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INTRODUCCION.
ANTECEDENTES.

Los polipos del tracto gastrointestinal son protrusiones de la
superficie mucosa, la mayoria son asintomaticos e irreconocibles, pero
en aquellos que dan manifestaciones clinicas, éstos se presentan de 3
formas bdsicas: sangrado, dolor abdominal y obstruccion
gastrointestinal (1,2,3,4,5). El sangrado se presenta por la protrusion
de un pdlipo dentro de la luz intestinal lo cual provoca trauma al paso
de las heces e isquemia, esto condiciona que el pdlipo se ulcere y
sangre (1,2,4,5,6). El dolor abdominal se presenta cuando el pdlipo es
el punto de partida de una intususcepcién (2,4,5,6,7). Si el pdlipo
crece lo suficiente puede ocluir Ia luz del intestino y de esta manera
producir obstruccion intestinal, aunque esta forma de presentacion es
rara en ninos (1,2).

CLASIFICACION.

Los pélipos se pueden clasificar en neoplasicos y no neoplasicos
(1). Los neoplasicos son adenomas malignos o benignos y los no
neoplasicos son inflamatorios o hamartomatosos (1,2,8,9,10).

Los pdlipos también se han clasificado de diferentes maneras en
base a diferentes autores, entre los que encontramos (5).

1) Por estirpe histoldgica (8,10,11)
Adenomatosos.

Polipos aislados.
Poliposis coli familiar.

Sihdrome de Gardrer. TESIS CON
Inflamatorios. ek FALLA DE OR.IGEN

Polipos aislados.

Poliposis coli juvenil.:

Poliposis juvenil generalizada.

Sindrome de Cronkhite Canada.
Sindrome de Bannayan Riley Ruvalcaba.



Hamartomatosos.
Sindrome de Peutz Jeghers.
Enfermedad de Cowden.

2) Hereditarios y no hereditarios (9).

Palipos juveniles ’
Sindromes hereditarios de Pdlipos Hamartomatosos.
Pélipos juveniles.
Sindrome de Peutz Jeghers.
Enfermedad de Cowden,
Sindromes hereditarios de Poliposis Adenomatosa.
Poliposis familiar de colon.
Sindrome de Gardner.
Sindrome de Turcot.
Poliposis no hereditaria.

boiboss inflametoria. TESIS CON
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Sindrome de Ruvalcaba Myhre Smith.

MECANISMOS PATOGENICOS.

En cuanto a los pdlipos adenomatosos, se ha estudiado su
relacion con el potencial maligno de los mismos (1). El pdlipo
adenomatoso se compone por células inmaduras que proliferan
rapidamente, por el crecimiento acelerado, la superficie
frecuentemente es lobulada y conforme crece se vuelve mas
displasico, por lo que los polipos mayores de 1 cm se han relacionado
con mayor riesgo de cancer colorrectal (1,2). Histoldgicamente tienen
irregularidades nucleares y aumento de la actividad mitética. Los
polipos adenomatosos también se pueden clasificar en vellosos,
tubulovellosos y tubulares (1,9,10,12,13).

Los pdlipos inflamatorios se componen por células epiteliales
maduras sin atipia celular; se les ha nombrado juveniles, de retencién
o hiperplasicos (6). La parte superior del pdlipo es suave, en el interior
se encuentran quistes llenos de mucina que le dan apariencia lobular,



también se puede ver proliferacion glandular con inflamacion y
proliferacion mesenquimatosa (6,10,12,13).

Los polipos hamartomatosos tienen multiples tlpos celulares
incluyendo células epiteliales, argentafines y células de Paneth, tienen
apariencia ramificada por la presencia de fibras de musculo liso que se
mezclan con fibras de colagena (10,11,12).

MANIFESTACIONES CLINICAS.
ADENOMAS AISLADOS.

Basicamente se encuentran en poblacion aduita y se consideran
precursores de cancer de colon (2). Se han encontrado factores
ambientales y se considera genéticamente multifactorial o
probablemente autosomico dominante (1). En casos en los que se
encuentran adenomas aislados en pacientes menores de 30 afios, se
debe sospechar un sindrome de poliposis, por lo que se deben realizar
estudios endoscdpicos y colonoscopicos seriados cada 2 a 3 afios
(1,12).

POLIPOS INFLAMATORIOS AISLADOS.

Los pdlipos inflamatorios o juveniles son los que se encuentran
con mas frecuencia en la poblacion pedidtrica hasta en 1-2% de nifios
en edad preescolar y escolar (2,6). En el 90% de los nifios se
presentan con hematoquezia (2,3,6,12), otros sintomas incluyen: dolor
abdominal, prolapso rectal o prolapso del pdlipo, prurito, pujo,
tenesmo, evacuaciébn con moco, diarrea o  constipacion
(3,4,6,7,10,12,13). En mas del 50% de nifios con pdlipos juveniles
éstos han sido muitiples y el 60% son proximales al rectosigmoides
(2,3,4,6,12). Los pdlipos inflamatorios tienen escaso o nulo potencial
maligno, aunque hay casos aislados de adenocarcinomas que emergen
a raiz de un polipo juvenil. Hasta el 33% se presentan con anemia
microcitica hipocrémica (2,5,13). En casos aislados se han reportado
de forma secundaria a enterocolitis necrozante (14).

Macroscopicamente son grandes, eritematosos, de superficie
brillante, al corte tienen zonas quisticas, son friables y sangran con



facilidad; generalmente son pediculados y se localizan con mayor
frecuencia en el rectosigmoides (2,3,5,6).

Histolégicamente hay glandulas quisticas dilatadas llenas de
moco, con células inflamatorias en la lamina propia (6).

El tratamiento consiste en polipectomia via colonoscopia y en
casos de polipos juveniles aislados no se requieren colonoscopias de
control a menos que recurra la sintomatologia (2,3,4,6,12).

POLIPOSIS COLI JUVENIL.

Se caracteriza por multiples pdlipos (mayor de 5 ) a lo largo del
colon (2,6). Se presenta de forma esporadica o familiar (5,8). Las
manifestaciones clinicas varian desde asintomaticos hasta hemorragias
gastrointestinales que ponen en peligro la vida del paciente (6,15).
Puede haber sangrado rectal doloroso y prolapso rectal (2,5,7,10). Los
casos familiares se presentan mas tardiamente (9.5 afios) que los que
no tienen historia familiar (4.5 anos) (2,8,10). En promedio la
sintomatologia se presenta en casos familiares a los 29 afios y los no
familiares a los 23 afos (8).

Las manifestaciones de la poliposis coli juvenil generalmente se
presentan antes de la adolescencia y se hacen evidentes antes de los 5
afos. Hay hematoquezia, dolor y en ocasiones falta de crecimiento y
prolapso rectal. Puede haber diarrea acompaiado de dolor abdominal,
anemia, melena o intususcepcion (5,6,8,15,16).

