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RESUMEN

Introduccién: Cualquier le-
sién que eleva la superficie de
la mucosa del tracto gastroin-
testinal y se proyecta hacia la
luz se define como polipo. Los
del tracto gastrointestinal y sin-
dromes asociados forman un
complejo grupo de alteracio-
nes con amplia diferencia en
su presentacion clinica y pa-
tologica.

Objetivos: Investigar la inci-
dencia y presentacion de lesio-
nes polipoides en pacientes del
Hospital San José-Tec de Mon-
terrey en un periodo de 15 afios.

Material y método: Se estu-
diaron 258 pacientes con diag-
noéstico de polipos. Para comple-
mentar el diagndstico de estas
lesiones se investigaron los mé-
todos de Imagen.

Resultados: Se obtuvieron
diversos valores por sitio ana-
tébmico y grupo de edad, resul-
tando, entre otros, 10 pdlipos
esofagicos y 49 gastricos. En-
tre los hallazgos patoldgicos
destacan polipos simples en el
esoOfago, hiperplasicos en el es-
tbmago, adenomatosos en el
duodeno, en el recto hubo ca-
sos de poliposis juvenil y de tipo
familiar.

Discusion: Las lesiones be-
nignas del eséfago constituyen
cerca de 20% de todas las neo-
plasias.

Conclusiones: La endosco-
pia se considera el estandar de
oro, lesiones menores a 1 cm
pueden ser evaluadas por este
método. La visualizacion endos-
copica de estas lesiones puede
seguir a la realizacion de poli-
pectomia como tratamiento.

Palabras clave: polipoides
del tracto gastrointestinal, lesio-
nes polipoides, endoscopia.
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Introduccion

En el amplio consenso de que cualquier lesién que
eleva la superficie mucosa del tracto gastrointestinal y
se proyecta hacia la luz, es un pélipo; los polipos del
tracto gastrointestinal y sindromes asociados constitu-
yen un complejo grupo de alteraciones con amplia dife-
rencia en su presentacion clinica y patoldgica, asi como
por sus manifestaciones radioldgicas variadas en los
diversos métodos de Imagen.

En esta presentacion se intenta resumir los hallazgos
radiolégicos y patolégicos de las lesiones polipoides.

Objetivos

Investigar la incidencia y presentacion de lesiones
polipoides en pacientes internados en el Hospital San
José-Tec de Monterrey en un periodo de 15 afios (1990
a 2004).

Presentar los hallazgos por los diversos métodos de
Imagen (serie gastroduodenal, colon por enema, Tomo-
grafia Computarizada; endoscopia).

Correlacionar los hallazgos con el resultado de los
estudios histopatolégicos.

Hacer una amplia revision de la literatura.

Material y método

Se efectud una revision de 258 pacientes con diag-
néstico de pdlipos en algun sitio del tracto gastrointesti-
nal, asi como unarevisiéon de los antecedentes clinicos
de estos pacientes.

Ademas, se realiz6 la investigacion de los métodos
de Imagen realizados para complementar el diagndsti-
co de estas lesiones.

Se recopilaron los resultados de los estudios histopato-
I6gicos para clasificacion de las lesiones polipoides tanto
por regiones anatémicas como por su estirpe patoldgica.

Resultados
Se identificaron 145 pacientes masculinos y 113 fe-
meninos, con rangos de edad de 1 a 85 afios.
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Introduction: Any lesion that
elevates the gastrointestinal tract
mucous membrane surface and
protrudes to the lumen is defined
as a polyp. Those from the gas-
trointestinal tract and associated
syndromes form a complex
group of alterations with a wide
difference in their clinical and
pathological presentation.

Objectives: To investigate the
incidence and presentation of po-
lypoid lesions in patients from the

Hospital San José-Tec de Monte-
rrey in a 15 years period.
Material and method: 258
patients with polyps diagnosis
were studied. To complement
these lesions diagnosis imaging
methods were investigated.
Results: Different values for
anatomic area, age group were
obtained, resulting among
others, 10 oesophageal polyps
and 49 gastric ones. Among the
pathological finds simple polyps in
the esophagus stand out, hyper-
plasic in the stomach, adeno-
matous in the duodenum, there

were cases of youth polyposis
and family kind in the rectum.

Analysis: The benign eso-
phagus lesions constitute close
to 20% of all neoplasias.

Conclusions: The endosco-
py is considered the gold stan-
dard, lesions less than 1 cm can
be evaluated by this method. The
endoscopic visualization of the-
se lesions can be followed up by
a polypectomy as treatment.

Key words: gastrointestinal
tract polypoids, polypoid lesions,
endoscopy.

Se obtuvieron los siguientes valores por sitio anato-
mico y grupos de edad:

 Diez pdlipos esofagicos (tres fem. y siete masc.).

e Cuarentay nueve gastricos (35 fem. y 14 masc.).

» Siete duodenales (cuatro fem. y tres masc.).

» Noventa y cuatro en colon antes del sigmoides (31
fem.y 67 masc.).

* Quince en sigmoides (seis fem. y nueve masc.).

