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RESUMEN:

Objetivo:
Revisar los poélipos colorrectales y determinar la manera en que han sido estudiados y tratados en
el H ital Juarez de Mé >, de la Secretaria de Satud. México D.F

Material y Métodos
Revisamos retrospectivamente todos los expedientes y Ilos reportes histopatolégicos de los

pacientes tratados con el diagnéstico de pélipos colorrectales en un lapso de tiempo comprendido
del 1 de Enero de 1997 al 31 de Diciembre de 2002.

Resulitados.
Observamos que los pdlipos colorrectales se presentaron en 67.3% en mujeres, y en el 34.6% en

hombres y predominando en los grupos de edad de 1 a 21 afios y de 41 a 60 aiios, en la
presentacién clinica observamos el dolor colorrectal en el 41.70% de los casos , seguido de
rectorragia en 29.86%, el dolor abdominal en 20% y hematoquezia en 5.76%.el diagnostico se
realizé por medio del tacto rectal en 57.30% y colonscopia en el 33.46% principalmente, los pdlipos
colorrectales se distribuyeron de la siguiente manera ciego en 5.26%, en ascendente en 8.77%, en
transverso en 5.26%, en descendete en 17.54% en sigmoides en 2.07% y en recto en 35.08%, las
variedades histolégicas observadas en este estudio fueron pdlipos hipeplasicos en 27 casos.
hamartomatosos 21casos . Inflamatorios 1 caso, adenoma tubular 1 caso , adenoma velloso 3
casos y adenoma tubulovelloso 4 casos.

De los adenomatosos en su variedad tubular se presento 1 caso en colon ascendente 1 caso en
colon sigmoides .y 1 caso en recto, de los vellosos 1 caso en descendente y 1 caso en sigmoides y
de los mixtos 1 caso en transverso , 1 caso en sigmoides y 1 caso en recto,

De estos polipos los tubulares en dos casos fueron de 0.1 a 0.5 cm, en 1 caso de 0.6 a 1 cm, de los
vellosos 1 casode 0.1 a 0.5cm .,y 1 caso de 1 a 1.5 cm, de los tubuloveliosos 2 casos de 0.6 a 1
cm y 1 caso de 1 a 1.5 cm . El tratamiento que se le dio a los pacientes fue el de polipectomia
transcolonscopica 35 casos (67 30%) ., polipectomia abierta en 12 casos (23 .07%). y colonoscopla

con biopsia unicamete en 5 casos (9.61%)

CONCLUSIONES
Es necesario hacer un mejor protocolo de estudio, y seguimiento ya que en nuestro estudio

observamos que este no existe , 10 que tiene repercusiones en 1a calidad de la atencidn y pronéstico
del paciente




Abstract:

Objective:
Review colorectal polyps, and to determine the way they have been studied and their tratement.

Material and Methods
We reviewall files and and pathologic reporters from patiens who were trated with the diagnosis of

colorectal polyps between January 1st 1997 to December 31, 2002, after

Results.

Colorectal polyps were in 34.6 % in men and 67.3 in famale, the most frequent age groups were in 1
to20 years and in 21 to 40 years, in clinic presentation colorectal pain were saw in 41.70% of cases,
after rectal bleeding in 29.86% of cases and haematoquezia in 5.76% of cases, diagnosis were by
finger rectal touch 57.30% of cases, colonoscopy in 33.46%. Colorectal polyps were distributed in
caecum in 5.26%, ascending colon 8.77%, transverse colon 5.26% , descending colon in 17.54%,

sigmoid colon in 2.07%, and rectum 35.08%.

Histolgycal diversities in this study were 27 cases of Hiperplasic polyps.Hamartomatous polyps in
21, Inflamatory polyp 1, Tubular adenoma 1, Villous adenoma 3, and mixure adenoma in 4.

Tubular adenoma were present in 1 case in ascending colon, 1 in sigmoid colon, and 1 in rectum,
villous adenoma was present in 1 in descending colon.and 1 in sigrmoid colon, and mixure adenomas
were present in 1 in transverse, 1 in sigmoid and 1 in rectum.Tubular adenoma had a size between
0.1 to 0.5 cm in 2 cases, and from 0.6 to 1 cm in 1, villous adenoma from 0.1 to 0.5 cm 1, and from
1 to 1.5 cm in 1, mixure adenoma from 0.6 to 1 cm in 2, and from 1 to 1.5 in 1. Tratement of
colorectal polyps were transcolonscopic polypec(omy in 35 cases (67.30%). open polypectamy in12
cases (23.07%), and colonscopy with biopsy in 5 cases (9.861%) s

CONCLUSIONS:

Is necessary make a best study performance, and cantinuation of patients, beczuse in our study we
watched that in almost all cases never were done and this have repercussmns in atention and
prognosis of patiens
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CAPITULO 1 INTRODUCCION

Antecedentes.

La palabra pélipo ("pulpo” del latin polypus) es un término clinico inespecifico que se aplica a cualquier
proyeccion de la mucosa hacia la luz intestinal, sin distincién de su naturaleza histolégica u otras
caracteristicas. Los polipos juveniles fueron descritos por primera vez por Verse en 1908 pero fue Veaile
quien publico 1a herencia familiar de estos p6lipos en 1966. En 1896 Hutchinson describié por primera vez
la combinacién de pdlipos hamartomatosos de musculo liso y pigmentacion mucocutanea. Peutz en 1922
realiza la descripcion de una poliposis hamartomatosa familiar y en 1949 Jeghers publica un articulo de
seguimiento, pero no es hasta que en 1972 que Morson realiza una clasificacion de todas estas lesiones,

aceptada intemacionalmente.
Justificacién de la investigacién.

Los polipos colorrectales son las lesiones mas frecuentes del intestino, se han identificado varios tipos de
poélipos colorerrectales los cuales requieren de un estudio microscépico para su diagnostico histolégico y
clasificacién, La clasificacion mas utilizada es la que los divide en ial 6 no epi

De estos, el grupo mas importante por su mayor frecuencia y sus tendencias neoplasicas es el epitelial.
La clasificacion de los pdlipos epiteliales los divide en cuatro grupos pri hiperpla
hamartomatosos, inflamatorios y neoplasicos

Es de suma importancia para el diagnéstico precoz una adecuada anamnesis del paciente y la
realizacién de los estudios paraclinicos ante cualquier tipo de pdélipo para realizar un tratamiento
adecuado médico ¢ quinirgico ¢ la combinacion de ambos. Es importante recordar que un retraso en el
diagnéstico de algunos tipos de estas lesiones puede terminar en degeneracion maligna y cambiar el
curso clinico y pronostico del paciente. Analizamos la frecuencia de los p6lipos colorrectales su estudio y
tratamiento en el Hospital Juarez de México y comparando nuestros resultados con los reportados en la

literatura.




Objetivos de la investigacion. -

1. Determinar la epidemiologia de los pélipos colorrectales en él Hospital Juarez de México
2. Determinar la experiencia del Hospital Juarez de México en el manejo ' de los pdlipos colorrectales

3. Comparar nuestros resultados con los reportados en la literatura.




ANATOMIA

Colon.

El colon. que mide aproximadamente 90 a 110 cm de longitud se extiende desde el ileon hasta el recto. El
ciego se proyecta de! borde antimesenterico del colon ascendente y e€s una bolsa ciega grande sin
mesenterio de de 7.5 a 8.5 cm de diametro y es ia porcibn mas ancha del colon, este disminuye de
manera progresiva de tamano_hasta el colon sigmoide, su porcién mas estrecha con un didmetro
aproximado de 2.5 cm. Las capas de la pared del colon incluyen mucosa submucosa, miusculo circular
interno, musculo circular externo y serosa. La musculatura longitudinal se encuentra separada en tres
bandas precisas llamadas tenias colicas colocadas con una separacién de 120° en la circunferencia del
colon. Las tenias convergen proximalmente en el apéndice cecal y desaparecen como bandas precisas
en el recto proximal a nivel del promontorio sacro. Las haustras del colon son saculaciones entre las tenias
separadas por pliegues en forma de media luna llamados pliegues semilunares. Los apéndices epiploicos

son apéndices adiposos unidos a las tenias.
Recto y conducto anal.

La pared rectal consiste en mucosa, submucosa y dos capas musculares completas, circular intema y
longitudinal extermna. El recto tiene 12 a 15 cmn de largo y se extiende desde el colon sigmoide hasta el
conducto anal siguiendo la curvatura del sacro. El reflejo peritoneal anterior se encuentra 6 a 8 cm armiba
del ano y el posterior, suele estar 12 a 13 cm. El tercio superior del recto esta recubierto por peritoneo en
sus superficies amteriores y laterales, el medio solo en la anterior y el inferior se encuentra abajo del reflejo
peritoneal. El recto proximal se identifica como el sitio en el cual coalescen las tenias célicas para formar
una capa completa de masculo longitudinal casi a nivel det promontorio sacro.

