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INTRODUCCION .,

La Poliposis Mdltiple Familiar es el ejemplo clésico
de una enfermedad premaligna heredifaria de transmisién -
autosdmica dominante, caracterizada por la presencia de -
numerosos pdlipos neoplésicos en colon y recto, que de no

ser tratada se desarrollard céncer colorectal.

Esta enfermedad representa una invaluable oportuni -
dad para investigar la etiologia de otras formas mis comy
nes de neoplasias, particularmente la relacidn entre pdli

pos colorectales aislados y céancer.

Existe una gama completa-de afecciones y expresiones
secundarias al mismo defecto genético: las que van deade
el paciente con adenomatosis colénica‘ﬁnicamente hasta pa
cientes con adenomatosis en todo el tracto gastrointesti-

nal y manifestaciones extraintestinales.

El (nico mecanismo para obtener la enseflanza y el a-
decuado control de estos grupos de pacientes com Polipo -
sis Midltiple Familiar, es el estudio sistemdtico, ordena~
ordenado y expuesto a la mis rigurosa critica. El objeti-

central del presente estudio es precisar la frecuencia de



pdlipos gastroduodenales asi como sus posibles implicacio-

nes.



ANTECEDENTES HISTORICOS,

La Poliposis Miltiple Familiar fué reconocida por Met
zel en 1721 (l). Cripps en 1882, describe la enfermedad -
por primera vez, su presentacion familiar y la transforma-
cion maligna de los pdlipos en el colon (1,2). Handfor y
Smith en 1890, cbservan cambios malignos tempranos en los
pblipos del colon (2). Hauser en 1895, describe en un caso
de autopsia, la presencia de los pdlipos en el estdmago (-
3,4).

L.
En 1904, Funkestein describe por primera vez pdlipos

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

claridad el concepto genético de la poliposis adenomatosa

en el colon, enfatizando su transmisidn autosdémica dominan
te y puntualizando su potencial maligno (5). En 1927, Sa -
int concluye que los adenomas colorectales son lesiones -~
premalignas (1). Miller y Sweet en 1937, describen por pri
mera vez manifestaciones extracolénicas en la Poliposis -
Multiple Familiar (2). Cabot, dos afios antes habia publica
do en un caso.de autopsia , miltiples pdlipos en duodeno,

intestino delgado y colon ademds, de un carcinoma en en ag

pula de Vater (4,6).



Pugh y Nesselrod en 1945, establecen que todos }os ca
sos de poliposis podrian con el tiempo transformarse en -
cdncer {(l); confirmando con esto las observaciones de -+
Saint. En 1951, Gardner describe la triada conocida como
el Sindrome que lleva su nombre y que estd formado por: pd
lipos intestinales, tumores subcutdneos y osteomas (7); en
1953, publica la asociacidén del Sindrome con otros tumores
mesodérmicos y ectodérmicos y una forma mas completa de -
las manifestaciones extraintestinales de la Poliposis Mal-
tiple Familiar (3,4,8) . Los Japoneses fuerJ; los primeros
en detectar pélipos gdstricos en la Poliposis Miltiple Fa-
miliar (9). McKusic en 1962, observa que los pélipos pue -

den ocurrir en todo el tubo digestive (4).

Duncan, Dohner y Priest (10), observan en 1968 que en
el duodeno puden presentarse los pdSlipos. Hoffman, Goliher
(8) demuestran en 1971 que los pdlipos en el tracto gastro-
intestinal son una evidencia del espectro de la Poliposis

Miltiple Familiar.

A la fecha no existe informacidn detallada respecto a

la incidencia y variantes histologicas, asi como los patro

nes de comportamiento y seguimiento de los pacientes con -



Poliposis Gastroduodenal, particularmente en el medio mexj

cano.




o

GENERALIDADES,

La Poliposis Multiple Familiar es un desorden heredita
rio, autosomico-dominante (5,11,12), con variabilidad en su
penetracion, la que se estima en un 80 a 90 por ciento, Los
pdlipos presentan distribucién difusa y tendencia a la ma -
lignizacidén, Tanbién se han descritd- casos aislados y de -
nueva aparicién o én " Generaciones Saltadas "; esto puede
explicarse en base a tres factores: l- historia familiar in
completa o no disponible; 2~ a penetracibén incompleta del -

gen y 3~ a la posibilidad de mutacidén expontdnea (13,14).