» Setenta y uno en recto (26 fem. y 45 masc.).

» Doce en region anal (cuatro fem. y ocho masc.) (Fi-
guras 1y 2).

 Entre los hallazgos de patologia, se identificaron las
siguientes estirpes patologicas:

» En el esofago polipos simples e hiperplasicos.

» Enestémago polipos hiperplasicos, adenomatosos,
un hamartomatoso y otro con componente estromal.

» En duodeno polipos adenomatosos con displasia.

» En colon y region anal del tipo hiperplasicos, ade-
nomatosos, hipertroficos y adenomas vellosos y de
tipo tubuloglandular, algunos con displasia severa
y carcinoma in situ, ademas de un adenocarcino-
ma.

» En el recto se reportaron casos de poliposis juvenil
y de tipo familiar, entre otros (Figuras 3, 4y 5).

Hallazgos clinicos

El principal sintoma en todos los pacientes fue dolor
abdominal, los del tracto digestivo alto, localizado en
epimesogastrio, mientras que los del tracto digestivo
bajo presentaban localizacién del dolor en flancos, fo-
sas iliacas o hipogastrio, segun la localizacion de las
lesiones encontradas. La presencia de sangrado rectal
es el segundo sintoma principal; melena en los que te-
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Figura 1. Distribucién de pdlipos por edades. Muestra la in-
cidencia de lesiones polipoides por grupos de edad, siendo
mas frecuentes entre la 4a. a la 6a. década de la vida. En los
casos menores de 10 afios corresponden algunos a pélipos
juveniles.

nian lesiones altas y hematoquezia o rectorragia las
lesiones en cualquier parte del colon. Cuadros de dia-
rrea se presentaron en la mayoria de las lesiones pro-
bablemente debido al transito de contenido hemaético.
Algunas lesiones localizadas en sigmoides presenta-
ron adelgazamiento en el calibre de las heces. Solo en
tres casos de pdlipos juveniles presentaron prolapso
anal de los mismos.

Algunos pacientes presentaron lesiones polipoides
en mas de una region anatémica e incluso con diferen-
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Figura 2. Distribucion por sexo. Muestra la incidencia de pélipos predominando en el sexo masculino 2:1 sobre todo en la

region del colon y recto.
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Pdlipos esofagicos hiperplasicos
53 Polipos esofagicos adenoma-velloso
Pdlipos gastricos hiperplasicos

[ ] Pdlipos gastricos adenomatosos
B8 Polipos gastricos hamartomatosos
k*:*] Polipos géstricos inflamatorios

E= Polipos duodenales adenomatosos
B3] Polipos gastricos hiperplasicos

E5 Pdlipos duodenales hiperplasicos
f# Polipo duodenal (lipoma)

Figura 3. Localizacion y estirpe patoldgica en tracto digesti-
vo alto. Muestra la incidencia de poélipos en tracto digestivo
alto, sobre todo en estdbmago y que corresponden a polipos
hiperplasicos.

te estirpe patoldgica; 14 pacientes con polipos adeno-
matosos en colon presentaron:
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Polipo colon adenomatoso bajo grado
¥ Polipo colon adenomatoso bajo grado moderado

k*.*] Polipo colon velloso
Pdlipo colon inflamatorio

# Polipo colon adenoco velloso

Polipo colon adenomatoso alto grado
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Pdlipo colon hiperplasico

E= Pélipo colon adenoco tubulovelloso
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i Polipo sigmoides adenomatoso
EE Pdlipo sigmoides velloso

Figura 4. Distribuciéon en colon. Muestra las lesiones pre-
sentes en colon, con predominio de las lesiones adenoma-
tosas con displasia de bajo grado de malignidad, aunque
existe un nimero significante de lesiones con displasia mo-

derada y severa.
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BRI Polipos rectales hiperplasicos
E= Pélipos rectales adenomatoso
Pdlipos rectales vellosos
Pdlipos rectales inflamatorios
EE Polipo rectal hamartomatoso
i Polipo rectal carcinoide

& Polipo juvenil

Poliposis familiar adenomatosa
Pélipo anal adenomatoso
Pélipo anal hiperplasico

Figura 5. Distribucion en regién rectoanal. Se muestra la
incidencia de polipos en recto con mayor nimero de las
lesiones hiperplasicas y seguidas de lesiones adenomato-
sas.

» Pdlipo géstrico hiperplasico en seis pacientes.

» Pdlipo adenomatoso en regidn rectal en cuatro pa-
cientes.

» Pdlipo adenomatoso velloso y carcinoma adyacen-
te en tres.

* Y un paciente presentd, ademas, un carcinoma de
colon bien diferenciado en recto.

Discusioén

Pdélipos esoféagicos

Las lesiones benignas del eséfago constituyen cer-
ca de 20% de todas las neoplasias, son pequefas, asin-
tométicas sin potencialidad maligna.* Son descubiertas
de manera incidental, ocasionalmente pueden producir
disfagia o sangrado. Pueden ser clasificados como
MUuCO0S0S 0 submucosos, con aspecto tipico por Radio-
logia y Endoscopia.