E! potencial maligno de la poliposis cofi juvenil es mucho menor
que el de la poliposis coli familiar (8), presentandose displasia en 1/3
de los casos, lo que se presenta con mayor frecuencia son cambios
adenomatosos o adenocarcinoma de colon hasta 25 aifos después del
diagndstico de poliposis coli juvenil (5,6,8).

La poliposis coli juvenil se diferencia de los pdlipos juveniles por
el nimero de pdlipos encontrados en el colon, cuando son mas de 10
polipos o tienen cambios adenomatosos se debe sospechar mas un
sindrome familiar mas que enfermedad esporadica (2,5,16).

POLIPOSIS JUVENIL GENERALIZADA.

La poliposis juvenil generalizada se asocia a poliposis coli juvenil,
siendo la diferencia entre éstas la localizacion de los pélipos, en la



primera se encuentran en todo el tracto gastrointestinal y en la
segunda estan limitados al colon (6,8,9,10). Es una enfermedad
autosdmica dominante (8,10). Los sintomas pueden iniciar en la
lactancia o en la infancia. Debido a la extension de la enfermedad y a
la disfuncion gastrointestinal puede haber problemas de absorcion o
hemorragia (5); son comunes la intususcepcion, hipoalbuminemia,
diarrea, alteraciones hidroelectroliticas (11), falta de incremento
pondoestatural; de forma aislada se han asociado malformaciones
extraintestinales como malformaciones arteriovenosas del pulmén
(7,9,11,15).

En relacion a su potencial maligno, en estos pacientes se han
encontrado adenomas o adenocarcinomas de estdmago, duodeno,
colon y pancreas, por lo que se debe dar seguimiento a estos 6rganos
con colonoscopias seriadas (5,8,9,10,15).

POLIPOSIS COLI FAMILIAR.

Es una alteracién autosomica dominante, aunque el 20% de los
afectados no tiene historia familiar (8,10). Se caracteriza por la
presencia en el colon de cientos o miles de adenomas (8,9,17). Las
manifestaciones extracoldnicas se asocian al sindrome de Gardner (9).

A diferencia de la poliposis coli juvenil, en este sindrome las
manifestaciones se presentan hasta después de la pubertad, siendo las
mas frecuentes diarrea asociada con dolor abdominal y hematoquezia
(7,8,9,17). Cuando se presentan en niflos produce anemia,
desnutricion y retraso pondoestatural (17). Si no se trata la
enfermedad, el riesgo de padecer cancer de colon a los 50 afios es casi
del 100%. El riesgo de muerte en los pacientes con poliposis familiar
es mayor entre las mujeres, la causa de este aumento en la mortalidad
es por las enfermedades malignas que se presentan en el tracto
digestivo superior, los tumores desmoides y las complicaciones
operativas. El tratamiento consiste en colectomia total (7).

SINDROME DE GARDNER.
Se caracteriza por la presencia de pdlipos adenomatosos

intestinales asociados con tumores dseos y de tejidos blandos. Se
caracteriza por cientos o miles de pdlipos adenomatosos en colon



menores de 0.5 cm, puede haber polipos en el estdmago y el duodeno
en 68-90% de los individuos afectados, y algunos de éstos se
convierten en adenocarcinomas. También pueden haber pdlipos
linfoides de ileon (12). Las manifestaciones extraintestinales incluyen
osteomas benignos del hueso frontal y mandibula, adelgazamiento
cortical de huesos largos y ocasionalmente costillas y quistes
epidermoides (mas frecuentes en piernas, cara, escapula y brazos),
puede haber dientes supernumerarios e impactados, quistes dentales,
odontomas, tumores benignos del tejido fibroso (fibromas, lipomas,
desmoides, fibromatosis mesentérica), tumores del sistema nervioso
central, adenocarcinoma papilar de tiroides y carcinoma hepatocelular

9).

La manifestacion extraintestinal mas importante desde el punto
de vista diagnéstico es la hipertrofia del epitelio retiniano pigmentario
que se encuentra en 90% de los individuos afectados; esta
manifestacion se ha encontrado en pacientes hasta 3 meses antes de
la presentacion de los pdlipos coldnicos; en mas del 75% la lesion es
bilateral (9).

La edad promedio en que se presentan los pdlipos son entre 4 a
72 afos y los sintomas se presentan décadas después de que se
detectan los pdlipos. No hay marcadores especificos de que los pdlipos
se convertiran en malignos (9).

SINDROME DE TURCOT.

Es una enfermedad rara autosomica recesiva en la cual se
asocian adenomas de colon con tumores del sistema nervioso central
(9). Muchos de los casos se presentan en adolescentes y los polipos se
vuelven malignos antes de los 30 afios de edad. Los tumores mas
frecuentes son: glioblastoma multiforme y astrocitoma de alto grado
de malignidad, también se han encontrado tumores en la tienda del
cerebro y la médula espinal. También se han reportado
meduloblastomas (9). Los sintomas gastrointestinales generalmente
son sutiles, por lo que todo paciente con tumor del sistema nervioso
central y diarrea debe ser estudiado para detectar el sindrome de
Turcot (9).
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SINDROME DE PEUTZ JEGHERS

Es una enfermedad autosomica dominante caracterizada por
polipos hamartomatosos y pigmentacién café anormal de labios,
mucosa oral y piel (9,10). Las lesiones polipoides también se han
encontrado en el tracto respiratorio superior, traquea, vejiga y uréter.
Los pdlipos varian entre 0.1 a 3 cm y su potencial maligno es mucho
menor que los pdlipos adenomatosos. Histoldgicamente, la estructura
glandular tiende a estar desorganizada, hay musculo liso dentro del
polipo y aparecen mitosis normales (10,12).

El sintoma mas comun es el dolor abdominal asociado a
obstruccién intestinal o intususcepcion (10). El sangrado secundario a
erosion del pdlipo produce anemia por deficiencia de hierro (10,12),
casi la mayoria de los pacientes tienen pdlipos intestinales pequefios,
pero algunos pueden tener polipos de colon que producen
hematoquezia (10). Los polipos del estomago y duodeno causan
hematemesis y se han descrito hamartomas yeyunales y duodenales,
asi como leiomiosarcoma epitelioide que se origina de pdlipos
hamartomatosos. La mayoria de los pacientes evolucionan
favorablemente durante décadas (12), aunque algunos autores
recomiendan control endoscopico cada 2 afos (9).

En la infancia aparece una pigmentacion leve de los labios, lo
cual es la manifestacion dermatolégica encontrada con mayor
frecuencia. Esta pigmentacion tiende ha disminuir con la edad. La
pigmentacién de la mucosa oral es mas frecuente en individuos
mayores y pueden aparecer de forma temprana durante la infancia (9).
En estos pacientes aunque el curso es benigno, el riesgo de cancer de
colon es ligeramente mas alto que el de la poblacion general (10).

ENFERMEDAD DE COWDEN.