El recto contiene tres curvaturas precisas: proximal y distal que son convexas a la derecha en tanto que la
media es convexa hacia la izquierda. Estos pliegues mucosos se proyectan hacia la luz como las valvulas
de Houston. La fascia de Waldeyer es una fascia retrosacra densa que se inicia a nivel del cuarto cuerpo
sacro y se exiiende hacia adelante al recto., cubre el sacro, vasos y nervios. Adelante del recto
extraperitoneal se encuentra el tabique rectovesical en el varon y rectovaginal en 1a mujer. Los ligamentos
laterales de la fascia endopélvica apoyan el recto bajo. El piso pélvico es una hoja musculotendinosa
formada por el musculo elevador del ano e inervada por el cuarto nervio sacro. El masculo elevador del
ano esta constituido por los masculos puboccigeo, ileococcigeo y puborrectal. Son musculos en pares
que se entrelazan y actan como una unidad, ia linea de decusacion se denomina rafe anococcigeo. El
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recto la vagina, la uretra y la vena dorsal de del pene pasan a través del hiato del elevador en la porcién
pubococcigea del elevador del ano.

El conducto anal se inicia en el diafragma pélvico y termina en el borde anal. Tiene aproximadamente 4
cm de largo y en condiciones normales se encuentra como una hendidura anterior colapsada. El conducto
anal anatémico se extiende desde el borde anal hasta la linea pectinada y el anillo anorectal se encuentra
a 1.5cm por arriba de esta linea. El borde anal es la uni6n entre el anodermo y la piel perianal. El
lizado rico en nervios. La linea pectinada es una unidén mucocutanea

anodermo es un epitelio especi
vergadera situada 1 a 1.5 cm amiba del borde anal. El conducto anal esta rodeado por un esfinter intemo
y otro extermo que en conjunto constituyen el mecanismo del esfinter anal. El esfinter intemo es una
continuaciéon especializada del masculo liso circular interno del recto. EIl esfinter externo es un muasculo
estriado voluntario dividido en tres asas en forma de U. Es una continuacién especializada de los
musculos elevadores del piso pélvico, especificamente del midsculo puborectal que se origina en el pubis
y se une detras del recto. Las columnas de Morgagni son 8 a 14 pliegues mucosos longitudinales justo

arriba de Ia linea pectinada que forman las criptas anales en su extremo distal. (1.2.3)
Irrigacion arterial del colon y del recto.

El ciego y el colon reciben sangre de dos ramas arteriales de Ia arteria mesentérica superior: las arterias
ileocélica y coélica derecha. Ei colon transverso esta irrigado en forma similar por la arteria colica media
que se origina de la mesentérica superior. La arteria cdlica media irriga el colon transverso y se bifurca de
3 a 11 cm antes de la pared colonica. Mientras que la arteria mesentérica inferior tiene las siguientes
ramas: arteria célica izquierda (ascendente) 1 a 9 arteria sigmoideas y la arteria rectal superior, existe
también la arteria marginal de Drummond que esta compuesta por una serie de arcadas que forman un
solo vaso paralelo al borde mesentérico del intestino grueso separado de 1 a 8 cm de la pared intestinal.

La arteria hemorroidal superior se origina de la mesentérica inferior y desciende a la pared posterior y
superior del recto la anteria hemorroidal media que es inconstante, pueden encontrarse en los pedunculos
laterales del recto, y tienen siempre su origen de la iliaca interna. Las hemorroidales inferiores se originan
de las pudendas intemas y se dirigen en direccidén ventral y media para immigar el canal anal distal a la linea

pectinea. (2.3)
Drenaje venoso.

Las venas del colon siguen a las arterias. En la derecha, las venas se unen para formar la mesentérica
superior. Las venas del angulo hepatico y de la porcidn derecha del colon transverso desembocan en la
vena gastroepiploica ¢ la vena pancreaticoduodenal anterosuperior. £l drenaje de la porcion izquierda del
colon transverso desemboca en la vena mesentérica superior. La vena hemorroidal superior drena el colon

descendente y el sigmoides: pasa hacia amba para formar la vena mesentérica inferior.
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El recto est4a drenado por las venas hemorroidales superiores, que desembocan. en las wvenas
mesentéricas inferiores. Este drenaje es hacia el sisterma porta. Las venas hemorroidales inferior y media
desembocan en la iliaca interna y por lo tanto en la circulacion sistémica.(2.3)

HISTOLOGIA

El contenido intestinal no absorbido en el intestino delgado llega al ciego, en estado liquido. Sin embargo
cuando alcanza e! colon ancendente ya adquirido la consistencia de las heces. Por lo taito una importante
funcion del colon es la reabsorcion de liquido.

Es considerable la cantidad de moco presente en el intestino grueso en la forma de una secrecioén alcalina,
pero este 6rgano no secreta enzimas digestivas. .

No obstante tiene lugar la parte terminal de la digestién en su luz, principalmente a causa de la actividad
residual de enzimas del intestino delgado, si bien otra parte se debe a la accién putrefactora de las

bacterias que habitan en este drgano

Mucosa.

Difiere de la mucosa del intestino delgado, en varios aspectos no posee vellosidades en la vida posnatal,
ademas de que su mucosa es mas gruesa por lo que sus criptas son mas profundas y en la edad aduita
carecen de células de Paneth, aunque generalmente tienen mas células caliciformes que en el intestino
delgado y la proporcion de estas aumenta desde el comienzo del colon hasta el recto. Las células
epiteliates de su luz tienen bordes estriados al igual que el intestino delgado y también hay células
enteroendocrinas.

Las nuevas células epiteliales se originan en la mitad inferior de las criptas y emigran a la superficie, de
donde finaimente se pierden en la luz intestinal. En {a base de las criptas hay células inmaduras que
segun se piensa son las células madres del intestino grueso. Sin embargo, en el colon ascendente tienen
el aspecto de pequeflas células cilindricas, mientras que las del colon descendente y recto tienen
vesiculas secretoras en su vértice y se denominan células vacuoladas. Conforme emigran hacia el orificio
de la cripta, en primer término se llenan de vesiculas secretoras.

No obstante antes Je alcanzar, |a superficie pierden estas vesiculas y se transforman en células cilindricas
caracteristicas con berde estriado. Las criptas no se encuentran presentes en la unién del epitelio anal y
rectal, en el conducto anorrectal. El epitelio plano estratificado del ano abarca longitudinalmente unos 2
cm, y no esta queratinizado. Su borde distal se contina con la epidermis queratinizada estratificada de la
piel adyacente, y el proximal con el epitelio cilindrico simpie, que reviste la porcidon restante del recto. En
ia uni6én del epitetio anal y el cilindrico se observan glandulas tubulares ramificantes, las glandulas
circunanales que al parecer no presentan actividad en el humano .la mucosa del conducto anorrectal
forma pliegues longitudinales. las columnas rectales de Morgagni conectadas entre si por pliegues

membranosos que forman en conjunto valvulas anales.
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La muscular de la mucosa se continia hasta las columnas . rectales se subdividen en haces y
desaparecen. La |Amina propia y submucosa, que se fusionan contienen venas contormeadas de poco

calibre.
Muscular externa y serosa.

La capa longitudinal externa de la muscular externa, se inicia en el ciego, se engruesa y fornma tres bandas
planas, las tenias del colon, El tono de estos tres haces de musculo liso origina saculaciones en esta parte
del intestino. Las paredes del recto estan provistas de engrosamientos anterior y posterior de la misma
capa del misculo liso, o que hace que las paredes rectales también posean saculaciones. Adn mas, la
pared del recto se proyecia hacia adentro en forma de dos lAminas transversas, pliegues transversales,
que brindan sostén a una parte del contenido del recto. La capa circular interna del muasculo liso de la
musculatura externa forma el esfinter anal externo. A o largo del colon y la parte superior del recto, la
serosa forma pequefios sacos que envuelven a masas externas también pequefas de tejido adiposo 6
conectivo laxo. Estos pliegues peritoneales cuelgan de la superficie exterma del intestino y se conocen

como apéndices epiploicos.(4,5)
FISIOLOGIA

Motilidad y secrecién del colon. La porcion del ileon que contiene la valvula ileocecal se proyecta
ligeramente al interior del ciego., de manera que los aumentos de presidon coldnica la comprimen,
cerrandola mientras que los aumentos en |a presién ileal la abren. Por tanto, previene de forma efectiva el
reflujo del contenido colénico al ileon. Normaimente se encuentra cemrada, cada vez que una onda
peristaltica llega a ella se abre brevemente. permitiendo que escurra algo del quimo ileal al ciego. Si se
extirpa la valvula el quimo entra al colon tan rapido que se reduce significativamente la absorcion en el
intestino delgado. Cuando los alimentos salen del estdmago, el ciego se relaja y aumenta el paso de
quimo a través de la valvula ileocecal. Este es probablemente un reflejo vagal. |a estimulacion simpatica
aumenta y su contraccion ténica. Los movimientos del colon incluyen contracciones de segmentacion y
ondas peristaticas como las del intestino delgado las primeras muestran el contenido del colon,
exponiendolo mas a la mucosa de manera que facilitan la absorcidon, las ondas peristalticas empujan el
contenido hacia el recto. aunque algunas veces se observa una antiperistalsis débil. Un tercer tipo de
contraccion que ocurre solamente en el colon es contraccion por acciéon masiva, en la cual hay una
contraccion simultanea del masculo liso en grandes areas confluentes. Estas contracciones mueven el
maternial de una porcion del colon a otra. De igual forma lo llevan hacia el recto. y la distencién rectal inicia

el retflejo de la defecaciéon (s

Los movimientos del colon se prolongan por una onda lenta del colon, la frecuencia de esta onda es de




2/ min en la valvula ileocecal y 8/ min en el colon sigmoide. La secrecién de moco por las glandulas det
colon es estimulada por e! contacto de su contenido con las células glandulares. Puede producirse algo de
secrecion adicional por respuestas reflejas locales a través de los nervios pélvico 6 esplacnicos

Tiempo de transito en el intestino delgado y en el colon.

