
UNIVERSITATEA DE MEDICINĂ ŞI FARMACIE 
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PARTE GENERALĂ 


Cancerul colorectal este o cauză importantă de mortalitate și morbiditate, fiind a pa-

tra cauză de deces la nivel mondial și a doua cauză de deces prin cancer în Europa. [1] 

Riscul de cancer colorectal ( CCR) crește după vârsta de 40 de ani, 90% dintre cazuri fiind 

raportate după vârsta de 50 de ani, cu un maxim de incidență între 60 și 79 de ani. [2] 


Au fost descriși mai mulți factori de risc implicați în apariția cancerului colorectal.


Având în vedere că marea majoritate a cancerele colorectale sunt sporadice, se con-

sideră că factorii de mediu ( culturali, sociali, educaționali, ocupaționali) sunt cei ce duc la 

apariția acestui tip de cancer, dar care ar putea fi modificați prin programe de educație a 

populației. În această categorie se regăsesc aproximativ 75-80% din totalul cancerelor. [3] 


Restul neoplaziilor colorectale, până la 25-30% dintre acestea, sunt diagnosticate la 

persoane cu istoric familial. [4]


Sindroamele familiale reprezintă 5-10% dintre toate cazurile cu componentă gene-

tică: [5] 


• Polipoză adenomatoasă familială (< 1%) (PAF) cu formele sale atenuate: polipoză ade-

nomatoasă familială atenuată (PAFA), sindromul Gardner și sindromul Turcot


• Cancere colorectale nonpolipozice ereditare (HNPCC) sau Sindromul Lynch (2%-5%)


• Polipoza asociată genei MYH (<1%) ( MAP)


• Sindromul Peutz- Jeghers ( PJS)


De asemenea, nu pot fi omise cazurile de istoric personal de boli inflamatorii intesti-

nale și anume rectocolită ulcero-hemoragică și boală Crohn. [6]


Din toate aceste date, se poate concluziona ca neoplazia colorectală este o boală he-

terogenă, ce apare în urma interacțiunii factorilor de mediu cu cei genetici. Leziunea pre-

cursoare poate fi un adenom tubular sau tubulovilos sau un polip serat. [7] În urma modi-

ficărilor genetice și epigenetice, se poate face trecerea de la adenom la carcinom.


Neoplasmele serate sunt situate mai frecvent la nivelul colonului drept și apar ca ur-

mare a instabilității microsateliților, a mutațiilor genei BRAF V600E sau modificări ale 

metilării ADN-ului la nivelul insulelor CpG. [8] Spre deosebire de toate acestea, ade-

noamele tubulare apar ca urmare a inactivării genei supresoare tumorale APC și asocierii 

instabilității cromozomilor. [9]




 Astfel, sunt descrise trei căi majore ce duc la carcinogeneza colonică:


1. Instabilitate cromozomială


2. Instabilitatea microsateliților


3. Instabilitatea epigenetică - fenotipul de metilare al insulelor CpG și hipometilarea ADN


Instabilitatea cromozomială este cea mai frecventă formă de instabilitate genomică, 

caracterizată prin modificări ale numărului de cromozomi sau prin numeroase deviații 

structurale. Este întâlnită în aproximativ 85% dintre cancerele colorectale. [10]


Instabilitatea microsateliților apare în acele tumori care nu prezintă instabilitate a 

cromozomilor.  Este caracteristica principală a sindromului Lynch, fiind întâlnită la apro-

ximativ 15-20 % din cancerele colorectale sporadice. [11]


În ceea de privește instabilitatea microsateliților, mecanismul de apariție al MSI este 

prin inactivarea genelor de reparare ale ADN- ului (MMR) și anume -  MLH1, MSH2, 

MSH6 și PMS2, cu apariția fragmentelor de ADN aberante. Analizând numărul de zone de 

instabilitate, tumorile pot fi împărțite în tumori cu instabilitate microsatelitară scăzută (10-

30% zone de instabilitate), așa numitele MSI-low, tumori cu instabilitate microsatelitară 

mare (MSI-high)  (cel puțin 30% zone de instabilitate) și tumori stabile microsatelitar 

(MSS). [12] 


În cancerele sporadice se poate întâlni un proces de metilare aberantă a ADN-ului 

care duce la inactivarea genei MLH1, ceea ce duce ulterior la inactivarea genelor de 

reparare ale ADN. Tumorile sporadice ce prezintă instabilitatea microsateliților dezvoltă o 

strânsă legatură cu calea de malignizare a polipilor serați și sunt purtatoare ale mutației 

genei BRAF V600E. [13] Concluzia importantă este că prezența mutației BRAF V600E în 

tumorile asociate instabilității microsateliților exclude un sindrom Lynch.


În privința corelațiilor dintre existența tumorilor ce prezintă instabilitatea microsate-

liților si manifestările clinice și histologice, s-a demonstrat că aceste tumori sunt prezente 

la nivelul colonului proximal și mai ales la persoanele în vârstă, mai ales femei [12]; din 

punct de vedere histologic, ele au un bogat infiltrat limfocitar (Crohn-like), sunt de obicei 

tumori mucinoase, slab diferențiate. [13]


Instabilitatea epigenetică cuprinde atât reacția de hipermetilare aberantă a promote-

rilor cât și hipometilarea ADN-ului. Tumorile CIMP derivă din adenoame serate sesile, 

sunt frecvent diagnosticate la pacienții în vârstă, majoritatea femei, sunt tumori situate dis-



tal de flexura splenică și nu răspund la tratamentul cu 5FU. Histologic, tumorile sunt slab 

diferențiate, mucinoase, cu celule în inel cu pecete. [14]


Marea majoritate a cancerelor colorectale sunt adenocarcinoame, în proporție de 

peste 90%, cu originea în epiteliul glandular al mucoasei colonului și rectului. [15] Statusul 

MSI modifică comportamentul tumorii, astfel încât unele tumori deși sunt tumori de tip 

high- grade, pot avea un comportament de tip low-grade. Grading-ul este util în stabilirea 

prognosticului și se corelează cu caracterele histologice și modificările moleculare. [16]


Adenocarcinom mucinos este specific cancerelor nonpolipozice ereditare, deci tumo-

rilor cu instabilitate microsatelitară (MSI-H). Aceste tumori vor avea un comportament de 

tip low-grade. Spre deosebire de acestea, tumorile stabile microsatelitar (MSS), dar cu 

componentă mucinoasă vor avea un comportament de tip high-grade. [17]


Spre deosebire de tumorile gastrice, la nivelul colonului sunt rar întalnite tumori cu 

celule în inel cu pecete ( <1%). Prognosticul acestor tumori este nefavorabil, având un 

comportament de tip high-grade. Totuși, dacă tumorile prezintă instabilitatea mi-

crosateliților ( MSI-H), atunci comportamentul va fi de tip low- grade. [18]


Carcinomul medular este o forma de cancer colonic extrem de rară. Este prezent în 

tumorile MSI-H, schimbându-le astfel comportamentul și prognosticul, devenind tumori cu 

prognostic favorabil, în ciuda histologiei nediferențiate. [17]


Din punct de vedere imunohistochimic, cancerul colorectal poate fi corect diagnosti-

cat prin marcare cu citocheratinele ( CK) 7, 20 și citocheratina CDX2. [19] Testarea 

imunohistochimică este necesară pentru a face diferența între un cancer de colon sporadic 

și un cancer de colon dezvoltat în cadrul unui sindrom familial, așa cum este sindromul 

Lynch.  