Es una enfermedad autosomica dominante que asocia pélipos
intestinales con hamartomas orocutaneos. Generalmente se presenta
entre los 10 y 30 afios. Los polipos se pueden encontrar en cualquier
parte del tracto gastrointestinal, hasta en el eséfago. Los polipos son
hiperplasicos con porciones de misculo liso en su interior. Hay una
gran cantidad de tejido conectivo asi como hiperplasia glandular.



También se ha reportado acantosis glicogénica del esdfago y
ganglioneuromatosis en el colon (10).

Las manifestaciones extraintestinales no solo incluyen
hamartomas orocutaneos, sino también de la cara, manos, boca,
labios, lengua, narinas y hamartomas pulmonares primarios. En las
mujeres también hay lesiones malignas de mama y tiroides (10).

SINDROME DE CRONKHITE CANADA.

Es raro en nifos, siendo el promedio de edad de los pacientes de
62 afios. Las manifestaciones incluyen: pdlipos juveniles de estémago
y colon, diarrea crénica con enteropatia perdedora de proteinas,
alopecia, oncodistrofia y lesiones maculares cafés de la piel. Los
polipos también se han encontrado en esdfago e intestino delgado.
Aunque las manifestaciones de malabsorcion son graves y progresivas,
se han reportado casos que mejoran espontaneamente. Iniciaimente
los pdlipos se describieron como adenomatosos, pero las descripciones
recientes indican que son inflamatorios. El cancer gastrointestinal se ha
reportado hasta en 15% de los pacientes (18).

SINDROME DE RUVALCABA MYRHE SMITH.

Es una enfermedad caracterizada por macrocefalia, lesiones
pigmentadas del pene y polipos intestinales, ademas de manchas café
con leche, anormalidades oculares como embriotoxén posterior,
lipomas subcutaneos, retraso psicomotor y alteracion en el
metabolismo de los lipidos. Los pdlipos se localizan en el colon y
aparecen durante la infancia; se manifiestan por hemorragia y dolor
abdominal por intususcepcion. Desde el punto de vista histolégico son
hamartomatosos y no se ha encontrado transformacion maligna (10).

POLIPOS LINFOIDEOS.

Son manifestaciones de hiperplasia nodular linfoidea aunque se
piensa que son una clasificacion aparte, son nédulos submucosos de
0.5 cm sésiles y umbilicados que generalmente aparecen en la porcién
distal del colon, aunque también aparecen en el resto del tracto



digestivo, tal vez representan una respuesta normal a estimulos
quimicos, alérgicos, infecciosos o traumaticos (19).

Se han reportado pdlipos linfoides histologicamente
caracterizados por cumulos linfoides y que se presentan como
‘intususcepcion, dotor abdominal, prolapso rectal, obstruccion intestinal
y diarrea; son mas frecuentes en ileon distal y colon proximal y se han
asociado a infecciones virales principaimente (19). -

HIPERPLASIA NODULAR LINFOIDEA Y POLIPOS COLONICOS.

La hiperplasia nodular linfoidea se puede presentar como polipos
linfoides, aunque se piensa que estos entra en una clasificacién
diferente. Dentro de la clasificacion histolGgica de la hiperplasia
nodular linfoidea encontramos (19):

a) Hiperplasia linfoidea focal del estomago.

b) Hiperplasia linfoidea focal del intestino delgado.
¢) Hiperplasia linfoidea focal del recto

d) Hiperplasia nodular linfoidea.

Dentro de las causas que se han asociado a hiperplasia nodular
linfoidea pero no se han estudiado encontramos disgamaglobulinemia
o hipogamaglobulinemia (20), infecciones virales y parasitos de tubo
digestivo (19), enfermedad de Hirschsprung y alergia alimentaria
(20,21); aunque también se ha considerado normal por algunos
autores ya que se ha observado regresion espontanea o no se ha
asociado a manifestaciones gastrointestinales (20,21). La hiperplasia
nodular linfoidea se presenta principalmente con sangrado de tubo
digestivo bajo (20,22,23,24), constipacidon (2) y diarrea (25) y hay
reportado un caso que se presentd con malabsorcion y falta de
aumento pondoestatural (25), también puede haber dolor abdominal
secundario a intususcepcion recurrente u obstruccidon intestinal
(20,22,23,24,25).

Radiologicamente se aprecia en las reflexiones del colon,
observandose acumulacion del medio de contraste en el centro de a
nodulacidn, debido a que se encuentran umbilicadas en el dpex, esta
manifestacién radioldgica no se ha observado en ningun tipo de pdlipo,
por lo que ésta es la forma de diferenciarla de pélipos juveniles y otros
(20,21).

o TESIS CON
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Endoscopicamente se encuentra principaimente en el
rectosigmoides, aunque se llega a presentar en cualquier parte del
tubo digestivo (21), se caracteriza por la presencia de nodulaciones
pequefias y umbilicadas en la mucosa del colon (20), las cuales en
ocasiones son friables, los nédulos varian de tamafio entre 1-4 mm
(19,20,21) y en caso de liegar a formar polipos, éstos se han reportado
hasta de 3cmm; son uniformes en tamafo, redondas u ovales y tienen
margenes suaves, generaimente no hay pediculos visibles, también se
ha reportado como mucosa granular (19).

Histologicamente se presentan cOmulos linfoides o
acumulacion de tejido linfoide con centros  germinales
(1,21,22,26,25,27) y pueden acompaiarse de datos sugestivos de
enfermedad inflamatoria intestinal o con lesiones en parche
(22,24,26). En los casos en los que se ha asociado a alergia se
encuentra ademas infiltrado eosinofilico intenso (24,28). La histologia
es la forma de diferenciarla de otro tipos de enfermedades como
fibrosis quistica, ganglioneurofibromatosis, sindrome de Gardner,
sindrome de Peutz Jeghers y otros sindromes de poliposis (26).

Solo dos estudios han mostrado la asociacidn pdlipos juveniles e
hiperplasia nodular linfoidea. El primero con 3 pacientes (20) y el
segundo con 1 paciente (29). Otro estudio muestra la presencia de un
pdlipo linfoide asociado con un pdlipo juvenil (25). Otro estudio
demostrd la presencia de un polipo juvenil asociado a hiperplasia
nodular linfoidea de ileon.



JUSTIFICACION.

Hay algunos estudios aislados en donde se presenta hiperplasia
nodular linfoidea de colon asociada con polipos coldnicos (4 pacientes
asociados con polipos juveniles, el resto asociado a pdlipos linfoides,
los cuales se han considerado una variedad de la misma entidad), de
los cuales se reportan dos pacientes sin sintomatologia gastrointestinal
y en donde el hallazgo inicial fue radiolégico y posteriormente
confirmado endoscopica e histoldgicamente.

