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INTRODUCCION. 

La Poliposis Múltiple Familiar es el ejemplo clásico 

de una enfermedad premaligna hereditaria de transmisi6n -

autos6mica dominante, caracterizada por la presencia de -

numerosos pólipos neoplásicos en colon y recto, que de no 

ser tratada se desarrollará cáncer colorectal. 

Esta enfermedad representa una invaluable oportuni -

dad para investigar la etiología de otras formas más COllJY 

nea de neoplasias, particularmente la relación entre pólj, 

pos colorectales aislados y cáncer. 

Existe una gama completa· de afecciones y expresiones 

secundarias al mismo defecto genético: las que van desde 

el paciente con adenomatosis colónica'únicamente hasta P.!! 

cientes con adenomatosis en todo el tracto gastrointesti­

nal y manifestaciones extraintestinales. 

El único mecanismo para obtener la enseftanza y el a­

decuado control de estos grupos de pacientes con Polipo -

sis Múltiple Familiar, es el estudio sistemático, ordena­

ordenado y expuesto a la más rigurosa crítica. El objeti­

central del presente estudio es precisar la frecuencia de 
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p6lipos gastroduodenales asi como sus posibles implicacio­

nes. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS, 

La Poliposis Múltiple Familiar fué reconocida por Me! 

zel en 1721 (1). Cripps en 1882, describe la enfermedad -

por primera vez, su presentación familiar y la tran•forma­

ción maligna de los pólipos en el colon (1,2). Handfor y 

Smith en 1890, observan cambios malignos tempranos en los 

pólipos del colon (2). Hauser en 1895, describe en un caso 

de autopsia, la presencia de los pólipos en el estómago (-

3, 4). 

" En 1904, Funkestein describe por primera vez pólipos 

en el duodeno. Lockhard y Mummery en 1925, establecen con 

claridad el concepto genético de la poliposis adenomatosa 

en el colon, enfatizando su transmisión autosómica domina.!) 

te y puntualizando su potencial maligno (5). En 1927, Sa -

int concluye que los adenomas colorectales son lesiones 

premalignas (1). Miller y Swest en 1937, describen por prJ, 

mera vez manifestaciones extracolónicas en la Polipo•is 

Multiple Familiar (2). Cabot, dos anos antes habia puhlicj! 

do en un caso de autopsia , múltiples pólipos en duodeno, 

intebtino delgado y colon además, de un carcinoma en en ~ 

pula de Vater (4,6). 
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Pugh y Nesselrod en 1945, establecen que todos ios c2 

sos de poliposis podrían con el tiempo transformarse en 

cáncer (1)1 confirmando con esto las observaciones de -~ 

Saint. En 1951,_ Gardner describe la tríada cónocida corno 

el Síndrome que lleva su nombre y que está formado por: PÉ 

lipos intestinales, tumores subcutáneos y osteomas (7): en 

1953, publica la asociación del Síndrome con otros tumores 

mesodérmicos y ectodérmicos y una forma mas completa de -

las manifestaciones extraintestinales de la Poliposis Múl­

tiple Familiar (3,4,B). Los Japoneses fuerdn los primeros 

en detectar pólipos gástricos en la Poliposis Múltiple Fa-

miliar (9). McKusic en 1962, observa que los pólipos pue -

den ocurrir en todo el tubo digestivo (4). 

Duncan, Dohner y Priest (10), observan en 1968 que en 

el duodeno puden presentarse los pólipos. Hoffrnan, Goliher 

(B)dernuestran en 1971 que los pólipos en el tracto gastro-

intestinal son una evidencia del espectro de la Poliposis 

Múltiple Familiar. 

A la fecha no existe información detallada respecto a 

la incidencia y variantes histologicas, así corno los patr9 

nea de comportamiento y seguimiento de los pacientes con -
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Poliposis Gastroduodenal, particularmente en el medio mexj, 

cano. 
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GENERALIDADES, 

La Poliposis Multiple Familiar es un desord~n heredit~ 

ria, autosomico-dominante (5,11,12), con variabilidad en su 

penetración, la que se estima en un 80 a 90 por ciento, Los 

pólipos presentan distribución difusa y tendencia a la ma -

lignización. También se han descritó' casos aislados y de -

nueva aparición o en " Generaciones Saltadas "; esto puede 

explicarse en base a tres factores: 1- historia familiar in 

completa o no disponible¡ 2- a penetración incompleta del -

gen y 3- a la posibilidad de mutación expontánea (13,14) • 

Aunque la incidencia real de la Poliposis Múltiple Fa­

miliar no ha podido ser precisada, se estima que se presen­

ta en 1 caso por cada 8.300 a 29.000 nacidos vivos, estima­

ción no precisa ya que esta condición no e~· obvia al nací -

miento y de hecho puede manifestarse hasta la cuarta o quin 

ta década de la vidai afecta por igual a hombres y mujeres 

sin diferencias raciales y se manifiesta principalmente de~ 

pués de los 10 afias de edad (7,15,16). 