Durante una comida, la primera parte del bolo llega al ciego en cuatro horas aproximadamente y las
porciones no digeridas han entrado al colon en ocho horas maximo nueve. En promedio los primeros
fragmentos de comida llegan al Angulo hepdtico en seis horas, a! &ngulo esplénico en nueve, y al colén
pélvico en 12 Hrs. Desde aqui hasta el ano el transporte es mucho miés lento. Hasta 25% del transporte
del residuo de una comida puede quedar en e{ recto durante 72Hrs.

Absorcién en el colon.

La capacidad de absorcién de la mucosa colonica es grande. El Na es transportado activamente fuera del
colon y el agua lo sigue a lo largo del gradiente osmético asi generado. Normalmente hay una secrecién
neta de K+ y HCO3- hacia el colon. ' Lo
Heces.

Las materias fecales contienen material inorganico, fibras vegetales no digeridas, bacterias y agua.
Correspondiendo al 75% del total al agu'a y €l 25 % a sélidos Su composicién se mantiene casi igual aun
con variaciones de la dieta porgue una gran fraccién de la masa fecal no es de origen dietético, esto
también éxplica porqué contindan pasando cantidades apreciables de heces durante el ayuno prolongado.

Bacterias intestinales.

Los microbios presentes. en.el colon no sélo incluyen bacilos, como Escherichia coli, y Enterobacter
aerogenes, cocos de varios tipos y microorganismos como los bacilos de |a gangrena gaseosa. Grandes
cantidades de bacterias pasan con las heces.(1,4,5)




POLIPOS COLORRECTALES:
Antes de abordar el tema de pdlipos de colon y recto es necesarin hacer una clasificacién que haga mas

comprensible su exposicion y aprendlza]ef

Tipo " Variedad
Epitelial Hiperplasico . Metéblésico
Inflamatorio " “Polipo Linfoide
o S v POlipo Inflamatorio
Hamartomatoso - . Pélipo Juvenil
Neoplasico -/, Adenomé tubular -

“Adenoma’ tubulovelloso
Adenoma velloso

No Epitelial Lipoma
Leiomioma
Hemangioma
Neurofibroma

Esta clasificacion realizada por Morson( 6) explica las variedades de podlipos que podemos. encontrar a
través de colon y recto, es importante mencionar que ' este trabajo aborda unicamente las lesiones

epiteliales y sus variantes.




POLIPOS HIPERPLASICOS.

Los polipos hiperplasicos se encuentran mas frecuentemente en la mucosa del rectosigmoides e
incrementan su frecuencia con la edad. Pero ademas la prevalencia de estas lesiones se encuentra
paralela a los adenomas y carcinomas. Aunque esta clase de pdlipos no se toma en cuenta para identificar
pacientes con un incremento en el riesgo de carcinomas. Estos poélipos son frecuentemente asintomaticos
aunque cuando son numerosos pueden presentar, sangrado transrectal, diarrea 6 ambos.
Histologicamente estos polipos son pequeios palidos y de base ancha., aplanados. Al microscopio
podemos observar falta de maduracion epitelial ejemplificada por las elongadas criptas de mucosa e
hiperplasia usualmente sin atipia. No existe evidencia de que los polipos hiperplasicos sean premalignos,
aunque esto Mismo se encuentra actualmente en debate, ya que pueden existir cambios adenomatosos
en otro tipo de polipos hiperplasicos: Aquellos que tienen borde aserrado ¢ mixtos han sido asociados con
el desarrollo de carcinoma

Es muy importante en el estudio histopatologico del polipo hiperplasico ver si tiene cambios de Displasia
ya que la evolucion de este hallazgo pre maligno exptica la transformacién maligna en adenocarcinoma.
£s necesario esta asociacion de Displasia-Carcinoma ya que el carcinoma no se origina directamente del

epitelio hiperplasico no displasico (7.8.10.11,13)

POLIPOS INFLAMATORIOS.

En este grupo se encuentran los polipos linfoides benignos y los inflamatorios ¢ seudopolipos que

acompaiian a cualquier forma de colitis grave. (6,7.6)
POLIPOS LINFOIDES BENIGNOS.

Es una lesion inflamatoria rara, que la mayor parte de las veces se descubre en niflos. Los pdlipos pueden
ser solitarios 6 multiples y difusos. Histoldgicamente se componen de tejido linfoide normal y representan
foliculos linfoides hipertréficos. Los criterios Ristolégicos se basan en que el tejido linfoide debe estar
dentro de mucosa y submucosa, no debe haber invasion de plano muscular y debe estar presentes por lo
menos dos centros germinales. Si la biopsia rectal no inciuye plano muscular y no se advierte ningun
centro germinal, no sera posible realizar el diagnostico. Se diagnostican en Ia mucosa colorectal por
endoscopia e indican un proceso inflamatorio subyacente. (7.8)




POLIPOS INFLAMATORIOS O SEUDOPOLIPOS .

Estas lesiones polipoides son islotes de mucosa sana 6 con inflamacién leve presentes en grandes zonas
uicerativas del colon. Son originados por ataques graves de colitis vicerosa crénica inespecifica,
enfermedad de Crohn, colitis amibiana y colitis isquémica.

En su formacion se han observado dos fases. En la primera, en la fase aguda aparecen como islotes de
mucosa edematosa rodeados de grandes ulceraciones; histolégicamente hay un notable infiltrado
inflamatorio agudo de la mucosa y de la submucosa. En ia segunda fase la crénica cuando ocurre 1a
cicatrizacion, se produce reepitelizacidn de las zonas ulceradas junto con epitelio inflamatorio crénico y
fibrosis. de modo que la mucosa edematosa sobresale, con apariencia polipoide. E! diagnostico se hace
por endoscopia; en la fase crénica es necesaria la biopsia, para diferenciar a estos de i0os pdlipos
adenomatosos. Los pdlipos inflamatorios pueden existir en grandes cantidades y guardan relacién con la
gravedad del proceso ulcerativo. No son precancerosos y su presencia de ninguna manera influye en el
potencial cancerigeno en pacientes con colitis ulcerosa crénica inespecifica; esto Gultimo se relaciona mas
con la extension, edad de inicio y duracién de la enfermedad. No requieren de un tratamiento especifico

como no sea el de la enfermedad subyacente. (8, 9,10, 11)

POLIPOS HAMARTOMATOSOS.

El Hamartoma es un crecimiento polipoide no neoplasico que se origina por una malformacion del
desarrollo tisular. Se caracteriza por una mezcla anormal del tejido endégeno de la estructura anatémica
de la pared intestinal, con exceso de uno 6 mas de estos tejidos. Pueden presentarse ya en el nacimiento

© con el crecimiento progresivo postnatal. (9.10.11,)

Pdlipo juvenil

Este tipo de pélipo, que es un hamartoma se ha llamado también pdlipo de retencidon por los quistes
mucosos que ha menudo contiene 6 pdlipo juvenil adenoquistico, se descubre con mayor frecuencia en
niftos entre los 4 y 5 afios de edad. Aunque también puede presentarse en aduitos. Es un trastormo poco
comun que ocurre en cerca de 1% de nifios sintomaticos. La edad de presentacién presenta un patrén
bimodal. en la nifez tiene un pico de presentaciéon a los cuatro afios. mientras que en el grupo adulto
ocurre mas a una edad promedio de 18 afos. La incidencia es dos veces mayor en nifios que en nifias, y
tambien en la edad adulta muestra mayor preferencia por el sexo masculino a razon de 13:1. En 70% de
los casos se trata de polipos dnicos y 30% de las personas afectadas presentan entre dos y cuatro
polipos. aproximadamente el 75% se ubican en el recto sigmoide. A ila inspeccidén microscopica las
lesiones son de color rosa brillante, redondas u ovales y de superficie lisa. con frecuencia tienen un
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pediculo corto y su tamafo varia de 3 mm a 2 cm; al corte muestran maulti ] qu i flenos de
moco. Al microscopio el polipo juvenil muestra tejido epitelial y conectivo, este dgitimo da volumen a la
masa tumoral; en el estroma se aprecian células inflamatorias agudas y créonicas, asi como infiltracién
eosinofilica; glandulas dilatadas llenas de moco dan la apariencia de polipos de retenciéon y la lamina
propia carece de mausculo liso, con apariencia mesenquimatosa. La muscular de la mucosa no participa
en la estructura det polipo 10 que favorece la torsion del pediculo,. con la consiguiente autoamputacion y

curacion espontanea. El polipo juvenil tiene un estroma con abundante tejido vascular, y su amputacion y
traumatismo ocasiona pérdida de sangre qic s& matifiesta por rectorragia. También puede hacer prolapso
debido a su localizacion rectal y pediculo largo lo q.ue produce tenesmo rectal. Esta lesiébn es un
Hamartoma ya que existe una anormalidad de la mucosa, tejido conectivo 6 lamina propia, ¥ que este
estroma de tejido conectivo se asemeja al mesenquima primitivo lo que apoya la aseveracion de que la
lesién es una malformacién mas que una neoplasia. Se ha establecido que los pacientes con polipo juvenil
solitario no corren riego de desarrollar céncer, sin embargo se han sefalado pélipos adenomatosos y
cambios epiteliales adenomatosos hasta en 59% de los casos de uno 6 méas pélipos juveniles, en
pacientes con sindrome de poliposis juvenil. Muchos de estos pacientes refieren el antecedente familiar
de poliposis adenomatosa 6 carcinoma de colon. (8.9)