En el Hospital Infantili de México, “Federico Gémez”, en el
departamento de Gastroenterologia y Nutricion, se ha observado de
forma empirica, la presencia de nodularidad macroscépica (sugestiva
de hiperplasia nodular linfoidea) en pacientes que se presentan con
sangrado de tubo digestivo bajo y en quienes el hallazgo endoscopico
final son pdlipos intestinales, en su mayoria histologicamente juveniles
o inflamatorios; por lo que este estudio busca determinar la asociacion
entre hiperplasia nodular linfoidea y pdlipos coldnicos no linfoideos y
determinar con que frecuencia se presenta ésta, para posteriormente
en caso de haber tal asociacion, se busque de forma prospectiva la
etiologia de la misma.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA,

¢ Los polipos coldnicos no linfoideos se asocian con la presencia de
hiperplasia nodular linfoidea ?

¢ Existe asociacion entre la observacién endoscopica de nodularidad
coldnica con podlipos coldnicos no linfoideos ?.

¢é Existe correlacion entre la observacion macroscopica de nodularidad
coldnica e hiperplasia nodular linfoidea histoldgica ?

¢ Es la nodularidad macroscdpica indicador fidedigno de la presencia
de hiperplasia nodular linfoidea ?

¢ Con qué tipo de polipos coldnicos no linfoideos se asocia con mayor
frecuencia la hiperplasia nodular linfoidea ?
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HIPOTESIS.

a) Los pdlipos coldnicos no linfoideos se asocian con la presencia de
hiperplasia nodular linfoidea de forma significativa.

b) En un gran nimero de pacientes con polipos colonicos se
observa la presencia de nodularidad macroscépica de la mucosa
colénica.

c) En por lo menos la mitad de los pacientes en los que se observa
macroscopicamente  nodularidad  colénica se  presenta
histolégicamente hiperplasia nodular linfoidea.

d)La nodularidad de Ila mucosa colonica observada
endoscdpicamente es un indicador confiable de la presencia de
hiperplasia nodular linfoidea.

€) Los pdlipos colnicos con los que se asocia con mayor frecuencia
la hiperplasia nodular linfoidea son los de tipo inflamatorio o
juvenil.



OBJETIVOS.

1) Conocer si existe asociacion entre la presencia de
hiperplasia nodular linfoidea y pdlipos coldnicos no
linfoideos.

2) Determinar si existe asociacién entre la presencia de
polipos colénicos con nodularidad macroscopica de la
mucosa de colon.

3) Dar a conocer si existe correlacion entre nodularidad
coldnica e hiperplasia nodular linfoidea de colon.

4) Conocer Qque tan confiable es la presencia de nodularidad
macroscopica de colon como indicador de hiperplasia
nodular linfoidea.

5) Determinar el tipo histologico de pdlipos coldnicos que con
mayor frecuencia se asocian con hiperplasia nodular
linfoidea de colon.

TESIS CON
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MATERIALES Y METODOS.

Se revisaran los expedientes de todos los pacientes estudiados
en el departamento de Gastroenterologia y Nutricion del Hospital
Infantil de México “Federico GOomez” con diagndstico de pdlipos
coldnicos del 1° de mayo de 1997 al 31 de mayo de 2002.

Se incluirdan a todos aquellos pacientes a quienes se les haya
realizado colonoscopia y que por medio de la misma se les haya
realizado el diagndstico de podlipos colonicos de cualquier estirpe
histologica, sometidos a toma de biopsias de mucosa colénica.

Se excluiran:

- Pacientes con expediente incompleto respecto a la informacion
del estudio.

- Pacientes que tengan antecedente de haber expulsado de forma
espontanea el pdlipo, que no se les haya realizado colonoscopia

Yy que no se haya determinado el tipo histolégico del mismo.

- Pacientes a los cuales no se les haya realizado biopsias de
mucosa colonica.
- Pacientes no diagnosticados en el departamento de

Gastroenterologia y Nutricion del Hospital Infantii de México

“Federico Gomez".
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ANALISIS ESTADISTICO.

Se utilizara estadistica descriptiva, medias y porcentajes, para
determinar las caracteristicas epidemioldgicas de la muestra a estudiar.
Asi mismo se utilizard chi cuadrada para determinar significancias
estadisticas de los parametros a estudiar.

Para determinar utilidad de nodularidad macroscopica de colon
en la determinacion de hiperplasia nodular linfoidea, se determinara
sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo y valor predictivo
negativo, utilizando como estandar de oro para el diagnostico el
estudio histolégico de las muestras obtenidas.
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VARIABLES.

1) Edad.
2) Sexo
3) Colonoscopia:

o Presencia de pdlipos: protrusiones de la mucosa de colon
pediculados o no, de mas de 0.5cm de diametro.

o Pdlipos Gnicos: menos de 5 pdlipos en toda la extension de
la mucosa coldnica.

o Pdlipos miltiples: igual o mas de 5 pdlipos en una region o
en toda la extensién de la mucosa de colon.

o Caracteristicas macroscopicas de los polipos intestinales:
superficie lobulada o lisa; coloracion rojiza, palida o
necraética; erosiones o no de la superficie del pdlipo.

o Presencia o ausencia de sangrado de tubo digestivo bajo.

o Nodularidad coldnica: protrusiones de la mucosa multiples
de 14 mm de diametro, no pediculadas, redondas u
ovales, con o sin umbilicacién central, de margenes suaves
y bien definidos.

o localizacion de  pdlipos  coldnicos, nodularidad
macroscopica e hiperplasia nodular linfoidea: localizada a
rectosigmoides, colon descendente, colon transverso, colon
ascendente y ciego; generalizada: toda la extensién de la
mucosa coldnica.

4) Hallazgos Histoldgicos:
- Tipo histoldgico de polipos coldnicos:

a) Adenomatosos: presencia de irregularidades nucleares de
las células con aumento de la actividad mitdtica y células
displasicas.

b) Hamartomatosos: con miltiples tipos celulares, apariencia
ramificada por fibras de musculo liso que se mezclan con
fibras de colagena.

¢) Juveniles o inflamatorios: con células epiteliales sin atipia
celular, con o sin quistes de mucina, proliferacién glandular
con inflamacion y proliferacién mesenquimatosa.

- Hiperplasia Nodular Linfoidea: acumulacion o cumulos de tejido
linfoide, con o sin centros germinales, en ocasiones lesiones en
parche e infiltrado eosinofilico.
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RESULTADOS.

Se encontraron 53 expedientes de pacientes con diagndstico de
polipos colénicos estudiados en el departamento de Gastroenterologia
y Nutricion del Hospital Infanti! de México “Federico Gomez” en 5 afios,
de los cuales se excluyeron 7 pacientes, 4 de ellos con expediente
incompleto y 3 sin revision histologica de las caracteristicas de los
polipos. Se incluyeron en el estudio 46 pacientes de los cuales 24
fueron del sexo femenino correspondiente al 52% y 22 hombres que
corresponden al 47.9%, sin encontrarse diferencias significativas en
cuanto al sexo (fig. 1).