Există totuși situații când statusul instabilității microsateliților nu poate fi stabilit prin 

imunohistochimie, situație în care trebuie confirmată prin analiza PCR. Analiza prin 

reacția de polimerizare în lanț ( PCR) compară ADN-ul extras din țesutul tumoral cu cel 

extras din țesutul normal colonic, din punctul de vedere al prezenței microsateliților, printr- 

un proces de electroforeză capilară. 


Diagnosticul în cancerul de colon se stabilește: clinic, biologic și imagistic. Colono-

scopia rămâne cel mai important test pentru diagnosticul cancerului colorectal. Sigmoido-



scopia este și ea o opțiune viabilă.  Analiza computer- tomografică reprezintă o metodă 

utilă și recomandată de stadializare a bolii.


Stadializarea cancerului de colon are rol în determinarea prognosticului, dar și în re-

alizarea planului de tratament și monitorizare. Stadializarea actuală în cancerul de colon se 

face conform AJCC Cancer Staging Manual,  editia a 8-a. 


Un aspect ce nu poate fi neglijat când se discută despre cancerul colorectal este 

screening-ul. Se recomandă inițierea screening - ului la vârsta de 45 de ani și menținerea 

acestuia până la vârsta de 75 de ani pentru persoanele fără antecedente personal patologice 

sau heredocolaterale din sfera neoplazică. [20]


Colonoscopia rămâne cel mai important test pentru screening-ul cancerului colorec-

tal. Sigmoidoscopia rămâne opțiunea valabilă mai ales în cazul persoanelor care refuză  

colonoscopia. Recomandarea, în acest caz, este de a se repeta procedura o dată la 5 ani, 

însoțită de testul pentru hemoragii oculte, dacă nu au fost descoperite formațiuni tumorale.

[21] 


Depistarea hemoragiilor oculte în scaun se poate realiza prin două tipuri de teste: 

imunocromatografice (FOBT) sau imunohistochimice (FIT). În cazul unui test cu rezultat 

pozitiv, se recomandă efectuarea colonoscopiei. 


Analiza ADN a materiilor fecale (mt-sDNA) are o sensibilitate de peste 90% în de-

terminarea CCR. Se recomandă repetarea testului la un interval de 3 ani. Pozitivarea testu-

lui impune efectuarea unei colonoscopii.


Metoda de elecție pentru efectuarea screening-ului la pacienții cu boli inflamatorii 

intestinale este colonoscopia ce ar trebui efectuată în perioadele de remisiune ale bolii, de 

preferat cromoendoscopia cu endomicroscopie confocală sau cu autoflourescență. [22] Re-

comandările privind intervalul dintre colonoscopii este de 1-2 ani în funcție de prezența 

leziunilor displazice. [23]


Sindroamele polipozice ereditare recunoscute pentru creșterea riscului de cancer co-

lorectal la pacienții tineri sunt: polipoza adenomatoasă familială ( FAP), polipoza adeno-

matoasă familială atenuată ( AFAP) și polipoza asociată mutației MUTYH ( MAP). 

Colonoscopia este singura opțiune de screening pentru acești pacienți. Se recomanda eva-

luare endoscopică la 2 ani.  [24]




Tratamentul cancerului de colon este complex, impunând prezența unei comisii mul-

tidisciplinare formată din medic chirurg, anatomopatolog, oncolog medical, radiolog. 

Primul pas îl reprezintă totuși rezecția chirurgicală în limite oncologice a formațiunii tu-

morale și a ganglionilor limfatici regionali, cu viză curativă, în boala localizată. 


          Principiile tratamentului chirurgical cu viză curativă în cancer sunt:


- rezecția completă a formațiunii tumorale în limite oncologice


- evaluarea rutelor posibile de invazie locoregională ( limfatice, venoase, intramurale 

sau prin extensie directă locală) și exereza completă a acestora; limfadenectomie 

regională


- prevenirea diseminării intraoperatorii a celulelor tumorale - se izolează tumorile ce 

depășesc seroasa, se ligaturează pediculul vascular - valabil pentru colonul stâng și 

ligatură proximal și distal de tumoră  


- restabilirea continuității tubului digestiv ( când este posibil). [25]


Tehnica “no- touch isolation tehnique” ce presupune per-primam ligatura vaselor ce 

deservesc segmentul de colon afectat. S-a dovedit astfel că scade atât incidența metas-

tazelor hepatice cât și a diseminării locale a celulelor neoplazice. [26]


Tehnica laparoscopica este  non-inferioară rezecției clasice cu rate de supraviețuire 

generală, recurentă sau supraviețuire fără semne de boală similare. În plus, în grupurile de 

pacienți operați laparoscopic, complicațiile postoperatorii și perioada petrecută în spital au 

fost mai reduse. [27]


Radioterapia se poate folosi împreună cu chimioterapia cu 5FU concomitentă în can-

cerul de colon avansat T4 sau în cazul tumorilor recidivate la care nu se poate reinterveni 

chirurgical sau în cazul pacienților inoperabili din cauza comorbidităților.


Chimioterapia neoadjuvantă este recomandată pentru convertirea la rezecabilitate a 

tumorilor mari T4b. Regimurile preferate sunt FOLFOX sau CAPEOX. 


Chimioterapia adjuvantă se stabilește postoperator în funcție de stadiul bolii și co-

morbiditățile pacientului. Chimioterapicele folosite sunt flouropirimidine și săruri de pla-

tină ( Oxaliplatin).


Pentru cancerele de colon stadiul I nu se recomandă de rutină chimioterapie adjuvan-

tă, în acest caz rezecția chirurgicală în limite oncologice fiind considerată curativă. 