E! diagnostico se confirma por medio de rectosigmoidoscopia. En e! caso de Jos pélipos ubicados fuera del
alcance del rectosigmoidoscopio.

La colonoscopia es diagnostica y terapeiltica. En los pacientes con un polipo juvenil del recto_es
importante realizar la colonoscopia para establecer la existencla de lesiones sincrénicas del colon ya que,
si son miltiples, constituyen el sindrome de poliposis juvenil. 6uando los polipos se ublcan en la mitad
inferior del recto, el tratamiento es la reseccién quinirgica (ransarnal (10.11,12.13) .
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POLIPOS NEOPLASICOS .

Son el grupo de lesiones benignas mas comunes del colon y recto. Constituyen el grupo de lesiones

polipoides de mayor importancia clinica por su estrecha relacién con el adenocarcinoma intestinal

Aproximadamente 5 a 8% de los adenomas tienen severa displasia y 3 a 5% tienen carcinoma invasor al

momento diagnostico. 1.os adenomas son polipos epiteliales neop i . de los i 1 tres tipos :
tubular (pdlipo adenomatoso) velloso (polipo velloso) y tubulovelloso (pdlipo mixto). Todos tienen en
comuan ta alteracion epitelial lamada adenomatosis que se caracteriza por la aparicion de nucleos grandes
atlargados e hipercromaticos que se disponen en formma seudoestratificada, con la disminucién de la
secrecion mucosa del citoplasma. Esta lesidn es una displasia del epitelio, es decir una alteraciéon de su
maduracién que puede tener mayor 6 menor intensidad. Esta diferencia que permite clasificar ias
displasias en leves moderadas e intensas es la que define a los polipos neoplasicos del colon y constituye

su punto de uniodn con el adenocarcinoma (,11.1314,)
Epiedmiclogia.

La incidencia de los pélipos adenomatosos varia grandemente de una regién geografica a otra, es decir
estudios epidemioldégicos demuestran que la diferencia esta en el consumo de grasa. como EUA donde la
grasa constituye el 40% de la ingesta total.(.11,13) La alimentacién con alio contenido de fibra disminuye el
tiempo de transito y la absorcion de grasa; al mismo tiempo, al ingerir una dieta rica en fibra se hace un
menor consumo de grasa. La edad es otro factor de riesgo en el desarollo de adenomas; la edad
promedio de los pacientes con adenomas extirpados por colonoscopia es de 55 afios, es decir siete afios
menos que |a edad maxima del cancer colorectal(.11) El riesgo de desarollar pdlipos adenomatosos
aumenta claramente con la edad, de manera que las prevalencias crecen en tomo al 7,5% por década. Se
estima que el 30-40 % de la poblacién occidental en la sexta década de la vida presenta algun pélipo
colorrectal, pudiendo ilegar al 60% a partir de los 70 afos. Prevalencias similares se obtienen en los
estudios de cribado con colonoscopia. con porcentajes del 21 al 28% a los 50 afios, del 41 al 45% a los 60
y del 53 al 58% en los mayores de 70 afios (8.11)

La prevalencia de los polipos de tamano superior a 1 cm aumenta también con la edad, desde un 4,6% a
los 50 afios hasta un 15,6% a los 75 afios Por otra parte. a mayor edad. mayor probabilidad de presentar
poélipos muhliples. El sexo masculino también se comporta. en algunos estudios, como un factor predictor
del desarrollo de pdlipos adenomatososs.15) La incidencia de pdlipos es mas elevada entre los familiares
de primer grado de pacientes con cancer colorrectal. los cuales presentan un riesgo tres veces mayor de
desarrollar adenomas, con tendencia a localizarse en las regiones proximales a la flexura esplénica. EI
riesgo se incrementa a medida que es mayor el niomero de familiares afectados. De la misma manera. el
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riesgo de cancer colomrectal es mas elevado entre los familiares de primer grado de individuas con pélipos
adenomatosos, especialmente si los adenomas fueron diagnosticados antes de los 60 afios (8.15,17)

Frecuencia.

La literatura reporta una frecuencia aproximada del 60 al 80% para adenomas lubulares 10 al 25%

adenomas tubulovellosos . y 5 a 10 % adenomas vellosos

La colonoscopia reporta 57% po6lipos neoplasicos y43% no nec
adenomas tubulares, 9% adenomas tubuloveliosos y 7.5% adenomas vellosos Su snlo més frecuenle es

el rectosimoide y pueden encontrarse uno ovarios en forrma sincrénica 6 metacrénica. (8,11)

. Entre los ne > icos 83% fueron

VARIANTES HISTOLOGICAS

Adenoma tubular.

D i el adenoma tubular tiene la forrna y apariencia de una frambuesa, de
coloraclén rojiza y con superficie de aspecto cerebroide. Los pdlipos pequeios tienen superficie regular,
mientras que los grandes presentan forma iobulada. Su tamaiio varia desde e! p6lipo diminuto, de uno a
varios milimetros, hasta el grande de varios centimetros. Pueden ser sésiles o pediculados y el pediculo
puede medir entre 0.5 y 3 cm de longitud, con una base de implantacién ancha cuyo diametro diminuye
distalimente de tal forma que en la unién con el adenoma propiamente dicho se obsen-a una estrechez que
ie da el aspecto de hongo. Es importante aclarar que el pediculo esta constituido de mucosa normal, y la
cabeza del pdlipo es la que presenta cambios adenomatosos. Al microscopio los adenomas tubulares
consisten en una ramificacién glandular pronunciada con tubulos epiteliales separados por lamina propia,
con crecimiento y ramificacién horizontal de la muscular de Ia mucosa y con epitelio atipico. Son los

A la il i6n macr

polipos neoplasicos mas frecuentes y con menor transformacién maligna.(.11,15,18)

Adenoma velloso .
Es un pdlipo sésil, blando, se superficie arborescente aterciopelada vellosa y de bordes no bien definidos;

su coloracién grisdcea es mas oscura que la mucosa y esta cubiertos de moco, su didmetro variaentre2 y
10 cm é mas tienen una gran base de implantacién que puede abarcar la pared intestinal en forma
circunferencial. Debido a su consistencia blanda pueden pasar inadvertidos al tacto rectal. Son los
adenomas menos frecuentes ya que tienen el mas alto potencial de transformacién maligna debido a que
su componente velloso se relaciona con un alto grado de displasia.

Al examen microscopico se caracterizan por las tipicas proyecciones digitiformes del epitelio (8.11, 15.18)
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Adenoma tubulovelloso.

Son pélipos constituidos de epitelio tubular y velloso, y de tamafio variable, que pueden ser sésiles ‘o
pediculados. Su potencial maligno es mas alto que el de los adenomas tubulares y menor que el de los
vellosos puros. En general su clasificacion no concluye hasta contar con los resultados de la revision

histolégica. (11.15,18)
Adenoma plano.

Al exAmen endoscépico se observa una lesién mucosa pequeia y plana, no mayor de 0.5 cm de diametro
de una altura no mayor de dos veces el grosor de la mucosa y deprimida en el centro. Se ubican con
mayor frecuencia en colon ascendente y transverso, son de crecimiento lento y tienden a cambiar de
forma. Los criterios histoldgicos para el diagnostico de adenoma plano son: placas elevadas de mucosa
displasica (adenomatosa) con no mas del grueso de la mucosa adyacente normal. La histologia revela
crecimiento radial hacia la periferia de la lesién; es decir epitelio displasico que afecta la porcién luminar
superficial de las criptas, sin extension vertical a su base y sin crecimiento polipoide pediculado ¢ exofitico.
Tienen alta incidencia de displasia de alto grado. en el centro deprimido del adenoma. Los adenomas
planos pequefos menores de 1 cm de diametro contienen carcinoma focal. lo que representa una
tendencia a la transformacion maligna mucho mayor que {a de los pélipos adenomatosos menores de 1cm
de didmetro. Su tratamiento consiste en reseccitén del adenoma plano mediante polipectomia
transcolonoscopica, examen histopatolégico del tejido resecado y segun los resuttados decisién de la
estrategia definitiva. Todos los adenomas presentan algan grado de displasia. (15.18)

E! grado de displasia viene determinado por las atipias citoldgicas y por fa distorsion de la amguitectura
glandular, en funcién de las cuales la displasia se clasifica en:

Displasia leve. Se caracteriza porque los nuicleos son hipercromaticos, aumentados de tamafio y con

pérdida de la mucina citoplasmatica.

