSS/Window 19.0. Se compararon las características 

clínicas, parámetros analít icos convencionales de laboratorio, 

parámetros nutricionales y reactantes de fase aguda, y varios MT 

entre los pacientes distribuidos en 4 grupos y en distintos t iempos 

(basal, 1ª semana, 4ª semana). 

Las variables cuantitativas continuas se expresaron 

uti l izando la media y desviación estándar, comparándose mediante 

pruebas no paramétricas (Prueba de Kruskal-Wall is) cada MT entre 

los distintos grupos, y en caso de resultado signif icativo se uti l izó 

la Prueba “U” de Mann-Whitney para las comparaciones post-hoc. 

Posteriormente se compararon las medias de los distintos t iempos 

de cada MT en cada grupo mediante la prueba de Friedman y la 

prueba de los rangos con signo de Wilcoxon para las 

comparaciones a posteriori. Se estableció como nivel de 

signif icación estadística un valor de p<0,05. 

Se ha empleado para la representación de la distribución de 

las variables el gráfico de cajas y bigotes en el cual el l ímite 
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inferior y superior de la caja corresponde al cuarti l  primero y 

tercero, respectivamente, y la línea horizontal dentro de la caja 

corresponde a la mediana.  

También se ha empleado para la representación de la evolución 

de los valores séricos de los MT en los grupos de estudio en los 

tres t iempos medidos los gráficos de líneas. 

 Con respecto a la medición de la PCR y la  LDH, dado el 

pequeño tamaño muestral, se realizó el test de normalidad de 

Shapiro-Wilks para comprobar si la distribución de datos 

cuantitativos seguía o no una distribución normal.  

Las variables cuantitativas continuas se expresaron uti l izando la 

media y desviación estándar (DE). La relación entre las variables 

continuas de los distintos grupos se hizo mediante el test de 

análisis de la variancia ANOVA en caso de variables con 

distribución normal. En caso de que las variables no se ajustaran a 

una distribución normal se uti l izaron pruebas no paramétricas 

(Prueba de Kruskal-Wall is) entre los distintos grupos de estudio, y 

la Prueba “U” de Mann-Whitney para las comparaciones entre dos 

grupos. Para las variables categóricas se uti l izó el test de la Chi-

cuadrado, con el test exacto de Fisher en caso de tablas de 

contingencia con más de 20% de celdas con n menor de 5. Se 

estableció como nivel de signif icación estadística un valor de 

p<0,05. 
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6. RESULTADOS 

 
Como se ha explicado en el apartado de material y métodos, hemos 

comparado 4 grupos de pacientes y en 3 momentos distintos. Los 4 grupos 

son:  

1. Pacientes con cáncer de colon sin obstrucción (Grupo I). 

2. Pacientes con obstrucción intestinal de causa benigna (Grupo II). 

3. Pacientes con cáncer de colon obstructivo con colocación de prótesis 

preoperatoriamente (Grupo III).  

4. Pacientes con cáncer de colon obstructivo intervenido de urgencias 

(Grupo IV). 

 
Todas las determinaciones se realizaron de forma preoperatoria, a la 

semana y al mes de la cirugía. En el grupo de pacientes con cáncer obstructivo 

con prótesis se hizo una cuarta determinación post-prótesis y las otras 3 

determinaciones (preoperatoria, a la semana y al mes de la cirugía).  

Los resultados se presentan estructurados de la siguiente manera: en el 

primer apartado se presentan los datos descriptivos de las variables clínico-

patológicas estudiadas, en un segundo apartado se describen los datos 

descriptivos correspondientes a los parámetros de laboratorio, nutricionales y 

reactantes de fase aguda, y en un tercer apartado se presentan las variables 

analíticas de cada MT, de forma sistematizada, con una parte descriptiva y otra 

en la que se han realizado  comparaciones de cada MT entre grupos e intra-

grupo.  

Asimismo, al final de cada MT se hizo un breve resumen de los resultados 

con un valor estadístico, y se representó mediante gráficos de cajas y bigotes 

cada MT en cada tiempo de medición en los 4 grupos de estudio. También se 

representó mediante gráficos de líneas la evolución de los valores séricos de 

los MT en los grupos de estudio en los tres tiempos medidos. 
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6.1. RESULTADOS CLÍNICO-PATOLÓGICOS 

Los resultados obtenidos del estudio de estas variables pretenden definir los 

aspectos generales de los pacientes estudiados en los 4 grupos. En la Tabla 5 

se representan las características clínicas de los pacientes y, las características 

histológicas, el estadio tumoral y el grado de obstrucción de cada uno de los 

grupos. 
 

TABLA 5. Características clínicas de los pacientes y datos del tumor al ingreso. 
 

CCR: cáncer colorrectal. OBST: obstrucción. INT: intestinal. IMC: índice de masa corporal.  
Los datos se expresan como número total de individuos que presentaron criterios de definición 
de la variable y porcentaje para las variables cualitativas, y como media ± desviación estándar 
para las variables cuantitativas. 

	
  
	
  

CCR	
  NO	
  
OBST.	
  
(n=18)	
  

OBST.	
  INT.	
  
BENIGNAS	
  

(n=8)	
  

CCR	
  OBST.	
  
DRENADOS	
  

(n=6)	
  

CCR	
  OBST.	
  
OPERADOS	
  
(n=12)	
  

	
  

Edad	
  (años)	
   64,6±9,3	
   58,5±20,6	
   68,1±14,6	
   67,1±9,9	
   	
  
Sexo	
  (H:M)	
   16:2	
   3:5	
   4:2	
   9:3	
   	
  
IMC	
  (kg/m2)	
   27,4±3,4	
   28,2±5,1	
   21,8±3,7	
   27,7±4,1	
   	
  
Obstruc.	
  Completa	
  (%)	
  
	
  	
  	
  	
  SI	
  
	
  	
  	
  	
  NO	
  

	
  
-­‐	
  
-­‐	
  

	
  
6(75)	
  
2(25)	
  

	
  
6(100)	
  

-­‐	
  

	
  
7(58,3)	
  
5(41,7)	
  

	
  

Estadío	
  tumoral	
  (%)	
  
	
  	
  	
  	
  A	
  
	
  	
  	
  	
  B	
  
	
  	
  	
  	
  C	
  
	
  	
  	
  	
  D	
  
Localización	
  (%)	
  
	
  	
  	
  Derecho	
  
	
  	
  	
  	
  Izquierdo	
  
	
  	
  	
  	
  Recto	
  
Grado	
  diferenciación	
  (%)	
  
	
  	
  	
  Bien	
  diferenciado	
  
	
  	
  	
  Moderado	
  diferenciado	
  
	
  	
  	
  Indiferenciado	
  
Tipo	
  histológico	
  (%)	
  