Pentru cancerul colorectal stadiul II nu există un consens în privința tratamentului 

adjuvant. Se consideră că beneficiază de chimioterapie pacienții cu cancer de colon stadiul 

II, cu tumori MSS și cu cel puțin un factor de risc pentru recidivă: 


• Tumori T4, în special acele tumori ce au produs obstrucție sau perforație 


• Tumori slab diferențiate ( nu este valabil și pentru tumorile MSI-H)


• Invazia limfovasculară sau perineurală


• Mai puțin de 12 ganglioni examinați [28]


În ceea ce privește regimul de chimioterapie, recomandarea este pentru folosirea 

flouropirimidinelor. Tratamentul pentru pacienții cu cancer de colon stadiul II, cu tumori 

MSI-H nu aduce beneficiu, dar nici nu impactează într-un mod negativ DFS și OS,  benefi-

ciul fiind evident la pacienții cu tumori MSS. [29]


Tratamentul cancerului de colon stadiul III este bazat pe combinația dintre flouropi-

rimidine și săruri de platină. Durata tratamentului este între 3 și 6 luni funcție de stadiul T 

al tumorii.    


Recomandările privind supravegherea pacientului cu cancer de colon au la bază ob-

servațiile conform cărora riscul de recidivă este maxim în primii 3 ani după tratament. Ast-

fel, metodele propuse pentru supravegherea pacienților sunt: examenul clinic, dozare  

markerul tumoral - CEA, colonoscopia și examinarea imagistică computer tomografică.


La pacientul cu boala metastatică, trebuie avute un vedere două situații:


1. boala metastatică ce poate fi rezecată per primam (rezecție R0) 


2. boala metastatică nerezecabilă pentru care se va iniția chimioterapie paliativă


Pentru pacienții cu boala metastatică, dar cu potențial de curabilitate, se recomandă 

evaluarea cazului în cadrul comisiei multidisciplinare și intervenția chirurgicală dacă se 

consideră că se poate realiza rezecție de tip R0. În acest scop, se recomandă inițierea 

chimioterapiei neoadjuvante pe bază de 5FU, irinotecan sau oxaliplatin la care se poate 

adăuga terapie biologică.  Metastazectomia hepatică trebuie făcută în cel mai scurt timp 

posibil din momentul inițierii tratamentului neoadjuvant. Tratamentul adjuvant nu aduce un 

beneficiu pe supraviețuire, ci doar pe intervalul liber de boală. [30]


În cazul în care metastazele hepatice nu pot fi rezecate, se pot încerca metode locale: 

radioterapie stereotactică ( SBRT), chemoembolizare arterială transhepatică (TACE), ra-



dioembolizare, ablație cu radiofrecvență sau cu microunde, crioablatie, injectare percu-

tanată de alcool sau electrocoagulare.


Boala metastatică nerezecabilă impune inițierea chimioterapiei cu regimurile cunos-

cute FOLFOX sau FOLFIRI la care se adaugă terapia biologică în funcție de prezența sau 

nu a mutațiilor genei RAS.


Imunoterapia a fost aprobată începând cu linia a doua de tratament, pentru pacienții 

cu cancer colorectal metastatic ce prezintă tumori instabile microsatelitar ( MSI-H) sau 

tumori cu deficiența genelor de reparare a ADN-lui ( dMMR). S- a dovedit că aceste tu-

mori au o încărcătură mutațională (TMB) importantă, ce determină formarea de neoanti-

gene, ducând la o imunogenicitate tumorală crescută. Aproximativ 5% dintre tumorile 

metastatice prezintă dMMR și sunt susceptibile pentru imunoterapie. [31]


Monitorizarea pacienților cu boală metastatică se face conform recomandărilor 

ghidurilor de specialitate și constă în examen clinic, evaluare imagistică computer tomo-

grafică și dozare markeri tumorali. 


Tratamentul chimioterapic este reputat a avea numeroase efecte adverse. Acestea 

sunt împărțite pe 5 grade conform CTCAE, gradul 5 fiind reprezentat de decesul pacientu-

lui din cauza reacției adverse. 


Scopul actualei lucrări de cercetare este evaluarea răspunsului la tratamentul cu fluo-

ropirimidine al pacienților diagnosticați cu cancer de colon stadiul II în funcție de statusul 

instabilității microsateliților ( tumori instabile microsatelitar - MSI-H sau tumori stabile 

microsatelitar - MSS). 


Studiul de față a avut următoarele obiective principale:


- stabilirea supraviețuirii fără semne de boală la 3 ani ( DFS = disease free survival)


- evaluarea supraviețuirii generale la 3 ani ( OS= overall survival)


Obiectivele secundare au fost: 


- evaluarea factorilor de prognostic nefavorabil pentru pacienții cu cancer de colon    

stadiul II TNM


- stabilirea rolului și importanței testării imunohistochimice pentru evaluarea  sta-

tusului instabilității microsateliților pentru tumorile de colon stadiul II și individualizarea 

tratamentului în vederea aplicării conceptului de medicină personalizată  




- evaluarea și compararea eficacității terapeutice în funcție de modificările genetice/

epigenetice


- evaluarea pacienților din punctul de vedere al indicatorilor de supraviețuire pentru 

evitarea tratamentului excesiv


Actuala lucrare de cercetare a fost realizată pe baza cazuisticii din Departamentul de 

Oncologie Medicală, Medicină Internă III și Chirurgie Generală din cadrul Spitalului Uni-

versitar de Urgență București. A fost proiectat un studiu prospectiv, intervențional, cu două 

brațe. În primul braț au fost incluși 74 de pacienți cu cancer  colorectal stadiul II TNM. În 

al doilea braț, s-a regăsit grupul de control format din 56 de pacienți cu cancer colorectal 

stadiul II TNM monitorizați anterior în cadrul Compartimentului de Oncologie. 


Studiul primit avizul Comisiei de Etică a Spitalului Universitar de Urgență București.       

Populația avută în vedere a fost reprezentată de pacienții diagnosticați cu cancer colon ce 

s-au prezentat în Departamentul de Oncologie Medicală a SUUB în intervalul 1 octombrie 

2014- 1 octombrie 2016. 


