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Introduzione

Definiamo sincronismo neoplastico la presenza simulta-
nea di duplici o multiple neoformazioni tumorali mali-
gne a carico del colon retto e come metacronismo neo-
plastico la comparsa di un secondo tumore in uno o più
segmenti di grosso intestino “residuo” in pazienti già sot-
toposti ad intervento di resezione per cancro. In lettera-
tura internazionale si riporta un’incidenza tra lo 0,6% e
il 14% per le forme sincrone 1, tra l’1% e l’8% per le
metacrone 2,3.
L’incidenza dei cancri sincroni del grosso intestino è in
graduale aumento, per una, ancora non completamente
dimostrata, maggior carica oncogena ambientale, per
l’affinamento della diagnostica radiologica ed endoscopi-
ca (aumento relativo), per l’incremento demografico e,
da ultimo, per l’allungamento della vita media. Per quan-
to riguarda, invece, le forme metacrone, tale ampia oscil-
lazione è da attribuirsi, in prima ipotesi, ad una insuf-
ficiente uniformità nei criteri di diagnosi e nella diversa
valutazione della durata della sopravvivenza e dei para-
metri di follow-up dal primo intervento.

Stimolati da tutto questo, abbiamo voluto verificare ed
analizzare la nostra casistica dell’ultimo quinquen-
nio(1999-2004), al fine di confrontarci con gli altri auto-
ri della letteratura e dare un accurato contributo meto-
dologico per la prevenzione e il trattamento. 

Casistica e metodi

Secondo criteri anatomopatologici, topografici e crono-
logici abbiamo classificato sincrone due o più neofor-
mazioni tumorali se: 
a) la pluricentricità neoplastica viene diagnosticata con-
temporaneamente;
b) le neoplasie sono intervallate da pareti di mucosa coli-
ca esente da lesioni a tutto spessore con presenza di una
zona di transizione tra mucosa neoplastica e mucosa nor-
male; 
c) nessuna delle lesioni è metastasi dell’altra. 
Il concetto di tumore sincrono quindi esclude l’esten-
sione loco-regionale della malattia e la sua metastatizza-
zione endoluminale 4.
A fronte di 158 pazienti operati per neoplasia del colon-
retto (52% M 3 48% F), le forme sincrone sono state
30 (19%), e riguardavano 21 maschi e 9 femmine, com-
presi in un’età media di 67 anni. Le sedi interessate sono
state prevalentemente il colon ascendente (25,6%), il tra-
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sverso (20%) il sigma (20,5%) e il retto (31,3%). Gli
interventi eseguiti sono consistiti in 9 emicolectomie
destre, di cui 2 allargate e una con resezione segmenta-
ria di sigma; 3 resezioni segmentarie del trasverso, 10
emicolectomie sinistre, delle quali 2 allargate, 3 ampu-
tazioni addomino-perineali sec. Miles, 4 resezioni ante-
riori basse, 1 caso non è stato trattato per mancato con-
senso del paziente.
Seguendo gli stessi criteri anatomopatologici, topografici
e cronologici abbiamo classificato una neoplasia meta-
crona se: 
a) la comparsa della lesione avviene ad una distanza di
tempo superiore a sei mesi dal primo intervento, anche
in prossimità della precedente anastomosi;
b) la comparsa della lesione avviene, convenzionalmen-
te, su di un tratto di mucosa colica distante almeno 5
cm dall’anastomosi chirurgica del primo intervento 5.
Nella nostra casistica la seconda neoplasia è comparsa in
media dopo 10 anni e 7 mesi dal primo intervento con
un minimo di 24 mesi ed un massimo di 19 anni.
Sono state osservate 9 neoplasie metacrone (5,7%), 5 fem-
mine e 4 maschi, con età media di 61 anni (comparsa del-
la prima neoplasia). La distribuzione dei tumori metacro-
ni lungo il grosso intestino, tenuto conto del pregresso
intervento, è stata prevalentemente lungo il colon ascen-
dente, traverso ed il retto. Si sono potute praticare 5 rese-
zioni coliche nelle localizzazioni interessanti il destro e il
trasverso; 3 confezioni di ano praeter iliaco e 1 ileostomia.
L’insorgenza in sede di pregressa anastomosi ha interes-
sato 4 casi, ma è stata giudicata forma metacrona in
quanto il lasso di tempo medio trascorso dal primo inter-
vento è stato di 7,5 anni. 