	
  	
  	
  Adenocarcinoma	
  
	
  	
  	
  Otro	
  	
  
Longitud	
  tumoral	
  (cm)	
  
	
  

	
  
2(11,1)	
  
11(61,1)	
  
5(27,8)	
  

-­‐	
  
	
  

3(16,7)	
  
12(66,7)	
  
3(16,7)	
  

	
  
8(44,4)	
  
10(55,6)	
  

-­‐	
  
	
  

18(100)	
  
-­‐	
  

4,4±1,2	
  
	
  

	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
-­‐	
  
-­‐	
  
-­‐	
  
	
  
-­‐	
  
-­‐	
  
-­‐	
  
	
  
-­‐	
  
-­‐	
  
-­‐	
  

	
  
-­‐	
  

4(66,7)	
  
2(33,3)	
  

-­‐	
  
	
  
-­‐	
  

6(100)	
  
-­‐	
  
	
  

1(16,7)	
  
4(66,7)	
  

-­‐	
  
	
  

5(83,3)	
  
1(16,7)	
  
7,5±2	
  

	
  
-­‐	
  

8(66,7)	
  
4(33,3)	
  

-­‐	
  
	
  

2(16,7)	
  
10(83,3)	
  

-­‐	
  
	
  

3(25)	
  
8(66,7)	
  
1(8,3)	
  

	
  
11(91,7)	
  
1(8,3)	
  
4,7±1	
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El grupo de 44 pacientes estudiados estaba formado por 32 hombres y 

12 mujeres. La edad media fue de 64,68 años. La mediana de edad fue de 67 

años.  

La localización más frecuente fue el colon izquierdo 28 casos (77,8%), 

seguido del colon derecho con 5 casos (13,9%) y del recto con 3 casos (8,3%) 

(Fig. 26). 
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     Fig. 26: Localización tumoral en los grupos de estudio 

 

La estadificación se obtuvo de acuerdo a la clasificación de Dukes, 

siendo el estadio B el más frecuente con 23 casos (63,9%), seguido del C con 

11 casos (30,6%) (Fig. 27). 
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     Fig. 27: Estadio tumoral en los grupos de estudio 

 

 

Casi todos los pacientes neoplásicos (34 casos) tenían una 

histopatología de adenocarcinoma en el estudio anatomopatológico. Al 

establecer el grado histológico de diferenciación (bien, moderado e 

indiferenciado) de la pieza de resección quirúrgica, se observó que los más 

frecuentes eran los moderadamente diferenciados con 22 casos (62,9%), 

seguidos de los bien diferenciados con 12 casos (34,9%). (Fig. 28) 
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     Fig. 28: Grado histológico de diferenciación en los grupos de estudio 

 

6.2. RESULTADOS DE PARÁMETROS DE LABORATORIO, 

NUTRICIONALES Y DE REACTANTES DE FASE AGUDA. 

Los datos resultantes del estudio de las variables correspondientes a los 

reactantes de fase aguda servirán para establecer correlaciones con las 

variables analíticas de cada MT. 

En la Tabla 6 se presentan los datos de laboratorio basales para cada 

grupo y  los niveles de proteínas y reactantes de fase aguda.  
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TABLA 6. Parámetros de laboratorio, nutricionales y reactantes de fase aguda basales 

CCR: cáncer colorrectal. OBST: obstrucción. INT: intestinal. IMC: índice de masa corporal. 
AST: aspartato transferasa; ALT: alanina transferasa; FA: fosfatasa alcalina; GGT: gamma-
glutamil transpeptidasa; LDH: Lactato deshidrogenasa. 
Los datos se expresan como media ± desviación estándar para las variables cuantitativas. 
 

 

 

	
  
	
  
	
  
	
  
	
  

CCR	
  NO	
  
OBST.	
  
(n=18)	
  

	
  	
  	
  	
  	
  OBST.	
  INT.	
  
	
  	
  	
  	
  	
  BENIGNAS	
  

	
  	
  	
  	
  (n=8)	
  

CCR	
  OBST.	
  
DRENADOS	
  

(n=6)	
  

CCR	
  OBST.	
  
OPERADOS	
  
(n=12)	
  

	
  
	
  
	
  

Parámetros	
  laboratorio	
   	
   	
   	
   	
   	
  
	
  	
  	
  Glucosa	
  (mg/dl)	
   103±35	
   146,1±42,6	
   99,6±38,7	
   124,1±24	
   	
  
	
  	
  	
  Urea	
  (mg/dl)	
   36,4±12	
   39±21,8	
   36,6±15,4	
   31,7±13,1	
   	
  
	
  	
  	
  Creatinina	
  (mg/dl)	
   0,9±0,1	
   0,9±0,3	
   0,9±0,1	
   0,9±0,1	
   	
  
	
  	
  	
  AST	
  (mg/dl)	
  
	
  	
  	
  ALT	
  (mg/dl)	
  
	
  	
  	
  FA	
  (mg/dl)	
  
	
  	
  	
  GGT	
  (mg/dl)	
  
	
  	
  	
  Sodio	
  (mg/dl)	
  
	
  	
  	
  Potasio	
  (mg/dl)	
  
	
  	
  	
  Hierro	
  (mg/dl)	
  
	
  	
  	
  Hemoglobina	
  (g/dl)	
   	
  
	
  	
  	
  Leucocitos	
  (103/µL)	
  
	
  
	
  
Proteínas	
  	
  y	
  reactantes	
  
de	
  fase	
  aguda	
  
	
  	
  Albúmina	
  (g/dl)	
  
	
  	
  Prealbúmina	
  (g/dl)	
  
	
  	
  Transferrina	
  (mg/dl)	
  
	
  	
  Proteínas	
  totales	
  (g/dl)	
  
	
  	
  Ferritina	
  (ng/ml)	
  
	
  	
  PCR	
  (mg/dl)	
  
	
  	
  Orosomucoide	
  (mg/dl)	
  
	
  	
  A1-­‐antitripsina	
  (mg/dl)	
  
	
  	
  LDH	
  (U/L)	
  

19,8±7,621,
6±15,6	
  

158±51,2	
  
26,1±18	
  
140±2,2	
  
4±0,4	
  

47±34,2	
  
12,6±1,8	
  
6786,4±	
  
1451,3	
  

	
  
	
  
	
  

3,6±0,4	
  
20,6±3,9	
  
244,2±57	
  
6,5±0,6	
  

63,4±57,1	
  
14,3±17,6	
  
99,7±38,4	
  
144,7±31	
  

436,4±281,6	
  

23,5±11,3	
  
18±6,1	
  

165±52,5	
  
32,5±18,5	
  
135,5±3	
  
4,4±0,7	
  
45±38,7	
  
14,4±1,6	
  
10075±	
  
4019,1	
  

	
  