No se ha podido precisar la frecuencia de la poliposis 

extracolónica que acompaHa a la Poliposis Múltiple Familiar; 

algunos autores describen la presencia de los pó.lipos en el 
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estómago desde un 66,7 a un 90 por ciento (l7,l8,l9)i en el 

duodeno se reporta en un 90 por ciento y en el área de la -

papila de Vater en un 50 por ciento (4,17,20). 

Bussey (citado por Erbe -13-), caracteriza la historia 

natural de la enfermedad de la siguiente manera: aparece 

entre los 24 a 29 anos de edad1 produce spintomas a los 33 

anos y los pacientes no tratados fallecen entre los 40 y 41 

anos de edad de cáncer colorectal (21), 

En el estómago y en el duodeno los pólipos ocurren en 

edades diversa (3) y presentan tendencia a la multiplicidad 

en la mitad de los casos (4,17,20). 

No se ha podido establecer con claridad la génesis de 

los pólipos o el fenómeno que inicie el desarrollo de éstos 

en la Poliposis Múltiple Familiar. Se han propuesto varias 

teorias con el fin de tratar de explicar la presencia de 

los pólipos : sustancias esteroideas, cambios metaplásico -

en las mucosas, carcinogenos inusuales y otras. Sachatello 

(22), cree que la formación de los pólipos en el colon y en 

el recto, se debe a un error en el metabolismo de los este-

roides, resultando una sustancia esteroidea anorrnal que es 
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excretada por el hígado en la bilis hacia el duodeno y res­

to del instestino; dicha sustancia llegaría al estómago por 

ref·lujo duodenogástrico produciendo cambios en la mucosa i.!) 

testinal y la formación de pólipos. Esta hipótesis está ap.Q 

yada por cambios observados en los esteroides fecales y áci 

dos biliares en familias con Poliposis Múltiple Familiar (-

4,22). Se ha sugerido que la flora fecal puede ser anormal 

en pacientes con Poliposis Múltiple Familiar, resultando la 

producción de compuestos carcinogénicos; las heces de estos 

pacientes contienen anaerobios que son incapaces de degra -

dar el colesterol (23), de la misma manera los perfiles es­

teroideos son anormales y las heces parecen contener carci­

nógenos inusuales (24). 

Los pólipos gástricos presentan cambios metaplásicos -

lo que sugiere algún efecto del contenido gástrico en la 

formación de estos pólipos en una mucosa con los cambios de 

metaplasia;esta se ha encontrado en el 50- por ciento de 

pacientes japoneses con Poliposis Múltiple Familiar. (3). 

En la Poliposis Múltiple Familiar se producen lesiones 

neoplásicas características en un número extraordinario· y 

en pacientes jovenes. Como tal esto es un modelo exagerado 
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de cáncer colónico y 'ha sido sujeto a múltiples inveatiga­

ciones. Varias anormalidades han sido encontradas en teji­

dos aparentemente normales en pacientes con Poliposis Múl­

tiple Familiar, así corno en la mitad de su proqerie asint.Q 

mática. Esto indica que tejidos aparentemente normales de 

individuos portadores de carga genética de Poliposis Múltj 

ple Familiar muestran una evidencia de trastornos de crecj 

mientes previos al desarrollo de las neoplásias gastroin -

testinales, lo cual promete proporcionar un área de inves­

tigación y una herramienta diagnóstica en el futuro. 

En el colon normal, el comportamiento de prolifera -

ción celular está limitado a la mitad de las criptas de 

Lieberkuni las células nuevas migran hacia la mitad supe -

rior de las criptas donde sufren diferenciación y la .s1ntJI. 

sis de ADN es reprimida, ~n los pólipos adenomatosos ais­

lados, el aumento de la síntesis de ADN es evidente a to-. 