Aunque la incidencia real de la Poliposis MGltiple 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-
cién no precisa ya que esta coqdicién no ee cbvia al naci -
miento y de hecho puede manifestarse hasta la cuarta o quin
ta década de la vida; afecta por igual a hombres y mujexes
sin diferencias raciales y se manifiesta principalmente des

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

No se ha podido precisar la frecuencia de la poliposis
extracoldénica que acompafia a la Poliposis Miltiple Familiar;
algunos autores describen la presencia de los pblipos en el

9




estdmago desde un 66.7 a un 90 por ciento (17,18,19); en el
duodeno se reporta en un 90 por ciento y en el Area 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 afios de edad; produce spintomas a los 33
afios y los pacientes no tratados fallecen entre los 40 y 41

afios de edad de «dincer colorectal (21).

En el estémago y en el duodeno los pdlipos ocurren en
edades diversa (3) y breaentan tendencia a la multiplicidad

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

No se ha podido establecer con claridad la génesis de
los pdlipos o el fendmeno que inicie el desarrollo de éstos
en la Poliposis Mdltiple Familiar. Se han propuesto varias
teorias con el f£fin de tratar de explicar la presencia de =
los pdlipos : sustancias esteroideas, cambios metapldsico -
en las mucosas, carcinogenos inusuales y otras. Sachatello
(22), cree que la formacidn de los pdlipos en el colon y en
el recto, se debe a un error en el metabolismo de los este-

roides, resultando una sustancia esteroidea anormal que es

10




excretada por el higado en la bilis hacia el duodeno y res-
to del instestino; dicha sustancia llegaria al estdmago por
reflujo duodenogdstrico produciendo cambios en la mucosa in
testinal y la formacién de pdlipos. Esta hipétesis estd apo
yada por cambios observados en los esteroides fecales y &ci
dos biliares en familias con Poliposis Miltiple Familiar (-
4,22), Se ha sugerido que la flora fecal puede ser anormal

en pacientes con Poliposis MGltiple Familiar, resultando la
produccidn 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-

nbgenos inusuales (24).

Los pdlipos gdstricos presentan canbios metapldsicos -
lo que sugiere algin efecto del contenido gdstrico en la -
formacilén de estos pdlipos en una mucosa con los cambios de
metaplasia;esta ge ha encontrado en el 50. por ciento de -

pacientes japoneses con Poliposis Miltiple Familiar. (3).

En la Poliposid Miltiple Familiar se producen lesiones
neopldsicas caracteristicas en un nimero extraordinario: y

en pacientes jovenes. Como tal esto es un modelo exagerado

11




de cdncer coldnico y ha sido sujeto a miltiples investiga-
ciones. Varias anormalidades han sido encontradas en teji-~
dos aparentemente normales en pacientes con Poliposis Mil-
tiple Familiar, asi como en la mitad de su progerie asinto
mitica, Esto indica que tejidos aparentemente normalea de
individuos portadores de carga genética de Poliposis Malti
ple Familiar muestran una evidencia de trastornos de creci
mientos previos al desarrollo de las neopldsias gastroin -
teastinales, lo cual promete proporcionar un 4rea de inves-

tigacién y una herramienta diagndstica en el futuro.