	
  
	
  

3,1±0,3	
  
18±6,2	
  

197,5±49	
  
5,8±1	
  

139,4±64,1	
  
89,2±102,4	
  
109,5±40,5	
  
160,8±64,5	
  
401±107,5	
  

16,6±4,1	
  
13,3±5	
  

190,6±40	
  
12,8±5	
  

137,8±3,6	
  
3,6±0,5	
  
27±14,1	
  
10,1±1,5	
  
10433,3±	
  
3113	
  

	
  
	
  
	
  

3,4±0,4	
  
14,5±5,1	
  

268,5±31,2	
  
6,1±0,5	
  
23,8±7,1	
  
51,2±50,7	
  
127,8±21	
  
194,5±32,5	
  
398,8±70,6	
  

18,2±5,3	
  
13,6±8	
  

185,5±78,5	
  
21,5±8,8	
  
136,4±4,2	
  
4±0,3	
  

31,4±18,1	
  
13,8±1,7	
  
1114,6±	
  
5311,3	
  

	
  
	
  
	
  

3±0,5	
  
12,3±4,6	
  

164,7±41,6	
  
5,3±1	
  

141,8±96,7	
  
48,3±47,3	
  
116,7±22,5	
  
188,5±40,2	
  
286,5±73,4	
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6.2.1. RESULTADOS DE PCR Y LDH 

Para obtener los resultados de la medición de la PCR y la 

LDH se agruparon los grupos III y IV, formando un grupo de 

pacientes que presentaban CCR Obstructivo. 

La tabla 7 muestra los resultados de las variables clínicas 

analizadas de cada uno de los grupos de estudio. Hubo diferencias 

signif icativas respecto al sexo,  con mayor proporción de hombres 

en los grupos con cáncer de colon que en el grupo de obstrucción 

benigna (p=0,01). También la hubo respecto a la localización de la 

lesión, (p=0,000) con predominio de lesiones en colon izquierdo y 

en cuanto a la afectación de más del 50% de la luz intestinal de la 

tumoración (p=0,038) (Tabla 7).  

Respecto a los parámetros analít icos (Tabla 8), se 

observaron diferencias signif icativas de las concentraciones 

plasmáticas de sodio (p=0,001), del recuento leucocitario 

(p=0,006), así como de los niveles plasmáticos de PCR (p=0,001) y 

de LDH (p=0,000), entre los distintos grupos de estudio.  La PCR 

se elevó cuantitativamente más en el grupo OI benignas (p=0,001), 

mientras que la LDH en el grupo CCR-O. Los niveles plasmáticos 

de LDH fueron signif icativamente mayores en los grupos con 

obstrucción intestinal (Grupos 1 y 2) (p<0,001).  

 

 

 

 

 

 

 



Resultados	
  

	
  

122	
  

	
  

TABLA 7. Resultados de las variables clínicas analizadas por grupo de estudio. 

CCR = Cáncer colorrectal, OBS = Obstructivo, OI = Obstrucción intestinal, Sint. GI = síntomas 
gastrointestinales, IMC = índice de masa corporal. DE= desviación estándar. * P = Significación 
obtenida mediante prueba de Kruskal-Wallis y prueba de Mann-Whitney. En restantes variables 
cuantitativas, con distribución normal, se utilizó test de ANOVA.  

 Grupo 1 
(CCR-O) 
(n=18) 

Grupo 2 
(OIBENIGNAS) 

(n=8) 

Grupo 3 
(CCR- NO)  

(n=18) 

P 

Edad media (años)* 68,61 
(DE=10,65) 

61,30 
(DE=19,38) 

64,60 
(DE=8,82) 

0,229 

Sexo (H:M) 13:5 2:6 16:2 0,01 

IMC (Kg/m2) 25,81±4,43 28,20±5,10 27,44±3,31 0,317 

Sínt. GI  > 2 semanas 
   SI 
   NO 

 
12 
6 

 
4 
4 

 
6 

12 

 
0,393 

Pérdida de peso > 6 meses  
   SI 
   NO 

 
10 
8 

 
5 
3 

 
13 
5 

 
 

0,652 

Obs. Completa 
   SI 
   NO 

 
14 
4 

 
6 
2 

 
- 
- 

 
0,980 

Estadio tumoral 
   A 
   B 
   C 
   D 

 
0 

13 
3 
2 

 
- 
- 
- 
- 

 
1 

12 
4 
1 

 
 

0,335 

 
Localización 
   Colon derecho 
   Colon izquierdo 
   Recto 
   Intestino delgado 

 
 

2 
16 
0 
0 

 
 

0 
1 
0 
9 

 
 

2 
12 
4 
0 

 
 

0,000 

Grado diferenciación  
  Bien diferenciado 
  Moderado diferenciado 
  Indiferenciado 
 

 
4 

13 
1 

 
- 
- 
- 

 
8 

10 
0 

 
 

0,380 

 
Longitud tumoral (cm)* 
 

5,51±1,72 - 4,54±1,25 0,122 

Afectación >50% luz intestinal 
  SÍ 
  NO 

 
18 
0 

 
- 
- 

 
15 
3 

 
 

0,038 
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TABLA 8. Parámetros analíticos basales de los distintos grupos de estudio. 
 
 Grupo 1 

(CCR-O) 
(n=18) 

Grupo 2 
(OI BENIGNAS) 

(n=8) 

Grupo 3 
(CCR- NO)  

(n=218 

P 

 
GLUCOSA 
(mg/dl) 

 

115,35±29,40 a 

 

142,30±38,50 a 

 

104,21±34,03 

 

0,017 

UREA (mg/dl) 33,82±15,45 38,3±19,3 36,50±11,32 0,694 

CREATININA 
(mg/dl) 

0,9±0,15 1±0,28 0,97±0,17 0,287 

SODIO (mEq/l) * 136,56±3,67a 135,55±2,74a 139,80±2,54 0,001 

POTASIO 
(mEq/l) 

3,83±0,50 4,22±0,90 4,10±0,49 0,171 

HEMOGLOBINA 
(g/dl) 

12,65±2,21 14,06±1,90 a 12,54±1,88 0,135 

HEMATOCRITO 
(%) 

38,47±5,36 41,40±5,97 37,82±5,10 0,225 

VCM (fl) 84,60±11,78 89,51±6,45 85,07±5,82 0,339 

LEUCOCITOS* 
(n/mm3)· 

9852,17±4579,48a 11289±4771,6a 6957,36±1482,78 0,006 

LINFOCITOS 
(n/mm3) 