Lesiones de origen mucoso
Papiloma
Comunmente denominado papiloma escamoso, son

poco frecuentes, corresponden a cerca de 5% de todas
las neoplasias del eséfago. Las lesiones consisten his-
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tolégicamente en una capa fibrovascular central, con
proyecciones digitiformes cubiertas por epitelio esca-
moso hiperplésico, su etiologia es incierta, aunque se
relaciona con esofagitis por reflujo y afeccion por virus
del papiloma humano.

Todos los papilomas del es6fago tienen comporta-
miento benigno, aunque existen reportes de su dege-
neracion a malignos en cavidad oral y faringe, incluso
en casos de papiloma inducidos en ratas.?

Los papilomas ocurren como lesiones solitarias, con
tamafio de 0.5 a 1.5 cm. La mayoria de los pacientes
son asintomaticos, en casos ocasionales se reporta dis-
fagia, raramente pueden ser mdltiples en el eséfago, tal
condicién se conoce como papilomatosis esofagica.®

Hallazgos radiolégicos

Los papilomas pueden ser dificiles de ser encontra-
dos con estudios de contraste simple dado su tamafio
pequefio, con doble contraste pueden ser reconocidos
como lesiones sésiles con contornos lisos o discre-
tamente lobulados.* Las lesiones grandes pueden
identificarse como masas intraluminales, lobuladas,
indistinguibles de lesiones carcinomatosas, raramente
una lesidén gigante puede tener aspecto de burbujas
confluentes, porque existe atrapamiento del bario
entre las frondas papilares del tumor.®

En ocasiones multiples papilomas pueden encontrar-
se en el esofago, aparecen como imagenes de sacabo-
cados en el esofagograma con doble contraste, rara-
mente pueden causar obstruccion del es6fago.

Pdlipo inflamatorio gastroesofagico

No son propiamente tumorales, se caracterizan por la
presencia de protuberancia polipoide en el es6fago dis-
tal, cercano a la union eséfago gastrica. Presenta un
aspecto de bulbo o de engrosamiento de pliegues géstri-
cos, que se extiende dentro del eséfago distal hacia el
fondo géstrico.® Estan compuestas de tejido inflamatorio
y de granulacion, son secuelas de esofagitis cronica por
reflujo. Como resultado de esto, los pacientes tienen sin-
tomas por la enfermedad de reflujo gastroesofagico.’

No tienen comportamiento maligno, por lo que la re-
seccion endoscopica puede tener resultado satisfactorio.

Hallazgos radiolégicos

Se observa en el esofagograma como un pliegue mu-
€0so prominente que se origina en el fondo gastrico y
gue se extiende hacia el es6fago distal, se presenta
como masa redondeada u ovoide, de aspecto liso. Pue-
de estar superpuesta con hernia hiatal o cambios debi-
do a esofagitis por reflujo.” Ocasionalmente los polipos
pueden tener apariencia irregular, nodular o lobulada,
este aspecto puede representar incluso neoplasia, por
lo que la biopsia es requerida para hacer el diagnéstico
definitivo.



Lesiones submucosas

Pdlipo fibrovascular

Los polipos de este tipo son raros, son benignos, se
caracterizan por ser masas pediculadas, intralumina-
les, que pueden crecer a tamafios gigantes dentro del
esoOfago; las lesiones consisten en acimulos de tejido
fibrovascular y tejido adiposo cubiertos con epitelio es-
camoso normal.®

Dependiendo del componente mesenquimatoso, se
les denomina hamartomas, fiboromas, lipomas, fibro-
lipomas, fibroxantomas o pélipo fibroepiteloide. Sin
embargo, recientemente han sido clasificados como
polipos fibrovasculares, término recomendado por la
Organizacion Mundial de Salud para la clasificacion
tumoral.®*°

Clinicamente se presentan mas comunmente en
la juventud, con periodos de disfagia, que progresa
lentamente durante varios afios, de acuerdo con el
crecimiento intraluminal del poélipo, en otros pacien-
tes pueden causar dificultad respiratoria y estridor por
compresion a la trAquea adyacente por la distension
en el esofago.

Ocasionalmente pueden presentar regurgitacion de
la masa hacia la faringe o la boca dependiendo de la
longitud del pediculo, que pueden ser movilizados por
los pacientes con sus dedos, esta presentacion pue-

de comprometer la vida del paciente si son regurgita-
dos hacia la laringe causando asfixia y muerte subi-
ta.lo'll

Los tumores pequefios pueden ser resecados por
endoscopia mediante polipectomia, los de mayor tama-
flo requieren procedimiento quirdrgico.

Hallazgos radiolégicos

En algunas ocasiones pueden ser sospechados en la
radiografia de torax por la presencia de masa en me-
diastino superior derecho y desplazamiento anterior de
la traquea.