În vederea inițierii studiului, a fost elaborată o listă utilă pentru selecția pacienților, 

ce a inclus atât criteriile de includere ( vârsta peste 18 ani, diagnostic de adenocarcinom 

colon stadiul II ( conform TNM) operat, rezecție R0, analiza imunohistochimică, pacient 

cooperant, status de performanță bun ( ECOG 0-1)),  cât și cele de excludere ( status de 

performanță ECOG 3, alte neoplazii asociate, infecție HIV/SIDA sau hepatite acute/cron-

ice active, tuberculoză pulmonară activă, insuficiență cardiacă decompensată, infarct mio-

cardic sau AVC ischemic/hemoragic în ultimele 6 lună, pacienți cu polipoză adenomatoasă 

familială, reacție alergică la fluoropirimidine, deficit de enzimă DPD )


Au fost incluși pacienți cu status de performanță bun, scor ECOG 0- 1.


Rezecția R0 a fost definită conform recomandărilor American Joint Committee on 

Cancer din 1977 prin lipsa tumorii reziduale la analiza microscopică. În rezecția R0 sunt 

incluse marginile de rezecție și ganglionii limfatici aferenți. 


Conform clasificării TNM, stadiul II de cancer colorectal este caracterizat prin 

prezența formațiunii tumorale ce invadează peretele colonic, fără implicarea ganglionilor 

limfatici. Stadiul II este subîmpărțit în IIA ( T3N0), IIB ( T4aN0) și IIC ( T4bN0)




Invazia limfovasculară este definită ca prezența celulelor tumorale la nivelul spațiu-

lui endotelial - vase limfatice sau vase de sânge. Invazia perineurală se referă la prezența 

celulelor tumorale în spațiul din jurul fibrelor nervoase ce se găsesc în jurul tumorii.    


Pentru analiza imunohistochimică s-a  utilizat blocul de parafină rezultat în urma pre-

lucrării materialului tumoral excizat. Materialul tumoral a fost analizat pentru prezența sau 

absența proteinelor genelor de reparare ale ADN-ului.


După obținerea avizului Comisie de Etică, fiecare pacient care a întrunit criteriile de 

includere în studiu, a semnat în cunoștință de cauză consimțământul informat de partici-

pare la studiu, în două exemplare.


Datele au fost colectate în momentul prezentării pacientului în Departamentul de 

Oncologie Medicală, după intervenția chirurgicală și eliberarea rezultatului anatomopato-

logic și au fost ulterior introduse într-o bază de date necesară pentru analiza statistică.


Pacienții au inițiat tratamentului chimioterapic cu Capecitabină ( 5-FU sub formă de 

comprimate orale) sau 5-FU sub formă de perfuzie endovenoasă. 


Atât pacienții incluși în tratament cât și cei din grupul martor au fost urmăriți con-

form protocoalelor de monitorizare agreate de Societatea Europeana de Oncologie Medi-

cală.


Investigațiile de laborator au fost efectuate la inițierea tratamentului, dar și înainte de 

fiecare ciclu de tratament. După terminarea tratamentului chimioterapic, pacienții au fost 

chemați pentru vizitele de monitorizare conform graficului de vizite astfel: la 3 luni, la 6 

luni, la 12 luni, la 24 luni.


Pacienții au fost monitorizați pentru apariția recidivei atât locală cât și sistemică.


Pacienții au fost monitorizați pentru apariția efectelor adverse la chimioterapie atât 

pe perioada tratamentului, cât și după terminarea acestuia conform CTCAE ( Common 

Terminology Criteria for Adverse Events) ediția 2009. 


Datele culese de la pacienții incluși în studiu au fost introduse într- o bază de date, 

folosind programul Microsoft Office Excel. Pornind de la această bază de date, a fost rea-

lizată analiza statistică cu ajutorul softului STATA 13/MP (StataCorp LLC US). A fost 

folosit testul Chi pătrat pentru compararea mărimilor calitative. Pentru compararea mai 

multor grupe, a fost utilizată analiza ANOVA. Pragul semnificației statistice a fost p< 0.05.  

Datele de supraviețuire au fost reprezentate cu ajutorul curbei Kaplan-Meier.




Dintre cei 74 de pacienți înrolați în studiu, s-a evidențiat predominanța sexului mas-

culin astfel: 54.05% bărbați și 45.95 % femei. Un raport asemănător a fost înregistrat și în 

grupul de pacienți martor  - 55.36% bărbați versus 44.64% femei.


Legat de vârsta pacienților, cel mai tânăr pacient înrolat în studiu a avut 37 de ani, iar 

cel mai în vârstă 76 de ani, cu o medie a vârstei de 56.5 ani


În grupul pacienților chimiotratați, 11 pacienți au avut tumori MSI-H ( 14.86%), iar 

63  au avut tumori MSS ( 85.13%).  În grupul de control, dintre cei  56 de pacienți, 16% au 

fost diagnosticați cu tumori MSI-H și 83.93% cu tumori MSS.


Dintre cele 34 de cazuri de cancer de colon diagnosticate la femei, 7 cazuri au fost 

tumori MSI-H ( 20.58%), iar restul au fost tumori MSS - 27 de cazuri ( 79. 42%).  Dintre 

tumorile diagnosticate la bărbați, doar 10% ( 4 cazuri) au fost MSI-H, iar restul de 90% 

( 36 cazuri) au fost tumori MSS -  p fără semnificație statistică. ( p= 0.290)


În grupul martor, în rândul femeilor, s-au înregistrat 6 cazuri de tumori MSI-H și 19 

tumori MSS. În rândul bărbaților, s-au diagnosticat 3 tumori MSI-H și 28 de tumori MSS. 


În ceea ce privește localizarea tumorii, în grupul de studiu, 31 formațiuni tumorale 

( 41.89%) au fost la nivelul colonului drept și 43 ( 58.11%) la nivelul colonului stâng. 

Aceeași pondere s-a menținut și în grupul martor, unde au predominat tumorile de la 

nivelul colonului stâng - 57.14%, față de tumorile localizate la nivelul colonului drept - 

42.86%.


Dintre tumorile localizate la nivelul colonului drept, 8 pacienți au prezentat tumori 

MSI-H, iar 23 au prezentat tumori tip MSS. Este mai mare procentul de tumori MSI-H la 

nivelul colonului drept decât la nivelul colonului stâng ( 72.73% vs 27.27%). În același 

timp, este mai mare procentul tumorilor MSS la nivelul colonului stâng față de colonul 

drept ( 63.49% vs 36.51%), dar cu un p fără semnificație statistică ( p= 0.057)


Din punctul de vedere al stadializării tumorilor, în grupul de studiu au predominat 

pacienții cu tumori T4a ( 51.34%), urmați de pacienți cu tumori stadializate T3 ( 28.38%) 

și apoi tumori T4b ( 20.27%). Aproximativ aceeași pondere s-a înregistrat și în grupul de 

control, unde 50% dintre pacienți au fost diagnosticați cu tumori T4a, 28.57% cu tumori 

T3 și 21.43 % tumori T4b. În grupul martor, în rândul pacienților cu tumori MSI-H s-a în-

registrat  un număr egal de tumori local avansate ( T4a și T4b) și anume 44.44%. În grupul 



martor, cu tumori MSS, au predominat tumorile T4a ( 51.06%), apoi tumorile T3 

( 31.91%).