Considerazioni e discussione

La probabilità di sviluppare un cancro colon rettale sot-
to forma di duplici o multiple lesioni sincrone distri-
buite lungo uno o più segmenti colici è legata a fatto-
ri di rischio per nulla diversi da quelli ai quali sono asso-
ciate le forme singole.
La maggior parte dei carcinomi colo rettali (CCR) sono
di tipo sporadico e insorgono in assenza di accertata
familiarità. È stato comunque calcolato che parenti pri-
mi di pazienti “sporadici” mostrano un rischio di CCR
aumentato di 2-3 volte: tale aumento potrebbe essere
dovuto, almeno in parte, a fattori genetici e che nel 10%
dei CCR siano coinvolti geni di suscettibilità. Fra le sin-
dromi caratterizzate da predisposizione ereditaria al car-
cinoma colorettale, le più importanti e meglio studiate
sono la poliposi adenomatosa familiare del colon (FAP)
ed il carcinoma colorettale ereditario senza poliposi
(HNPCC) 6.
Il processo attraverso il quale un adenoma si trasforma
in carcinoma è un processo graduale in cui alterazioni
istopatologiche e morfologiche si accompagnano a spe-
cifiche lesioni genetiche.

Nel 1990 Vogelstein e Fearon proposero un modello mo-
lecolare di progressione neoplastica divenuto ormai para-
digma dei processi di cancerogenesi a stadi successivi
(Fearon F. et al. 1990). Secondo tale modello lo svilup-
po di un carcinoma colorettale, sia esso sporadico o ere-
ditario, richiede l’accumulo in una cellula epiteliale del
colon di numerose alterazioni in oncogeni (K-Ras) e geni
oncosoppressori (APC, DCC, p53). quindi essenzial-
mente una serie di mutazioni genetiche accumulate
all’interno di una cellula e comunemente ascrivibili al
modello, stabilito da Vogelstein, sequenziale adenoma
carcinoma 7-10.

La probabilità di sviluppare un secondo cancro del colon
retto è legata anch’essa in buona misura ai medesimi fat-
tori di rischio che rendono suscettibili dello sviluppo di
lesioni singole e multiple sincrone 11 ma soprattutto è
legata a:
– età al primo intervento = 60 anni;
– appartenenza al sesso maschile;
– precedente intervento chirurgico per resezione di can-
cro colon rettale;
– presenza al primo intervento di adenocarcinomi sin-
croni;
– sede del tumore primitivo al colon discendente, sigma
e retto;
– presenza al primo intervento di adenocarcinomi e ade-
nomi sincroni;
– presenza al primo intervento di soli adenomi sincroni;
– presenza al primo intervento di adenomi con diame-
tro >20 mm;
– presenza al primo intervento di adenomi a struttura
villosa o tub-villosa;
– tumore primitivo mucino secernente 12-15.

La definizione “neoplasie sincrone” può essere utilizzata
per indicare l’esistenza di almeno due o più neoplasie
del grosso intestino, ma non rende esplicita una distin-
zione e cioè se tali sincronismi siano costituiti esclusiva-
mente da adenocarcinomi multipli, da adenocarcinomi e
polipi adenomatosi o unicamente da polipi adenomato-
si. Tenuto conto di tale distinzione nella nostra casisti-
ca abbiamo accertato nei sincronismi una netta preva-
lenza di adenocarcinomi e polipi rispetto agli altri due
gruppi (Tab. I).
Con questa distinzione, che non vuole essere di natura
meramente anatomopatologica, ci si prefigge lo scopo di
individuare quel gruppo di pazienti che, mostrando al
tumore primitivo adenocarcinomi e polipi sincroni, potran-
no manifestare una seconda primitività al colon retto.
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TABELLA I – Tumori sincroni.