En estudios de esofagograma se observan como ma-
sas intraluminales, lisas, expandibles, en forma de salchi-
cha que se originan del eséfago cervical y se extienden
hacia el tercio superior o medio del eséfago toracico.'%12

En ocasiones pueden tener un pediculo largo y loca-
lizarse en el eséfago inferior o en el estbmago, incluso
puede ser delgado el pediculo que no se demuestre su
origen superior en el esofagograma (Figura 6).

En Tomografia Computarizada, por su alto conteni-
do graso, pueden aparecer como lesion de baja densi-
dad expandiendo el eséfago, con un anillo de contraste
periférico a la lesién, confirmando su localizacion in-
traluminal. Dependiendo de su contenido fibroso,
vascular o graso presentan un aspecto heterogéneo
con densidad de tejido blando, que en Resonancia

Figura 6. Pdlipo fibrovascular gastrico (estromal). A, B, C) Imagenes en serie
esofagogastroduodenal (SEGD), donde se identifica un defecto de llenado
redondeado, de aspecto polipoide localizado en la pared anterior del cuerpo.
D) Estudio de Tomografia Computarizada (TC) con presencia de una lesion
polipoide en cara anterior del cuerpo, el resto del estbmago no muestra alte-
raciones. E, F) Pieza macroscopica integra y seccionada donde se observa
aspecto de polipo pediculado de base amplia con diferentes tipos de tejido
estromal, aspecto de podlipo. G) Imagen microscopica que muestra diferentes
componentes vasculares y de estroma.
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Magnética, su alto contenido graso manifiestan su
alta sefal de intensidad.***®

En el diagnostico diferencial de los hallazgos por
esofagograma, se han confundido con lesiones com-
presivas extraluminales, grandes burbujas coalescen-
tes, otras lesiones polipoides o carcinoma espino celu-
lar del eséfago.

Pdlipo hamartomatoso

Son tumores raros, benignos, con epitelio metaplasico
respiratorio e islotes de cartilago dentro de un estroma
fibroso. Aparecen como lesiones pediculadas, intralumi-
nales, indistinguibles del pdlipo fibrovascular, raramente
son multiples como se encuentran en la enfermedad de
Cowden o sindrome de hamartomas mudltiples, con com-
ponente de las capas germinales de ectodermo,
mesodermo y endodermo; tiene caracter autosomico
dominante, hereditario, con lesiones en piel, mama y
tracto gastrointestinal.**

Hallazgos radiolégicos

La afeccidn al es6fago se manifiesta con multiples
poélipos hamartomatosos, finos, producen una muco-
sa nodular en estudios con doble contraste (Figura
7).14,15

Lesiones del estbmago y duodeno

De 85 a 90% de las neoplasias del estbmago y duo-
deno son benignas, cerca de la mitad con lesiones
mucosas, la mayoria son descubiertas incidentalmente
en estudios radiologicos y endoscépicos realizados por
otras razones, las lesiones polipoides son raramente
diagnosticadas inicialmente en estudios contrastados
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con bario simples, con el doble contraste llevan a una
mayor deteccion de estas lesiones.

Lesiones mucosas

Pdlipo hiperplasico

Son las lesiones epiteliales benignas mas comunes
encontradas en el estdmago, corresponden de 75 a 90%
de todos los polipos gastricos, no tienen comportamiento
maligno, deben de diferenciarse de los pdélipos ade-
nomatosos, los cuales tienen riesgo de degeneracion
maligna. Aunque el andlisis histolégico es requerido
para el diagnostico definitivo, los polipos hiperplasi-
cos tienen apariencia caracteristica en estudios de
doble contraste, que pueden diferenciarse de los po6-
lipos adenomatosos.*®

Aparecen como nddulos sésiles, contorno lobula-
do, liso. Tienen tamafo autolimitado hasta de 1 cm.
Histolégicamente consisten en estructuras glandula-
res elongadas, ramificadas y quisticamente dilatadas.
Raramente tienen degeneracion maligna; sin embar-
go, tienen un alto riesgo de tener carcinoma gastrico
coexistente y bordeando a los mismos. Este hallazgo
esta relacionado con la presencia de gastritis atréfica
adyacente.’

Los polipos glandulares fundicos parecen correspon-
der a una variante de los hiperplasicos, con hallazgos
histolégicos de glandulas fundicas hiperplasicas, sin
cambios de malignidad, casi siempre son miltiples p6-
lipos géstricos, por lo que se le denomina poliposis glan-
dular fandica; presente en cerca de 40% de pacientes
con antecedente de sindrome de poliposis adenomato-
sa familiar.*®

Figura 7. Pélipo esofagico hiperpla-
sico. A) Se observa un defecto de
llenado de aspecto sésil en el tercio
superior y posterior del eso6fago. B

y C) Imagenes de endoscopia don-
' de se corrobora la lesion de pélipo
sésil. D) Imagen de microscopia
donde se observan glandulas con
perfil aserrado con células epitelia-
. les cilindricas benignas.



Figura 8. Polipos gastricos hiperplasicos. A, B) SEGD donde se identifican multiples defectos de llenado en el fondo gastri-
co, lesiones de aspecto sésil que se identifican en las imagenes de endoscopia (C, D, E). F) Estudio de microscopia donde
se identifican nuevamente las glandulas con células epiteliales de aspecto cilindrico benignas.