dos los niveles de la criptá glandular, indicando una fa~ 

lla en la represión de la síntesis de ADN y demostrando la 

naturaleza neoplásica de la lesión. De la misma fqrma en -

la mucosa colónica aparentemente normal de pacientes con -

Poliposis Múltiple Familiar, tanto la s1nteais de ADN como 
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la proliferación celular continuan en la porción superior -

de la cripta, indicando que este epitelio se comporta como 

tejido neoplásico (25), Así mismo, en estos pacientes con -

Poliposis Múltiple Familiar se han cultivados los fibrobla~ 

tos tomados de biópsias cutáneas de piel aparentemente no~ 

mal¡ los cultivos han sido en capa única por períodos inde­

finidos de tiempo, habiéndose estudiado sus patrones de cr~ 

cimiento y sus características bioquímicas. Se ha demostra-' 

do que las células han perdido la capacidad de inhibición -

por contacto y crecen en múltiples capas y en forma interdj, 

gitadas. Estas células tienen requerimeintos menores de su~ 

ro (nutriente)· para alcanzar su máximo crecimiento, de la -

misma manera producen cantidades crecientes de activador de 

plasminógeno lo cual es típico de muchas líneas de creci 

miento de células tumorales¡ la actina intracelular ,está c'!.9 

sorganizada. Otro aspecto importante es que estas eélulas 

son de 100 a 1000 veces más suceptibles a la transformación 

viral que los fihroblastos de sujetos controles y pueden 

ser transformadas por exposición a un promotor tumoral que 

es per ee no carcinogé~ico (26,27). 

A nivel del colon y recto los pólipos adenomatosos prfL 
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sentan para el cirujano y el clínico mayor importancia da­

do su potencial maligno. Histológicilllllente, lo• pólipo1 a~ 

nomatosos se dividen en : l. tubulares; 2. tubulovello10• 

(mixtos o intermedios); 3. vellosos (28). Pueden ser 1é1i­

les o pediculados (15). La apariencia macroscópica de es -

tos pólipos es granular y pueden presentar área1 de •angr~ 

do fácil que podrían corresponder a ulceración por carcin9 

rna incipiente; la distrihuci6n de los pólipos adenomatoeo• 

en el colon en' orden decreciente ea en el sigmoidea -recto, 

colon ascendente y transverso, varian en número y tamano y 

aumentan conforme el paciente avanza en edad (5,13,15). 

A nivel gastrointestinal se han encontrado en pácien­

tes con Poliposis Múltiple Familiar hasta en un 85 por 

ciento (8), principalmente en el estómago y en el duodeno 

aunque la frecuencia en estos no se ha determinado. El ti­

po histológico más frecuente de los pólipos en el estómago 

es el hiperplásico (3); pueden encontarse distribuidos en 

todo el estómago, sin embargo su localizaci6n habitual e• 

en el fondo y en el cuerpo (3,19,29,30,31). Estos pólipos 

representan el 70 por ciento ds todos los pólipos a nivel 

gastroduodenal (4,18,28,32), y se desarrollan más tempran~ 
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rnenete que los pólipos adenomatosos, Watanabe describe a 

estos pólipos como característicos en la Poliposis Múltiple 

Familiar (3,33), Los pólipos adenomatosos se han encontrado 

con menor frecuencia que los hiperplásicos, no difieren de 

los adenomas encontrados en pacientes sin Poliposis Múlti -

ple Familiarr se localizan a nivel del antro o en el píloro 

en el 44 por cientor en el cuerpo en el 33 por ciento y en 

la unión gastroesofágica en el 15 por ciento (30,32). Va 

rían en número desde 50 a 500 en algunos casos, 

En el duodeno predominan los pólipos adenomatosos que 
• 

pueden ser únicos o múltiple; los hiperplásicos se presen -

tan en menor frecuencia. Estos pólipos adenomatosos son me-

nos frecuentes en la primera porción duodenal y por lo gen_g 

ral aparecen en la segunda porción cerca de la papila de V-ª 

ter hasta en el 85,7 por ciento de los pacientes, para ir -

disminuyendo en frecuencia distalmente (4,9). Estos pólipos 

tienden a aumentar en número y tamaftor pueden presentar á-

reas de displasia o mostrar cambios de carcinoma invasor 

semejante a los microcarcinomas del colon descritos por Bu-

ssey (4,18). 
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La transformación maligna de los pólipos extracolónicos no 

ha sido detrminada, Los pólipos gástricos adenomatosos pue­

den malignizarse hasta en el 10 por ciento (34). Es colún -

encontrar cáncer de estómago en pacientes que presentan pó­

lipos gástricos con un patrón histológico de hiperplasia y 

adenomatosis (3 ,B,32), En pacientes japoneses con Poliposis 

Múltiple Familiar es el duodeno el sitio más frecuente de -

cáncer, particularmente a nivel de la papila de Vater (17,-

35)' 