1529,13±647,21a 1760,1±731,52 1962,15±554,,84 0,090 

PCR (mg/dl)* 47,38±43,28a 93,32±103,06 a 13,68±16,72 0,001 

LDH (U/l)* 436,47± 281,60a 401,0±107,56a 286,52±73,43 0,000 

CCR = Cáncer colorrectal, OBS = Obstructivo, OI = Obstrucción intestinal; PCR = proteína C 
reactiva. LDH = Lactato deshidrogenasa 
Los datos se expresan como Media ± desviación estándar. * P = Significación obtenida 
mediante la prueba de Kruskal-Wallis y la prueba de Mann-Whitney para las  comparaciones 
post-hoc (a = diferencias significativas (DS) frente al grupo CCR NO OBS, b = diferencias 
significativas (DS) entre los grupos con OI). En las restantes variables, con distribución normal, 
se utilizó el test de ANOVA.  
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6.3. RESULTADOS ANALÍTICOS DE LOS MARCADORES TUMORALES 

6.3.1. Antigeno carcinoembrionario (CEA) (ng/mL) 

En la Tabla 9 se presentan los datos del análisis estadístico del CEA, 

comparando cada grupo por separado (en los 3 momentos del análisis) y luego 

comparando todos los grupos en los 3 momentos del estudio. 

Los datos se expresan como Media ± desviación estándar.  
P* = Significación obtenida mediante la prueba de Kruskal-Wallis. 
P** = Significación obtenida mediante la prueba de Friedman y la prueba de Wilcoxon para las  
comparaciones post-hoc (A= diferencias significativas frente a los valores basales).	
  

Fig. 29: Comparación de los niveles del CEA basal en los grupos de estudio 	
  

CCR obstructivos 
operados

CCR obstructivos 
drenados

Obstrucción intestinal 
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CCR no obstructivos

40,00

30,00

20,00

10,00

0,00

 

 CCR NO 
OBST 
(n= 18) 

OBST INT 
BENIGNAS 

(n= 8) 

CCR OBST 
DRENADOS 

(n= 6) 

CCR OBST 
OPERADOS 

 (n= 12) 

 
P* 

Basal 6,68 + 7,22 2,71 + 1,60 10,37 + 8,87 5,18 + 3,74 

 
<0,070 

 
2ª Semana 

 
(3,64 + 4,32)A 3,73 + 2,03 (3,97 + 2,86)A (2,94 + 2,35)A 0,676 

4ª Semana 
 

(2,07 + 1,25)A 2,63 + 1,36 (2,95 + 1,76)A 8 + 14,31 0,229 

P** 0,005 0,75  0,006 0,044  
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Fig. 30: Comparación de los niveles del CEA en la 2ª semana en los grupos de estudio 
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Fig. 31: Comparación de los niveles del CEA en la 4ª semana en los grupos de estudio 
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Fig. 32: Evolución del CEA en los grupos de estudio en los tres tiempos 
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6.3.2. CA 125 (U/mL) 

En la Tabla 10 se presentan los datos del análisis estadístico del CA 125, 

comparando cada grupo por separado (en los 3 momentos del análisis) y luego 

comparando todos los grupos en los 3 momentos del estudio. 

 
CCR = cáncer colorrectal; OBST: obstrucción. INT: intestinal. 
Los datos se expresan como Media ± desviación estándar.  
P* = Significación obtenida mediante la prueba de Kruskal-Wallis y la prueba de Mann-Whitney 
para las  comparaciones post-hoc (a= diferencias significativas (DS) frente al grupo Control). 
P** = Significación obtenida mediante la prueba de Friedman y la prueba de Wilcoxon para las  
comparaciones post-hoc (A= diferencias significativas frente a los valores basales, B= DS 
frente a los valores de la semana 2).	
  
 
Fig. 33: Comparación de los niveles del CA 125 basal en los grupos de estudio 

 

CCR obstructivos 
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  CCR NO  
OBST 
(n= 18) 

OBST INT  
BENIGNAS 

(n= 8) 

CCR OBST  
DRENADOS 

(n= 6) 

CCR OBST  
OPERADOS 

 (n= 12) 

 
P* 

Basal 11,79 + 10,54 (37,46 + 27,40)a (34,77 + 35,16)a (40,93 + 18)a 

 
<0,001 

 
2ª Semana 

 
(43,68 + 21,18)A (97 + 107,26)A (69,45 + 40,20)A (99,15 + 64,27)A 0,072 

4ª Semana 
 

(20,22 + 16,05)A,B (26,93 + 18,40)B (38,37 + 41,62)B (30,34 + 19,12)A,B 0,526 

P** 0,001  0,010  0,009 <0,001  
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Fig. 34: Comparación de los niveles del CA 125 en 2ª semana en los grupos de estudio 
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Fig. 35: Comparación de los niveles del CA 125 en 4ª semana en los grupos de estudio  
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Fig. 36: Evolución del CA 125 en los grupos de estudio en los tres tiempos 
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6.3.3.  CA 19.9 (U/mL) 

En la Tabla 11 se presentan los datos del análisis estadístico del CA 19.9 

comparando cada grupo por separado (en los 3 momentos del análisis) y luego 

comparando todos los grupos en los 3 momentos del estudio. 

 
CCR = cáncer colorrectal. OBST: obstrucción. INT: intestinal. 
Los datos se expresan como Media ± desviación estándar.  
P* = Significación obtenida mediante la prueba de Kruskal-Wallis.  
P** = Significación obtenida mediante la prueba de Friedman. 
 
 
Fig. 37: Comparación de los niveles del CA 19.9 basal en los grupos de estudio 
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 CCR NO  
OBST 
(n= 18) 

OBST INT  
BENIGNAS 

(n= 8) 

CCR OBST 
DRENADOS 

(n= 6) 

CCR OBST 
OPERADOS 

 (n= 12) 

 
P* 

Basal 12,13 + 15,15 17,81 + 16,85 70,53 + 120,18 14,98 + 8,82 

 
0,660 

 
2ª Semana 

 
7,82 + 7,62 19,31 + 20,52 43,92 + 88,24 18,33 + 19,66 0,267 

4ª Semana 
 

8,57 + 7,43 32,48 + 55,96 29,58 + 59,17 17,48 + 17,90 0,366 

P** 0,497  0,908  0,183 0,212  
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Fig. 38: Comparación de los niveles del CA 19.9 en 2ª semana en los grupos de estudio 
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Fig. 39: Comparación de los niveles del CA 19.9 en 4ª semana en los grupos de estudio 
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Fig. 40: Evolución del CA 19.9 en los grupos de estudio en los tres tiempos 
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6.3.4. CYFRA 21.1 (ng/mL) 

En la Tabla 12 se presentan los datos del análisis estadístico del CYFRA 21.1, 

comparando cada grupo por separado (en los 3 momentos del análisis) y luego 

comparando todos los grupos en los 3 momentos del estudio. 