Pacienții cu status MSI-H au avut preponderent tumori avansate local - T4b 

( 54.55%) sau tumori T4a ( 27.27%). Au fost diagnosticate doar 18.18% tumori T3. În 

grupul pacienților cu tumori stabile microsatelitar, au predominat tumorile T4a (55.56%) și 

T3 ( 30.16%), mai puțin tumorile T4b ( 14.29%). Datele legate de corelația dintre stadiul 

tumorii si statusul stabilității microsatelitare au înregistrat un p semnificativ statistic ( p< 

0.05)


Dintre pacienții cu tumori MSI-H, 27.27% au fost diagnosticați cu adenocarcinom de 

tip mucinos, iar 72.73% dintre pacienții cu tumori MSI-H  au prezentat la analiza histopa-

tologică tumori de tip adenocarcinom convențional. Prin comparație, 6.35% dintre pa-

cienții cu tumori MSS au avut diagnosticul histopatologic de adenocarcinom mucinos, la 

aceștia predominând tumorile colonice de tip adenocarcinom conventional - 93.65%. Tipul 

histopatologic a fost corelat cu statusul microsateliților, corelația având semnificație statis-

tică ( p = 0.029).


În cazul pacienților cu tumori instabile microsatelitar, au predominat tumorile de tip 

G2 ( 54.55%) și G3 ( 36.35% ). Procentul tumorilor G1 a fost de doar 9.09%. 


Tumorile stabile microsatelitar au fost tumori bine sau moderat diferențiate, procen-

tul celor slab diferențiate fiind mai mic. Astfel, 69.84% au fost tumori de tip G2, iar 

15.87% au fost tumori de tip G1. Procentual, au fost înregistrate 14.29% tumori de tip G3. 

Datele înregistrate din punctul de vedere al grading-ului sunt fără semnificație statistică 

( p= 0.156).  


Dintre pacienții cu tumori instabile microsatelitar ce au primit tratament, 54.55% au 

avut sub 12 ganglioni excizați, iar 45.45% peste 12 ganglioni excizați/analizați. În grupul 

martor a predominat situația cu peste 12 ganglioni examinați ( la 63.49% dintre pacienți). 

Datele nu au avut semnificație statistică ( p= 0.606)


22.97 % dintre pacienții tratați cu fluoropirimidine au prezentat invazie limfovascu-

lară sau perineurală. Aproximativ același procent a fost înregistrat și la pacienții aflați în 

grupul martor ( 23.21%). Dintre pacienții cu tumori MSI-H tratați cu fluoropirimidine, 

36.36% au prezentat invazie limfovasculară. Aproximativ același procent a fost înregistrat 

și la pacienții cu tumori MSI-H din grupul martor ( 33.33%).




Dintre pacienții cu tumori stabile microsatelitar 20.63% au prezentat invazie limfo-

vasculară în rândul pacienților tratați cu 5FU și 21.28 % în rândul martorilor.


Legat de recidiva cancerului colorectal în grupul de studiu, 22 de pacienți ( 29.73%) 

au avut recidivă locoregională sau la distanță documentată în perioada de follow-up. Pro-

centul înregistrat în grupul martor a fost de 33.93%, fără p cu semnificație statistică. Din 

punctul de vedere al datelor de supraviețuire fără semne de boală, media în rândul pa-

cienților tratați a fost de 28.54 luni, iar în rândul martorilor, de 27.96 luni, cu un p fără 

semnificație statistică ( p= 0.7859) 


Pe parcursul perioadei de urmărire au decedat 21% dintre pacienții din grupul de pa-

cienți ce au primit tratament și 28.57% dintre pacienții din grupul martor. În privința 

supraviețuirii generale, curba Kaplan Meier arată un discret beneficiu de supraviețuire pen-

tru pacienții tratați cu fluoropirimidine față de pacienții din grupul martor, dar cu p fără 

semnificație statistică ( p= 0.43). Beneficiul pentru intervalul liber de boală pare a fi în 

favoarea pacienților tineri în primii doi ani de urmărire, ca apoi curba să se inverseze dis-

cret  în favoarea pacienților cu vârsta medie peste 62 de ani. 


În rândul pacienților de sex masculin, beneficiul de supraviețuire fără recidivă pare a 

fi pentru pacienții de sex masculin din grupul martor, dar fără a se înregistra un p semni-

ficativ statistic ( p= 0.1996). Prognosticul nefavorabil s-a înregistrat pentru pacientele din 

grupul martor, observându-se din analiza curbei Kaplan-Meier o recidivă rapidă, în primele 

10 luni de urmărire.


Rezultatul analizei a arătat ca au prognostic mai bun pacienții cu tumori localizate la 

nivelul colonului stâng, atât cei tratați cât și cei ce nu au primit chimioterapie adjuvantă. 

Dintre cei 31 de pacienți cu tumori localizate la nivelul colonului drept, 12 au prezentat 

boala progresivă ( 38.7 %), față de 10 pacienți cu adenocarcinom de colon stâng, la care a 

fost pusă în evidență recidiva bolii ( 23.25 %).


Din totalul pacienților incluși în studiu, 7 pacienți au fost diagnosticați cu adenocar-

cinom de tip mucinos ( 9.46%). Dintre aceștia, 3 pacienți au înregistrat boala progresivă. 

Rezultatul nu are semnificație statistică din cauza numărului mic de pacienți.


Dintre tumorile G3, 9 tumori au fost stabile microsatelitar, iar 4 au fost asociate cu 

instabilitatea microsateliților. Dintre tumorile slab diferențiate, la 5 pacienți s-a înregistrat 

progresie ( 38.46%).




Gradul de diferențiere tumorală se corelează semnificativ statistic atât cu supraviețui-

rea fără semne de boală, cât și cu supraviețuirea generală ( p <0.05). 


În studiul actual, au avut o evoluție bună pacienții cu tumori de tip G1 sau G2 care au 

primit chimioterapie. Gradul de diferențiere se corelează cu statusul instabilității mi-

crosateliților și supraviețuirea fără reluarea de evoluție a bolii. Astfel, dintre cele 13 tumori 

G3, nu s-a înregistrat nicio progresie la pacienții cu tumori MSI-H. Tumorile MSS G3 au 

cel mai mare risc de recidivă, lucru confirmat și de analiza datelor actuale.  


