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INTRODUCCION

La poliposis adenomatosa familiar es una rara enfermedad
autosémica dominante que se caracteriza por el desarrollo de
clentos o incluso miles de pélipos adenomatosos a nivel del colon
y recto. Todo paciente con esta enfermedad desarrollard cancer
colorectal.

Sabemos que se trata de una rara enfermedad en nuestro pails. Sin
embargo, consideramos necesario que todo cirujano debe conocer
los avances; en cuanto al diagnéstico y las opciones de
{ratamiento que se puedan ofrecer a estos pacientes.

Se realizé la revision retrospectiva de los reportes de patologia
y posteriormente de los expedientes clinicos de Enero de 1992
a diciembre de 1993. ldentificando solo un caso de poliposis
adenomatosa del colon. Hacemos la aclaracién de que el total
de cirugias de 1992 fue de 7412, de las cuales del tubo digestivo
corresponden a 1151, en 1993 el total de cirugias fue de 6309,
y del tubo digestivo solo 1412.

Hacemos la presentacién del caso clinico junto con la
presentacion grafica de los estudios de gabinete (colon por
enema) y la endoscopta, asi como el tratamientc médico vy
quirdrgico establecido y el seguimiento de 1la paciente a 2 afos
posteriores a la cirugia.

Asf mismo hacemos una descripcién anatémica y fisiopatolégica
y revieién de la literatura relacionada con los avances en el
diagndstico y el tratamiento de la poliposis adenomatosa

familiar.



ASPECTOS ANATONICOS

El intestino grueso es la porcién del tubo digestivo localizado
entre la valvula ileocecal y el ano. Estd formado por; el colon,
el recto y el conducto anal.

COLON ! este comienza en el extremo del fleon y termina
arbitrariamente en el promontorio del sacro.donde desaparecen las
tenias coldnicas como bandas distintivas. (1)

Las tenias son tres tiras de misculo longltudinal, distribuidas a
intervales de 120" alrededor de la circunferencia de este
segmento intestinal, las tres bandas convergen en la parte
proximal en el apéndice.

Las haustras; son saculaclones de la pared intestinal, formadas
entre las tenias y estén separadas por los pliegues semilunares
que le dan al colon una imagenvcaracteristica.

Los apéndices epiploicos o de grasa se encuentran a lo largo del
intestino, no tienen una funcién anatémica, pero son \tiles como
distincioéon y para proteger una linea de sutura.(1,2,3)

La longitud del colon varia .entre 90 y 150 cm y contituye una
quinta parte aproximadamente, de la longitud de todo el tubo
digestivo.

Esta fijo en las porciones ascendente vy descendente, las cuales
tienen una localizacién retroperitoneél. En cambio, el colon
transverso intraperitoneal estd 1libre y su borde superior y
anterior se adhiere al epiplén. El otro segmento movil es el

sigmoides.



Su diametro interno es mayor en el ciego donde promedia 7.5 a

8.5 cm; disminuye progresivamente de tamaflo hasta un promedio de

2.5 cm en el sigmoides. (1,2,3)

Aunque la irrigacién del colon varfa de una persona a otra, en

general hay una arteria principal que irriga cada segmento del

colaon.

La arteria mesentérica superior da origen a tres ramas, la

lleocolica, colica derecha y collca media, para el lado derecho.

La arteria mesentérica inferior da origen a tres ramas para el

lado izquierdo; colica fzquierda, sigmoideas y rectal superior.

Existe una serie de arcadas de arterias dispuestas a lo largo

del borde mesentérico de todo el colon llamada arteria marginal o

de Drumond. (1)

Las venas del colon siguen el mismo trayecto de las arterias y se

les designa con los mismos nombres, la vena mesentérica inferior

sigue su propio trayecto por detrds del pAncreas, desemboca

en la vena esplénica.

El drenaje linf&tico del colon comienza en una red intramural en

la muscular de la mucosa, los vasos 'y ganglios linfaticos

extramurales siguen el trayecto de las arterias y consisten en

cuatro grupos:

1) EPICOLICOS: que se encuentran en la pared intestinal.