Displasia moderada. En este grado de displasia los nicleos tienen un gran pleomorfismo, con mayor
pérdida de mucina y con glandulas desordenadas y apelotonadas. El 8% de los adenomas tienen displasia

moderada.
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Displasia grave.

E£n este estadio, el pleomorfismo nuclear es mayor, existe un gran namero de nuc}eolos prominentes,
apilamiento de células y gran irregularidad en la disposicién glandular. La displasia grave incluye el
carcinoma in situ, el cual se caracteriza por no atravesar la muscularis mucosae y, por tanto, carece de
potencial metastatico debido a ia ausencia de linfaticos a ese nivel. El 6% de los adenomas presentan

displasia grave (15,18)
Secuencia adenoma —carcinoma.

Es imponante describir el proceso mediante el cual un poélipo adenomatoso sufre una transformacion
adenomatosa, segin Morson(s) esta probabilidad es de 5% en los tubulares, 22% en los tubulovellosos y
40% en los vellosos, y se relaciona igualmente con el tamaiio, ya que en general los adenomas vellosos
son los de mayor diametro (8.11). Aunque no es posible todavia determinar cuéles son los adenomas que
sufrirdn una transformacion maligna, existen una serie de factores prondsticos que permitiran establecer

un seguimiento adecuado para todos los pdlipos de riesgo

Tamarfio > 1 cm.

Eil tamailo de un pdlipo adenomatoso esta directamente relacionado con la probabilidad de presentar
displasia grave y de desarrollar pdlipos y carcinomas sincrénicos y metacronicos en cualquier localizacion
del colon y recto. Prueba de elio es que, tan solo el 1,1% de los adenomas de diér-n’etro < 5‘mn"1 tienen
displasia grave frente al 20,6% de aquellos mayoresde 1 cm . Otros estudlos muestran que el 1 3% de los
adenomas menores de 1 cm son malignos, asi como el 9,5% de los que tienen un diémetro entre 1. y2cm

y el 46% de los mayores de 2 cm.(25s)

Histologia vellosa y tubulovellosa.

El componente velloso del adenoma es el que incrementa el riesgo de desarrollar un carcinoma. En la
serie de Muto, tan solo el 4,8% de los adenomas tubulares eran malinnos frente al 22,5% de los
tubulovellosos y el 40,7% de los vellosos (25). Por otra parte, los adenomas vellosos suelen ser grandes y
tienen mas probabilidades de presentar displasia grave o, incluso, focos de carcinoma en el momento del

diagnodstico.




Displasia grave.

El 34,5% de los adenomas con displasia grave son malignos, frente al 18% de los que tienen displasia
moderada y al 5,7% de los adenomas con grados leves de displasia. (15,25,

Adenomas mtltiples.

Presentan seis veces mas riesgo de desarrollar cancer colorrectal, siempre que ademas tengan histologia

vellosa y tamaiio mayorde 1 cm.

E! maximo riesgo aparece en los individuos con adenomas tubulares de diametro mayor de 1 cm, y
adenomas vellosos o tubulovellosos de cualquier tamafno, con una incidencia de cancer colorrectal 3,6
veces superior a la esperada. Si, ademas, los adenomas son miultiples. el riesgo de desarrollar cadncer
colorrectal es 6.6 veces mayor. Probablemente este riesgo tan elevado se deba, al menos en parte, a la
existencia de polipos adenomatosos sincronicos de localizacién mas proximal, por encima del alcance del
rectosigmoidoscopio, que no fueron resecados. Los factores mencionados se comporian también como
predictores de la recurrencia de los p6lipos tras la polipectomia.(11.25,)

Cuadro clinico.

La mayor parte de los pdélipos neoplésicos del colon son asintomaticos y pasan inadvertidos, y solo se
encuentran incidentalmente durante colonoscopias realizadas con otro motivo. Rara vez este pélipo
produce sintomas intensos: si acaso genera sintomas intestinales inespecificos La hemomragia, es de los
datos mas frecuentes, pueden ser macroscopica u oculta. La diarrea es frecuente en caso de adenomas
vetllosos grandes y, en ocasiones, lleva al paciente a deshidratacién con hipopotasemia; esto sucede
solamente cuando la lesidn vellosa secreta grandes cantidades de moco. Ocurve prolapso del pdlipo
cuando este esta ubicado en el extremo de una intususcepcion distal. Cuando es abajo y tiene un pediculo
largo & bien definido y , cuando se trata de un adenoma velloso rectal grande. Otros sintomas, como
tenesmo rectal, son menos frecuentes y guardan refacion con las lesiones rectales bajas.(15.16.17,18)

Diagnostico

Como en cualquier otro padecimiento, la obtencién de la historia clinica es el primer paso para la
valoraciéon diagnostica de podlipos colorrectales .Permite establecer que pacientes son susceptibles de
presentar estas lesiones, al investigar los antecedentes del caso en térnminos de familiares con pélipos 6
cancer colorrectal. La presencia de hematoquezia en el cuadro clinico debe atertar al clinico para su
investigacion. El descubrimiento de adenomas colorrectales obligan al medico a incluir al paciente dentro
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de una yia para la posibilidad de adenomas 6 canceres adicionales (sincrénicos) en

cualquier otra parte del colon. (8,11,12,13,14.)

Tacto digital rectal.

Es una prueba poco sensible ya que tan sélo un 3% de los pdlipos se localizan en los 7-10 cm accesibles

a la exploracion.(27)

Prueba de deteccidn de sangre oculta en heces.

Su sensibilidad para detectar pSlipos es baja, en tomo ai 30-40%, debido a que estas lesiones no suelen
sangrar, especialmente las menores de 1 cm, o sangran de manera intermitente, dando lugar a

nurmerosos falsos negativos (27

Rectosigmoidoscopia.

Permite visualizar las lesiones localizadas en los ultimos 60 cm del tracto intestinal, es decir en el recto,
sigmoides y porcidn distal del colon descendente, regiones donde asientan el 65% de los carcinomas
colomrectales y el 70% de los adenomas Para estas localizaciones, su sensibilidad llega a ser del 85-90% y
los falsos negativos se producen, sobre todo, en los p6lipos de tamaifio inferior a 5 mm. No es eficaz
cuando exista alta probabilidad de lesiones de localizacién proximal a la flexura esplénica, como ocurre en
pacientes de edad avanzada, en el sindrome del cancer colorrectal hereditario no polipdsico y en el

sindrome del adenoma plano hereditario (8.11.27)

Enema con medio de contraste: Es una técnica util para el estudio topografico de las lesiones, pero
tiene importantes limitaciones, como son su baja sensibilidad para detectar p6lipos menores de 1 cm y los
localizados en el area rectosigmoidea y flexuras hepatica y esplénica, asi como la imposibilidad de
confimar directamente el diagnéstico mediante biopsia o de realizar la polipectomia durante la misma
exploracion. Siempre se debe realizar la técnica de doble contraste pues su sensibilidad es del 70-90%
para lesiones > 1 cm frente al 40% del enema de bario simple. En los pélipos menores de 1 cm la

sensibilidad disminuye al 50-80% (29)

dad y especificidad, alrededor del 75-95%,

Colonoscopia: Es el método que ofrece una mayor sensi
especialmente para pélipos menores de 1 cm, siendo a la vez una técnica diagndstica y terapéutica, ya
que la mayoria de los pélipos se pueden resecar completamente mediante electrocauterizacion con la
pinza de biopsia o con el asa de polipectomia. FPor otra parte, este procedimiento es actuaimente bien
tolerado gracias a que la mayoria de las exploraciones se realizan bajo sedacién, lo que permite alcanzar
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el ciego en el B0-95% de los casos. No obstante, también tiene algunas limitaciones, como la dificultad
para visualizar las zonas adyacentes a las angulaciones del colon o a |as flexuras hepatica y esplénica. asi
como la valvula ileocecal, que produce un mayor porcentaje de complicaciones tales como el sangrado o
la perforacion, especialmente cuando se realiza polipectomia (0.1-0.2% de casos), y puede no visualizar
de un 15 a un 25% de los polipos menores de 5 mm. Aungque No existen ensayos clinicos que lo
demuestren, el estudio prospectivo del National Polyp Study sugiere que la polipectomia endoscopia de
los adenomas colorrectales esporadicos y su posterior seguimiento colonoscopico contribuye a disminuir

ia incidencia de cancer colorrectal de un 76 a un 90% (7.8.11.27)

Tratamiento.