En el colon normal, el comportamiento de prolifera -
cidn celular estd limitado a la mitad de las criptas de -~
Lieberkun; las células nuevas migran hacia la mitad supe -
rior de las criptas donde sufren diferenciacién y la sinte.
gis de ADN es reprimida. En los pdlipus adenomatosos ais-
lados, el aumento de la aintesis de ADN es evidente a to-
dos los niveles de la cript:é glandular, indicando una faw
lla en la represién de la sintesis de ADN y demostrando la
naturaleza neopldsica de la lesién. De la misma tqm en -
la mucosa coldnica aparentemente normal de pacientes con -

Poliposis Miltiple Familiar, tanto la sintesis de ADN como

12



la proliferacién celular continuan en la porcidén superior -
de la cripta, indicando que este epitelio se comporta como
tejido neoplédsico (2’5). Asf mismo, en estos pacientes con -. -
Poliposis Maltiple Familiar se han cultivados los fibroblag
tos tomados de bidpsias cutdneas de piel aparentemente nor
mal; los cultivos han sido en capa Gnica por periodos inde~
finidos de tiempo, habiéndose estudiado sus patrones de cre

cimiento y sus caracteristicas bioquimicas. Se ha demostra-

do que las células han perdido la capacidad de inhibicién ~
por contacto y crecen en miltiples capas y en forma interdi
gitadas. Estas células tienen requerimeintos menores de sue
‘ro (nutriente)’ para alcanzar su miximo crecimiento, de la -
misma manera producen cantidades crecientes de activador de
plasminégeno lo cual es tipico de muchas lineas de creci -~
miento de células tumorales; la actina intracelular estd de
sorganizada. Otro aspecto importante es que estas eélulas
son de 100 a 1000 veces mis suceptibles a la transformacién
viral que los fibroblastos de sujetos controles y pueden -
ser transformadas por exposicién a un promotor tumoral que

es per se no carcinogénico (26,27).
A nivel del colon y recto los pdlipos adenomatosos pre.
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gentan para el cirujano y el clinico mayor importancia da-
do su potencial maligno. Histolbgicamente, los pdlipos adg
nomatosos se dividen en : 1. tubulares; 2. tubulovellosos

(mixtos o intermedios):; 3. vellosos (28). Pueden ser sési-
les o pediculados (15). La apariencia macroscdpica de es -
tos pdlipos es granular y pueden presentar ireas de sangra
do f&cil que podrian corresponder a ulceracién por carcing
ma incipiente; la distribucién de los pbélipos adenomatomos
en el colon en orden decreciente es en el sigmoides -recto,
colon ascendente y transverso; varian en nimero y tamafio y

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

A nivel gastrointestinal se han encontrado en pacien-
tes con Poliposis Miltiple Familiar hasta en un 85 por -
ciento (8), principalmente en el estdmago y en el duodeno
aunque la frecuencia en estos no se ha determinado. El ti-
po histoldgico mis frecuente de los pdlipos en el estbmago
es el hiperplésico (3); pueden encontarse distribuidos en
todo el estémago, sin embargo su localizacibn habitual es
en el fondo y en el cuerpo (3,19,29,30,31). Estos pélipoa
representan el 70 por ciento de todos los pélipos a nivel

gastroduodenal (4,18,28,32), y se desarrollan mis temprana

14



menete dque los pdlipos adenomatosos, Watanabe describe a -
egtog polipos como caracteristicos en la Poliposis Miltiple
Familiar (3,33). Los pélipos adenomatosos se han encontrado
con menor frecuencia que los hiperplasicosg, no difieren de

los adenomas encontrados en pacientes sin Poliposis Malti -
ple Familiar; se localizan a nivel del antro o en el piloro
en el 44 por ciento; en el cuerpo en el 33 por ciento y en
la unién gastroesofdgica en el 15 por ciento (30,32). Va -

rian en nimero desde 50 a 500 en algunos casos.

En el duo@sno predominan los pdlipos adenomatosos gque
pueden ser Unicos ¢ miltiple; los hiperplisicos se presen -
tan en menor frecuencia. Estos pdlipos adenomatosos son me—
nos frecuentes en la primera porcién duodenal y por lo gene
ral aparecen en la segunda porcidn cerca de la papila de Va
ter hasta en el 85.7 por ciento de los pacientes, para ir =
disminuyendo en frecuencia distalmente (4,9), Estos pblipos
tienden a aumentar en nimero y tamafio; pueden presentar é-
reas de displasia o mostrar cambios de carcinoma invasor -

semejante a los microcarcinomas del colon descritos por Bu-

asey (4,18).