‘[ Distribucion por sexos

52% 17
51%
50% {7
49%
48% {7
47%
46%
45%

mujeres hombres

Flg. 1. Distribucion por sexos. De 46 pacientes estudiados 52% del sexo femenino
¥ 47.9% sexo masculino, sin diferencias significativas. .
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En cuanto a la edad, la edad media fue de 4.43 afios, con un
rango entre 5 meses y 13 afios 7 meses de edad.

En cuanto a la clasificacién de los pdlipos, encontramos que 35
pacientes tuvieron pdlipos Unicos (menores de 5 en total) y 11 fueron
multiples (fig. 2).

De los 46 pacientes en 41 se encontraron polipos juveniles, en 6
polipos adenomatosos y en 2 polipos adenomatosos (fig. 3). En 3
pacientes se encontraron dos tipos de polipos, adenomatosos y
juveniles, los 3 pacientes clasificados como poliposis coli juvenil.

Tipo de Pdlipos

Unicos Multiples

Fig. 2. Clasificacion de pdlipos coldnicos. El 76% de los pacientes presentaron
polipos Unicos, 24% presentaron poliposis multiple de diferentes clasificaciones.
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Histologia de los Pélipos

: 100.00%

: 1 'mJuveniles

| 50.00% ‘C1Adenomatosos
'1Hamartomatosos

0.00% L

Flg. 3. Clasificacion histoldgica de los pdlipos en 46 pacientes. El 83.6% fueron -
Juveniles, el 12.2% fueron adenomatosos y el 4% se clasificaron histologicamente

como harmartormatosos.

En los pacientes que presentaron pélipos Unicos encontramos 34
pacientes con pdlipos juveniles y 1 paciente con 3 pdlipos
adenomatosos. En cuanto a pdlipos (nicos no se encontraron polipos
clasificados histoloégicamente como hamartomatosos (fig. 4).

TESIS CON
20 FALLA DE ORIGEN




! Distribuci6n Histolégica de Polipos
Unicos

' 100.00%

50.00%

0.00%

Juveniles Adenomatosos

Fig. 4 Polipos unicos. De 35 pacientes con polipos tnicos el 97% fueron juveniles y
el 3% correspondieron a polipos adenomatosos, no se encontraron polipos Unicos
del tipo hamartomatoso.

De los 35 pacientes con pdlipos Gnicos, 16 (45.7%) fueron del
sexo masculino y 19 (54.2%) fueron del sexo femenino. Sin
encontrarse diferencia significativa. El paciente que presentd los 3
polipos adenomatosos, fue del sexo masculino.

En cuanto a la localizacion de los pdlipos Unicos, la mas
frecuentemente observada fue en rectosigmoides 79%, seguida de
colon descendente 13%, colon transverso, colon ascendente y ciego

2.6% respectivamente (fig. S)
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Localizacion de Pélipos Unicos

80.00%

‘B Rectosigmoides
‘@Descendente |
‘O Transverso
20.00% |7 'DAscendente |
‘mCiego |

0.00% L - =
1 4}

Fig. 5. Localizacion de fos polipos Unicos. El 79 % corresponde a rectosigmoides,
colon descendente 13%, colon transverso, colon ascendente y ciego 2.6 %
respectivamente.

60.00%
40.00%

De los 11 pacientes con diagndstico de poliposis mdiltiple, 7
(63.8%) se catalogaron como poliposis juvenil, de los cuales 6 (85.7%)
se clasificaron como poliposis coli juvenil, 3 (42.8%) con afectacién
generalizada de colon y 3 (42.8%) con afectacion localizada
principalmente a rectosigmoides (26%) y colon descendente (23.8%);
el dltimo paciente (14.3%), se catalogd como poliposis juvenil
generalizada ya que también tuvo afectacion de ileon y yeyuno. Los 3
pacientes con poliposis coli juvenil generalizada tuvieron cambios
adenomatosos en algunos polipos. De los 4 pacientes restantes, 2
(18.1%) tuvieron poliposis coli familiar (adenomatosa), los 3 con
afectacién generalizada de colon y antecedentes familiares: 2
pacientes de pdliposis intestinal y 1 de adenocarcinoma de colon. Los
dos (18.1%) \ltimos pacientes se clasificaron como poliposis
hamartomatosa, mismos que se catalogaron como sindrome de Peutz
Jeghers ya que tuvieron manifestaciones extraintestinales
caracteristicas, como efélides de mejillas y labios, ademas de
antecedentes familiares de sindrome de Peutz Jeghers en ambos (figs.
6, 7).




' Poliposis Muiltiple |
z’
{

;

i 9 ; e
¢ 80.00% (- l Poliposis Juvenil |
| 60.00% i
i 1D Poliposis !
i 40.00% i adenomatosa ’
i ) ‘D Hamartomatosos j;
R ]
i

20.00% {"

0.00%

Fg. 6. Poliposis Multiple. Se encontro que el 63.8% correspondieron a sindromes
de poliposis juvenil, el 18.1% a poliposis coli familiar (adenomatosa) y el 18.1% a
poliposis hamartomatosa (sindrome de Peutz Jeghers).

Poliposis Juvenil

50.00%

40.00%

30.00% "

20.00% ¢

10.00%

0.00%

Pancolitis Localizada Generalizada

Fig. 7. Sindromes de poljposis juvenil. El 42.8 % corresponde a poliposis coli
Juvenil generalizada, el 42.8% a poliposis coli juvenil localizada principalmente en
rectosigmoides y el 14.4% a poliposis juvenil generalizada.
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La nodularidad macroscopica de colon se observé en 26
pacientes: (56.5%), de los cuales el 85.7% tuvieron polipos juveniles,
el 10.7% polipos adenomatosos y el 3.6% polipos hamartomatosos
(figs. 8 y 9). De estos 26 pacientes, 19 tuvieron pdélipos (nicos, todos
ellos juveniles, y 7 tuvieron poliposis multiple de estos dltimos 5
pacientes tuvieron poliposis juvenil, 1 paciente poliposis coli familiar y
1 paciente tuvo poliposis hamartomatosa (fig. 10).

Pacientes con Pélipos y Nodularidad

60.00% ¢~
50.00%
40.00% {
30.00% §;
20.00% ¥

Con Nodularidad  Sin Nodularidad

Fig. 8. Polipos y nodularidad macroscdpica. Se observd nodularidad en el 56.5%
(26) de los pacientes siendo negativa en el 43.4% (20 pacientes).
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. Nodularidad y Tipo de Pélipos

100.00% 1
80.00% |- | ,
60.00% } ‘@ Juveniles
40.00% ;C]Adenomatosos
‘OHamartomatosos

l 20.00%
{ 0.00%

| i

Fig. 9. Nodularidad macroscopica y tipos histolodgicos de los polipos. De los 26
pacientes en los que se observo nodularidad macroscdpica, el 85.7% fueron
Juveniles, el 10.7 % adenomatosos y 3.6% hamartomatosos.