Dintre pacienții incluși în studiu care au evoluat spre boală metastatică, aceasta a fost 

evidențiată doar la 2 dintre cei 21 de pacienți cu tumori T3 ( 9.52%) și la 10 dintre cei cu 

tumori T4a ( 26.31%). Rata cea mai mare de progresie a bolii a fost înregistrată la pacienții 

cu tumori T4b - 66.6%. Pacienții cu tumori T3, atât cei tratați cu 5FU cât și cei care nu au 

primit tratament, au avut supraviețuirea cea mai bună. Rezultatele au avut semnificație sta-

tistică cu un p< 0.0001.       


În cadrul studiului, 22.97 % dintre pacienți au prezentat la analiza histopatologică a 

piesei de rezecție invazie limfovasculară sau perineurală (17 pacienti). Dintre aceștia, 9 

pacienți (52.94%) au evoluat spre boală metastatică. ( p semnificativ statistic p < 0.0001).


În studiul actual, numărul scăzut de ganglioni excizati ( mai puțin de 12 ganglioni) s- 

a corelat cu o rată de recidivă mai mare ( p semnificativ statistic p< 0.05).  Dintre cei 74 

de pacienți, 39.19% au avut evidențiat în raportul histopatologic mai puțin de 12 ganglioni 

analizați. Dintre aceștia, 15 pacienți au evoluat spre boală metastatică.


Dintre cei 22 de pacienți cu boală recidivată, 3 pacienți au avut tumori de tip MSI-H 

iar 19 tumori MSS. Mediana de supraviețuire fără recidiva bolii pentru pacienții tratați și 

diagnosticați cu tumori MSS a fost de 28.37 luni, iar pentru pacienții cu tumori MSI-H de 

29.55 luni. În grupul martor, mediana de PFS pentru pacienții cu tumori MSS a fost de 

27.13 luni, iar pentru pacienții cu tumori MSI-H de 32.33 luni.


Pacienții cu tumori MSI-H au înregistrat o supraviețuire generală minimă de 16 luni, 

iar cei cu tumori MSS de 10 luni. Datele au fost diferite în grupul martor unde OS a fost 

mai mare pentru pacienții cu tumori MSS față de cei cu tumori MSI-H ( 18 luni vs. 15 luni) 

dar fără un p semnificativ statistic ( p= 0.9194).


În cazul apariției metastazelor, supraviețuirea a fost mult redusă pentru pacienții cu 

încărcătură tumorală importantă, date cu semnificație statistică ( p < 0.0001).




În grupul pacienților cu tumori dMMR tratați cu 5FU, 72.73% nu au fost diagnosti-

cați cu reluare de evoluție, spre deosebire de grupul pacienților cu tumori pMMR, unde 

procentul a fost de 69.84%. Procentul cel mai mare de recidivă la distanță a fost înregistrat 

în grupul pacienților fără tratament cu fluoropirimidine  ( 26.98%), cu 8 procente mai mare 

decât în grupul pacienților cu tumori instabile microsatelitar tratați ( 18.18%)  


Discuțiile care se impun în urma analizelor statistice, la finalul acestui studiu sunt 

legate de implicațiilor administrării tratamentului adjuvant cu fluoropirimidine în funcție 

de statusul instabilității microsateliților,  raportate prin valorile intervalul liber de boală 

(DFS) și supraviețuirea generală (OS) la 3 ani, comparativ între grupul de pacienți tratați 

cu 5FU și grupul martor. De asemenea, s-a avut în vedere analizarea și validarea pentru 

cele două grupuri de pacienți a unor factori de prognostic evidențiați în literatură și studiile 

de specialitate.


Dintre cei 74 de pacienți incluși în studiu, 14.86% au avut tumori MSI-H ( 11 pa-

cienți ) iar 85.14%  (63 pacienți ) tumori MSS. În grupul martor, au fost 16 % tumori 

MSI-H ( 9 pacienți) și 83.93% tumori MSS ( 47 pacienți). Într-adevăr, în ceea ce privește 

cancerele de colon sporadice,  numeroasele date din literatură și studiile clinice arată că 

aproximativ 15% dintre tumori exprimă instabilitatea microsateliților, restul fiind tumori 

stabile microsatelitar .


Legat de sexul pacienților, în populația de studiu au predominat bărbații, fiind de 

1.17 ori mai mulți decât femei în grupul de studiu. În grupul martor a fost aproximativ ace-

lași raport ( de 1.24 ori mai mulți bărbați decât femei). În grupul de pacienți cu tumori 

MSI-H au fost de 1.75 ori mai multe femei decât bărbați, confirmându-se astfel datele care 

arată că tumorile de colon MSI-H sunt mai frecvente în rândul femeilor. [32] Aceeași situ-

ație s-a menținut și în grupul de control.


În ceea ce privește localizarea tumorilor colonice, au predominat tumorile local-

izate la nivelul colonului stâng ( 58.11% față de 41.89%). Tumorile dMMR sunt mai 

frecvente la nivelul colonului drept față de colonul stâng unde se evidențiază mai frecvent 

tumori MSS ( 72.72 % față de 27.27%).  Și în grupul de control s-a menținut același raport. 

Rata de recidivă a fost mai mare pentru tumorile cu localizare la nivelul colonului drept 

față de tumorile situate la nivelul colonului stâng.( 54.54% vs 45.45%), fiind raportat că 

tumorile distale, după unghiul Treitz, au o rată de recidivă mai mică și o supraviețuire mai 



bună față de tumorile localizate la nivelul colonului drept [33], situație ce se regăsește și în 

studiul nostru.


Stadiul T al tumorii este recunoscut ca fiind un factor de prognostic independent de 

statusul de instabilitate al microsateliților. Astfel, tumorile T3 au prognosticul cel mai bun, 

în timp ce tumorile de tip T4b au un prognostiv nefavorabil, în ciuda unei terapii corecte. 

În studiul actual au predominat tumorile de tip T4a ( 38%), urmate de tumorile T3 ( 21%) 

și tumori T4b ( 15%). În grupul pacienților cu tumori instabile microsatelitar, au fost mai 

frecvente tumorile T4 ( fie T4a, fie T4b) și doar două cazuri de tumori T3, date cu semnifi-

cație statistică. ( p< 0.0001)


În privința progresiei bolii și stadiului tumorii T, au progresat 9.52% dintre pa-

cienții cu tumori T3, 26.31% dintre pacienții cu tumori T4a și 66.6% dintre pacienții cu 

tumori T4b. Dintre pacienții cu tumori MSI-H au progresat doar 3 pacienți, doi pacienți cu 

tumori T4b și un pacient cu tumoră T4a. De menționat că aceștia au avut și alți factori de 

prognostic nefavorabil, cum ar fi invazia limfovasculară/ perineurală sau mai puțin de 12 

ganglioni limfatici excizați. Analiza statistică a arătat că aceste date au semnificație statis-

tică cu p< 0.05.