Toda tesion polipoide diagnosticada en el recto 0 en el colon debe ser resecada para estudios
histopatolégicos. En ocasiones. las caracteristicas morfologicas del pdlipo determinan que solo se haga
biopsia, como en caso de po6lipos sésiles grandes. La colonoscopia ha revolucionado el tratamiento de los
pdlipos colommectales. La mayoria de los pdlipos pueden extirparse durante la colonoscopia. mediante
polipectomia transcolonoscopica, con morbilidad minima. El riesgo de perforacion durante la polipectomia
es de 0.5 a 1% de los pacientes y de hemorragia postpolipectomia de 1 a 2%: afortunadamente esta

ultima se controla por lo general con medidas conservadoras (8.11.1213.14)

Pdlipos pequerios.

El manejo de los pélipos pequefos con diametro de Smm 6 menos es controversial ya que su remocion se
realiza solo de ser necesario, porque la que (2 biopsia sola puede ser suficiente. y en caso de que existan
pequenos polipos rectosigmoideos, se realizara una colonsocopia compieta. Las técnicas disponibles para
el manejo de los pdlipos pequeitos inciluyen: biopsia, ablacidon con forceps de atta tremperatura, y pinza

bipolar con asa fria. (11.12.13.1%31.3233)
Pdlipos pediculados.

La polipectomia transcolonscopica es el mejor tratamiento para la mayoria de los pdlipos pediculados. El

asa del cauterio se coloca alrededor del pediculo hasta un punto en gque se realice una remocion

adecuada dejando un margen suficiente de probable tejido adenomatoso evitando en todo momento la

tesion térmica de |la pared del intestino en la base del pediculo. Tambien deben tomarse precauciones al

evitar la transmision de la corriente eléctrica a través de la cabeza del polipo hasta la pared posterior del

intestino (11.15.31.32,33)




Polipos sésiles.

Las lesiones sésiles mayores de 2 cm frecuentemente tienen una histologia vel'osa con potencial maligno
y ocasionalmente requieren de reseccién quirurgica, de cualquier forma las lesiones que sonde 0.5a 1.5
cm se cortan con el asa de cauterio evitando la lesién del intestino. Existen quienes inyectan solucién
salina en un intento de elevar dicha lesién. Una colonoscopia completa 3 a 6 meses después se debe
realizar para determinar si la reseccion fue completa. Los pacientes que se someten a extirpacidon de uno
6 varios pélipos colorrectalcs dehe penmanecer on vigilancia, por el riesgo de que desamollen lesicnes
metacronicas (entre pdélipos que aparecen uno 6 varios afios después). Resulta imprescindible mantener
esa vigilancia colonoscépica. ya que este tipo de lesiones alcanza una frecuencia de hasta 40% .Existen
controversias en cuanto a la frecuencia con qQue debe realizarse el estudio endoscoopico. La primera
colonoscoscopia de seguimiento debe ser al afio de la reseccion, por la posibilidad de haber dejado algan
polipo residual inadvertido; luego cada dos afios y, de no encontrarse nuevas lesiones a los tres

anos.(15.31.32,33)

Seguimiento.

En cuanto a cudl es el intervalo id6neo del seguimiento colonoscépico, los estudios prospectivos sugieren
que un adenoma de tamafio medio precisa unos 5 aifos para adquirir un didrmetro grande y 10 afios para
desarmollar un carcinoma. El National Polyp Study norteamericano (2s)ydemuestra que el seguimiento
colonoscdpico a los 3 afos de la reseccién consigue disminuir la incidencia de cancer colorrectal, al
detectarse tan s6lo un 3,3% de pacientes con adenomas mayores de 1 cm o con displasia grave o
carcinoma invasivo, porcentaje similar al obtenido cuando la colonoscopia se realiza al afio de la

reseccién (31,32,33)




SINDROMES POLIPOIDEOS

Poliposis adenomatosa familiar.

La poliposis adenomatosa familiar (PAF) que se caracteriza por el desarrollo paulatino y progresivo de
centenas a millares de pélipos adenomatosos en practicamente toda la superficie mucosa del colon, y que
puede acompanarse de una variedad de manifestaciones extra coiénicss, con afeccion de diversos
drganos. La PAF, es la variante mas comun de un grupo de transtornos hereditarios que constituyen la
categoria de sindrome de poliposis adenomatosa. La incidencia de PAF. es de un caso por cada 7,000 a
8,000 nacidos vivos con caracter autosémico dominante, no ligada al sexo y con una penetrancia de hasta
70% en la familia afectada, solo 20% de los pacientes con PAF carecen de antecedente familiar, en cuyo
caso el problema se atribuye a mutaciones espontidneas. La PAF representa un problema mayor de salud,
ya que sin tratamiento apropiado, practicamente 100% de los individuos afectados desarrollaran a la larga
adenocarcinoma invasor originado en uno & varios e los polipos.

Dependiendo del numero de adenomas, es posible separar los pacientes con PAF en tres grupos: a)
profuso. b) difuso, y c) atenuado. En el paciente que posee la vanante profusa llegan a desarrollarse mas
de 5,000 polipos adenomatosos, y la media de edad para la paricién de carcinoma colorrectal es de 34
afos. Los pacientes portadores del tipo difuso desarrollan solo de 1000 a 2000 pdlipos, y la media de edad
de aparicion del carcinoma colomrectal es de 42 afios. En la variante atenuada existe un menor nuamero de
polipos. que pueden llegar a ser desde uno a 100.(,15.20.21,22,23,27,28)

PLSENE—

Cuadro clinico.

Por lo general, los adenomas hacen su aparicién en la adolescencia. La media de edad del inicio de los
sintomas es de 33 afos, y entre los mas importantes se encuentra la diarrea y el sangrado transrectal.
Una vez que se logra el diagnostico definitivo en un miembro de la familia problema. el tamizaie permite
que los demas casos se detecten alrededor de los 24 afios de edad. lo cual corrobora la existencia de los
adenomas desde mucho tiempo atras. La incidencia de carcinoma colorrectal concurrente en pacientes
con PAF. es de 0.06.4.13.23, 37 % a las edades de 20, 25. 30 ,35. y 40 afios respectivamente. (21.22.23)

En ceca de 65% de los casos ya existe un carcinoma al mmomento de hacer el diagnostico de PAF. La
edad promedio de estos pacientes es de 39 afios y fallecen en promedio tres ainos mas tarde. La mayoria
de las personas que padecen PAF. presentan millares de polipos dispersos a lo largo del colon. La
distribucion varia de un individuo a otro en general, el colon izquierdo se afecta con mayor frecuencia que
el derecho. y el recto se ve involucrado en practicamente todos los casos. También el tamaio de los
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polipos es muy variable desde casos en Qque la lesiones son de 1 a 2 mm de didmetro hasta otros que
alcanzan mas de 1 cm. En la poliposis adenomatosa atenuada, los adenomas aparecen después de los 40
afos de edad. Los pacientes tienen menor numero de lesiones, que suelen ser sésiles y de 1 a 2 mm de
diametro ademas de que pueden tener afeccién principalmente proximal, sin implicar al recto.

Existen manifestaciones extracolonicas, que se dividen en endodérmicas y mesodémmicas, y
ectodémmicas. estas incluyen principalmente a los po6lipos gastricos, osteomas, tumores desmoides y

quistes dermoides. (15.20.21.22)

Vigiliancia y seguimiento.
£n pacientes con PAF se debe realizar sigmoidoscopia flexible 6 colonoscopia a partir de los 15 a 18 afios
de edad, que se repite a los 25 y 35 afios de edad, con endoscopia superior.(18,19.22,26)

Tratamiento.

Sabemos que invariablemente todos los pacientes con PAF llegan a desarrollar cauciona colorrectal al
llegar a los 40 afios en promedio, por lo que el tratamiento de los paciente debe incluir una escisién total
de! colon y recto con sus diferentes modalidades. Proctocolectomia con ileostomia , prbctsacolectomla
con ileostomia continente, colectomia subtotal con anastomosis ileorvectal, proctocoledomla con

anastomosis ileoanal. (,8,22,26,29,31.32,33,)

Sindrome de Gardner.

familiar y con patrén de herencia

Este sindrome muestra todos los t de la poliposis ad
autosémico dominante. Las manifestaciones son mas evidentes y variadas y ayudan a distinguir este

sindrome, aunque esta distincién no siempre es aparente, la frecuencia de este sindrome es de 1 en
8000 a 12000 (16.23). Las manifestaciones, extraintestinales que se encuentran son, osteomas
mandibulares y de huesos largos, tumores desmoides. quistes sebaceos, lipomas y fibromas. La
complicacion mas importante de este sindrome es el tumor desmoide, que ocurre en 8-13% de los casos,
por lo que la cirugia se reserva para estos casos de urgencia.(7.20,22)
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Sindrome de Turcot.