Con respecto a la sintomatologia de la Poliposis Múltj 

ple Familiar, esta puede cursar asintomática, o el paciente 

puede presentar dolor abdominal leve a moderado en un 40 

por ciento• (13) J sensación de quemadura epigástrica, vómito 

y pérdida de peso (15); hematemesis y melena en un 10 por 

ciento .(9); anemia perniciosa y aclorhidria en el 26 por 

ciento (J2);diarrea de varios anos de duración en las dos -

terceras partes de los pacientes (13)¡ ocacionalmente se 

puede presentar prolapso de un pólipo através del ano, manj 

festaciones de obstrucción intestinal originada por intosu­

cepción (15) y sangrado rectal masivo (36), La Poliposis 

Múltiple Familiar también puede manifestarse como ictericia 
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obstructiva al ocluirse el ámpula de Vater por un pólipo (4, 

17). En ocaciones los primeros síntomas de la Poliposis Múl­

tiple Familiar son los de un carcinoma colorectal (36). (ver 

cuadro 1). 

El diagnóstico de un paciente con Poliposis Múltiple Fs 

miliar, obliga al estudio del resto de sua familiares. Las -

fuentes de pacientes que ingresan al protocolo de estudio de 

Poliposis Múltiple Familiar son: 1- pacientes sintomáticos -

que se les diagnostica Poliposis Múltiple Familiar; 2- trai­

dos por historia clínica familiar y 3- pacientes con carcin.Q 

nQlllll colorectal, 

Los estudios empleados para corroborar el diagnóstico 

son los de observación endoscópica y el histopatológico (21, 

37), Los estudios endoscópicos tienen ventajas sabre los ra­

diológicos ya que la observación de los hallazgos es directa 

permitiendo valorar el tamano, número de pólipos, coloración 

de los mismos y de la mucosa vecina, tipos de cambioe en el 

desarrollo de los pólipos y al mismo tiempo toma de biópsias 

Este medio precisa el diagnóstico en el 100 por ciento de 

los caspa- ( 34'). A la endoscopia los pólipos se observan con 

superficie mucosa semejante a la normal o blanquecina-amari-
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llenta con un uim>ilicamiento en su superficie (4,21,30), 

Es indispensi!ble la corrci>oración histológica de los p.Q 

lipos adenomatosos para emprender el tratamiento, Para el 

tratamiento quirúrgico de los pacientes con Poliposis Múlti­

ple Familiar, se han propuesto varias técnicas que van desde 

la proctocolectomía hasta técnicas quirúrgicas más complejas 

con controles posteriores de los pacientes para toda la vida 

(7,20,30). 

El curso natural de las lesiones en estómago y duodeno 

es impo+tante, para definir el tratmiento a seguir, Los póll 

pos hiperplásicos no requieren tratamiento ya que involucio­

nan con el tiempo (4)J los pólipos adenomatosos pediculados 

mayores del cm deben resecarse endoscópicamente (32), los -

pólipos sésiles no requieren tratamiento quirúrgico rápido -

prefiriendose la observación en cada caso (8), La cirugía rA 

dical del estómago podría realizarse para erradicar completA 

mente el riesgo de cáncer gástrico cuando los pólipos sean -

múltiples, El sangrado, dolor abdominal alto y hallazgos de 

carcinoma en las biópsias, imponen el tratamiento quirúrgico 

que podría ir desde la gastrostomía con extirpación del tu -

mor hasta las resecciones gástricas (32), 

la 



Los pacientes que presentan pólipos adenomatosos gástrj 

coa y duodenales,. deben seguirse mediante endoscopia para d,!! 

tectar cambios tempranos o transformaciones que sugieran la 

presencia de cáncer y emprender el tratamiento adecuado (3). 

La frecuencia de estas endoscopias no ha sido precisada, pe­

ro se ha sujerido por varios autores, cada dos al'los como mÍ·· 

nimo (12). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA, 

Evidencias clínicas han demostr.§ 

do que los pacientes con Polipo­

sis Múltiple Familiar presentan 

pólipos en otras partes del tubo 

digestivo. Es necesario determi­

nar la frecuencia, tipo histolé>­

gico, patrones de comportamiento 

y transformación maligna de los 

pólipos a nivel gastroduodenal -

en la Poliposis Múltiple Familiar, 
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OBJETIVOS 

Determinar la frectencia con que se presentan los 

pólipos gastroduodenales en la Poliposis Múltiple 

Familiar, así corno sus aspectos histopatológicos 

en una familia con esta enf errnedad. 
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MATERIAL Y METODO. 