Los polipos hiperplasicos tienen tamafio pequefio me-
nor de 1 cm. Son hallazgos incidentales en examenes
radioldgicos o endoscépicos. Cuando se ulceran pueden
presentar sangrado minimo, cuando se presentan pedi-
culados en antro géastrico pueden causar obstruccion en
la salida gastrica, presentando nauseas y vomito.*®

Hallazgos radiolégicos

La mayoria de los pdlipos hiperplasicos gastricos
aparecen en estudios de doble contraste como lesio-
nes sésiles, lisas, redondas u ovoides de 5a 10 mm. de
diametro, tienden a localizarse principalmente al fondo
0 cuerpo gastrico. Cuando se localizan en la porciéon
dependiente del estbmago (pared posterior) se ven
como defectos de llenado en medio de colecciones de
bario, mientras las localizadas en las porciones no de-
pendientes, se observan como imagenes de anillos del
material de contraste que los rodea (Figura 8).167

Aungue la mayoria de los pdlipos son pequefios,
menores de 1 cm. En ocasiones pueden ser de 2 a 6
cm., pueden ser pediculados o lobulados, incluso un
polipo gigante lobulado puede ser confundido con car-
cinoma gastrico polipoide.

Los pdlipos en el antro y pediculados pueden tener pro-
lapso hacia el duodeno y producir obstruccion gastrica.®

Pdlipo adenomatoso
En el pasado se consideraban las lesiones epitelia-
les mas frecuentes en el estbmago, con la deteccién de

pequefios pdlipos hiperplasicos diagnosticados por
métodos radioldgicos y endoscopia, Ios adenomatosos
representan actualmente 20% de todos los pélipos gas-
tricos.67

Los pdlipos adenomatosos son lesiones displasicas,
capaces de tener degeneracion maligna, por lo que el
tratamiento debe ser mas agresivo que los pélipos hiper-
plasicos. Estan compuestos de epitelio displasico, depen-
diendo de su arquitectura glandular pueden clasificarse
como tubulares, vellosos o adenomas tubulovellosos, la
mayoria de los polipos gastricos con tubulares o tubulo-
vellosos, raramente son vellosos simples. Son encontra-
dos frecuentemente en pacientes con anemia perniciosa
y gastritis atréfica cronica.®

La degeneracion maligna ocurre via adenoma-car-
cinoma similar a las lesiones del colon, cerca de 50%
de las lesiones mayores de 2 cm tienen carcinoma in
situ o invasor, en las de menor tamafio los cambios
malignos son raros. El adenocarcinoma del estomago
es 30 veces mas frecuente que el pélipo adenomatoso
en el estdbmago, por lo que se originan primariamente y
no de una lesién polipoide preexistente.?

Hallazgos radiolégicos

La mayoria de los p6lipos son solitarios, mayores de
1 cm. Con mayor frecuencia en el antro, pero pueden
ser miltiples. Pueden ser sésiles o pediculados, son
mas lobulados que los hiperplasicos. Cuando son pedi-
culados, el tallo puede ser visto de frente como un ani-
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Figura 9. Pélipo adenomatoso en antro gastrico con displasia leve. A, B) Estudio de SEGD muestra un defecto de llenado,
redondo con irregularidad del contraste entre el mismo. C, D) La endoscopia mostrd una lesién polipoide sésil, que con
enfoque y magnificacion a la lesién se observa con aspecto discretamente nodular de base amplia. E, F) El estudio
microscopico muestra glandulas irregulares con células cilindricas y nucleo discretamente hipercromatico, sin observar

mitosis, con presencia de mucina en el citoplasma.

llo de contraste dentro de la sombra de la cabeza del
pélipo, produciendo el signo del “sombrero de charro”
(Figura 9).

En ocasiones el tallo puede verse como imagen de
estalactita en posicion declive. Raramente presentan
ulceracién. En ocasiones pueden observarse pélipos
con prolapso a través del piloro hacia el duodeno pro-
duciendo obstruccién a la salida géastrica (Figura
10)_16,21

Pélipo duodenal

Son menos comunes que los pdlipos géstricos hiper-
plasicos, son de tipo adenomatoso, raramente causan
sintomasy por lo tanto son detectados incidentalmen-
te en estudios radiolégicos contrastados, ocasional-
mente pueden presentar sangrado de tubo digestivo o
ictericia obstructiva.