Este sindrome; “tiene’ un ‘caracter hereditario autosémico recesivo,” 'se “‘caracteriza  por . poliposis
adenomatosa y tumores cerebrales como glioblastomna, esta asociacién tiene una alta mortalidad aunque
se desconoce la frecuencia. Este sindrome puede ser visto como una vanama de el sindrome de poliposis

adenormatosa familiar y el sindrome de Gardner (22)

Pélipos Hamartomatosos

Peutz Jeghers
Este sindrome se caracteriza por la presencia de pdlipos gastrointestinales hamartomatosos y lesiones

pigmentadas en piel y mucosas. No es rara la coexistencia de pélipos adenomatosos. El patron de
transmision es autosémico dominante. En los pacientes afectados llegan a desarrollarse mas de 50 a 100
pdlipos después de la pubertad, principalmente en intestino deilgado; estdbmago, colon y recto pueden
llegar a verse afectados. El tamafio de los pSlipos variade 1 a 5 cm. En las regiones, buca! y periumbilical
y en el aspecto dorsal de dedos y manos y pies se observan manchas cafés negruzcas que tienden a

desaparecer con la edad. (16,18,20,21,23)

Cuadro clinico.

E! dato mas frecuente es el de intususcepcidén y sangrado transrectal.
gastrointestinal 6 extraintestinal es variable. Los principales tumores extraintestinales concurrentes se
originan en ovarios, trompas de Falopio, cuello uterino, mama, testiculos y pancreas. El diagnostico se

basa principalmente en dos criterios dos 6 mas pdlipos hamartomatosos en el tracto gastrointestinal, uno 6
lesiones clasicas de pigmentacion 6 historia

E! riesgo de desarrollar cancer

mas de estos pdlipos en el tracto gastrointestinal aunados a

familiar de sindrome de Peutz- Jeghers (16.17.18,20)
La deteccion temprana de las lesiones intestinales puede lograrse mediante colonoscopia, gastroscopia y

transito intestinal cada dos adfos. Las mujeres en riesygo de sufrir lesiones ginecoldgicas deben evaluarse
realizando uitrasonido pélvico y mastografia cada dos afos, y citologia exfoliativa del cuello uterino cada
afo. Los polipos de 0.5 cm deben resecarse a traves de endoscopia y los mayores de 1.5 cm por medios

quinirgicos. Para detectar lesiones de 0.5 cm, de dificil palpacion se requiere endoscopia

transoperatoria (21,2.23)
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Vigilancia y seguimiento.
El seguimiento de los pacientes debe incluir endoscopia superior cada dos afios desde los diez afios, con
enema con medio de contraste y colonscopia cada tres afios desde los 25 afos, todos los pdlipos

mayores de 1 mm deben ser removidos.(118.21,23,25,31,32,33)

Poliposis juvenil.

Los pdlipos juveniles aislados aparecen principalmente en la nifiez, y se localizan en el recto. El sindrome
de poliposis juvenil es un padecimiento raro, de herencia autosémica dominante. Miiltiples hamartomas
de S a 50 mm surgen principalmente en el colon y el recto aunque puede haberios también en estémago e
intestino delgado. Debido a que caracteristicamente carecen de musculo liso y tienen una sola capa de
epitelio, sangran facilmente. Existen antecedentes familiares de en 20 a 50% de los casos No es
infrecuente la coexistencia de adenomas y carcinoma. Las anomalias congénitas que concurren con
hidr ia, malr i6n intestinal, polidactilia y paladar

mayor frecuencia son defectos car
hendido.(16,18.21,23.24)

Diagnostico.

Se lieva a cabo en la nifiez 6 en la adolescencia. Entre los criterios generales para diagnésticar el
sindrome esta la deteccién de mas de cinco pdlipos gastrointestinalesLiegan a desarrollarse de 50 a 200
principaimente en colon y estdmago. Existe también el riesgo de carcinoma. (16,18,21,23,24)

Vigilancia y seguimiento.

i juvenil iste una incidencia del 15 % de cancer colorrectal por

En pacientes con pecha de Polip
lo que la colonoscopia con toma de biopsias en forma al ia debe r e cada dos aflos, en caso de

que se presente sintomatologia como diarrea 6 sangrado se puede pensar en colectomia profilactica

después de a adolescencia. (16,18,20,21,23,24,31,32)




OTROS SINDROMES POLIPOIDEOS

Sindrome de Cronkhite- Canada.

Se ha sugerido que puede ser una vanante de la poliposis juvenil.
mencionado transtormos nutricionales, procesos infecciososo y alteraciones
trastomo hereditario..se caracteriza por la aparicion de pélipos gastrointestinales hamartomatosos.
ubicados en colon y estémago. Conlleva a manifestaciones ectodérmicas como pérdida de cabello, atrofia
ungueal y pigmentacién cutidnea. Existe también asociacién con adenomas y carcinoma colorrectal. Las
manifestaciones clinicas mas frecuentes son diarrea , vémito, malabsorcién intestinal y enteropatia
perdedora de proteinas. El tratamiento quinirpico esta indicado solo en casos de invaginacién intestinal.

Como hipétesis etiolégicas se han
inmunitarias. No es un

Se ha informado regresién espontanea.(18.20 22.23,24)

Enfermedad de Cowden.

También es llamada sindrome del hamartoma miiltiple, Esta enfermedad tiene un patrén de herencia

autosémico dominante. Esta enfermedad se caracteriza por la aparicién de mdltiples pélipos de 1 a 4 mm
o0 a macrocefalia. lengua escrotal, y

i 1 con otras lesiones, como
riesgo de. cancer

en la piel y e! sistema gastrointestinal. Clinicamente se ha
retraso mental .La importancia de este sindrome en su
carcionoma de mama y adenoma de tiroides, sin embargo se desconoce -el

colorrectal(18,19,20,22,30)

Sindrome de Ruvalcaba

pélipos h manomatosos del fleon 'y el colon, pigmentacion del pene y
.y sangrado de tubo digestivo con mayor

Se caracteriza por la asociacio
macrocefalia. Los sInlomas pﬁncipales son aolor abdomlnal
frecuencia en la mfancla no exlste asoclauén con c‘.rclnoma colorrectal {18,19,20.22)
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CAPITULO 3

HIPOTESIS

Los polipos colorrectales son lesiones benignas. frecuentes del intestino por lo que si analizamos la
experiencia en el manejo y tratamiento de estas lesiones en el Hospital Juérez de México obtendremos

informacién que nos sirva paré compararia a la reportada con la de la literatura.
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Capitulo 4 Metodologia de la investigaciéon.

Material y métodos
Se revisaron los expedientes de todos los pacientes con reporte histopatolégico de pélipos colorrectales

en el periodo cc.irh'prén:dld,o Hel 1 de Enero de1997 a 31 de Diciembre de 2002, del Hospital Juarez de

México.

>s en el Departamento de Archivo

Los datos seran rec jos de los pedientes clinicos

clinico del Hospita! Judrez de México.

Los datos recolectados seran registrados en una libreta membretada hoja por hoja con las variables

seftaladas.

Criterios de exclusiéon

Pacientes éon enfermedad maligna colorrectal que hayan presentado polipos colorrectales en su

reporte his@opatqléglco

2. Expedientes con reportes histopatolégicos de pdlipos colorrectales, de otro hospitat

3. Expedientes incompletos.
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Tipo de estudio.

Este estudio fue transversal, retrospectivo y observacional.

Determinacion de las variables.

Sexo: Ambos

Edad ‘ . -

Amecedentés relacionadoé con polipos coit.:rrec(ales
Reporte H:stpatolégico de pohpo colorrectal
Localizacion del péllpos colorrec(al 3

Metodo dlagnostico -

Manejo ambulatorio e inlrahospxtalano

Cirugfa realizada -
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RESULTADOS:

ico de pdélipos colorrectales gue fueron estudiados y tratados

Revisamos 52 i con di
durante el 1 de Enero de 1997 al 31 de Diciembre de 2002.Se excluyeron de este estudio 18 expedientes

que estaban incompletos .Obteniendo los siguientes resultados, la distribucién por sexo fue de '35 casos
para el sexo femenino (87.3%) y17 casos para el sexo masculino (34.6%) :

Se tuvo un rango de edad de 1 a 82 afios, para la mejor distribucién de esta variable se formaron grupos
de edad que iban de 1 a 20 aflos, 18 casos (34.61%), de 21 a 40 afios 16 (30.76), de 41.a 60 aflos 8
(15.38%) de 61 a 80 aftos 7 (13.46%), y de 81 6 mas 3 (5.796%). :
En cuanto a la presentacién clinica observamos el dolor rectal se presenté en el 41.70% de
rectorragia en 29.86%, dolor abdominal en 20.00% hematoquezia en 5.73%, y pr:olapso rectal en el

2.71%. :

los casos,

E! protocolo de estudio de todos los pacientes fue por medio de la exploracion fisica y también apoyado en
estudios de gabinete, de la siguiente manera, tacto digital rectal en ' (§7.30%), colonoscopia (33.46%),
rectosigmoidoscopla en 5.6%, tomografia axial computarizada en 2.3%, y enema con medio de contraste

en 1.4%.