 
CCR = cáncer colorrectal. OBST: obstrucción. INT: intestinal. 
Los datos se expresan como Media ± desviación típica.  
P* = Significación obtenida mediante la prueba de Kruskal-Wallis. 
P** = Significación obtenida mediante la prueba de Friedman y la prueba de Wilcoxon para las  
comparaciones post-hoc (A= diferencias significativas frente a los valores basales). 
 

Fig. 41: Comparación de los niveles del CYFRA 21.1 basal en los grupos de estudio 
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(n= 18) 

OBST INT  
BENIGNAS 

(n= 8) 

CCR OBST  
DRENADOS 

(n= 6) 

CCR OBST 
OPERADOS 

 (n= 12) 

 
P* 

Basal 1,27 + 8,75 2,21 + 1,32 1,60 + 0,8 2,46 + 2,48 

 
0,212 

 
2ª Semana 

 
0,85 + 0,5 (0,68 + 0,76)A 1,1 + 1 1,95 + 1,88 0,147 

4ª Semana 
 

1,52 + 2,46 (0,68 + 0,30)A 0,88 + 0,92 (1,74 + 2,97)A 0,936 

P** 0,531 0,024 0,094 0,044  
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Fig. 42: Comparación de los niveles CYFRA 21.1 en 2ª semana en los grupos de estudio 
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Fig. 43: Comparación de los niveles CYFRA 21.1 en 4ª semana en los grupos de estudio 
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Fig. 44: Evolución del CYFRA 21.1 en los grupos de estudio en los tres tiempos 
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6.3.5. TPA (U/L) 

En la Tabla 13 se presentan los datos del análisis estadístico del TPA, 

comparando cada grupo por separado (en los 3 momentos del análisis) y luego 

comparando todos los grupos en los 3 momentos del estudio. 

 
CCR = cáncer colorrectal. OBST: obstrucción. INT: intestinal. 
Los datos se expresan como Media ± desviación estándar.  
P* = Significación obtenida mediante la prueba de Kruskal-Wallis. 
P** = Significación obtenida mediante la prueba de Friedman.	
  
 
 

 
Fig. 45: Comparación de los niveles del TPA basal en los grupos de estudio 
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OBST INT  
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P* 

BASAL 65,36 + 27,6 102,6 + 62,26 59,65 + 22,83 131,62 + 126,53 

 
0,072 

 
2ª Semana 

 
60,2 + 21 58,2 + 32.94 52,05 + 22,28 78,43 + 28,16 0,169 

4ª Semana 
 

63,8 + 59,4 46,36 + 21,65 51,07 + 24,73 106,18 + 165,96 0,897 

P** 0,128 0,093 0,957 0,174  
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Fig. 46: Comparación de los niveles del TPA en la 2ª semana en los grupos de estudio 
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Fig. 47: Comparación de los niveles del TPA en la 4ª semana en los grupos de estudio 
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Fig. 48: Evolución del TPA en los grupos de estudio en los tres tiempos 
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6.3.6. Comparación de los distintos marcadores tumorales en el grupo de 

drenados. 

CEA 

En la Tabla 14 se presentan los datos del análisis estadístico del CEA en el 

grupo de drenados en los distintos tiempos, incluyendo la medición tras la 

colocación de la prótesis. 

CEA	
   cea0 cea@ cea2 cea4 P 

 10,37 ± 8,87 8,02 ± 6,43 3,97 ± 2,86A,B 2,95 ± 1,76A,B 0,002 

 
Los datos se expresan como media y desviación típica.  
P = Significación obtenida mediante la prueba de Friedman y la prueba de Wilcoxon para las  
comparaciones post-hoc (A= diferencias significativas frente a los valores basales, B= DS 
frente a los valores de la semana @). 
 
Fig. 49: Niveles del CEA en el grupo de drenados 
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Fig. 50: Evolución del CEA en el grupo de drenados 
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CA 125 

En la Tabla 15 se presentan los datos del análisis estadístico del CA 125 en el 

grupo de drenados en los distintos tiempos, incluyendo la medición tras la 

colocación de la prótesis. 

 

CA125	
   Basal ca125@ Sem. 2 Sem. 4 P 

 34,27 ± 35,16     47,58 ± 35,48A 69,45 ± 40,20A,B 38,37 ± 41,62C 0,002 

 
Los datos se expresan como media y desviación típica.  
P = Significación obtenida mediante la prueba de Friedman y la prueba de Wilcoxon para las  
comparaciones post-hoc (A= diferencias significativas frente a los valores basales, B= DS 
frente a los valores de la semana @, C= DS frente a la semana 2). 
 
 
Fig. 51: Niveles del CA 125 en el grupo de drenados 
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Fig. 52: Evolución del CA 125 en el grupo de drenados 
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CA 19.9 

En la Tabla 16 se presentan los datos del análisis estadístico del CA 19.9 en el 

grupo de drenados en los distintos tiempos, incluyendo la medición tras la 

colocación de la prótesis. 

 

CA19.9	
   ca19.9.0 ca19.9@ ca19.9.2 ca19.9.4 P 

 70,53 ± 120,18 50,78 ± 83,49 43,92 ± 88,24 29,58 ± 59,17 0,123 

 
Los datos se expresan como media y desviación típica.  
P = Significación obtenida mediante la prueba de Friedman. 
	
  
 
Fig. 53: Niveles del CA 19.9 en el grupo de drenados 
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Fig. 54: Evolución del CA 19.9 en el grupo de drenados 
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CYFRA 21.1 

En la Tabla 17 se presentan los datos del análisis estadístico del CYFRA 21.1 

en el grupo de drenados en los distintos tiempos, incluyendo la medición tras la 

colocación de la prótesis. 

	
  

CYFRA	
   cyfra0 cyfra@ cyfra2 cyfra4 P 

 1,60 ± 0,79 1,15 ± 0,70 1,08 ± 0,97 0,87 ± 0,92 0,227 

 
Los datos se expresan como media y desviación típica.  
P = Significación obtenida mediante la prueba de Friedman. 
 
 
 
Fig. 55: Niveles del CYFRA 21.1 en el grupo de drenados 
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Fig. 56: Evolución del CYFRA 21.1 en el grupo de drenados 
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TPA 

En la Tabla 18 se presentan los datos del análisis estadístico del TPA en el 

grupo de drenados en los distintos tiempos, incluyendo la medición tras la 

colocación de la prótesis. 

	
  

TPA	
   tpa0 tpa@ tpa2 tpa4 P 

 59,65 ±  22,83 56,73 ±16,13 52,05 ± 22,28 51,07 ± 24,73 0,997 

 
Los datos se expresan como media y desviación típica.  
P = Significación obtenida mediante la prueba de Friedman. 
 