! Nodularidad y Cantidad de Pélipos

* 80%
60%
40% |
20%

0%

Unicos Multiples

Flg. 10. Nodularidad macroscdpica y clasificacion de polipos. El 73% fueron polipos
unicos y juveniles, mientras que el 27% tuvieron sindromes de poliposis, 5
paclentes con sindromes de poliposis Juvenil, 1 paciente con poliposis coli familiar y
1 paciente con sindrome de Peutz Jeghers.
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En cuanto a los hallazgos histologicos se encontré hiperplasia
nodular linfoidea en 25 pacientes (fig. 11), de estos, 18 tuvieron
polipos Unicos y 7 pacientes tuvieron poliposis multiple (fig. 12). De
los pacientes que tuvieron pdlipos Unicos 17 (94.4%) fueron juveniles,
solo asociados a nodularidad 9 (53%) de ellos, y 1 paciente (5.5%)
tuvo polipos adenomatosos no asociados a nodularidad (fig. 13). De
los pacientes que tuvieron poliposis multiple, 5 (71.4%) pacientes
tuvieron poliposis juvenil, asociados a nodularidd en 4 (80%) de ellos.
Un paciente (14.2%) tuvo poliposis coli familiar (adenomatosa)
asociada a nodularidad macroscopica y el uitimo paciente tuvo
poliposis hamartomatosa, también asociado a nodularidad
macroscopica (fig. 14).

Pacientes con Polipos e Hiperplasia
Nodular Linfoidea

56%
54% |
52% 1~
50%
48%
46% 1~
44% ¢
42%.
40%-

Con HNL ‘ Sin HNL

Fig. 11 En cuanto a los hallazgos histologicos, el 54.3% de los pacientes
presentaron hiperplasia nodular linfoidea, el resto (45.6%,) fueron negativos.
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Cantidad de Polipos e Hiperplasia
Nodular Linfoidea

( Unicos Multiples ;

Fig. 12 De los pacientes con hiperplasia nodular linfoidea, el 72% tuvieron pOlipos
Unicos y el 28% tuvieron sindromes de poliposis multiple.

Pélipos Unicos e Hiperplasia
Nodular Linfoidea i

100.00%

‘B Juveniles ;
| i
‘D Adenomatosos i

50.00%k

0.00% L

Fig. 13. De los pacientes que tuvieron pdlipos unicos con hiperplasia nodular
linfoidea, el 94.4% fueron juveniles, solo el 5.5 % (1 paciente), tuvo polipos

adenomatosos.




Poliposis Multiple e Hiperplasia Nodular
Linfoidea
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Fig. 14. De los pacientes con poliposis multiple, el 71.4% tuvieron sindromes de
poliposis juvenil, el 14.3% (1 paciente) tuvieron sindromes de poliposis coli familiar
y sindrome de Peutz Jeghers respectivamente,

Del total de pacientes con pdlipos juveniles, el 51.2% tuvieron
hiperplasia nodular linfoidea, de los que tuvieron pdlipos
adenomatosos el 83.3% tuvieron hiperplasia nodular linfoidea asi
mismo el 50% de los pacientes con poliposis hamartomatosa (fig. 15).

Tipos Histolégicos de Pdlipos e Hiperplasia Nodular Linfoidea

100%
80%
60% b
40% 1
20% 1
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.ONo

Juveniles Adenomatosos  Hamartomatosos

Fig. 15. De todos los pacientes con polipos juveniles, adenomatosos y
hamartomatosos, el 51.2%, 83.3% y 50% respectivamente tuvieron hiperplasia
nogdular linfoidea.
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De los pacientes que tuvieron nodularidad coldnica
macroscopica, 15 tuvieron hiperplasia nodular linfoidea de colon y 11
no, de los 20 que no presentaron nodularidad colénica macroscopica,
el 50% tuvo hiperplasia nodular linfoidea de colon (fig. 16).

Nodularidad e Hiperplasia Nodular
Linfoidea

2
v
¥
¥
%
;
3
A
b
3

Con HNL Sin HNL

Fig. 16, Hiperplasia nodular linfoidea de colon y nodularidad macroscopica. De 26
pacientes con nodularidad colonica macroscopica, 15 tuvieron hiperplasia nodular
linfoidea y 11 pacientes no la presentaron.

De los 25 pacientes que presentaron hiperplasia nodular linfoidea
de colon histologicamente, el 60% presento nodularidad coldnica, de
los 21 pacientes que no tuvieron hiperplasia nodular linfoidea de colon,
el 52.4% tuvieron nodularidad coldnica macroscépica. Diez pacientes
(21.7%) no presentaron hiperplasia nodular linfoidea de colon ni
nodularidad macroscopica (fig. 17).
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Fig. 17. De 25 padientes con hiperplasia nodular linfoidea de colon 15 tuvieron
nodularidad y 10 no, de los 21 que no tuweron nodularidad, 11 presentaron
nodularidad colonica macroscopica.

Si tomamos en cuenta la nodularidad coldnica macroscopica
como prueba diagndstica de hiperplasia nodular linfoidea de colon
tiene una sensibilidad del 60%, especificidad del 47%, un valor
predictivo positivo de 57% y valor predictivo negativo del 50%.

Se verificé como dato fuera del objetivo de estudio la presencia y
cantidad de eosindfilos en la mucosa coldnica asi como la realizacion
de pruebas cutaneas. En cuanto al primero no se encontraron
pacientes con colitis eosinofilica, solo el 8.7% presentaron entre 40 a
50 eosindfilos por campo, mientras que el 15.2% presentd entre 31 y
40 eosindfilos por campo, el 17.4% entre 21 y 30 eosindfilos por
campo, entre 11 y 20 eosindfilos por campo se presentaron en un
21.7% vy lo que se encontré con mayor frecuencia fue menos de 10
eosinéfilos por campo con una frecuencia det 36.9%.

En cuanto a la realizacion de pruebas cutdneas, éstas solo se
realizaron en 15 (32.6%) pacientes, de las cuales el 53.3% fueron
positivas, de éstas el 88% presentaban pdlipos juveniles (14
pacientes), mientras que el 11.2% (1 paciente) presentd polipos
adenomatosos, de éstas solo el 53.5% fueron positivas (8 pacientes) y
solo 3 con hiperplasia nodular linfoidea de colon.
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DISCUSION.