15



La transformacién maligna de los pdlipos extracoldnicos no
ha sido detrminada. Los pdlipos gdstricos adenomatosos pue-
den malignizarse hasta en el 10 por ciento {34). Es colfin -
encontrar céncer de estémago en pacientes que presentan pé-
lipos gdstricos con un patrdén histoldgico de hiperplasia y
adenomatosis (3,8,32). En pacientes japéneses con Poliposis
Miltiple Familiar es el duodeno el sitio mas frecuente de -

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

35)°*

Con respecto a la sintomatologia de la Poliposis Malti
ple Familiar, esta puede cursar asintomatica, o el paciente
puede presentar dolor abdominal leve a moderado en un 40 -
por ciento: (13); sensacidn de gquemadura epigistrica, vémito

y pérdida de peso (15): hematemesis y melena en un 10 por
ciento .(9); anemia perniciosa y aclorhidria en el 26 por -
ciento (32);diarrea de varios afios de duracién en las dos -
terceras partes de los pacientes (13); ocacionalmente se -
puede presentar prolapso de un pbélipo através del ano, mani
festaciones de obstruccidn intestinal originada por intosu-
cepcidén (15) y sangrado rectal masivo (36). La Poliposis -

Miltiple Familiar también puede manifestarse como ictericia

le



obstructiva al ocluirse el &mpula de Vater por un pdlipo (4,
17). En ocaciones los primeros sintomas de la Poliposis Mil-
tiple Familiar son los de un carcinoma colorectal {(36). (wver

cuadro 1).

El diagnéstico de un paciente con Poliposis Miltiple Fa
miliar, obliga al estudio del resto de sus familiares. Las -
fuentes de paciéntes que ingresan al protocolo de estudio de
Poliposis MOltiple Familiar son: l- pacientes sintomiticos =
que se les diagnostica Poliposis Maltiple Familiar; 2~ trai-
dos por historia clinica familiar y 3- pacientes con carcing

noma colorectal,

Los estudios empleados para corroborar el diagnéstico
son los de cbservacidn endoscdpica y el histopatoldgico (21,
37). Los estudios endoscdpicos tienen ventajas scbre los ra-
dioldgicos ya que la observacidn de los hallazgos es directa
permitiendo vallorar el tamafio, nimero de pdlipos, coloracidn
de los mismos y de la mucosa wecina, tipos de cambios en el
desarrollo de los pOlipos y al mismo tiempo toma de bibdpsiaa
Egte medio precisa el diagnbstico en el 100 por ciento de -
los caspe {34). A la endoscopia los pSlipos se observan con
superficie mucosa semejante a la normal o blamjuecina-amari-

17



llenta con un wmbilicamiento en su superficie (4,21,30).

Es indispensable la corraboracién histoldgica de los pd
lipos adenomatosos para emprender el tratamiento., Para el «
tratamiento quirfirgico de los pacientes con Poliposis Milti=
ple Familiax, se han propuesto varias técnicas que van desde
la proctocolectomia hasta técnicas quirlirgicas mds compledjas
con controles posteriores de los pacientes para toda la vida

(7,20,30) .

El curso natural de las lesiones en estdmago y duodeno
es importante, para definir el tratmiento a seguir. Los pdli
pos hiperpldsicos no requieren tratamiento ya que involucio-
nan con el tiempo (4); los pdlipos adenomatosos pediculados
mayores de 1 cm deben resecarse endoscdpicamente {(32), los -
pblipos sésiles no requieren tratamiento quirdrgico rdpido -
prefiriendose la cbservacién en cada caso (8), La cirugia xa
dical del estdmago podria realizarse para erradicar completa
mente el riesgo de cdncer gdstrico cuando los pdlipos sean -
miltiples. Bl sangrado, dolor abdominal alto y hallazgos de
carcinoma en las bidpsias, imponen el tratamiento quirdrgico
que podria ir desde la gastrostomia con extirpacién del tu -