Adenocarcinomi sincroni 5/30 17%
Adenocarcinomi e polipi sincroni 22/30 73%
Polipi sincroni 3/30 10%



È stato ampiamente dimostrato che il principale fattore
di rischio per lo sviluppo di tumori metacroni è la pre-
senza simultanea di carcinomi ed adenomi sincroni al
primo intervento chirurgico per resezione di cancro del
colon retto.
Tenuto conto della distinzione di cui sopra, nella nostra
casistica è emersa la seguente situazione ora per i tumo-
ri sincroni ora per i metacroni.
Nella fattispecie abbiamo accertato una netta prevalenza
di adenocarcinomi e polipi sincroni rispetto agli altri due
gruppi con solo adenocarcinomi o solo polipi. Indi-
viduare quali pazienti presentino contemporaneamente
un adenocarcinoma e polipi sincroni assume, quindi, un
significato preciso in termini di prognosi. 
A parità di pazienti che presentano entrambi i tipi di
lesioni, l’incidenza di seconde primitività neoplastiche è
più alta in coloro che al primo intervento mostrano ade-
nomi di diametro >20mm e a parità di diametro l’inci-
denza è più alta in coloro i cui adenomi all’esame isto-
patologico mostrano una struttura ghiandolare di tipo
villoso o villoso in massima parte 12,14,15.
L’esame istologico condotto sulle neoplasie sincrone ha
rivelato l’esatta natura degli adenomi (Tab. II).
Soltanto l’11% degli adenomi del gruppo con associati
adenocarcinomi mostrava focolai di cancerizzazione in
atto. Il 30% dei soli polipi sincroni mostrava focolai di
cancerizzazione. Il diametro medio degli adenomi era di
13 mm, minimo e massimo rispettivamente di 11 e
22 mm.
Oltre la metà dei casi di tumori metacroni era costitui-
ta da soli adenocarcinomi. Poco più di un terzo era rap-
presentato da soli polipi sincroni (Tab. III).
Focolai di cancerizzazione erano presenti nel 67% degli
adenomi metacroni dei pazienti che mostravano entram-
be le tipologie di lesione. Il diametro medio degli ade-
nomi metacroni era di 27 mm.
Nella tabella IV vengono riportate le caratteristiche ana-
tomopatologiche dei tumori sincroni e metacroni pre-
senti nel nostro studio.
I tumori sincroni erano in massima parte degli adeno-
carcinomi, con una componente mucinosa per il 16%,
presenti in forma di lesione vegetante ed ulcerata insie-
me, contraddistinti da un pattern di crescita in massima
parte infiltrante e da un grading in G 2 per la maggior
parte dei casi. 
I tumori metacroni si sono manifestati in forma di lesio-

TABELLA IV – Tumori sincroni e metacroni: caratteristiche anatomo-
patologiche.

Tumore Sincrono Metacrono

MORFOLOGIA DELLE LESIONI

Vegetante 35,4% 75%
Stenosante 14,6% 0%
Ulcerata 50% 25%

PATTERN DI CRESCITA

Infiltrante 76% 56%
Espansiva 16,6% -
Non riferito 7,4% 44%

GRADING

G 1 0% 0%
G 2 80% 100%
G 2 - G3 13,3% 0%
G 3 6,7% 0%

STADIO SEC. DUKES

A 1 10% 11%
B 1 0% 11%
B 2 37% 11%
C 1 3% 11%
C 2 43% 56%
D 7% 0%

CLASSIFICAZIONE SEC. JASS

Classe I 6,7% 10%
Classe II 6,7% 23%
Classe III 43,3% 44%
Classe IV 43,3% 23%

TABELLA II 

Neoplasia Adenoma Adenoma Adenoma Displasia
tubulare tubulo-villoso villoso L/M/G

Adenocarcinomi e polipi sincroni 11/22 8/22 3/22 Lieve15%
(50%) (36,4%) (13,6%) Moder 54%

Grave 20%
Polipi sincroni 1/3 2/3 - Grave 100%

(33%) (67%)

TABELLA III – Tumori metacroni.

Adenocarcinoma 5/9 56%
Adenocarcinoma e polipi sincroni (FAP +) 1/9 11%
Polipi sincroni 3/9 33%