Los pdlipos de tubo digestivo son una causa frecuente de
exploracion colonoscdpica, reportandose hasta en un 63-83% (4,6) de
pacientes pediatricos con sangrado de tubo digestivo y otras
manifestaciones como prolapso rectal, dolor abdominal, diarrea e
intususcepcion (2,4,5,6,12,13). ‘

En relacion a edad y sexo en la literatura no se reportan
diferencias significativas. En este estudio se encontro un 52% de
pacientes del sexo femenino y 48% de sexo masculino, lo cual no
representa diferencias. Poddar et. al.(2) reporta una relacién
hombre:mujer de 3.5:1, sin ser ésta significativa; en este estudio esa
misma relacion se presenta 1:1.09. Pillai et. al.(6) por otro lado
reporta una frecuencia de 58% de pacientes masculinos, al igual que
Hoffenberg et. al.(5) como en este estudio, sin ser significativo.

En este estudio encontramos una edad media de 4.4 afos (53
meses), con rango de 5meses a 13 afios 7 meses, mientras que Pillai
et. al.(6), refiere una edad media de 6.4 aios (77 meses), con rango
de 6 meses a 19 afios, estas diferencias pueden estar relacionadas con
el grupo de estudio, ya que en nuestra serie el mayor fue de 13 afios 7
meses, debido a que los pacientes que se someten a colonoscopia en
nuestro departamento, no son mayores de 16 afos.

Histologicamente, los polipos que se presentan con mayor
frecuencia son los polipos juveniles o inflamatorios aislados,
reportandose entre 83-91% (2,6,12), mientras que los polipos
adenomatosos aislados corresponden al 2-3% (2,5). Los que se
presentan de forma multiple, se han reportado hasta en 13-40% de los
pacientes con pdlipos gastrointestinales en las diferentes series (2,4),
siendo de éstos los mas frecuentes los juveniles, los adenomatosos se
han reportado en 1% y los hamartomatosos en 2% (5). En este
estudio encontramos un predominio de pdlipos juveniles,
presentandose éstos en 83.6%, mientras que el 12.2% correspondié a
polipos adenomatosos y el 4% a pdlipos hamartomatosos. Cynamon
et. al.(13), en su serie reporta 87.6% de pdlipos juveniles aislados, en
este estudio la frecuencia de pdlipos juveniles aislados fue del 76%,
esta diferencia se debe a que en nuestro estudio encontramos una
mayor incidencia de poliposis coli juvenil, reportada en 6 pacientes y 1
caso de poliposis juvenil generalizada. En cuanto a polipos
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adenomatosos, en este estudio encontramos a 3 pacientes, 2 con
poliposis coli familiar (poliposis adenomatosa familiar) y 1 paciente con
polipos unicos (3 polipos), mientras que Cynamon et. al.(13), reporta 3
casos de poliposis coli familiar y 1 caso de pélipos adenomatosos
aislados.

En otro estudio, Perisic (4) reporta en una serie de 45 pacientes,
1 caso de sindrome de Peutz Jeghers, en comparacion con este estudio
en donde encontramos a 2 pacientes con el mismo diagndstico, que
corresponden al 4.4% de la poblacion estudiada, y aunque la
diferencia no parece importante, practicamente en este estudio
encontramos el doble de casos con sindrome de Peutz Jeghers,
posiblemente en relacion a que nuestra Institucion es un centro de
referencia de pacientes a nivel nacional. En este estudio ambos
pacientes con podlipos hamartomatosos tuvieron antecedentes
familiares de sindrome de Peutz Jeghers, asi como manifestaciones
extraintestinales caracteristicas, similar a lo reportado por Hyer et.
al.(10), en donde se reportan también pacientes con polipos en el
estémago y manifestaciones extraintestinales.

Como ya se mencioné el 76% del total de casos con pdlipos
Unicos correspondid a pdlipos dnicos, mientras que el 24%
correspondio a sindromes de poliposis multiple, hallazgos muy
diferentes a los encontrado por Perisic (4) en donde se reporta solo el
8.8% de casos con pdlipos multiples. Por otro lado Hoffenberg et.
al.(5) reporta una frecuencia de 84.7% de pdlipos Unicos, 12% (9
pacientes) de poliposis coli juvenil y el resto, 2 pacientes corresponden
a poliposis hamartomatosa y 1 a poliposis coli familiar; mientras que
en este estudio se encontré una frecuencia de poliposis coli juvenil del
15.2% (7 pacientes), poliposis coli familiar 2 pacientes y poliposis
hamartomatosa 2 casos, hallazgos muy similares en ambos estudios al
igual que con la literatura mundial. Si tomamos en cuenta que no hay
un consenso en cuanto al nimero de polipos que se debe tener para
considerarlo como poliposis multiple segln varios autores (2,5,6,16), el
nimero de pacientes en este estudio con diagndstico de poliposis coli
juvenil podria ser menor, ya que nosotros consideramos esta
enfermedad cuando se presentaron mas de 5 pdlipos a lo largo del
colon, mientras que Hoffenberg et. al.(5) los considera con mas de 10
pdlipos, esto podria explicar las minimas diferencias encontradas.
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Nosotros encontramos que ios polipos (nicos se presentan con
mayor frecuencia en el rectosigmoides, correspondiendo esto a un
79% de los casos, similar a los reportado en otros estudios en donde
la frecuencia varia de 65-85% (2,3,4,5,6,12,13). También encontramos
que los casos de poliposis multiple se presentan en su mayoria como
pancolitis (54.5%) seguido en frecuencia por 3 0 menos porciones del
colon afectadas, estos resultados son diferentes a los reportados por
Hoffenberg et. al.(5) quien encontré una frecuencia de pancolitis del
89%, estas diferencias se explican por que tampoco hay un consenso
en cuanto al numero de regiones afectadas del colon para considerarlo
afeccion generalizada o localizada, nosotros consideramos pancolitis
cuando hay por lo menos lesiones en 4 0 mas porciones del colon.

En este estudio observamos la presencia de nodularidad
macroscopica del colon asociado con la presencia de pdlipos colonicos,
misma que se habia reportado previamente solo de forma aislada.
Nosotros  encontramos una frecuencia de nodularidad coldnica
asociada con pdlipos colonicos del 56.5% (26 pacientes), de estos el
85.7% tuvieron pdlipos juveniles, el 10.7% polipos adenomatosos y el
3.6% pdlipos hamartomatosos; cuando se estudio estadisticamente
para buscar una asociacion significativa se encontré p=0.9 en relacion
con pdlipos juveniles y p<0.75 en relacién a pdlipos adenomatosos, 1o
cual estadisticamente no es significativo, debido a que la poblacién
estudiada solo incluyd a pacientes con pdlipos coldnicos y para tener
una determinacién mds confiable se debe estudiar a todos aquellos
pacientes a los que se les haya realizado colonoscopia en busca de la
asociacion nodularidad colénica macroscopica y pélipos coldnicos. Aun
sin ser significativo estadisticamente, estos hallazgos llaman la
atencion debido a que no se habia reportado esta asociacion en
grandes series de pacientes, por ejemplo Franken (20) reporta 6
pacientes con pdlipos juveniles de los cuales 3 presentaron nodularidad
macroscépica de colon; mientras que Capitanio et. al.(21) presenta 19
pacientes con nodularidad coldnica pero en ningin caso encontrd
asociacion entre polipos coldnicos. Por otro lado la presencia de
nodularidad macroscopica coldnica generalizada, ha sido confundida
por varios autores (21,19) con poliposis colénica generalizada,
catalogados como pdlipos de 1-4 mm no pediculados, que al realizar el
estudio histoldgico se reportan con hiperplasia nodular linfoidea, por lo
que antes de catalogar a la nodularidad macroscépica de colon como
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sindrome de poliposis coldnica se debe realizar estudio histolégico. Por
nuestra parte, a diferencia de Franken (20) y Gottrand et. al.(29)
también encontramos la asociacion entre nodularidad macroscopica de
colon y pdlipos adenomatosos y hamartomatosos, misma que no se
habia reportado previamente.