mor hasta las resecciones gistricas (32).
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Los pacientes que presentan pdlipos adenomatosos géstri
cos y duodenales, deben seguirse mediante endoscopia para de
tectar cambios tempranos o transformaciones que sugieran la
presencia de cdncer y emprender el tratamiento adecuado (3).
La frecuencia de estas endoscopias no ha sgido precisada, pe=-
ro se ha sujerido por varios autores, cada dos afios como mi-

nimo (12},

19



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA,

Bvidencias clinicas han demostra
do gue los pacientes con Polipo-
sis Miltiple Familiar presentan

péliﬁos en otras partes del tubo
digestivo. Es necesario determi-
nar la frecuencia, tipo histold-
gico, patronea de comportamiento
y transformacién maligna de los

pblipos a nivel gastroduodenal =

en la Poliposis Miltiple Familiar.

20



OBJETIVOS

Determinar la frecwencia con que se presentan los
pdlipos gastroduodenales en la Poliposis Miltiple
Pamiliar, asi como sus aspectos histopatoldgicos

en una familia con esta enfermedad.

21



MATERIAL Y METODO,

Se trata de un estudio prospestivo realizado en el Sep
vicio de Cirugla General del Hospital de Empecialidades del
Centro Médico Nacional del Instituto Mexicano del Seguro So
cial ( IMSS ), en el gue se incluyen 12 pacientes con Poli-
posis Miltiple Familiar pertenecientes a una misma familia

compuesta por 58 miembros.

El protocolo de estudio de pacientes con Poliposis MQ}
tiple Familiar del Centro Médico Nacional (ver figura N.l),
incluyen un irbol genealbgico (ver figuras N, 2 y N, 3),hig
toria clinica con exploracién flsica orientada, colonosco -
pia mis hiépsia en caso de existir pblipos, enema baritado
de dcble contraste y estudios radiolégico de crineo y mandi
bulas, Se distinguieron dos grupos de pacientes: afectados
y no afectados., Al paciente no afectado se 19 ofrece segui-
miento con colonoscopia anual por lo menos hasta los 45 --
afios de edad; en caso que el paciente desarrolle Poliposis
Milltiple Familiar, deberid seguir los estudios de los pacien
tes afectados: urografia excretora, esofagogastroduodenoscg
pia y posteriormente someterse a la cirugia correspondiente.

La -opcién quir@ixgica inicial es la colectom{a subtotal con

22



ileorectoanastomosis excepto en pacientes con céncer rectal
demostrado y en los que presentan mucosa rectal tapizada de
pblipos, que haria difiecil su control postoperatorio. En el
primer caso una proctocolectomia es indicada agregando el -
manejo pertinente para cdncer rectal mis ilecano anastomo -
sis con reservorio ileal. Si se practica una colectomia sub
total con anastomosis ileorectal, no se intenta la cauteri-
zacidn o extirpacién de los pdlipos 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 dependerd de la calidad y caracteristica de los pdli
pes pero cuando menos deberd realizarse una vez al afio para
toda la vida. En caso de encontrarse pdlipos gastroduodena-
les, deberd tomarse miltiples bidpsias 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 endoscdpico minimo una vez al afio ( -

38,39).

En esta familia, 11 miembros son menores de 10 afios de
edad por lo que se excluyeron del protocolo de estudio. De

los restantes 47 miembros 3 fallecieron de cdncer de colon,

23




'l fallecid por un Glicblastoma Multiforme del Cerebelo v 2 -
por causas no relacionadas con el padecimiento; 2 pacirentes
rehusaron el estudio., Se han diagnostticado 14 pacientes con
Poliposis MQltiple Familiar y 25 estan en el protocolo dé no
afectados, Sa han intervenido 12 pacientes, los que se han =
escogido para este trabajo. Se les examind cuidadosamente el
estdémago y el duodeno hasta la tercera porcién con un endos-
copio de vision frontal, realizandose un mapeo gistrico con

toma de bidpsia de las lesiones existentes (ver figura 4),

24



RESULTADOS,

Para este trabajo se escogieron 12 pacientes pertene =
cientes a una familia compuesta por 58 miembros; completa =
ron el protocolo de estudio de Poliposis Mﬁltiple.gamiliar
4 pacientes perteneéen a la primera generacidn,3 a la segun