 
Fig. 57: Niveles del TPA en el grupo de drenados 
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Fig. 58 Evolución del TPA en el grupo de drenados 
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Los marcadores tumorales séricos se han uti l izado en 

oncología clínica para realizar programas de screening , para 

diagnóstico, como factores pronósticos, para monitorizar 

tratamiento y para predecir las recurrencias. En cada uno de estos 

usos, los valores de sensibil idad y especif icidad tienen una 

importancia crít ica. El marcador ideal debe de tener el 100% de 

sensibil idad y especif icidad, de manera que permita la detección 

de los pacientes con neoplasia, diferenciándolos de aquellos sanos 

o con enfermedades benignas. En la práctica no existe el marcador 

ideal, ya que la mayoría de estas sustancias se detectan en 

sujetos sanos e incluso se pueden encontrar elevadas 

concentraciones en patología no neoplásica. 

La determinación preoperatorio de marcadores tumorales no 

tiene, en general, uti l idad diagnóstica. Si son úti les como 

referencia para el seguimiento del paciente, aunque en los casos 

de cirugía debe de tomarse como valor “basal” el obtenido al 

menos 4 semanas después de la intervención, especialmente en la 

determinación de las recurrencias.  

 En los casos de obstrucción intestinal por CCR, Sugarbaker28 

observó que la obstrucción intestinal podía elevar la concentración 

sérica del antígeno carcinoembrionario (CEA), aunque su valor 

descendía con la posterior descompresión quirúrgica28. Sin 

embargo, nosotros no hemos demostrado que la obstrucción 

intestinal afecte a los MT que hemos determinado 

 Otros autores como Rau29 no pudieron reproducir los 

resultados del estudio de Sugarbaker, aunque la mayoría de sus 

casos eran carcinomas de otro origen (vejiga, útero, ovario, 

estómago), y que por extensión producían obstrucción intestinal. 

De igual manera,  Wedell30 tampoco detectó diferencias en los MT 

al determinar CEA antes y después de la descompresión quirúrgica 
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del colon en pacientes con CCR obstructivo, observando que sólo 

después de la resección curativa se reducían los niveles del CEA. 

 En nuestro estudio hemos determinado los valores basales 

de distintos MT en pacientes con obstrucción intestinal por CCR y 

lo hemos comparado con los niveles séricos preoperatorios de 

pacientes con CCR no obstructivo. Ambos grupos eran bastante 

homogéneos en cuanto a edad, sexo, IMC y aspectos 

histopatológicos como localización, estadio y grado de 

diferenciación, aspecto este últ imo, que contradice lo que 

clásicamente se consideraba de estos tumores, que tenían peor 

pronóstico a largo plazo por probablemente peor estadio tumoral. 

 Los pacientes con obstrucción intestinal no acuden a 

urgencias con importantes alteraciones hidroelectrolít icas. En 

nuestro estudio no pudimos observar diferencias notables en la 

creatinina, la urea y las concentraciones de potasio en pacientes 

con CCR obstructivo. Por el contrario, observamos que la 

obstrucción intestinal reduce la concentración de sodio en sangre, 

pero dentro de valores normales. Esta leve alteración de la 

concentración de sodio no se explica por la recogida de muestras 

en el t iempo. Sin embargo, si se podría explicar estos leves 

desequil ibrios del sodio por la localización distal de la obstrucción 

y la ausencia de vómitos en los pacientes del estudio.  

 No hemos detectado diferencias en los niveles plasmáticos 

basales de los MT analizados (CEA, CA 19.9, CA 125, CYFRA 21.1 

y TPA) con la excepción del CA 125. Como es conocido, este 

marcador puede tener cierto componente de marcador de 

estructuras “serosas”218 ,225 -230, por lo que la manipulación o la 

inflamación pueden originar su elevación sin ninguna otra 

implicación por el metabolismo celular. 
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 Si la obstrucción intestinal puede alterar los niveles de los 

MT, ¿qué pasaría con estos MT en la obstrucción intestinal de 

causa benigna? Para dar respuesta a esta cuestión, creamos otro 

grupo de estudio con obstrucción intestinal de causa benigna, con 

el que hemos comparado los 2 grupos con CCR. Este grupo era 

también bastante homogéneo comparado con los grupos de CCR 

en cuanto a edad, sexo, IMC y parámetros analít icos generales. 

Como era de esperar, los MT analizados (salvo el CA 125) no se 

alteraron en este t ipo de pacientes.  

 Estos hallazgos apoyan los resultados observados en el 

grupo de CCR obstructivo en el sentido de que los MT no se dejan 

influir por la obstrucción intestinal. Tenemos que considerar que el 

principal factor para la expresión de un marcador es el “t ipo 

celular”, y después de éste, la carga tumoral. Así de manera 

genérica, a mayor carga tumoral mayor expresión periférica del 

marcador. Pero la carga tumoral no está directamente relacionada 

con la obstrucción del tracto digestivo (hay tumores con gran 

actividad y carga tumoral que no obstruyen la luz). De este modo, 

la obstrucción, como factor aislado, no tendría que influir en el 

valor del marcador. 

 De la misma manera, nos planteamos ¿qué pasaría con los 

marcadores tumorales si resolvemos la obstrucción intestinal sin 

resecar el tumor colocando una endoprótesis? Para ello creamos 

otro grupo de estudio en pacientes con CCR obstructivo a los que 

se les proponía la descompresión preoperatoria de la obstrucción 

mediante endoprótesis. Este grupo igualmente era homogéneo con 

respecto a los otros grupos, salvo en un aspecto histológico ya que 

tienen una mayor longitud tumoral, probablemente debido a la 

expansión macroscópica que provoca la endoprótesis sobre el 

colon. A excepción del CA 125, que incrementa sus niveles en 

relación con su conocida afectación por los procesos inflamatorios, 
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todos los MT analizados no se modifican signif icativamente a la 

semana de la descompresión no quirúrgica de la obstrucción. 

Estos datos no apoyan los hallazgos de Sugarbaker. 

 Además de los resultados basales hicimos un seguimiento de 

los 4 grupos de estudio a la semana y al mes de la cirugía. Como 

era de esperar para el CEA se produce un descenso manifiesto ya 

en la primera semana de la cirugía que se mantiene al mes de la 

misma. Con los otros marcadores analizados los resultados fueron 

más desiguales y dentro del rango de la normalidad, tanto a la 

semana como al mes de la cirugía. 

 El CEA es un marcador clásico en el manejo de pacientes 

con CCR por lo que es esperable que al analizar los resultados 

entre los grupos de procesos neoplásicos y no neoplásicos, las 

diferencias sean claras y signif icativas. Las diferencias entre los 

grupos neoplásicos podrían ser debidas a diferencias en el estadio 

tumoral, más allá del comportamiento obstructivo o no del tumor. 