2) PARACOLICOB:se encuentran a lo largo del borde interno entre
el intestino y las arcadas arteriales.

3) INTERMEDIOS:se encuentran alrededor de los troncos devlas

arterias antes de dividirse.



4) PRINCIPALES:yacen a lo largo del origen de las arterias
mesentérica superior e inferior.(1)

La inervacién del colon esta dada por fibras simpaticas y
parasimpAticas que siguen el trayecto de las arterias, los
nervios simpaticos tienen una funcién inhibitoria vy los
parasimpdticos estimulan la peristalsis del colon y recto.

Los que inervan el colon se originan de los segmentos tordcico
bajo y lumbar alto de la médula espinal. El nervio parasimpatico
del colon derecho es el vago, del lado izquierdo proviene de los

nervios sacros. (1)



INCIDENCTIA

La poliposis adenomatosa familiar, es una rara enfermedad
autosémica dominante y que ocurre con una frecuencia de 1:10,000
nacimientos y se caracteriza por el desarrollo de mids de cien
pélipos adenomatosos en toda la extensién del colon y recto en
adultos jovénes, los pacientes que no son operados ineludiblemente
desarrollaran céncer colorectal. (4,5)

La edad de inicio de la sintomatologia de los pélipos es variable
Y se recomienda que la poblacién de riesgo sea valorada
cuidadosamente y en forma repetida desde la pubertad. (4.5,6,7)
El uso de pruebas de detectores polimorficos en la poblacién
humana, ha facilitado la exacta localizacién del defecto genético
responsable de la poliposis adenomatosa familiar. (8,9)

Se estima gque hay 150,000 a 160,000 nuevos casos de céncer
colorectal cada aflo en los Estados Unldos, Los sindromes de
poliposis adenomatosa autosémica dominante, como 1la poliposis
adenomatosa familiar y el Sindrome de . Gardner, constituyen
cerca del 1% de esta prevalencia anual. Los sindromes de cancer
colorectal hereditario no polipoideo, o Sindrome de Linch 1y II
también contribuyen a estos nuevos casos aunque SU  eXacto
porcentaje no est& claro. (10)

Aungue la tasa de mutacliones espontédneas se ha estimado en cerca
del 40%. El carcinoma colorectal puede ser prevenible en mas del
60% de casos,através de la efectiva exploracién de los familiares

de pacientes con poliposis adenomatosa familiar.



Los miembros de la familia afectada, llegan a desarrollar
carcinoma celorectal, usualmente alrededor de los 35 a 40 afos de
edad, La caracteristica patognoménica, es el desarrollo de
cientos a menudo miles, de polipos en colon y recto.

Estos usualmente aparecen alrededor de los 15 a 20 afios de edad
pero no pueden ser visibles hasta después de loy 38 afios, El
desarrollo de pdélipos adenomatosos siempre precede al carcinoma
colorectal, estd caracteristica ha sido usada como marcador
diagnéstico por mas de medio siglo. (9,10,11)

Diferentes reportes mencionan que lesiones pigmentadas en la
retina, pueden ser indicativas de poliposis familiar o Sindrome
de Gardner, particularmente en pacientes con historia familiar

positiva de poliposis. (12)



PREVENCION

La evidencia experimental y clinica hace suponer la hipotesis de
que la hiperplasia epitelial es crucial en el desarrollo de
neoplasia colorectal, los pacientes con poliposis adenomatosa
familiar muestran una expansion en la zona proliferativa de las
criptas colonicas.