La localizacion de los pdélipos r y nor plasicos en el colon y recto tuvo la siguiente

distribucién. En ciego 3 casos fueron pdlipos no neopldsicos y 0 casos pdlipos neopldsicos que

correspondid al (5.26%), en colon ascendente 4 polip: no neoplasi y 1.pdlipos neoplasicos (8.77%),
en transverso 2 i Nno nec >0s y 1 polipo neoplasicos (5.26%) en descendente 8 pélipos no
neoplasicos y 1 pdlipo neoplasico (17.54%) en sigmoides 13 no neog y 3T (28.07%). y

en recto 18 polipos no neoplasicos y 2 pdlipos neoplasicos (41.30%).

De las variedades histologicas reportadas en este estudio obtuvimos que los pélipos Hiperplasicos se

presentaron en 27 casos, los pdlipos Hamartomatosos 21, los Adenomas tubuloveliosos en 4 los

Adenomas vellosos en 3, los Adenomas tubulares en 1, y los pélipos inflamatorios en 1.

N

ORIGEN
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En la distribucién por edar! observamos que lo pélipos Hiperplasicos se presentaron en 10 casos en el
grupo de edad de 1 a 20 ailos , en 5 casos de 21 a 40 aios, en 4 casos de 41 a 60 afos, en 5 casos de
61 a 80 aflos, y en 3 casos de 81 6 mas aitos, en los pélipos Hamarlomatosos 12 casos de 1 a 20 afios, 5
casos de 21 a 40 aiios, 3 casos de 41 a 60 alos 1 caso de 61 a 80 aflos, de los pélipos Adenomatosos
tubulovellosos 2 casos de 1 a 20 afios, ,1 caso de 41 a 60 afos, 1 caso de 61 a 80 afios, de los pdlipos
Adenomatosos veliosos 2 casos en €l grupo de edad de 21 a 40 afios, y 1 caso dz 41 a 60 aifios, en los
adenomas tubulares.1 caso de 1 a 20 afios, de los pdlipos inflamatorios un caso de 41 a 60 afos.

De los pélipos adenomatosos , observamos que en ciego No se presento ningun caso , en colon
ascendente (1 caso adenoma tubular), en transverso 1 caso ( 1 denoma tubulovelloso) en descendente 1
caso (1 adenoma velloso), en sigmoides 3 casos (1 adenoma tubular y 1 adenoma vellosoy 1 ‘adenoma
tubulovelloso), en recto dos casos ( 1 adenoma tubular y1 adenoma mixto). .

Del tamaﬁo de Ios los adenomas tubulares fueron de 0 1a 0 S cm en (2 casos). de 0. B 1cmen (1 caso)
de los adenomas vellosos de 0.1:a 0. 5 cm’. - en ( 1) y ,mayor de L cm en (1) d os - adenomas
tubulovellosos de O. 6 alcm en (2), y mayor de 1 cm en (1) i o

S CON
DE ORIGEN




Cuadros de resultados:

Distribucién por sexo

Femenino - 35 67.3%
Masculine 17 32.6%
Total 52 100 %

Distribucion por edad

Porcentaje

No de casos

-18'20 " aios

ST a 40 aR0S 16 30.76%
37 560 afios & 15.38%
&7 5 80ahos | 7 13.25%
&6 mas _ 3 579%
Total 52 100%
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Presentacion clinica.

Sintorna Porcentaje
Dolor rectal 41.70%
ﬁauo_n"agia 29.86%
Dolor abdominat 2C.00%
Hernatoquezia 573 %
Prolapso 2.71%
_Totval‘ : = 100%

Protocolo de estudio.

Tacto digil_ﬂl rectal - - 57.30%
Colonoscopia 33.46%
Reclosigmoidoscopia 5.6%
TAC 2.3%
Enema con medio d¢ 1.4%
conlraste

Total 100%
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Distribucion a través de

colon y recto, pdlipos neoplasicos y Nno neoplasicos

Ciego 3 o 5.26%
Ascendente 4 1 8.77%
Transverso 2 1 5.26%
Descendente k) 1 17.54%
| Sigmoides i3 3 28.07%
Recto 18 2 35.08%
Total 49 8 100 %
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Registro de las variedades histolégicas
en este estudio.

Variedad
histolégica

*Hamartomatoso 21

~*Adenoma tubulovelioso

Adenoma velloso:

Adenoma tubular 1
inflamatorio - Lo 1
Totat = sl e 57

*Incluye un paciente con Sx de Peutz- Jeghers y uno con poliposis juvenil
**Incluye un paciente con poliposis adenomatosa familiar

*** En cinco pacientes se observo mas de una variante histolégica
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Distribucion de las variedades histoldgicas de pélipos
colorrectales en los grupos de edad.

Edades de presentacion.

Hiperplasico 10 5 4 5 3 27
Hamartoma 12 5 3 1 o] 21
Adenomas

Tubulovellos 2 o] 1 1 o
Adenomas

velioso o 2 1 0 ja] 3
Adenomas

tubutlares 1 o] [o] [o] [+} 1

inflamatorioc o] o] 1 (o] Q o]

Nimero de casos

-
O=2NWAOONOOO

Distribucion en los grupos de edad

[ M Hiperplasico
S B Hamartoma

&2 Tubulares
v

Il Vellosos
mixtos
21a40 41a60 61 a 80 816 +
Grupos de edad

B3 inflamatorio




Distribucién de los adenomas en colon y recto

Localizacion A. Tubular A. vellosc A. mixto
v een —-
Ascendente 1 o o] 1
Transverso [e] o 1 1
‘Descendente o 1 o 1
* Sigmoides 1 1 1 3
Recto 1 [s] 1 2
Total
acurnulado 3 2 3 8

Tamano de los pdlipos adenomatosos.

T a m a 0 o
Variedad D.1a0.5¢cn 0.6a tcn 1a 1.5cn

Hi ogica
Adenoma

tubular 2 1 2]
Adenoma

veiloso 1 o 1
Adencma

Tubulovelloso [s] 2 1

Total 3 2
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Tratamiento quinargico

Tipo de cirugia No. de casos ~ Porcentaje
Polipectomia

abierta . 12 23.07%
Polipectomia

Transcolonoscopica 35 67.30%
Colonscopia con

Biopsia = - [ 9.61 %
Totat o 52 100%
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CONCLUSIONES.

En nuestra poblacién de estudio observamos que la mayor incidencia de pSlipos colorrectales se observo

en el sexo femenino hubo una relacién de 2:1, aunque la literatura describe una mayor incidencia en
a que a i de estudio no es

hombres que en mujeres pienso que esta distribucion
una muestra significativa. Es importante mencionar que aun cuando revisamos 52 expedientes de
pacientes con polipos colorrectales encontramos que en se presentaron dos variedades histol6égicas por
lo que los resultados muestran mayor numero de casos de polipos que el numero total de pacientes.

Con respecto a la edad se observo una mayor frecuencia en las variedad histolégicas de pdlipos
hamartorr e hiper icos, en e! primer grupo todos los pdlipos fueron juveniles solitarios lo que
quiere decir que no tienen potencial maligno sin embargo es importante recordar que en casos de
poliposis juvenil se pueden llegar a presentar cambios adenomatosos | en cuanto a los pdélipos
hamartomatosos, sabemos que se encuentra actualmente en debate su potencial maligno ya que su
aparicion se cormelaciona directamente con la aparicion de adenocarcinoma colorrectal por lo que es
importante recordar que una vez hecho el diagnostico de pélipo hiperplasico se debe sefalar si tuvo datos
de displasia , sin embargo en ningan reporte de patologia se hizo esta mencién. Solo existié un paciente
con sindrome de Peutz Jeghers, un paciente con poliposis juvenil, y uno con poliposis adenomatosa

familiar.

La presentacién clinica no fue diferente a la reportada en la literatura, ya que el dolor rectal y
hematoquezia se presento principalmente en p6lipos rectales, y el dolor abdominal en pélipos colénicos.

Una vez que se sospecho de pdlipos mediante el interrogatorio, se realizé tacto rectal, aunque no se
menciona en la exploracién fisica de todos  los. pacientes, se prefirid6 como método diagnostico y
terpapettico la polipectomia transcolonoscépica. En nuestro estudio observamos que la historia clinica y

el protocolo estuvieron incompletos.

De los pélipos adenomatosos los que presentaron hislblogla vellosa y son mayores de 1 cm tienen un
mayor en comparacién con el resto , sin embargo existe !a posibilidad de que

P de maligr
puedan sufrir cambios degenerativos
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Es necesario nacer un seguimiento de los en peci los que presentaron polipos
adenomatosos inicialmente a los 8 meses de haber hecho la primera colonoscopia, para observar si fue

exitosa, es decir si la polipectomia fue completa, posteriormente cada tres afios, y luego cada S afios.

El tratamiento de los pacientes fue de dos llpos. polipectomia abierta cuando se trato principalmente de
pdlipos rectales y pclipectom[a r se trato de polipos solitarios en todos los

casos se determino el estudio hiswpatolégico y solo en aquellos en donde existieron multlples leslones se

realizé biopsia.

Finalmente debemos mencionar que ﬁo existe ' seguimiento clinico ni colonoscépico en casi todos los
casos lo que repercute no solo en ia calidad de atencién del paciente sino en su posiblé sobrevida.
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