ne ulcero vegetante con una componente mucinosa per il
12% ed un pattern di crescita infiltrante per la quasi tota-
lità dei casi. La maggior parte dei tumori era in G 2.
Nonostante la presenza degli adenomi al primo inter-
vento costituisca uno dei principali fattori di rischio per
lo sviluppo di un tumore metacrono, il 56% di coloro
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che hanno sviluppato una seconda primitività neoplasti-
ca non mostrava polipi al primo intervento. 
Confrontando lo sviluppo di secondi polipi con la pre-
senza di polipi al momento del primo intervento è emer-
so che il 67% dei pazienti che inizialmente aveva un
cancro con associati polipi sincroni successivamente ha
sviluppato uno o più polipi metacroni contro il 33% di
coloro che hanno sviluppato polipi metacroni avendo un
tumore primitivo isolato. 
I tumori sincroni del colon retto nella nostra casistica si
sono manifestati con un corteo sintomatologico assai ete-
rogeneo e diffuso, con una prevalenza del dolore addo-
minale, della rettorragia e del calo ponderale sui disor-
dini dell’alvo. 
Il 70% dei pazienti con duplici o multiple neoplasie era-
no sintomatici.
Per valutare nell’insieme tutti i pazienti con e senza ret-
torragia si è ricorsi alla colonscopia, esame fondamenta-
le nella diagnostica delle neoformazioni del grosso inte-
stino. Le indagini di laboratorio hanno confermato l’ane-
mizzazione nel 16% dei pazienti, con valori medi di
emoglobina compresi tra i 9 e gli 11 gr/100 ml.
I valori di CEA e di Ca 19.9 erano preoperatoriamen-
te aumentati rispettivamente nel 40% e nel 20% dei
pazienti con tumori sincroni, con valori medi di CEA
pari a 32,8 ng/ml e di Ca 19.9 pari a 89,4 UI/ml.
Il 45% dei pazienti con neoplasia metacrona era sinto-
matico al momento del ricovero, negli altri (55%) la dia-
gnosi di tumore metacrono è stata posta al follow-up o
in seguito a controllo colonscopico occasionale.
Il corteo sintomatologico si è caratterizzato per la pre-
senza di alterazioni dell’alvo e crisi sub occlusive.
I valori di CEA e Ca 19.9 erano aumentati rispettiva-
mente nel 34% e nel 23%, con valori medi di CEA
pari a 254 ng/ml e di Ca 19.9 pari a 41 UI/ml. 
Nel nostro studio i pazienti che in fase di accertamenti
diagnostici (TC) ed in sede di esplorazione chirurgica
hanno mostrato la presenza di metastasi d’organo al fega-
to sono stati 6 (6/39 pari al 15,4%): 5 in pazienti con
neoplasie sincrone e 1 metacrona a carico del colon pros-
simale (ascendente e trasverso).
L’interessamento del parenchima epatico è stato in 4 casi
(3 sincroni e il metacrono) ad entrambi i lobi, mentre
in 2 casi era coinvolto il solo lobo destro.
In un caso tra, i sincroni, oltre ad una secondarietà epa-
tica era presente carcinosi peritoneale.
La resecabiltà delle metastasi epatiche è stata giudicata pos-
sibile solo in un caso tra i tumori sincroni e si trattava di
una lesione nodulare localizzata al settimo segmento. 
Abbiamo verificato che il 28% dei pazienti (11/39)
mostrava segni di diffuso interessamento linfonodale
metastatico peri colico e peri rettale.
L’82% dei casi di metastasi linfonodali riguardava pazien-
ti con neoplasie sincrone del colon retto (9/11- 82%);
il restante 18% ha interessato pazienti con neoplasie
metacrone.
I pacchetti linfonodali contenevano mediamente 17 linfo-