El calcio puede reducir la proliferacién epitelial colorectal y
proteger contra el cancer de colon. En humanos la administracién
de 1500 mg/dia de calcio se ha asoeiado con una reduccién de la
incidencia de cancer colénico. Los resultados de estas
investigaciones indican que el suplemento con carbonato de calcio
oral inhibe la proliferacién del epitelio rectal, en pacientes
con poliposis adenomatosa familiar, pero no estd claro su efecto
en el nimero de polipos rectales. {13)

También se ha reportado que el sulindac (antirreumltico no
esteroldeo de M.S8.D.) es efectivo para reducir el tamano y nimero
de los pélipos colénicos y rectales, en paéientes con poliposis
adenomatosa familiar sin colectomia previa, asi como aquellos con
colectomia subtotal y anastomosis ileorectal. La droga ha sido
eficaz en pacientes con un amplio rango en el nimero de pdlipos
(de 10 a 300) pero los polipos no se resolvieron completamente

en ningin paciente. (14)



CLASIFICACION

Las lesiones mds comunes del intestino son los pdlipos; la
palabra pdlipo etimolégicamente significa polys=mucho y poiis=pie)
Es un término clinico no especifico que describe cualquier
proyeccién de la mucosa intestinal hacia la luz, sin considerar -
su naturaleza histoldglca.

El primer reporte de un paclente con poliposis colénica miltiple
fue publicado en 1881 por SKLIFASOWSKY.

El primer reporte “familiar" fue el de un par de hermanos con
poliposis adenomatosa informado por CRIPPS.

Los hallazgos histoldgicos de los cambios de adenoma a
~ adenocarcinoma fueron descritos primero por HANDFORD.

Finalmente LOCKHART - MUMMERY, fueron los primeros en expresar

la predisposicién hereditaria.

La clasificacién mas aceptada en la literatura mundial es
la propuesta por MORSON. El clasifica los p6lipos en cuatro
principales y en cada uno de ellos pueden ser unicos o

miltiples. Solo el grupo epitelial tiene potencial maligno

Los.- p6lipos mds comunes son los hiperplasicos o metapldsicos
qﬁe congtituyen 90%,~de todos los casos, de los restantes 108
son vellqsos,ld% tubulovellosos y 80% tubulares (adenomatosos).
'(3,15)



INTESTINALES

CLASIFICACION D E POLIPOS
TIPQ UNICO MULPIPLE
HIPERPLASICO METAPLASICO POLIPOS METAPLASICOS
MULTIPLES
INFLAMATORIO POLIPO POLIPOSIS LINFOIDEA
LINFOIDE BENIGNA
BENIGNO POLIPOSYS INFLAMATORIA
HAMARTOMATOS0 JUVENIL POLIPOSIS JUVENIL
SINDROME
PEUTZ_JEGHERS.
NEOPLASICOS

A) EPITELIALES

ADENOMA TUBULAR
ADENOMA
TUBULOVELLOSO

ADENOMA VELLQSOQ

POLIPOSIS FAMILIAR

SIND. DE GARDNER

SIND., DE TURCOT

B)NO EPITELIALES

HEMANGIOMA
LIPOMA
LEIOMIOMA

NEURQFIBROMA
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DIAGNOSTICO

La edad de inicio de los pdlipos es variable y se recomienda que
la poblacién de riesgo tenga una valoracién repetida desde la
pubertad hasta después de los 40 afios de edad. Recientes
progresos en el aislamiento del gén responsable de la enfermedad
permite detectar a los portadores antes de que se presenten los
sintomas atribuibles a los p6lipos. (4,5,6,7)

Se ha logrado identificar el defecto genético responsable de la
poliposis adenomatosa familiar en el cromosoma 5. Se ha
investigado la posibilidad de realizar el diagnéstico genetico
preclinico y prenatal de la enfermedad por medio de sistemas DNAy
otros marcadores.

La alta resolueién de estos estudios, ha indicado la deleciébn en
el cromosoma 5 brazo ¢ regién 5921 - g22, en los pacientes con
poliposis adenomatosa familiar (6,7,8,9)

Aunque se ha identificado el gén responsable de la enfermedad la
cirugia, es el tnico método de tratamiento para la enfermedad. Ya
que estos pacientes desarrollan tumores malignos no solamente en
el colon y recto, sino también en otros érganos, Es esencial
reconocer el impacto de la poliposis adenomatosa familiar en la
carcinogénesis de los diferentes érganos. (16)

Los sintomas producidos por estos pélipos, rara vez son graves o
bien dan lugar a sintomas intestinales no especificos,. La
hematoguesia es el hallazgo mas comin, puede ser una hemorragia -
macroscépica u oculta, ocasionalmente es grave.