da y 5 a la tercera generacién (ver tabla N.1),

De los 12 pacientes, 8 (66.6%) fueron hombres y 4 (33.3
%) mujeres. La edad promedio fué de 35.5 y 25.2 afios respec
tivamente. A todos se les practicd endoscopia gastroduode -
nal y se tomaron bidpsias en aquellos que presentaron p6li~
pos. Se observd pdlipos gastricos en 6 pacientes (50%), pre
sentando uno de ellos pdlipos en el Auodeno. Los pdlipos -
gdstricos en 5 pacientes presentaban localizacidn difusa vy
_en 1 localizacidén en el fondo y cuerpo gastrico. Los estu =
dios histoldgico mostraron: mucosa gdstrica normal en 1 ca-
503 pSlipos hiperpldsicos en 2 casos; pdlipes hiperplasicos
e inflamatorios en 1 caso; pdlipos inflamatorios en 1 caso
y pdlipos adenomatosos en 1l caso. No hubo complicacicnes -«
postendoscopia-bidpsia. (ver tablas N. I y N, II; figura N,

4).
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DISCUSION,

La Poliposis MGltiple Familiar presenta manifestacio-
nes extracoldnica entre las que se encuentran los pdlipos
en otros segmentos del tubo digestivo; con mayor frecuen -
cia estos son encontrados en el estdmago y en el duodeno,
No se ha precisrdo la frecuencia exacta de los pSlipos a
nivel gastroduodenal; se reporta por algunos autores desde
un 62 a un 80 por ciento (19,32). En este estudio se encon
traron pdlipos en 6 de 12 pacientes (50%); los pblipos se
localizaron en el estdémago en todos los casos y en uno de
ellos se encontrd pSlipos en el duodeno (16,6%). En el 50..
por ciento de estos pacientes con pdlipos, el tipo histold
gico mds frecuente fué el hiperplésico, lo que estd 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 determind el tipo histoldgico =

de los pblipos en el duodeno encontrados en un paciente.

Los pblipos gastricos y duodenales podrian ser explica
dos por la teoria de Sachatello mediante el reflujo duodeng
gdstrico y por la circulacién enterchepitica (6,22). Los pd

lipos gdstricos se reportan en la Poliposis Miltiple Fami -
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liar en un 62 a 90 pox ciento (17,18,19) y la variedad hi-
perplasica en un 50 por ciento {31), en este estudic se en-
contraron en un 50 y 25 por ciento respectivamente de los

pacientes sometidos a endoscopia. Los pdlipos adencmatosos

se encontraron en el 8.3 por ciento de los pacientes.

En la Poliposis Miltiple Familiar se reporta involu =~
cidén de los pdlipos, aungue la historia natural de la enfer
medad es incierta (19). El1 manejo de los pdlipos gdstricos -
y duodenales es impreciso e improvisado {9,40)}; la polipec-
tomia endoscdpica se recomienda para pacientes con pdlipos
pediculados mencres de 2 cm de didmetro (40), Criterios de
sangrado, dolor y aclorhidria indican la terapia quiriirgiea
asi como la poliposis midltiple gastrica adenomatosa (32); -~
a los pacientes con pdlipos sésiles mayores de 2 cms de dia
metro se les debe practicar endoscopia-bifpsia y si esta es
negativa hacérseles reseccidn quir(irgica; si es positiva pa
ra adenoma y existe antecedentes de Poliposis M{ltiple Fami
liar asociado a cdncer, se les debe practicar gastrectomia

- (40) . En este estudio no se encontraron pdlipos mayores de *
1l cm de didmetro.

Desde el momento de generarse un pdlipo adenomatoso hasta
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la transformacién a cincer pueden transcurrir 15 afios (20),
por lo que debe vigilarse al paciente por lo menos durante
este periodo y como se ha demostrado que el cédncer duodenal
. es la segunda causa mds frecuente de muerte en pacientes ja
poneses con Poliposis Maltiple Familbial:, esta regién debe -

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

1.