Se trata de un e•tudio pro•pe•tivo reali•ado en el se.r 

vicio de Cirug!a General del Ho•pital de Eepec:ialidadea del 

Centro Médico Nacional del ln•tituto Mexicano del Seguro S.Q 

cial ( D4SS ) , en el qua se incluyen 12 pacientes con Poli­

pos is Múltiple Familiar pertenecientes a una miama familia 

canpuesta por 58 miembroa. 

El protocolo de estudio de pacientes con Polipoais MiíJ, 

tiple Familiar del Centro Médico Nacional (ver figura N.l), 

incluyen un árbol geneal6gico (ver figuras N, 2 y N, 3),hi.!l 

toria clínica con exploraci6n f!sica orientada, colonosco -

pia más bi6psia en caso de existir pólipos, enema baritado • · 

de doble contraste y estudios radiol6gico de cráneo y manclj, 

bulas, Se disHnguieron dos grupos de pacientes: afectados 

y no afectados, Al paciente no afectado se le ofrece segui­

miento con colonoscopia anual por lo menos hasta los 45 

anos de edad; en caeo que el paciente de•arrolle Poliposis 

Múltiple Familiar, deberá •eguir los estudios de lo• pacie.n 

tes afectados: urograf ia excretora, esofagogaetroduodenoac,g 

pia y posteriormente someterse a la cirugía correspondiente. 

La ·opci6n quirúrgica inicial ee la colectomia aubtotal con 
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ileorectoanastomosis excepto en pacientes con cáncer rectal 

demostrado y en los que presentan mucosa .rectal tapizada de 

p6lipos, que haría difícil su control postoperatorio. En el 

primer caso una proctocolectomía es indicada agregando el 

manejo pertinente para cáncer rectal más ileoano anastomo -

sis con reservorio ileal. Si se practica una colectomía su!! 

total con anastomosis ileorectal, no se intenta la cauteri­

zación o extirpación de los pólipos en el pre o transopera­

torio y se programa el seguimiento con rectoscopia a partir 

del tercer mes de postoperatorio¡ la frecuencia del procedi 

miento dependerá de la calidad y característica de los póli 

pos pero cuando menos deberá realizarse una vez al afto para 

toda la vida. En caso de encontrarse pólipos gastroduodena­

les, deberá tomarse múltiples bi6psias por lo menos a tres 

niveles: fondo, cuerpo y antro y duodeno¡ en caso de ser 

adenomamtosos. se- cebe programar para el tratamiento perti··· 

nente con seguimeinto endoscópico mínimo una vez al afto ( -

38,39). 

En esta familia, 11 miembros son menores de 10 aftos de 

edad por lo que se excluyeron del protocolo de estudio. De 

los restantes 47 miembros 3 fallecieron de cáncer de colon, 
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·1 falleció por un Glioblastorna Multiforme del Cerebelo y 2 -

por causas no relacionadas con el padecimiento¡ 2 paci~ntes 

rehusaron el estudio. Se han diagnostticado 14 pacientes con 

Poliposis Múltiple Familiar y 25 estan en el protocolo de no 

afectados, Sa han intervenido 12 pacientes, los que se han -

escogido para este trabajo. Se les examinó cuidadosamente el 

estómago y el duodeno hasta la tercera porción con un endos­

copio de visión frontal, realizandose un mapeo gástrico con 

toma de biópsia de las lesiones existentes (ver figura 4) • 

• 
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RESULTADOS, 

Para este trabajo se escogieron 12 pacientes pertene -

cientes a una familia compuesta por 58 miembrosJ completa -

ron el protocolo de estudio de Poliposis Múltiple familiur 

4 pacientes pertenecen a la primera generación,3 a la segun 

da y 5 a la tercera generación (ver tabla N.l), 

De los 12 pacientes, 8 (66.6%) fueron hombres y 4 (33.3 

%) mujeres. La edad promedio fué de 35.5 y 25.2 aHos respes 

tivamente. A todos se les practicó endoscopia gastroduode -

nal y se tomaron biópsias en aquellos que presentaron póli­

pos. Se observó pólipos gástricos en 6 pacientes (50%), pr§ 

sentando uno de ellos pólipos en el duodeno. Los pólipos 

gástricos en 5 pacientes presentaban localización difusa y 

en 1 localización en el fondo y cuerpo gástrico. Los estu -

dios histológico mostraron: mucosa gástrica normal e~ 1 ca­

SOJ pólipos hiperplásicos en 2 casos¡ pólipos hiperplásicos 

e inflamatorios en 1 caso¡ pólipos inflamatorios en 1 cas~ 

y pólipos adenomatosos en 1 caso. No hubo complicaciones 

postendoscopia-biópsia. (ver tablas N, I y N. II¡ figura N. 