 La determinación basal de CEA está incrementada, pero 

próxima al l ímite alto de la normalidad en los grupos I y IV,  y 

l igeramente elevada en el grupo III. Esta diferencia puede traducir 

una mayor carga tumoral en estos pacientes. 

 Por otra parte, la inflamación que se produce en un proceso 

obstructivo aumenta la expresión del  marcador y su l iberación al 

torrente vascular (hiperaflujo sanguíneo en procesos 

inflamatorios). De este modo, al drenar mediante endoprótesis el 

tumor se produce un descenso paralelo de la concentración sérica, 

aunque no l lega a ser signif icativo hasta la resección quirúrgica.  

 Quizás el t iempo de seguimiento es corto (1 mes) para 

valorar el resultado real de los marcadores tras la intervención y 

podemos pensar que la elevación del CEA en el grupo IV a las 4 
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semanas sea un efecto estadístico, porque no tiene 

correspondencia con la hipótesis planteada y con la revisión de la 

l i teratura. Si está claro, que el conjunto de determinaciones se va 

“estrechando” en la evolución del estudio, a pesar de que el grupo 

IV se mantiene por encima del valor de “cutt-off”. Tampoco se han 

analizado otros probables factores de confusión, como el hábito 

tabáquico, la función renal o hepática. También habría que valorar 

aspectos propios del tumor o condiciones de la intervención (que 

no haya sido posible una resección R0, por ejemplo) o por la 

mayor carga tumoral. 

 El CA 125 no es un marcador que tenga un valor clínico 

práctico en el manejo del CCR, independientemente de que haya o 

no obstrucción. Esto es así porque múltiples situaciones no 

neoplásicas, como se observa en el grupo II, lo alteran 

sustancialmente.  

 Con la determinación del CA 125, por tener cierto 

componente de marcador de estructuras “serosas”, la manipulación 

o la inflamación puede originar su elevación, por lo que cirugías  o 

intervenciones con un curso más tórpido pueden modificar sus 

valores, sin ninguna otra implicación por el metabolismo celular.  

Esto últ imo puede quedar reflejado en el análisis de la evolución 

en el t iempo de este marcador, en la que obtenemos un “pico” en 

todos los grupos, justif icado por la intervención, sea cual fuere, y 

una posterior disminución de los valores. 

 Esta circunstancia invalida el marcador tumoral como úti l  

para valorar la carga tumoral y la respuesta al tratamiento o la 

evolución a más largo plazo de estos pacientes. El comportamiento 

en los grupos es más homogéneo precisamente por esa falta de 

especif icidad o exclusividad del marcador 
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 Al igual que CA 125, son muchísimas las situaciones que 

afectan al CA 19.9, especialmente aquellas que tienen que ver con 

la alteración del tránsito intestinal y del árbol bi l iar, así como las 

disfunciones hepáticas de cualquier índole185-188. La justif icación 

de que se observe un valor más elevado en el grupo III se puede 

encontrar en la mayor carga tumoral sin que se pueda descartar la 

mayor longitud del tumor en este grupo respecto de los otros. 

Igualmente todos los pacientes del grupo III t ienen, lógicamente, 

tumores del colon izquierdo. 

 EL CA 19.9 si es un marcador úti l  en el manejo clínico de 

estos pacientes y sus elevaciones, si se descarta una causa 

benigna concomitante, refleja bastante bien la situación clínica de 

estos pacientes197-206. Pero también es importante conocer que no 

todos los CCR expresan CA 19.9. Solo aquellos que presentan una 

elevación inicial, podrían ser candidatos a seguimiento con la 

determinación sérica196. 

 La elevación en la 4ª semana del grupo II hay que analizarla 

considerando que el valor está siempre por debajo del “cutt-off” de 

normalidad. Esto ocurre igual en todos los grupos estudiados. A 

pesar de ello, las variaciones dentro de los grupos no son 

signif icativas desde el punto de vista clínico y no traducen cambios 

en la situación del paciente. 

 Los tumores que más han expresado el CA 19.9 son los del 

grupo III (Colon izquierdo), con una amplia variabil idad (desviación 

típica 120.18), por lo que la l imitación del número de casos no 

permite obtener una conclusión practica. 

 El CYFRA 21.1 no es un MT que haya mostrado uti l idad en el 

seguimiento de pacientes con CCR. Se trata de un marcador 

epitel ial y su empleo está más centrado en cáncer pulmonar y 

tumores epidermoides de otra etiología263-272. Es una citoqueratina 
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y por tanto, también se afecta por fenómenos inflamatorios del 

entorno tumoral. Los procesos reparativos postquirúrgicos también 

implican elevaciones en los valores del Cyfra 21.1. Pero es 

importante conocer que en la evolución del tumor, cualquier 

fenómeno que afecte al ambiente celular puede alterar el valor, por 

lo que en la práctica diaria no ah tenido demasiada implantación 

su determinación. En nuestro estudio no ha mostrado diferencias 

basales entre los cuatro grupos de estudio ni ha variado de forma 

sustancial tras la cirugía.    

 El TPA es un marcador de proliferación celular y por ese 

mismo concepto, inespecífico. No es exclusivo de procesos 

neoplásicos241-243 ,251 ,255. Una elevación puede ser reflejo de una 

auténtica proliferación del tumor, o de una reacción de respuesta 

inflamatoria o regenerativa. Al igual que el CYFRA 21.1, no ha 

mostrado diferencias basales entre los cuatro grupos de estudio ni 

se ha modificado tras la cirugía.   

Tradicionalmente los pacientes con CCR obstructivo se 

intervienen de urgencia para restaurar el tránsito intestinal. Esta 

cirugía está asociada con una alta mortalidad (15-34%) y 

morbil idad (32-64%), a pesar de los avances en los cuidados 

perioperatorios26 ,322 -325. Varias son las técnicas quirúrgicas que 

pueden ser uti l izadas para tratar a estos pacientes. Por lo general, 

muchas de estas técnicas acaban con una ostomía, aunque es 

cierto que con la intención de su cierre secundario. En muchos 

pacientes estas ostomías no se acaban cerrando326 y el estoma 

pasa a ser permanente con las complicaciones asociadas y 

mermando claramente su calidad de vida327-330.  

 En la década de 1990, se comenzaron a uti l izar las 

endoprótesis para descomprimir la estenosis maligna del colon. 

Suponían una alternativa para solucionar el problema urgente. La 

descompresión preoperatoria mediante la colocación de 
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endoprótesis como puente a la posterior cirugía diferida y reglada, 

permite disminuir los fenómenos inflamatorios asociados, mejorar 

el estado nutricional, realizar un estadiaje preoperatorio y 

disminuir el número de colostomías tanto transitorias como 

permanentes26,324 ,331 ,332.  