nodi per i tumori sincroni ed 8 per i tumori metacro-
ni con un minimo di 1 ed un massimo di 7 linfonodi
positivi ed una media di 4 e di 2 linfonodi positivi
rispettivamente per i sincroni e per i metacroni.
Tra metastasi d’organo epatiche e metastasi linfonodali
complessivamente solo 4 pazienti con neoplasie sincrone
mostravano un interessamento metastatico nodale ed epa-
tico insieme.
Il trattamento chirurgico dei tumori sincroni ha com-
portato differenti approcci in relazione alla loro localiz-
zazione nello stesso segmento colico o in altri tratti inte-
stinali non viciniori. La strategia chirurgica adottata è
quella descritta delle linee guida ormai universalmente
accettate.
Nelle localizzazioni al solo colon ascendente (25,6%) si
è proceduto alla tradizionale emicolectomia destra, con
ricostruzione latero-laterale nel 60%, termino laterale nel
20%, e termino terminale nel 20% dei casi.
Le neoplasie, invece, a sede simultanea nel colon ascen-
dente ed in altri segmenti colici, sono state trattate in
parte allargando i margini di exeresi al trasverso, e in
altra parte procedendo a resezioni coliche segmentarie
più o meno ampie sedi di sincronismo neoplastico.
Per le lesioni localizzate al colon trasverso (20%) la chi-
rurgia è stata meno demolitiva rendendosi necessarie
esclusivamente resezioni segmentarie, cui hanno fatto
seguito generalmente anastomosi latero-laterali o termi-
no-terminali. La completa resezione del trasverso si è resa
necessaria nell’unico caso in cui le due localizzazioni neo-
plastiche si trovavano nelle vicinanze delle due flessure.
L’emicolectomia sinistra e sinistra allargata è stata ese-
guite rispettivamente nel 10% e nel 7% dei tumori sin-
croni.
Per i tumori confinati al sigma (20,5%) si è proceduto
nella metà dei casi a resezione del sigma e a ricostru-
zione colorettale sec. Knight-Griffen.
Nella restante metà dei casi l’approccio chirurgico è sta-
to quello di sezionare il tratto di colon sigmoide conser-
vando solo l’arteria emorroidaria superiore e procedendo
quindi ad anastomosi colorettale termino terminale. 
In solo caso per la presenza di due lesioni sincrone con-
finate al solo tratto di sigma, l’intervento è stato meno
demolitivo dal momento che si è proceduto alla rese-
zione del relativo tratto colico preservando sia l’arteria
emorroidaria superiore sia l’arteria colica sinistra ed i suoi
rami prossimali.
Per i tumori sincroni del retto (31,3%) nel 75% dei casi
abbiamo eseguito l’amputazione addomino perineale sec.
Miles, con confezionamento di ano praeter iliaco sini-
stro.
La resezione anteriore bassa con anastomosi colo-anale è
stata eseguita nel 25% dei casi. 
Precisiamo che in un solo caso di sincronismo neopla-
stico del retto non si è intervenuti chirurgicamente per
mancato consenso del paziente.
L’approccio chirurgico riservato ai tumori metacroni si è
diversificato tenuto conto della localizzazione delle lesio-
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ni lungo il tratto di grosso intestino residuo del prece-
dente intervento.
Per le neoplasie del colon ascendente (20%) si è prati-
cata l’emicolectomia destra tradizionale con anastomosi
ileo trasverso colica. In un caso, l’exeresi ha incluso, visto
l’esistenza di due neoplasie metacrone e sincrone nello
stesso tempo, la tradizionale emicolectomia destra ed il
tratto di colon trasverso compreso tra l’arteria colica
media e la colica sinistra.
Per le lesioni del colon trasverso (40%) l’intento chi-
rurgico è stato di due tipi: resezione completa nel 70%
dei casi e segmentaria nei casi in cui l’intervento è sta-
to condotto con finalità palliative a causa della progres-
sione della malattia.
Per circa la metà delle forme metacrone del retto (40%)
è stata possibile solo un trattamento altamente pallia-
tivo: confezionamento di ano praeter iliaco sul sigma
e posizionamento di clip metalliche di repere, poichè
la neoplasia infiltrava il piano osseo e tutti gli organi
pelvici.
Nella rimanente metà dei casi si è proceduto in un caso
al riconfezionamento di una nuova stomia in fossa ilia-
ca sinistra; nel restante caso (25%) sono stati eseguiti
l’intervento di amputazione addomino perineale sec.
Miles e la realizzazione di una nuova ileo stomia termi-
nale sec. Brooke.
Nella nostra casistica i tumori metacroni del colon ret-
to in sede di pregressa anastomosi chirurgica sono stati
4 (4/9 dei metacroni), l’età media dei pazienti era di 69
anni ed il lasso di tempo medio trascorso dal primo
intervento chirurgico pari a 7,5 anni.
La distinzione tra tumore metacrono e tumore metacro-
no del colon retto in sede di pregressa anastomosi chi-
rurgica è d’obbligo dal momento che il comportamento
biologico dell’uno e dell’altro è diverso così come diffe-
rente ne è la prognosi.