În ceea ce privește gradul de diferențiere al tumorii, în lotul de pacienți au pre-

dominat tumorile moderat diferențiate, în proporție de 67.57%, urmate ca frecvență de tu-

morile G3 ( 17.57%) și apoi tumorile G1 ( 14.86%). În grupul de pacienți martor, au fost 

frecvente tumorile G2 ( 64.29%) urmate ca frecvență de tumori G1 ( 23.21%)  și apoi tu-

mori G3 ( 12.5%). 


Tumorile bine diferențiate au fost rar diagnosticate în grupul de pacienți cu tumori 

instabile microsatelitar ( 9%). În grupul de pacienți cu tumori stabile microsatelitar, pro-

centul a fost mai mare in favoarea grupul cu tumori bine diferențiate ( 15.87% pacienți cu 

tumori G1 și 14.29% pacienți cu tumori G3).  Același raport procentual a fost și în grupul 

martor. 


Gradul de diferențiere tumorală reprezintă un factor de prognostic în 

supraviețuirea fără semne de boală, lucru confirmat de analiza statistică, cu un p= 0.0353. 

Astfel,  OS a fost mai bun pentru pacienții cu tumori G1 sau G2 și nefavorabil pentru pa-

cienții cu tumori G3. În același timp, gradul de diferențiere G este corelat cu statusul 

MSI, nefiind un factor independent cum este stadiul tumorii. În grupul de pacienți tratați 



niciun pacient cu tumora MSI-H și tumoră G3 nu a progresat. Nu se cunoaște exact de ce 

se întamplă acest lucru. Supoziția este că în cazul acestor tumori, sunt sintetizate proteine 

modificate ce sunt recunoscute de organism și duc la declanșarea unei importante reacții 

imunologice din partea organismului, ceea ce ar explica și apariția infiltratului inflamator. 

[34]


Din punctul de vedere al analizei histopatologice a specimenelor tumorale rezecate,  

90.54% dintre tumori au fost de tip adenocarcinom de tip convențional, iar 9.46% ( 7 tu-

mori) au fost de tip adenocarcinom mucinos, corelat de altfel cu gradul de diferențiere G3  

( la 5 din cele 7 tumori mucinoase).   


Când adenocarcinomul de tip mucinos se corelează cu tumorile de tip MSI-H ( în 

studiul de față 27.7% dintre pacienții cu tumori MSI-H au prezentat adenocarcinom de tip 

mucinos), prognosticul a fost favorabil, fără progresie locală sau la distanță, cu semnifi-

cație statistică ( p= 0.029). Dintre pacienții cu tumori pMMR, 6.35% au prezentat adeno-

carcinom mucinos, 50 % dintre aceștia înregistrând apoi progresie la distanță.


Un factor predictiv pentru supraviețuirea pacienților este invazia limfovasculară și/

sau perineurală, demonstrată ca fiind factor predictiv independent de statusul instabilității 

microsateliților. În studiu, 17 pacienți din grupul de pacienți tratați ( 22.97%) și 13 pacienți 

din grupul martor ( 23.31%) au prezentat invazie limfovasculară sau perineurală. Procentul 

invaziei a fost mai mare în rândul pacienților cu tumori MSI-H, dar fără semnificație statis-

tică. În ceea ce privește progresia bolii, acestea au fost în favoarea pacienților fără invazie 

limfovasculară sau perineurală decelabile, cu un p semnificativ statistic p< 0.0001. Datele 

de supraviețuire au fost nefavorabile pentru pacienții din grupul martor


În ceea ce privește numărul de ganglioni excizați, 60.81 % dintre pacienții ce au 

primit tratament au avut peste 12 limfoganglioni excizați, procent în concordanță cu datele 

din alte studii clinice [35]. Procentul în grupul martor a fost de 57.81%. Dintre cei 22 de 

pacienți care au înregistrat recidiva bolii, 15 dintre aceștia prezentau un număr redus de 

ganglioni excizați ( < 12 ganglioni) ( 68% dintre cazuri). 


Astfel, atât intervalul liber de boală, cât și supraviețuirea generală au fost reduse pen-

tru pacienții cu număr mic de ganglioni excizați, cu sau fără tratament adjuvant, date sem-

nificative statistic ( p< 0.05) 




Se ridică aici două probleme importante: experiența medicului chirurg, esențială în 

efectuarea unei intervenții chirurgicale cât mai atente și în conformitate cu recomandările 

ghidurilor de specialitate cât și problema substadializării acestor pacienți, care în aceste 

condiții nu primesc tratamentul adecvat, având astfel un risc crescut de recidivă locală sau 

la distanță.  


Recidiva bolii a apărut la 29.73% dintre pacienți.  Apariția recidivei a fost corelată 

cu factorii de risc menționați și validați anterior: invazia limfovasculară și perineurală, 

numărul de ganglioni excizați, tipul histopatologic al tumorii, gradul de diferențiere tu-

morală, stadiul T al tumorii. Dintre cei 22 de pacienți care au progresat, doar 3 au fost pa-

cienți cu tumori MSI-H, iar 19 cu tumori MSS. Supraviețuirea minimă pentru pacienții cu 

tumori MSI-H a fost de 16 luni, iar pentru pacienții cu tumori MSS, de 10 luni. 


Legat de datele de supraviețuire, este de menționat că 72.7 % dintre pacienții de 

studiu, tratați cu fluoropirimidine, având tumori MSI-H au supraviețuit la 3 ani fără semne 

de boală. 90.9% dintre pacienții cu tumori MSI-H trăiau la încheierea perioadei de ur-

mărire.În grupul de control, 88.8% dintre pacienții cu tumori MSI-H nu aveau semne de 

recidivă la 3 ani, iar 100% dintre aceștia erau în viață.


Dintre pacienții cu tumori MSS, 70% dintre pacienți au supraviețuit fără semne de 

recidivă la 3 ani, iar 74.6% erau în viață la 3 ani. În grupul de control, 60.71% dintre pa-

cienții cu tumori MSS au supraviețuit la 3 ani fără semne de boală, iar în viață erau 68%. 