La diarrea es comin y a veces lleva al paciente a la

deshidratacién con hipopctasemia (esto generalmente sucede si la

11



lesidn vellosa secreta grandes cantidades de moco). EL prolapso
puede ccurrir como resultado de una intususcepcion con un pdlipo
en el extremo distal, otros sintomas como tenesmo rectal son
menos frecuentes.

El descuhrimiento de adenomas colorectales debe alertar al médico
por la posibilidad de adenowmas adicionales o mas
significativamente de un carcinoma oculto en cualquier otra
parte del colon, por lo cual el paciente debe someterse a una
metodologia incluyendo:

* Tacto rectal.

* Sangre uculta en heces.

* Reclosiginoldoscopla,

* Colon por enema con doble contraste,

* Colonoscopla con blopsia ¥ estudio histopatolégico.(1,2.3,5,15)

12



TRATAMIENTO

Como se ha menciocnado anteriormente, aungue se ha identificado el

gén responsable de la enfermedad, la cirugia es el unico método

de tratamiento, y en cuanto a este hay varias opciones; para

algunos centros existen dos opciones, otros centros sugierén tres

procedimientos: que son los siguientes:

* LA PROCTOCOLECTOMIA CON WEOSTOMIA DEFINITIVA,

* LA PROCTOCOLECTOMIA RESTAURATIVA CON RESERVORIO ILEOANAL,

* LA COLECTOMIA TOTAL CON MUCOSECTOMIA Y ANASTOMOSIS ILEQANAL CON O SIN
RESERVORIO.

La proctocolectomia con ileostomia definitva raramente usada a
menos que haya cancer en el tercio {gferior del recto y se ha
utilizado como tratamiento guirdrgico de la colitis ulcerosa y en
el Sindrome de Gardner.

La preservacién del recto posiblemente ofrece una mejor calidad
de vida. Pero deja a los pacientes con un riesgo de sufrir céncer
rectal y sus consecuencias. {17,18,19)

La proctocolectomia restaurativa con reservorio ileocanal ha
significado un gran avance en el desarrollo del tratamiento
quinrirgico de la poliposis adenomatosa familiar, que permite la
extirpacion de la enfermedad de la mucosa rectal con preservacisn
de la continencia y evita un estoma permanente. (20)

Una mejor alternativa, es la cirugia gque involucra colecgtomia

total con mucosectomia y anastomosis endorectal ilemanal; se



reseca por completo el recto y el ano, disecando libremente la
mucosa del recto, preservando intacto el misculo rectal vy
suturando circunferencialmente en el ano.

Diferentes estudios han denmnostrado que la adicién de una bolsa
ileal proporciona a los pacientes un incremento de la capacidad
del ileon, disminuyendo la frecuencia de las evacuaciones e
incrementando la satisfaccién del paclente,

Se han construido diferentes tipos de bolsas; el saco en "5" crea
un gran reservorio, pero la evacuacién es incompleta en 40 a 50t
de los pacientes.

El reservorio ileal isoperistaltico descrito por FONKALSRUD fue
usado por primera vez en nlfios. UTSONOMIYA describié la bolsa en
"J", la cual es atractiva por que es relativamente simple y
preserva la evacuacidn espont&nea y completa. (21)

El reservorio llecanal es un procedimiento gque puede ser
tecnicamente dificil, a pesar de los muchos reportes de
resultados funcionales excelentes, algunos investigadores han
encontrado que el procedimiento estd lleno de complicaciones.

Sin embaryo, las complicaciones a largo plazo estan limitadas a
problemas relaciénados con el reservorio. La complicacién mAs
comin es la obstruccién intestinal y la pouchitis (o inflamacién
del resérvorio), y la complicacién mAs grave es probablemente
el absceso pélvico o perianal. |

La fistula del reservorio a la vagina es un problema

14



relativamente comin, éste tipo de fistula debe alertar al médico
hacia una posible Enfermedad de Crohn.