Due criteri essenzialmente ci consentono di definire ora
l’uno ora l’altro:
– la distanza in cm del tumore dall’anastomosi chirur-
gica;
– il tempo trascorso tra la prima e la seconda neopla-
sia.
Viene definito tumore metacrono in sede di pregressa ana-
stomosi chirurgica una lesione intraluminale presente entro
i 5 cm dall’anastomosi chirurgica e che compare dopo
un lasso di tempo di sei mesi da una prima neoplasia
trattata chirurgicamente.
Viene definito semplicemente metacrono un tumore che
compare a più di 5 cm dalla pregressa anastomosi chi-
rurgica ed almeno dopo un arco di sei mesi dal primo
intervento.
L’eziologia del metacronismo neoplastico in sede di ana-
stomosi viene sostanzialmente attribuita a:
– margini di resezione chirurgica prossimali e distali ina-
deguati;
– errori nella tecnica chirurgica;

– elevata “instabilità proliferativa” delle cellule della mu-
cosa colica viciniori all’anastomosi e quindi maggiore po-
tenziale tumorigeno;
– impianto di cellule tumorali in sedi attigue alla muco-
sa colica nel corso dell’intervento chirurgico.

Il 50% dei tumori metacroni in sede di anastomosi si è
verificato dopo resezione di neoplasie primitive del colon
discendente, sigma e retto distale. Nessuna correlazione
con il tipo di intervento svolto per il trattamento della
neoplasia primitiva. La metà dei pazienti era asintoma-
tica e per loro la diagnosi è stata posta durante lo svol-
gimento del follow-up. I sintomatici accusavano preva-
lentemente dolore addominale diffuso, irregolarità dell’al-
vo in senso stitico ed un lieve calo ponderale. Il 50%
(2/4) dei pazienti mostrava segni di diffuso interessa-
mento extra colico in sede prevalentemente pelvica, men-
tre il 25% (1/4) mostrava metastasi linfonodali multiple.
In tre casi è stato eseguito un nuovo trattamento chi-
rurgico risolutivo, mentre in uno, in presenza di pelvi
congelata, è stato confezionato ano praeter.
Nel nostro studio, sfortunatamente, nello 80% dei casi
le metastasi epatiche erano diffuse ad entrambi i lobi e
multifocali all’interno di uno stesso lobo. Ciò ha costi-
tuito una severa controindicazione ad una ampia rese-
zione del parenchima epatico. 
Che la colectomia subtotale giochi un ruolo fondamenta-
le nel ridurre drasticamente l’incidenza di nuove primiti-
vità neoplastiche del colon retto in pazienti in preceden-
za sottoposti a resezione per cancro colon rettale diffuso
a più segmenti colici (forme sincrone primitive) costituisce
un fatto ampiamente accettato e documentato 16.
Ciò che vogliamo segnalare, a questo proposito,è il caso
di una serie di nuove primitività neoplastiche manife-
statesi in una paziente portatrice di poliposi adenoma-
tosa familiare, sottoposta 15 anni prima ad intervento di
colectomia subtotale per la presenza di multipli polipi
degenerati e di una neoplasia del colon discendente sin-
crona dei precedenti polipi. A distanza di 15 anni, la
paziente ha ripresentato, in sede di anastomosi ileo-ret-
tale sul versante rettale, una nuova neoplasia contornata
da una moltitudine di adenomi tubulo villosi e villosi
in massima parte.
Nonostante la colectomia subtotale costituisca una tap-
pa fondamentale per la profilassi dei tumori metacroni,
sembra plausibile che l’impronta genetica del cancro
colon rettale (appartenenza al modello poliposico) possa
avere per cosi dire favorito se non determinato la com-
parsa delle lesioni metacrone 17,18.