En esta serie de 26 pacientes con nodularidad macroscopica de
colon, encontramos 15 casos que tambien presentaron hiperplasia
nodular linfoidea de colon diagnosticada histolégicamente, lo cual
corresponde al 57.5%, que al realizar el andlisis estadistico esta
asociacion no demostré ser significativa (p<0.9). Al introducir a la
nodularidad macroscopica colénica como indicador de hiperplasia
nodular linfoidea de colon encontramos una baja sensibilidad y
especificidad ( 60% y 47% respectivamente ), por lo que los hallazgos
macroscépicos no se deben utilizar como indicadores de toma de
biopsias en busca de hiperplasia nodular linfoidea de colon, ya que
nosotros también encontramos pacientes sin nodularidad
macroscopica de colon que se reportaron histolégicamente como
portadores de hiperplasia nodular linfoidea (3 pacientes) y se han
reportado hallazgos similares en otros estudios, por ejemplo Capitanio
et. al.(21) reporta 7 pacientes con nodularidad macroscopica de colon,
de los cuales se reportaron con hiperplasia nodular linfoidea 6 casos;
por otro lado Byrne et. al.(25) reporta 2 casos de hiperplasia nodular
linfoidea, 1 de ellos sin nodularidad macroscépica de colon; mientras
que Atwell et. al.(19) de 6 pacientes con hiperplasia nodular, solo 4
tuvieron nodularidad macroscopica. Por su parte Kokkonen et. al.(26)
sugiere que en algunos casos la nodularidad macroscépica de colon
puede pasar desapercibida al haber otras manifestaciones
macroscopicas mas importantes.

Si hablamos de la asociacion entre hiperplasia nodular linfoidea
de colon diagnosticada histolégicamente con polipos colonicos, en este
estudio encontramos que de 46 pacientes con polipos coldnicos el
54.3% tuvieron hiperplasia nodular linfoidea (25 pacientes), siendo el
77% juveniles (p>0.25), 19% adenomatosos: (p<0.5) y 4%
hamartomatosos. Llama la atencion que es el primer estudio en donde
se presenta asociacion entre hiperplasia nodular linfoidea y pdlipos
adenomatosos y hamartomatosos. En cuanto a su relacién con polipos
juveniles, hay otros estudios como el de Franken (20) en donde
presenta a 3 pacientes con pdlipos juveniles, nodularidad macroscépica
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e hiperplasia nodular linfoidea de un total de 20 pacientes. Por su
parte, Gottrand et. al.(29) reporta 1 paciente con hiperplasia nodular
linfoidea y polipos juveniles de una serie de 21 pacientes. Este estudio
es el que muestra un nidmero mayor de pacientes con estas asociacion,
lo cual podria sugerir que las causas de hiperplasia nodular linfoidea de
colon podrian ser similares a las de los polipos juveniles.

Por otro lado, nosotros no encontramos un Solo caso de pdlipos
linfoides, contrario a lo encontrado por Atwel et. al.(19) quien reporta
dos pacientes con pdlipos linfoides y Byrne et. al.(25) quien presenta
otros dos casos de pacientes con este tipo de pdlipos, ambos estudios
reportan formaciones polipoides de la mucosa coldnica de 1-3 cm de
diametro histologicamente caracterizadas por cumulos linfoides. Ante
esta evidencia, al igual que Atwel et. al.(19), pensamos que este tipo
de formaciones son parte de la misma clasificacién histoldgica que la
hiperplasia nodular linfoidea y no deben de ser clasificados dentro de
los sindromes de poliposis gastrointestinal.

Por nuestra parte, aunque no fue el objetivo de este estudio,
encontramos que se realizaron pruebas cutaneas a alimentos en 15
pacientes de los cuales 8 fueron positivas, de éstos, 3 pacientes
(37.5%) se asociaron a hiperplasia nodular linfoidea, y solo 1 de ellos
tuvo otros datos de colitis alérgica con eosindfilos por campo de 30-40.
Como refiere Kokkonen et. al.(30), la asociacion entre alergia
alimentaria e hiperplasia nodular linfoidea es bien conocida,
obteniendo en este estudio datos no despreciables, pero para poder
establecer una relacion entre hiperplasia nodular, alergia alimentaria y
polipos coldnicos, es necesario realizar mds estudios controlados y
prospectivos que pueden determinarla, en la que se incluyan pruebas
cutdneas y determinacion de numero de eosindfilos por campo en
ldmina propia coldnica en pacientes con pdlipos colénicos asociados a
hiperplasia nodular linfoidea.

En cuanto a las posibles causas de las asociaciones encontradas
por nosotros, pensamos, al igual como refieren varios autores, podria
estar relacionada con alergia alimentaria (19,23,24,25), enfermedad
inflamatoria intestinal (27) o procesos virales y/o bacterianos (20), o
bien por su asociacion con otros pdlipos diferentes a los juveniles
(adenomatosos y hamartomatosos) ser parte de una respuesta
inmunoldgica normal a diversos estimulos como sugieren Kokkonen et.
al.(26) Atwell et, al.(19) Byrne et, al.(25), Gottrand et. al.(29) y otros,
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o bien, en caso de encontrarse en pacientes asintomaticos, ser parte
de la estructura normal del colon como una variacion temporal la
prominencia del tejido linfoide (20,29).
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CONCLUSION.

En este estudio se demuestra la asociacion entre nodularidad
macroscopica de colon e hiperplasia nodular linfoidea, aunque por su
baja especificada y sensibilidad, los hallazgos macroscdpicos no deben
ser un indicador de hiperplasia nodular linfoidea de colon.

Por otro lado se presenta también la asociacion entre hiperplasia
nodular linfoidea de colon, nodularidad macroscopica y polipos
colénicos principalmente juveniles; la causa de esta asociacion en este
estudio no puede ser establecida por lo que se deben realizar mas
estudios de forma prospectiva y controlada para tratar de relacionarla
con las causas conocidas de hiperplasia nodular linfoidea como alergia
alimentaria, enfermedad inflamatoria intestinal, infecciones virales y
otras y poder de esta manera establecer una relacién causal
principalmente con pdlipos juveniles
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