3,

La poliposis gastroduodenal indica que en la Poliposis Mi}
tiple Familiar, es un desorden sistémico m&s que una enfegr
medad localizada en.colon y recto,

Se requiere un cuidadoso estudio endoscdpico e histopatold
gico para determinar la frecuencia y tipo histoldgico de -
los pbdlipos a nivel gastroduodenal.

En nuestro estudio los pdlipos gdstricos y duodenales se -
encontraron en el 50% de los pacientes con Poliposis Malti
ple Familiar, .

Las significancia clinica y el riesgo de céncer en los pdli
pos adenomatosos gdstricos y duodenales solo puede valorar
se y clarificarse posterior a un periodo prudente de segui
miento en los pacientes con Poliposis Maltiple Familiar.
Es importante clasificar histoldgicamente los pdlipos gds
tricos y duodenales en pacientes con Poliposis Mialtiple Fa

miliar para definir el tratamiento a seguir.
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NGm, de historia familiar,

Figura N, 1

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES CENTRQ MEDICO NACIONAL

Servicio de Cirugia General.

REGISTRO DE PACIENTES CON POLIPOSIS ADENOMATOSA FAMILIAR.

revena

Nombre:
EDAD SEXQ FECHA NUM, DE AFILIACION
DIRBCCION
HIJO DEL SR. Y DE LA SRA,
HISTOKIA FAMILIAR
BEEC RS SR
Céncer: 61 NO TIPO

Pélipos: 81 N TIPO

DATOS CLINICOS

TR e LU

Consulta Esponténea
. Llamado por Historia Familiar

SINTOMAS

SI NO

RECTORRAGIA

DURACION

HEMATOQUECIA

DIARREA

CONSTIPACION

DISM, CALIBRE HECES

DOLOR ABDOMINAL

PERDIDA DE PESO
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BEAMEN LISICO - NO Lo ticacién
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w
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INVESTIGACIONES
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OTRUS
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FECHA

CIRUGIA

cessoam

FQUIPO QUIRURGICO
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Figura N, 2 _

TELE FAMILILH
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Figura .3

ALGORRITMO PARA POLIPOSIS MULTIPLE FAMILIAR
PACIENTE PHFA

CONSEJO GEMETICO ~—————»[ ARBOL. GENEAL(‘GICO—J
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ROCT!
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Figura N, 4 Nimero de registro de los pacientes, locali-
zacidn endoscépica de los pdlipos y resulta-
dos histoldgicos,

37. Pblipos Inflamatorios. 47. Pblipos Inflamatorios
e Hiperplisicos.
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Cuadro N, 1,

~ SINTOMAS DE LA POLIPOSIS MULTIPLE FAMILIAR

Diarrea crénica (varios aflos).
Dolor leve a moderado.

‘Anemia perniciosa.
Aclorhidria.

Hematemesis.,

Melena.

vémitos.*

Axdor epigdstrico. *

Pérdida de peso. *

Sangrado rectal. *
Obstruccidén intestinal, *
Carcinoma colorectal. *
Ictericia obstructiva, *
Prolapso rectal de un pdélipo. *

* Se presentan ocacionalmente,
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Tabla N, I, DATOS GENERALES Y RESULTADOS

Nimero de Generacidn Edad Sexo Gastroduodenoscopias
registro . b Q P, Gdstricos P, Duodenales
8 I 52 * - -
11 I 48 * - -
‘ 12 I 42 * + -
14 I 37 * - -
19 II 32 * : -
21 II 30 * - -
23 II 29 * - -
33 III 31 * + -
35 III 27 * + +
36 III 23 * + -
37 III 18 * + -
47 III le * + -

Total 12 3

o

32 8 4 6 1




TABLA N, II, RESULTADOS HISTOPATOLOGICOS

Nimero de registro °  Bidpsia Resultados
12 * PSlipos adenomatosos
33 * Plipos Hiperplasicos
35 * Mucoea G&strica Normal
36 * Pdlipos Hiperplisicos
37 * Pélipos Inflamatorios
47 * Polipos Inflamatorios

e Hiperpldsicos.

Total 6 6
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