Conclusioni

Con o senza il contributo dell’endoscopia, riteniamo che
nel corso di interventi per neoplasia del grosso intestino
il chirurgo debba sempre procedere ad una accurata e
minuziosa esplorazione del colon 4.
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Questa condotta attenta e meticolosa la si impone soprat-
tutto allorquando il paziente giunge alla osservazione del
chirurgo con un quadro sub occlusivo o francamente
occlusivo non potendosi allora effettuare esami strumen-
tali pre operatori che possano escludere la presenza di
una seconda neoplasia o di polipi a valle della lesione
più prossimale.
La diagnosi radiologica ed endoscopica dei tumori sin-
croni del colon retto purtroppo non sempre risulta age-
vole, in particolar modo quando esistono neoplasie occu-
panti la totalità del lume colico che non consentono la
progressione dello strumento e del mezzo di contrasto e
quando neoformazioni sub occludenti possono essere fon-
te di errore diagnostico sia per l’ostacolo che esse pos-
sono costituire per una corretta toilette mucosa, per il
possibile misconoscimento di neoformazioni residue 1.
Si comprende quindi come possa venire meno il rico-
noscimento precoce di una o più neoplasie e di forma-
zioni polipoidi ed essere i tumori sincroni, in particola-
re, un accidentale reperto intra operatorio 19. 
Vista la frequente associazione tra cancro colon rettale e
adenomi sincroni, la presenza dei polipi deve essere
costantemente oggetto di ricerca; per essi s’impone, quan-
do possibile la rimozione endoscopica ed il seguente esa-
me istopatologico completo. L’eventuale comprovata be-
nignità istologica ridurrà sensibilmente il rischio di svi-
luppare in un’epoca successiva un nuovo cancro meta-
crono 20.
Al contrario l’avvenuta degenerazione carcinomatosa, l’in-
filtrazione del peduncolo vascolare e/o della base d’im-
pianto e/o del relativo linfatico del polipo, comporteran-
no un allargamento dei limiti di resezione chirurgica.
Dal 30 al 50% dei tumori metacroni sono solitamente
diagnosticati entro i primi 24-36 mesi dal primo inter-
vento 21. Questo dato suffraga l’affermazione che tra 2
e 6 mesi dal primo intervento possono essere diagnosti-
cati quei tumori metacroni definiti early metachronous
cancer (tumore metacrono precoce) che altro non sono
che tumori non diagnosticati al primo intervento e quin-
di ascrivibili, alla classe dei sincroni 21,22.
La conclusione alla quale giungiamo è che riteniamo
ragionevole eseguire la prima colonscopia ad una distan-
za di tempo ravvicinata dal primo intervento chirurgico
(da 2 a 6 mesi) ripetendo le successive ad una distanza
di 10-18 mesi l’una dall’altra. 
Un problema da affrontare è quello relativo alla con-
temporanea presenza di un carcinoma avanzato del gros-
so intestino con uno o più polipi in degenerazione car-
cinomatosa. Si vuole stabilire quale trattamento riserva-
re a tali polipi adenomatosi tenuto conto che una tera-
pia chirurgica si impone necessariamente per la presen-
za del carcinoma in stadio avanzato.
D’accordo con altri autori 1,23 riteniamo che l’exeresi en-
doscopica sia d’obbligo (ad eccezione dei polipi sessili di
grosse dimensioni) e che solo dopo un accurato esame
istologico può porsi o meno la necessità di un successi-
vo tempo chirurgico.

Tuttavia insieme ad alcuni autori 24 a fronte di un’alta
incidenza di metastasi linfonodali in casi di carcinoma
invasivo su polipo sottoposto ad una prima resezione
endoscopica e all’intervento chirurgico successivamen-
te, riteniamo sia corretto eseguire l’intervento su tutti
i pazienti portatori di carcinoma invasivo su polipo
dopo avere avuto la conferma dell’esame istologico post
bioptico.
Il comportamento biologico dei tumori metacroni in sede
di pregressa anastomosi è stato osservato e le conclusio-
ni alle quali si è giunti sono le seguenti. Tali tumori
sono spesso in uno stadio avanzato e sono associati ad
un alto tasso di metastasi d’organo e linfonodali predi-
ligendo fegato, pelvi e polmoni 25.
Spesso il decorso della malattia può essere asintomatico
o paucisintomatico e non essendo i pazienti il più del-
le volte all’interno del follow-up, questo spiega perché
quando viene formulata la diagnosi di tumore metacro-
no in sede di anastomosi chirurgica (in sede di esplora-
zione chirurgica) la malattia si trovi in uno stadio avan-
zato da non rendere possibile alcun trattamento chirur-
gico radicale. Anche in questi casi riteniamo che la colon-
scopia, in accordo ai tempi del follow-up, sia uno degli
strumenti principali per porre la diagnosi precocemen-
te 26. Altrettanto utile è il dosaggio periodico dei marker
tumorali CEA e Ca. 19.9 spesso abnormemente al di
sopra dei valori soglia 27.
Diversamente i tumori metacroni in buona misura sin-
tomatici mostrano un comportamento biologico più “be-
nigno” o meno aggressivo se vogliamo, e non sempre so-
no associati a malattia in stadio avanzato 28. Ragion per
cui questi tumori possono essere nuovamente trattati, al
pari dei primitivi, nella piena osservanza dei principi di
radicalità chirurgica oncologica.
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