Limitările acestui studiu provin în primul rând din faptul că acest studiu s-a desfășu-

rat pe o perioadă scurtă de timp din punctul de vedere al datelor de supraviețuire generală 

și anume 3 ani. Informațiile obținute nu pot fi generalizate având în vedere că toți pacienții 

incluși în studiu provin într-un singur centru- Spitalul Universitar de Urgență București. 


Având în vedere că studiul s-a desfășurat într-un spital de urgență, este posibil ca 

aceasta să limiteze numărul pacienților cu cancer de colon incipient ( stadiul II), să pre-

domine tumorile local avansate sau să predomine pacienții cu cancer de colon stadiile III 

sau IV. O altă limitare a studiului vine din numărul relativ mic de pacienți cu cancer de 

colon stadiul II MSI-H  ( 11 pacienți vs 63 pacienți cu cancer de colon stadiul II MSS) în-

rolați în acest studiu. Evident, diferențele numerice provin din procentul redus de cazuri de 

tumori MSI-H raportate în literatură, dar și diagnosticate în acest studiu - aproximativ 

15%. 




Dezideratul este de aprofundare a acestor date prin continuarea studiilor clinice cu 

această temă, crescând numărului de pacienți cu cancer de colon stadiul II înrolarat în 

studii și includerea mai multor clinici de chirurgie, din mai multe spital, pe o perioadă mai 

lungă de timp și cu o urmărire mai îndelungată, ceea ce ar permite generalizarea și ra-

portarea datelor.                                      


Concluziile studiului rezultă din analiza statistică a datelor lotului de pacienți. 


Unele rezultate obținute au avut valoare statistică, ce a validat importanța datelor 

obținute.


•  În lotul de studiu a fost inclus un număr de 74 de pacienți cu cancer de colon stadiul II, 

dintre care 14.86% au avut tumori dMMR, acest procent fiind în concordanță cu ra-

portările din alte studii clinice și literatura de specialitate.


• Numărul cazurilor de cancer de colon MSI-H este mai mare la femei decât la bărbați, dar 

cu p fără semnificație statistică în studiul de față. ( p= 0.290)


• În studiul de față, la nivelul colonului drept au predominat tumorile MSI-H ( 72.73%), 

față de tumorile MSS ( 27.27%). De asemenea, la nivelul colonului stang au predominat 

tumorile MSS ( 63.49%) față de tumorile MSI-H ( 36.51%).


• În cazul pacienților cu tumori MSI-H predomină tumorile local avansate ( T4a și T4b), 

iar în grupul pacienților cu tumori MSS, predomină tumorile T4a și T3. Datele au fost 

validate prin raportarea unui p semnificativ statistic ( p< 0.05). 


• Pacienții cu tumori T3 au avut supraviețuirea cea mai bună. Rezultatele au avut semnifi-

cație statistică cu un p< 0.0001. Pacienții cu tumori avansate locoregional ( T4b) cu sau 

fără tratament, au avut rata de recidiva cea mai mare, cu specificația că pacienții cu tu-

mori T4b fără tratament au prognosticul cel mai nefavorabil. 


• Pacienții cu tumori T4a sau T4b, dar cu instabilitate microsatelitară au prognostic mai 

bun și o rată de recidivă scazută în comparație cu pacienții cu tumori MSS T4a sau T4b


• În lotul de studiu a fost stabilită corelația între statusul microsateliților și tipul histopato-

logic al tumorilor, datele obținute fiind cu semnificație statistică ( p= 0.029). Astfel, tu-

morile MSI-H se asociază cu prezența adenocarcinomului mucinos, în timp ce tumorile 

MSS se asociază cu tumorile de tip adenocarcinom convențional.


• Din analiza histopatologică a tumorilor colonice și a grading-ul tumorii, se con-

cluzionează că pacienților cu tumori dMMR, prezentă mai frecvent tumori de tip G2 și 



G3. Tumorile pMMR au fost tumori bine sau moderat diferențiate, procentul celor slab 

diferențiate fiind mai mic, dar fără semnificație statistică ( p= 0.156).   


• Gradul de diferențiere tumorală se corelează semnificativ statistic atât cu supraviețuirea 

fără semne de boală, cât și cu supraviețuirea generală ( p <0.05). 


• Numărul de ganglioni limfatici excizați se corelează semnificativ statistic cu datele de 

supraviețuire  ( p = 0.0292) 


• Prezența invaziei limfovasculare și perineurale se corelează semnificativ statistic cu 

apariția recidivei, cu un p semnificativ statistic ( p< 0.0001) Datele de supraviețuire au 

demonstrat beneficiul tratamentului cu fluoropirimidine la pacienții cu invazie limfovas-

culară și perineurală


• Analizând datele de DFS și de OS cele două grupuri de pacienți în funcție de sexul pa-

cienților, s-a observat că a existat un beneficiu pentru populația de sex feminin ce a pri-

mit tratament cu fluoropirimidine. În rândul pacienților de sex masculin, beneficiul de 

supraviețuire  a fost înregistrat pentru pacienții de sex masculin din grupul martor


• Datele de supraviețuire fără apariția recidivei demonstrează un beneficiu de supraviețuire 

fără recidivă pentru pacienții tratați cu 5FU cu tumori stabile microsatelitar față de pa-

cienții tratați cu 5FU, dar cu tumori instabile microsatelitar ( date fără semnificație statis-

tică) 


• Rezultatul analizei a arătat ca au prognostic mai bun pacienții cu tumori localizate la 

nivelul colonului stâng, indiferent de prezența sau nu a tratamentului


• Prognosticul din punctul de vedere al OS și DFS este favorabil pentru pacienții cu cancer 

de colon drept care au primit tratament cu fluoropirimidine


• În grupul martor, s-a înregistrat un beneficiu de supraviețuire pentru pacienții cu tumori 

instabile microsatelitar, fată de pacienții cu tumori stabile microsatelitar


• În absența tratamentului cu 5FU, datele de DFS sunt favorabile pacienților cu instabili-

tatea microsateliților ( tumori dMMR)


• În prezența tratamentului cu 5FU, datele de supraviețuire sunt favorabile pacienților cu 

tumori stabile microsatelitar ( pMMR), fără a aduce un beneficiu pacienților cu instabili-

tate microsatelitară.


• Analizând datele din punctul de vedere al statusului microsatelitar, indiferent de prezența 

sau nu a tratamentului cu fluoropirimidine, concluzia este că instabilitatea microsatelitară 



oferă un mic benefiu de supraviețuire chiar dacă nu a fost raportat un p cu semnificație 

statistică ( p=0.1308)
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