La incontinencia puede ser atribuible a la curva de aprendizaje
de estd técnica. La incontinencia se ha definide como la descarga
de evacuacién liquida o s6lida en cantidades suficientes que
ameritan acudir al bafio o al cambic de ropa interior. (21,22)

La proctocolectomia restaurativa con reservorio ileal se ha
llevado a cabo en dos o tres etapas, son cbvias las ventajas del
procedimicnto en dos etapas, el paciente permanece poco tilempo en
el hospital, requiere de menor tiempo anestésico y retorna més
rdplidamente a su vida normal.

Las complicaciones mas comunes fueron la formacién de  absceso
pélvico y obstruccién intestinal, pero no hay diferencias
significativas entre los grupos en el procedimiento en dos o tres
etapas,los pacientes con Enfermedad de Crohn y malignidad se
asoclaron con una alta tasa de complicaciones. (23)

El reciente resurgimiento de la proctocolectomia con anastomosis
anal a la bolsa ileal, ha facilitado a los cirujanos erradicar la
enfermedad de 'la mucosa colorectal. y mantener la. funcién
anorectal evitando la necesidad de una ileostomia abdominal
permanente.

El procedimiento se ha usado con mas frecuencia en el manejo ’
de pacientes con colitis wulcerativa «cronica y poliposis
adenomatosa familiar, los pacientes con poliposis son

cg;acteristicamente mds Jévenes y sanos en el momento de la



proctocolectomia que los de colitis, sin compromiso nutricional
o enfermedad perineal demostrable, pocos tienen diarrea crénica.
Los datos indican que después de la anastomosis anal a la holsa
ileal los pacientes con poliiposis adenomatosa familiar tienen
pocas‘ compllcaciones gépticas, menos evacuaciones al dia o
incontinencia nocturna o pouchitis en comparacién con los
paclientes con colitis ulcerat;va.

Estos datos sugieren que las complicaciones posoperatorias y los
resultados funcionales a largo plazo se relacionan mAs con el
proceso patoldégico que con el tipo de cirugia realizado o con el
clrujano, o.\también debidos a alteraciones inducidas por la
cirugfa relacionados con la fisiologfa intestinal, tales como:
cambios en la bacteriologfa, motilidad ileal o composicién de las
sales billares, estado nutricional, uso excesivo de esteroides o

niveles bajos de hemcglobina. (24)

16



SECUIMNMIENTO Y RECURRENCTIA

Recientes reportes han sugerido que los niveles de antigeno
carcincembrionario (ACE) pueden ser un buen indicador de
recurrencia temprana, es importante tener titulos de ACE
preoperatorios. Otro estudio de 0tilidad es la tomografia
computada de abdomen y pelvis para el seguimiento de estos
pacientes.

El examen endoscédpico del sitio de la anastomosis puede ser de
ayuda en el diagnéstico  temprano de  recurrencia, la cual
usualmente ocurre dentro de los dos afios de la cirugia original.
Muchas publicaciones han reportado muy pobre prondéstico para la
recurrencia anastomética ya que este a menudo es un signo de
propagacién de la enfermedad. Por mucho tiempo el sigmoidoscopio
rigido o el colon por enema fueron los vnicos métodos para la
investigacién de la recurrencia anastomdética.

Sin embargo, con el desarrollo y propagacién del uso del
colonoscopio ahora es posible inspeccionar y tomar biopsias de
dlguna lesién sospechosa através del colon y recto.

El antigeno carcinoembrionario (ACE) es un atigeno asociado a
tumor que se identificé primero en tejido neoplésico colorectal
en 1965 por GOLD y FREEDMAN, se ha reportado su elevacién
posoperatoria en pacientes con enfermedad recurrente. Los niveles
séricos de ACE se tornan elevados hasta 3 meses antes de la
deteccién clinica de metastasis. (25)

La incidencia de carcinoma recurrente en el sitio de anastoniosis

17



de colon y recto se encuentra entre 5 y 10%. En muchos casos el
diagndstico temprano plantea dificultades.