 En los 6 CCR obstructivos de nuestro trabajo, tratados con  

endoprótesis, la cirugía se realizó sin complicaciones. A todos se 

les realizó una anastomosis primaria y no hubo ninguna 

complicación asociada a la prótesis.    

 Aunque algunos estudios previos compararon el tratamiento 

quirúrgico tradicional de la obstrucción colónica tumoral, con el de 

la inserción de endoprótesis demostrando una menor incidencia de 

complicaciones graves y una disminución de la estancia 

hospitalaria26. En la actualidad hay numerosos estudios 

randomizados y varios metaanálisis, que muestran resultados 

favorables tras la colocación de endoprótesis como puente a la 

cirugía programada en términos de morbimortalidad postoperatoria, 

con una mayor tasa de anastomosis primarias conseguidas y 

menor número de estomas permanentes comparados con el grupo 

al que se realiza una cirugía urgente333. Por el contrario, en los 

casos de endoprótesis se pone de manifiesto una mayor tasa de 

recurrencia debida probablemente a microperforaciones tras la 

colocación de la endoprótesis colónica sin que ello afecte a la 

superviviencia346. 

Analizando globalmente los resultados de nuestro trabajo, 

podemos concluir a modo de resumen y con las l imitaciones del 

número de pacientes que hemos incluido en el estudio, que la 

obstrucción intestinal por cáncer de colon no parece modificar los 

niveles basales de los principales marcadores tumorales que 

uti l izamos en nuestra práctica habitual. La endoprótesis de colon 
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no parece modificar los niveles de los marcadores tumorales, sólo 

la resección quirúrgica del tumor normaliza las cifras de dichos 

marcadores.  
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El análisis de los resultados del presente estudio y su comparación 

con los datos publicados al respecto en la l i teratura científ ica 

permiten, a nuestro juicio, formular las siguientes conclusiones: 

1. La obstrucción intestinal por CCR no afecta a los niveles 

plasmáticos de los marcadores tumorales que hemos 

empleado en este estudio, a excepción del CA 125, cuando 

se compara con el CCR no obstructivo. 

2. La  obstrucción intestinal de causa benigna tampoco modifica 

los niveles séricos de los MT, exceptuando el CA 125.  

3. Al resolver la obstrucción intestinal sin resecar el tumor 

colocando una endoprótesis, todos los MT analizados no se 

modifican signif icativamente a la semana de la 

descompresión no quirúrgica de la obstrucción, a excepción 

del CA 125 (que se incrementa). 

4. El nivel medio de CEA no sufre modificación signif icativa tras 

la l iberación no quirúrgica de la obstrucción. Sólo la 

resección quirúrgica del tumor disminuye signif icativamente 

los niveles de CEA a rangos ya de normalidad.  

5. Los niveles séricos de CA 19.9 no presentan alteración 

signif icativa tras la descompresión no quirúrgica de la 

obstrucción.  

6. El CA 125 sufre alteraciones no deseadas en procesos 

asociados con la inflamación por lo que probablemente no 

debería de uti l izarse en el manejo del CCR. 

7.  El CYFRA 21.1 y el TPA no se modificaron de forma 

importante en este grupo de pacientes, como marcadores 

epitel iales que son.     
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versus non obstructive colorectal cancer”. (POSTER). 

 

European Society of Surgery 5th. Annual Meeting. University Hospitals 
Gastthuisberg Leuven (Belgium). 8-10 November 2001. “Preoperative and 
postoperative nutritional evaluation in the colorectal cancer”. (ABSTRACT). 

 

First International Congress on Transthyretin in Health and Disease. 
Strasbourg (France), 22-25 April 2002. “Is there differences in visceral protein 
metabolism between obstructive and non obstructive colorectal cancer”. 
(POSTER). 

 

Journal of Tumor Markers Oncology the Official journal of the 
International Academy of Tumor Marker Oncology. Vol. 18, Nº 3, Summer 
2003. “Does intestinal obstruction alter the basal levels of tumor markers in the 
colorectal cancer?” (ABSTRACT). 
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Comunicaciones en CONGRESOS NACIONALES: 
 

XIII Congreso Nacional de la Sociedad Española de Medicina de 
Urgencias y Emergencias (SEMES). Cádiz 13 al 16 de Junio de 2001. 

“Proteínas viscerales y parámetros de reacción aguda en la obstrucción 
intestinal neoplásica comparada con el cáncer de colon no obstructivo”.  
(ABSTRACT). 

“Determinación del estado nutricional en el aérea de urgencias: obstrucción 
intestinal neoplásica  vs cáncer de colon no obstructivo”. (ABSTRACT). 

 

Congreso Nacional capítulo español del colegio internacional de 
cirujanos. Almagro (Ciudad Real) del 27-28 de Septiembre del 2001. 

“Evolución posoperatoria de los marcadores nutricionales en el cáncer 
colorrectal obstructivo con el no obstructivo”. (ABSTRACT). 

 

XIII Reunión Nacional de Cirugía. Zaragoza del 7-9 de Noviembre de  2001. 

“Estudio postoperatorio de los parámetros nutricionales comparando el cáncer 
colorrectal obstructivo frente al no obstructivo”. (ABSTRACT). 

“Valoración nutricional preoperatoria comparando el cáncer de colon con 
obstrucción intestinal con el carcinoma no obstructivo”. (ABSTRACT). 

 

XV Congreso Nacional de la Sociedad Española de Medicina de Urgencias 
y Emergencias (SEMES). Valencia 11 al 14 de Junio de 2003. 

“Estudio de anemia en la obstrucción intestinal por cáncer de colon ingresada 
en el área de urgencias”. (ABSTRACT). 

 

XIV Reunión Nacional de Cirugía. Valencia del  14-17 de Octubre de 2003. 

“Marcadores tumorales en la obstrucción intestinal por cáncer colorrectal”. 
(ABSTRACT). 
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XXV Congreso Nacional de Cirugía. Madrid del 8-12 de Noviembre de 2004. 

“Colproctología-Laparoscopia-Miscelánea”. (ABSTRACT). 

 

XVII Congreso Nacional de la Sociedad Española de Medicina de 
Urgencias y Emergencias (SEMES). Palma de Mallorca 8 al 11 de Junio de 
2005. 

“Papel del médico de urgencias en el manejo de la obstrucción de colon”. 
(ABSTRACT). 

 

XVIII Congreso Nacional de la Sociedad Española de Medicina de 
Urgencias y Emergencias (SEMES). Madrid 7 al 10 de Junio de 2006. 

“Valor diagnóstico de los reactantes de fase aguda en el manejo de la 
obstrucción intestinal en urgencias”. (ORAL) 
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