Hallazgos radioldgicos

Aparecen como lesiones solitarias, sésiles, locali-
zadas en la primera o segunda porcién del duodeno,
generalmente menores de 2 cm. Aunque se han re-
portado de mayor tamafio, las lesiones mdltiples en el
duodeno son parte de un sindrome de poliposis difu-
sa.'®2?2 Debe hacerse diagndstico diferencial con leio-
miomas, hipertrofia de glandulas de Brunner y otras
lesiones submucosas.
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Pdlipos del intestino delgado

Las lesiones tumorales del intestino delgado son
poco frecuentes, constituyen solo 5% de todos los
tumores gastrointestinales, tienden a ser pequeiios,
asintomaticos y usualmente son encontrados en au-
topsia. Los pacientes con evidencia clinica de enfer-
medad tienen alta incidencia de lesiones malignas
(Figura 11).%

Las lesiones benignas son descubiertas en pacien-
tes de 50 a 80 afios, con igual incidencia en hombres y
mujeres, cuando se presentan sintomas son relaciona-
dos con el tamafio del tumor con datos de obstruccién
intestinal, presentan anorexia, malestar general y san-
grado que ocurre en 30 a 40% de los casos, pueden
ser diagnosticados mediante enteroclisis, detectando
mayor namero de lesiones hasta 50%, ocasionalmente
los tumores benignos pueden tener ulceracion y mar-
cado sangrado intestinal que requiere terapia de urgen-
Cia.23’24

Adenomas

Son lesiones con proliferacion de tejido epitelial, sin
hallazgos de malignidad, se clasifican igual que los ha-
llados en el colon, 40% son vellosos (papilares), pue-
den ser tubulares o adenomas tubulovellosos, tipica-
mente son pequefios, de 1 a 3 cm, lisos o ligeramente
lobulados.



Los adenomas vellosos son mas frecuentes que los
polipos adenomatosos, tienen predileccion por el duode-
no, son sésiles o lobulados, pueden presentar cambios
malignos con respecto a los pélipos adenomatosos.?2

Los adenomas a partir de las glandulas de Brunner
difieren del resto de los adenomas, puesto que se origi-
nan de glandulas secretoras de moco. El crecimiento
de las glandulas es por acimulo de mucina, hiperplasia
difusa o formacion de una lesion polipoide.

La mayoria de los adenomas son asintomaticos pue-
den presentar sangrado intestinal; en lesiones pedicu-
ladas, pueden causar obstruccion intestinal por intusus-
cepcion.?®

Hallazgos radiolégicos

Pueden aparecer en los estudios baritados como
defectos de llenado sésiles o pediculados, son lesiones
solitarias, aunque ocasionalmente pueden ser mdltiples,
especialmente en sindromes polipoides (ejem. sindro-
me de Gardner o poliposis adenomatosa familiar).?

Leiomiomas

Son los tumores benignos mas frecuentes en el in-
testino delgado, tienen predileccion por el yeyuno. Se
originan de musculo liso, usualmente se elevan de la
muscularis propria. Tienen consistencia firme, circuns-
critos, pueden crecer lentamente como una masa con-
tigua en la porcion interna de la pared intestinal (sub-

mucoso o endoentérico) o hacia fuera de la pared
(subserosos, exoentérico).

Si existe compromiso vascular o de su pared con
ulceracién pueden presentar sangrado intestinal, cons-
tituyen 50% de las lesiones que producen sangrado in-
testinal agudo o crénico. Su vascularidad es variable,
tienden a ser hipervasculares, por lo que el diagnéstico
angiogréfico y su terapia con embolizacion puede con-
trolar el sangrado.?

El potencial maligno de estos tumores esta en rela-
cién con su tamafio y el comportamiento biolégico, tien-
den a ser grandes con cavitaciones.

Hallazgos radiolégicos

En estudios baritados, los endoentéricos se obser-
van como defectos de llenado liso, oval o redondo, mien-
tras que los exoentéricos son dificiles de detectar, en
ocasiones son pediculados.

Lipomas

Son las lesiones mas frecuentes después de los
leiomiomas, son lesiones con proliferacion de tejido
graso, bien circunscritas, crecen intraluminalmente, son
limitadas hacia fuera de la pared por la capa muscular
propia, son usualmente solitarios, avasculares, con ta-
mafios de 1 a 6 cm. La mayoria se localiza en el ileon.
Los pacientes son asintomaticos, excepto cuando cre-
cen y pueden causar invaginacién con obstruccion

Figura 10. Poli-
pos hamartoma-
tosos en antro
gastrico. A, B)
SEGD donde se
observa defecto
irregular en el an-
tro gastrico, con
superficie irregu-
lar y estrias de
bario en su inte-
rior. C, D). Estu-
dio de endosco-
pia que muestra
algunas lesiones
pequefias en el
cuerpo del esto-
mago y una de
2.5 cm en el an-
tro de aspecto lo-
bulado, irregular,
de base amplia
correspondiente
a un poélipo ha-
martomatoso en
el estudio micros-
copico.
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intestinal. Ocasionalmente sangran cuando existe ul-
ceracion de la mucosa que los cubre.®

Hallazgos radiolégicos

En estudios baritados tienen una superficie bien de-
finida, cuando presentan un pediculo, éste tiende a con-
formar el contorno en la luz del intestino delgado, su
forma cambia con la peristalsis y compresion de la le-
sion durante la peristalsis.