4). 
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DISCUSION. 

La Poliposis Múltiple Familiar presenta manifestacie>­

nes extracolónica entre las que se encuentran los pólipos 

en otros segmentos del tubo digestivo; con mayor frecuen -

cia estos son encontrados en el estómago y en el duodeno. 

No se ha preciar.do la frecuencia exacta de los pólipos a 

nivel gastroduodenal; se reporta por algunos autores desde 

un 62 a un 80 por ciento (19,32). En este estudio se encon 

traron pólipos en 6 de 12 pacie~tes (50%); los pólipos se 

localizaron en el estómago en todos los casos y en uno de 

ellos se encontró pólipos en el duodeno (16, 6%). ·En el SO' •. 

por ciento de estos pacientes con pólipos, el tipo histol.Q 

gico más frecuente fué el hiperplásico, lo que está de 

acuerdo con otros reporter .de la literatura (30); en el 33.3 

por ciento fueron inflamatorios y en el 16.6 por ciento 

fueron adenomatosos. No se determinó el tipo histológico -

de los pólipos en el duodeno encontrados en un paciente. 

Los pólipos gástricos y duodenales podrían ser explic~ 

dos por la teoría de Sachatello mediante el reflujo duoden9 

gástrico y por la circulación enterohepática (6,22). Los p,Q 

lipes gástricos se reportan en la Poliposis Múltiple Fami -
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liar en un 62 a 90 por ciento (l7,lB,l9) y la variedad hi­

perplásica en un 50 por ciento (31), en este estudio se en­

contraron en un 50 y 25 por ciento respectivamente de los 

pacientes sometidos a endoscopia. Los pólipos adenomatosos 

se encontraron en el B.3 por ciento de los pacientes. 

En la Poliposis Múltiple Familiar se reporta involu 

ción de los pólipos, aunque la historia natural de la enfeÁ 

medad es incierta (19). El manejo de los pólipos gástricos· 

y duodenales es impreciso e improvisado (9,40)r la polipec­

tom!a endoscópica se recomienda para pacientes con pólipos 

pediculados menores de 2 cm de diámetro (40). Criterios de 

sangrado, dolor y aclorhidria indican la terapia quirúrgiaa 

así como la poliposis múltiple gástrica adenomatosa (32); -

a los pacientes con pólipos sésiles mayores de 2 cms de diá 

metro se les debe practicar endoscopia-biópsia y si esta es 

negativa hacérselas resección quirúrgica; si es positiva p~ 

ra adenoma y existe antecedentes de Poliposis Múltiple FamJ 

liar asociado a cáncer, se les debe practicar gastrectomia 

- (40). En este estudio no se encontraron pólipos mayores de· 

l cm de diámetro. 

Desde el momento de generarse un pólipo adenomatoso hasta 
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la transformación a cáncer pueden transcurrir 15 aftos (20), 

por lo que debe vigilarse al paciente por lo menos durante 

este período y como se ha demostrado que el cáncer duodenal 

. es la segunda causa más frecuente de muerte en pacientes :i1! 

poneses con Poliposis Múltiple Familiar, esta región debe -

ser vigilada cuidadosamente (3,20,33,41), 

/ . 
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CONCLUSIONES 

l. La poliposis gastroduodenal indica que en la Poliposis MÚJ 

tiple Familiar, es un desorden sistémico más que una enfeÁ 

medad localizada en.colon y recto. 

2. Se requiere un cuidadoso estudio endoscópico e histopatol9 

gico para determinar la frecuencia y tipo histológico de -

los pólipos a nivel gastroduodenal. 

3. En nuestro estudio loa pólipos gástricos y duodenales se -

encontraron en el 50% de los pacientes con Polipoais Múltj, 

ple Familiar. 

4. Las signif icancia clinica y el riesgo de cáncer en loa pólj, 

pos adenomatoaos gástricos y duodenales solo puede valora~ 

se y clarificarse posterior a un período prudente de aeguj, 

miento en los pacientes con Poliposis Múltiple Familiar. 

s. Es importante clasificar histológicamente los pólipos gá~ 

trices y duodenales en pacientes con Poliposis Múltiple Fs 

miliar para definir el tra,tamiento a seguir. 
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Núm. de historia familiar. 
Figura N. l 

IDSPITAL DE ESPECIALID.'IDES CENTRO MEDICO NACIOMI, 
Servicio de Cirugía General. 