Lag mediciones frecuentes de los niveles séricos de ACE y la
colonoscopla positivos, justifican a la paciente una subsecuente
reseccidn por carcinoma de colon y recto.

Cuando la endoscopf{a indica recurrencia, o los niveles de ACE se
elevan, puede llevarse a cabo la tomograf{a computada de abdomen
y pelvia, Si en esta hay evidencia de enfermedad locallizada gin
propagacién hepdtica o metastdsica se puede 1llevar a cabo 1a
laparotomia. En algunos pacientes la resgeccidn logra una

sobrevida a largo plazo libre de enfermedad. (25)

18



PRESENTACION - DEL: - CASO: CLINICO

NOMBRE;

MARINA COCA TLACUILO
No.. AFILIACION ;

6270 54 1211
EDAD :

3g AROS
SEXO :

FEMENINO
OCUPACION: '

AMA DE CASA
ESCOLARIDAD:

PRIMARIA
RELIGION

CATOLICA
DOMICHLIO:

PUEBLA. PUE

RESUMEN CLINICO

A. H. F.: 8in importancia para el padecimlento actual.

A.P.N.P.: Originaria del D.F, residente temporal de Acapulco
Guerrero y actualmente residente de la Cd., de Puebla ‘
desde hace 3 aflos, casada, ama de casa, casa habitacién

cuenta con todos los serviclos de urbanizacidén, con
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habitos higiénico dietéticos regulares. Niega tabaquismo,

alcoholismo ocasional.

A. G. O

A. P. P

P. A,

Menarca a los 13 anos, ciclos de 28%x2 eumenorreica. IVSA
a los 17 afos G-V P-II1 C-1 A-T1.

Refiere un compaiero sexual no circuncidado. Control de
la fertilidad con anovulatorios orales por dos aios,
actualmente con DIV,

Niega antecedentes alergicos, traumaticos, quimirgicos
transfusionales previos.

Refiere iniciarlo desde los 16 a. con la presencia de
cuadros diarreicos de repeticién, wrultitratada con
antiparasitarios. Tres meses previos 4 su ingreso -
presenta aumento en el nimero de las evacuaciones,hasta
10 en 24 hs con moco y sangre acompafadas de pujo y
tenesmo rectal.

Presenta una pérdida ponderal de 8 Kg en un periodo
aproximado de 3 meses, con ataque al estado general
astenia, adinamia e hiporexia, ademds de dolor
abdominal de tipo colico, de intensidad leve a moderada
con predominio en epigastrio.

Inicialmente es manejada extrainstitucionalmente como
colitis créonica donde se solicitan estudios de
extension; el colon por enema revela pancolitis. con
lesiones dentadas, y pequefias ulceraciones y dos sitios
de estenosis sugestivos de necplasia. La colonoscopia

reporta biopsia positiva a adenocarcinoma - bien



diferenciado a 20cm del margen anal y datos sugestivos de CUCL
por tal motivo es enviada a estd unidad.

Guiandose en el reporte previo de patoelogia (CA de colon y CUCI)
se inica manejo en estd upnidad a base de esteroides y mezalazina
as{ como apoyo nutricional parenteral preoperatoric, previa
correccion de desequilibrio hidroelectrolitico, metabolico
{glicemias en rango de 150 mg/dl a 260 mg/dl y sindrome anémico.
Presentando comc complicacién  intrahospitalaria neunotorax,
secundario a la colocacién del catéter subclavio para NPT
corrigiendose con sello de agua.