La tomografia computada establece el diagnos-
tico por la presencia de una lesion con baja ate-
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Figura 11. A, B) SEGD con presencia
de defecto de llenado en el duodeno, de
base amplia. C, D) Estudio de endosco-
pia con lesion polipoide, lobulada, no-
dular, irregular, con puntos petequiales
por pequefios puntos hemorragicos. E,
F) Estudio de microscopia donde se
observa epitelio displasico con células
altas, hipercromaticas, con mitosis y nU-
cleos grandes con nucléolos por displa-
sia severa.

Figura 12. Lipoma submucoso con in-
vaginacion intestinal. A) Estudio de to-
mografia computada que muestra lesion
nodular en el interior de la region cecal,
que se contintia con el ileon terminal,
es hipodensa y parece contener un pe-
diculo. B, C) Estudio de endoscopia que
muestra una lesion polipoide que se in-
troduce al ciego, con datos de hipere-
mia de su pared. D) Imagen fotografica
de la pieza quirdrgica donde se identifi-
ca lesion polipoide con pediculo en el
ileon terminal y que en el estudio de
patologia se considera lipoma submu-
COSO0.

nuacion de contenido graso intraluminal (Figura
12).23,27

Sindromes polipoides

Sindromes de poliposis adenomatosa familiar
(sindrome de Gardner)

Existe clara evidencia que la poliposis familiar del
colony el sindrome de Gardner son expresiones varia-
bles de la misma enfermedad, causada por la presen-
cia de un gene tumoral supresor anormal en el cromo-



soma 5, por lo que el término de sindrome de poliposis
adenomatosa familiar (FAPS) es referido a este espec-
tro de enfermedades.

Ambos sexos son igualmente afectados, son de ori-
gen hereditarios, autosémicos dominantes, con espon-
tdneas mutaciones.

Son principalmente de tipo adenomatoso, del tipo tu-
bular o tubulovelloso, involucran al colon pero en menor
grado el intestino delgado es afectado. Son multiples,
contados por cientos, de tamafio pequefio, menores de
5 mm de tipo sésil. Pequefios adenomas multiples se
localizan en el ileon después de una colectomia por
poliposis en el colon. Tumores del intestino delgado
como los adenomas yeyuno ileales y los pdlipos linfoi-
des ileales han sido reportados en pacientes con este
sindrome.

Los sintomas frecuentes son sangrado rectal y dia-
rrea en 75% de los pacientes, la tendencia a presentar
transformacion carcinomatosa es de 5 a 40%.

Hallazgos radiolégicos

Radioldgicamente se observan multiples imagenes
de tamafio variable como multiples defectos de llenado
en forma de encarpetado en todo el colon, en los pa-
cientes jovenes se pueden presentar de manera dis-
persa.?®

Sindromes de podlipos hamartomatosos

Los pélipos hamartomatosos ocurren menos fre-
cuentes que los sindromes con pdlipos adenomato-
sos, su manifestacion clinica y radiolégica no son
caracteristicas. Este grupo incluye el sindrome de
Peutz-Jeghers, sindrome de hamartomas multiples,
poliposis juvenil, sindrome de Cronkhite-Canada y
el sindrome Bannayan Riley-Ruvalcaba.

La forma de p6lipo hamartomatoso implica un tumor
no neoplasico o condicion que semeja lesion tumoral
compuesta por elementos de tejido normal, localizadas
en un area particular. En la enfermedad de Peutz-Jeg-
hers coexisten adenomas y poélipos hamartomatosos y
en cualesquiera de los sindromes puede asociarse con
adenocarcinoma.

Sindrome de Peut Jeghers

Es un trastorno poco frecuente caracterizado por
pigmentacién melandtica mucocutanea y poélipos
hamartomatosos multiples. Son sésiles o pedicu-
ladas, con superficie lisa o lobulada, pueden tener
varios centimetros de didmetro. Histologicamente
son hamartomas benignos con una capa prolifera-
tiva de musculo liso, limitada por epitelio intestinal
normal. Tienen un factor hereditario autosémico do-
minante, no tienen predominio racial o de género.
Son encontrados frecuentemente en yeyuno y en
menor nidmero en ileon.?2

Los individuos afectados presentan maculas pigmen-
tadas en labios, mucosa oral, superficie libre de manos
y pies, estas lesiones aparecen atemprana edad antes
de identificarse los polipos intestinales.

Las lesiones cutaneas desaparecen en la adoles-
cencia, pueden persistir las lesiones bucales en etapa
adulta.

Los polipos pueden sangrar en la segunda o tercera
década de la vida o dolor intermitente causado por in-
vaginacion intestinal transitoria.

Hallazgos radiolégicos

En estudios con contraste baritado demuestran le-
siones polipoides de diversos tamafios en intestino del-
gado, lesiones grandes pueden tener contornos lobu-
lados y pediculos con base ancha. En ocasiones la
proliferacién de polipos intestinales involucra segmen-
tos de intestino delgado, alternando segmentos sanos
con lesiones hamartomatosas.

En Tomografia Computarizada, pueden identificarse
como masas de tejidos blandos contorneadas con el
material de contraste en asas de intestino delgado.?*2

Enfermedad de Cowden

Denominada sindrome de hamartomatosis multiples,
no tiene factor genético hereditario, con lesiones muco
cutaneas, caracterizadas por hiperqueratosis papular y
membranas mucosas, con hamartomas y otras anor-
malidades de la mama, tiroides y en el tracto gastroin-
testinal.