REGISTRO DE PACIENTES CON POLIPOSIS ADENOHATOSA FAMILIAR. 

Nombre• ----------------------------
EDAD SBXO. _______ FEClll\.__ _____ NUM. DE AFILIACION __ 

DIRECCION,__ _________________ _ 

HIJO DEL SR.----------- Y DE LA SRA•·---------

u~~~~~~.!~~~ 
Cáncer1 SI ___ !ll ____ TIPO --------------

P61ipoe1 SI ___ lll ___ TIPO -------------

DllTOS CLINICOS 

Conoulta Espont"1ea ------
.Llamado por Hiotoria Familiar --------

SINTOllAS 

RECTORRAGIA 

HEMA TOQUECIA 

DIARREA 

CONSTIPACION 

DISM. CALIBRE HECES 

DOLOR ABDOMINAL 

PERDID.11 DE PESO 

SI NO DURACION 
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TUMORES DE TEJIDOS 
B!ANDOS1 

ANORMIU.IDADES 
DEN'l'OM.\NDIBUU\ RES. 

Tlpo 

EXOSTOSIS 

SKIN TAGS 

Ul\u'I' llU 1 N'fü1;•1• lN/\Lt;¡¡ 

Q ul ate epldermolde 

Flbromaa 

Llpomae 

• AMl'llT.J\ 

• DUODENAL 

• GASTRICA 

- OTRA 

EXTRA GASTRO::.TEST INAL • TIROIDES 

• SUPRARRENAL 

- HIPOFJ:SIS 

s.N.c. 

SI,... .... 

"' 
NO Lo, · 1 i.;.lci6n 

rtcW\ nx. 

31 



INVESTI~CIONES --------
CFA --------· 

FECHA 

Dl\TOS MDIOLOGICOS 

COLON POR ENEMA. S~ __ llO. ___ FECHA EE·runro NUM. __ _ 

SERIE EGO 

CAfü.:. 

NOll'lAL 

NORMAL--------- t~.U\ 1•Rla>ARACION_. 

POLipOS 100 100 - No. - .. ·-----

LOCALIZACION -----
--· .. , _________ _ 

c'ncer 
ESPINA BIFIDI\ 

DIVERTICULO DE 
COLON DERECHO 

SACAALIZACION 
LUMBAR 

SI 

SI 

SI ___ _ 

SI ___ _ 

NO ______ _ 

NO 

1·0 _____ _ 

NO ------

OTW.S1 -------------

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

SI 

NO 

w 
w 
NO 

NO 

FECHll _____ ESTUDIO NO._ 

ESTOMllGO 

ESOFAGO 

DUODENO 

LOCALIZl\CION -----

OTRúS ---·--------------··--·-····- -··--------
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U~f~\;F ~11.A &XCb"""l'ORA 1 SI FECHA •.•.• _. 

lllU.lAZGOS 1 

R~t. CRANE01 SI NO FECHA .'ii, 0 1,) r•, 

NO!<M\'L SI !'O 

OSTEr>MA SI NO 

ENSANCH, 
SILLA SI NO 

OTEOS --------------·---· .. ·-·-------· 
- PANO~MIICA MANDIB1JT,J\ SI 

OSTEO.'lA 

ANORMALIDADES 
DENTALES 

OTROS 

í1l~C~.Cl .::ICJ:\Q¡,¡j,j.~,COPr.A 

lHOPS!.~ !JUll. 

SI 

SI 

NO 
DONDE -----------

NJ 
DONDE __________ _ 

SI___ 1''0 ___ . !'ECHA ___ _ 

HALLAZGOS -------------

C".J~STRO DUC.:. .. ·ne.:cQPIA SI FECHA ___ _ 

BJDfSZA NUl1. -------­

HALIAZGOS ·--------------.. - .. -----·-----
SI ____ .. 

NO __ .•• E'ECl!A ----
lll0¡.5;:.i.. NUM, 

HALLl<ZGOS --------------··---- --------
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;~~~2~ 
WUil'O OUIRURGICO 

PROCEDIMI!tl TO 

FECHI\ ------

ABDOMitv-PERINEllL -----­

ILEO-RECTO ANASTOHOSIS ----­

ILEO-ANO + MUCOSECTOMill --------

OBSERVACIONES ________________________ _ 

~!:\lfil'.§.~l!l~l\l\:\lli¡ll 

macroscopia ___ Polipos ___ Nwn. ____ Localización. ____ _ 

MICROSCOPIA-------------------------.;._-

CJ\NCER SI ____ 00, _____ _ 

UNICO ___ _ MULTIPLE _____ _ 

CUANTOS CANCERES SIMULTANEOS -----

DISTRIBUCION DEL CANCER ------------------

FECHA ESTUDIO UllLLAZGOS 
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Figura N. 2 

J .. t'J..f.Nf ;. 
F[llflllPIC 

1'0llf'~5'S ~'t.!l.T'PLE 

P:.1..1r·os r .. 7t::.-CCll:JNrco 

... 