Posteriormente se realiza revisidén comjunta daol caso clinico
concluyendo:

Et colon por ensma tiene imagenes de polipusis muitiple que incluye colon derecho v dos
wnas de estenosis en sigmoides, se encuentra otra zona de estenosis por estudio
endoscépico a 10 cm del margen anal, En conclusién:

SR TRATA DE UN ADENOCARCINOMA BIEN DIFERENCIADO DE RECTOSIGNOIDES SECUNDARIC

A POLIPOSIS NULTIPLE,

La wvaloracién oftalmoldégica no aporta correlacidn clinica, se
decide manejo quirdrgico:

Realizandose -~ proctocolectomia - con ileostomia definitiva
presentando una evolucidén posoperatoria té6rpida por dolor
abdominal, con gastos elevados de la ileostomia (mads de 1500 ce
en 24 hs). y picos fébriles secundario a absceso residual en fosa
iijaca derecha. el cual se drena quirirgicamente. Posterliormente
la evolucién mejora siendo egresada por mejoria. Su estancia

hogpitalaria es de 41 dias.
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El reporte de patologfa es: segmento de colon desde jleon hasta
ano de 1.20 ¢m de longitud, con diametro de 8 cm. Al abrirlo se
observa que desde la valvula ileocecal hasta la mucosa del recto
sigmoides se encuentran cientos de polipos que van de 0.3cm a 2em
de diametre, 12 de los pdlipos mayores se encuentran en la zona
del colon descendente y del recto sigmoldes.

* E] limite quinirgico proéximal y distal estan libres.

* Cuatro pélipos del recto sigmoides presentan adenocarcinoma in

situ.
+ En forma independiente se  detecta un adenocarcinoma de recto

invasor hasta la grasa bien diferenciado sin metastasis a
ganglios linfaticos pericolonicos. (DUKES B).
* Se observa una flstula recto-vaginal que corresponde al
carcinoma fistulizado.
El diagn6stico de patologia es :
, POLIPOSIS COLONICA MULTIPLE
Se proporciona quimioterapia  adyuvante a base de 5 Fluracilo y
levamizol en 4 sesiones con buena respuesta, concluyendose a los
14 meses de la cirugla.
Asi mismo se proporciona Radioterapia adyuvante con 26 sesiones
al periné a base de 5000 CCys, postericrmente se da un campo
adicional perineal de 8 sesiones a 1500 CGys, por el hallasgo
de fistulizacioén del carcinoma.
Durante todo este tiempo se mantiene con apoyo nutricional
enteral con dieta polimérica con un aumento pophderal de 5Kg en un

periodo de un ano.
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El control de la paciente a los 6, 12 y 24 meseg posteriores a la
cirugia; tanto su estado clinico comc los resultados de
laboratorio,BH, QS, ES EGQ, PFH son reportados como normales, el
gamagrama hepato-esplénico es normal, la citologia vaginal es
reportada negativa a mpalignidad. El reporte de antigeno
carcinoembrionario es menor a 1.5 ng/ml. El funcionamiento de la
{leostomia es adecuado.

Sus condiciones generales han mejorado notablemente, se ha
reintegrado a su vida cotidiana. Y dos afnos después de la cirugia
no hay datos de actividad tumoral.

A continuacién se realiza la presentacidén de los estudios de

gabinete y endoscopia disponibles para ejemplificar el caso.
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ESTUDIOS DE GABINETE
COLON POR ENEMA

PLACA SIMPLE DE ABDOMEN:
SIN ALTERACIONES

o4



ESTUDIOS DE GABINETE
COLON POR ENEMA

PLACA PANORAMICA:
COLON REDUNDANTE CON MULTIPLES DEFECTOS
DE LLENADO EN TODO EL TRAYECTO DEL
COLON



ESTUDIOS DE GABINETE
COLON POR ENEMA

SE APRECIAN LOS DEFECTOS DE LLENADO
Y UNA ZONA DE ESTENOSIS EN SIGMOIDES



ESTUDIOS DE GABINETE
COLON POR ENEMA

EN ESTA 7ZONA DEL SIGMOIDES SE APRECIA
UNO DE LOS SITIOS DE ESTENOSIS AS!
COMO LA PERSISTENCIA DE LOS DEFECTOS
DE LLENADO



ESTUDIOS DE GABINETE
COLON POR ENEMA

EN EL ANGULO HEPATICO DEL COLON
PERSISTE LA IMAGEN CON MULTIPLES
DEFECTOS DE LLENADO.