~U.t;IFE~TAC JO~ f)l'.1H~-INTC5T'Nl.L 

CANCEi! tXTHt.-IHH:HJN.loL 

CC':.Ct'l10CIOO 

P[llLJS,\ H/~(~.TIGt.r;IN~ 

PCUl-'OS!':. r:. -.1 1f'l t Ft.t.~IL 1.',fi 
/ 1 fifJrJ1. r,f./;~l.1...Q'3/C':U, 

.Et'_I. 
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Figura :>,J 
;,LGORRITMO Pi\M PQJ,IPOSIS MULTIPLE FAMILIAR 

PAC 1 Ef!TE PMFA 

l 
l COtISEJO GEtlETICO 1---. ARBOL GENEALC'GICO 1 

AFECTADO 1 

l 
UROGRAFIA EXCRETORA 
ESOFAGDDUODENOSCOP 1 A 

t--+ ME~!ORES DE lC Af'OS 

llX. CLINICf\ Y E.F. ílRIEMTAílO 
COLDr!OSCDPIA (SJGr'OIDCSCDPIAl + Bx 
COLDrl POR ENEMA n 'c' 
PANOREX 
Rx DE CRAMEO MO P.FECTAno 

i 
SEGUIMIEtlTD: COLílt:OSCOPJ~ (SJG.) 

ANUAL (~1Jr!Wíl HASTf\ 45 A''IJSl 
- PROCTOCDLECTDílIA 

CIRUGJA: - COLEC. SUBTDTAL + ILEOPROCTO AtlS, 
- COLEC. SUBTOTAL + nuc. REC. 1 .A. AtlS. 

l 
-TERCER t?ES POST-OP (RECTOSCOPJAl 

SEGUJHIEflTO: - CAUTERIZACIO~' A DEf1Atm~. 
- MINJMO urJA VEZ/ A~O TODA V!PA 



Figura N, 4 Número de registro de los pacientes, locali­
zaci6n endosc6pica de los p6lipos y resulta­
dos histológicos. 

12. Pólipos Adenomatosos. 

35. Mucosa Gástrica Normal. 

37. Pólipos rnflamatorios. 

33, Pólipos Hiperplásicos. 

36, Pólipos Hiperplásicos. 

47. Pólipos Inflamatorios 
e Hiperplásicos. 



Cuadro N. l, SINTOMAS DE LA POLIPOSIS MULTIPLE FAMILIAR 

Diarrea cronica (varios aHos). 
Dolor leve a moderado, 

·Anemia perniciosa. 
Aclorhidria, 
Hematemesis. 
Melena. 
Vómitos.* 
Ardor epigástrico, * 
Pérdida de peso. * 
Sangrado rectal, * 
Obstrucción intestinal, * 
Carcinoma colorectal. * 
Ictericia obstructiva. * 
Prolapso rectal de un pólipo. * 

* Se presentan ocacionalmente. 

% 
60 
40 
26 
26 
10 
10 
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Tabla N, I, DATOS GENE AA LES y RESULTADOS 

Número de Generación Edad Sexo Gastroduodenoecopias 
registro • b q P, Gástricos P, Duodenales 

8 I 52 * 
ll I 48 * 
12 I 42 * + 
14 I 37 * 
19 II 32 * 
21 II 30 * 
23 II 29 * 
33 III 31 * + 
35 III 27 * + + 

~a 
36 III 23 * + 
37 III 18 * + 
47 III 16 * + 

:¡.,. 

~a 
Total 12 3 ~ 32 8 4 6 l .--

:i-•""' 

:s.~.·:~ 
:;.> •• • 
1-. . 
-~ Cll 
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TABLA N. II. RESULTAOOS HISTOPATOLOGICOS 

Número de registro Biópsia Resultados 

12 * Pólipos adenomatosos 
33 * Pólipos Hiperplásicos 
35 * Mucosa Gástrica Normal 
36 * Pólipos Hiperplásicos 
37 * Pólipos Inflamatorios 
47 * Pólipos Inflamatorios 

e Hiperplásicos. 

Total 6 6 
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