ESTUDIOS DE GABINETE
COLON POR  ENEMA

A NIVEL DE LA UNION RECTOSIGMOIDEA
SE ENCUENTRA OTRA ZIONA DE ESTENOSIS
ELA IMAGEN CARACTERISTICA DE MANZANA
MORDIDA® SUGESTIVA DE CA



ESTUDIOS DE GABINETE
COLON POR ENEMA

EL ANGULO ESPLENICO CON DEFECTOS DE
LLENADO SUGESTIVOS DE POLIPOSIS



ESTUDIOS DE GABINETE
COLON POR ENEMA

EN SIGMOIDES PERSISTEN LOS DEFECTOS
DE LENADO Y SE  APRECIA LA ZIOMA DE
ESTENOSIS
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ENDOSCOPIA

LESIONES POLIPOIDES EN RECTO

LESION POLIPOIDE A 10CM MARGEN ANAL
QUE PRODUCE ESTENOSIS



ENDOSCOPI A

LESIONES POLIPOIDES EN RECTO

OTRA ZONA DE ESTENOSIS A 20CM MARGEN
ANAL
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ENDOSCOPIA

ESTENOSIS A 10CM MARGEN ANAL

POLIPOS EN RECTO Y ZONA DE ESTENOSIS
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ENDOSCOPIA

EN AMPULA RECTAL
GRAN CANTIDAD DE LESIONES POLIPOIDES
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CONCLUSIONES

De la revisién del archivo de patologia y clinico se encontro
este caso de poliposis adenomatosa familiar en el periodo de dos
afios. Realizandose la revisién retrospectiva del expediente
clinico obteniendvse las siguientes conclusiones:

A) Estd paciente presento un cuadro clinico caracterizado por
diarrea frecuente, hematoquesia, pujo y tenesmo que {nicialmente
fue manejado erroneamente y posteriormente la endoscopia dio el
diagnéstico.

B) Como menciona la literatura, los nuevos casos de poliposis -~
adenomatosa familiar se deben a mutaciones esponténeas y se ha
estimado en 40% (4,5,11), éste pudiera tratarse de un caso de
mutacién esponténea ya que en sus antecedentes familiares no hay
datos ni sintomatologfa que apoyen el diagnéstico en los
familiares.

C) No fue posible la correlacién diagnéstica de los familiares
{hermanos ¢ hijes) ya que no son derechohabientes.

D) Puede considerarse que el diagnéstico se hizc de manera tardia
ya que se encontraron cuatro focos de adenocarcinema in situ en
los pélipos y otro sitio de adenocarcinoma que involucraba todas
las napas del colon pero sin presencla de ganglios metastasicos
lo cual lo engloba dentro de la etapa B de la clasificacién de
Duke.

E) Dados los sitlos del adenocarcinoma no fue poslble ofrccer
algun procedimiento cop bolsa continente, por lo que se dejo una

leostomia definitiva, la cual he funcionado adecuadamente.
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F) Purante el seguimiento de la paciente, 2 alos después de la
cirugia inicial no hay datos sugestivos de recurrencia, como lo
indican las pruebas de laboratorio y medicina nuclear.

G) La elevacién del ACE que seria el dato mids fidedigno de
recurrencia se encuentra en la normalidad.

H) No fue posible presentar fotografia de la pieza quiriurgica vya
gque como se trata de un caso retrospectivo no fue posible hallar
en el departamento de Patologia la pleza o fotografia de la
misma.

I) Una vez mas se comprueba que estd, es una patologia de poca
frecuencia en nuestro pais, pero que debemos I'econocer y
diagnosticar a tiempo as{ mismo debemos conocer las opciones de
tratamiento quirirgico que se les pueden ofrecer a estos

pacientes para que tengan una mejor calidad de vida.
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