Presentan un gran espectro patoldgico, con pdlipos
hiperplasicos, hamartomatosos o linfomatosos, ocasio-
nalmente adenomatosos. Uno o mas segmentos del trac-
to gastrointestinal pueden estar afectados (principalmente
el colon) o puede tener una afeccion completa.

Hallazgos radiolégicos

Los estudios contrastados pueden mostrar multiples
polipos en intestino, con un patrén de superficie muco-
sa nodular, con difusa afectacion. La presencia de los
poélipos asociada con lesion en piel, tiroides y mama
sugieren el diagnostico.?

Sindrome de Cronkhite-Canada

Es un sindrome sin compromiso hereditario familiar
con poliposis gastrointestinal difusa asociada con ha-
llazgos clinicos caracteristicos, presenta dolor abdomi-
nal, diarrea y anorexia, con desarrollo de cambios ecto-
dérmicos tipicos incluyendo alopecia, hiperpigmentacion
y distrofia de ufias que puede llegar a pérdida de las
mismas, presencia de maculas cafés en las superficies
palmar y plantar.?*28

La afeccion es gradual y se inicia en etapa de adul-
tos mayores, el promedio de edad de presentacion es
de 60 afios y varia de los 31 a los 76 afos.
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Tienen sindrome de mala absorcidn con gran pérdi-
da proteicay el curso clinico puede ser potencialmente
fatal.

Los polipos se presentan en estbmago y colon, en
50% de los casos se presentan en intestino delgado,
tienen naturaleza inflamatoria, recuerdan la apariencia
de hamartomas o pélipos juveniles. Se considera una
lesién benigna, aunque se reporta asociacion con can-
cer rectal en 12.5%.%

Se describen tres patrones de afeccion gastrointes-
tinal:

1. Innumerables polipos pequefios que involucran
grandes areas (mas comun).

2. Pdlipos diseminados de diversos tamafos.

3. Afeccion dispersa con polipos pequefios.

Hallazgos radiolégicos

Los estudios baritados pueden revelar engrosa-
miento de pliegues mucosos con incremento en la
secrecion intraluminal debido a la mala absorcion e
hipoproteinemia. Pueden presentarse como peque-
flos polipos sésiles y menos comdn como lesiones
pediculadas, se distribuyen a través del estomago,
intestino delgado y colon, pueden presentar un as-
pecto de empedrado (encarpetado), siendo de ma-
yor extension en estdbmago que en el colon.%28

Sindrome Bannayan-Riley-Ruvalcaba

Debido a la sobreposicion de hallazgos clinicos de
tres sindromes: Riley-Smith, Bannayan-Zonnanay Ru-
valcaba-Myhre, han sido combinados dentro de una sola
entidad, el sindrome Bannayan-Riley-Ruvalcaba. El sin-
drome es hereditario y autosémico dominante.

Los hallazgos clinicos mas comunes son macroce-
falia, multiples lipomas y hemangiomas en piel y visce-
ras; presencia de poélipos hamartomatosos intestinales,
presentes en 45% en el ileon y colon proximal.?

Pdlipos colorrectales y sindromes de poliposis

Las lesiones polipoides incluyen adenomas, hiper-
plasicos, adenomatoso, poliposis juvenil y sindromes
de pdlipos hamartomatosos, los cuales pueden presen-
tar cambios de displasia y carcinoma concomitantes
(Cuadro I).

Pdlipos adenomatosos del colon

Son lesiones neoplasicas que presentan puntos es-
pecificos de hallazgos histolégicos con presencia de te-
jido glandular tubular, velloso o mixto tibulo-velloso, cu-
biertos por epitelio y que presentan diversos grados de
displasia, pueden ser solitarios o multiples diseminados
en todo el tracto gastrointestinal desde el estbmago al
recto, mas frecuentes en el colon, tienen importancia cli-
nica por ser precursores de carcinoma intestinal.
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Cuadro |. Clasificacion de pdlipos colorrectales.

1. Adenomas
a) Tubular
b) Velloso
¢) Tubulovelloso
d) Pdlipo con cancer concomitante
. Pdélipos hiperplasicos
. Pdlipos adenomatoso-hiperplasicos
. Pélipos juveniles
. Poliposis Peutz-Jeghers
. Pélipos en el sindrome Cronkhite-Canada
. Pdlipos en el sindrome de Cowden
. Carcinoma polipoide
. Miscelanea de lesiones con aspecto polipoide
a) Pseudo pdlipo inflamatorio
b) Palipo Inflamatorio fibroide (pdlipo Vanek)
¢) Leiomioma submucoso
d) Pdlipo linfoide
e) Ganglioneuroma
f) Paraganglioma
g) Carcinoide
h) Lipoma submucoso
i) Neurofibroma submucoso

©Coo~NOOODdWN

Estan relacionados con el tipo de alimentaciéon so-
bre todo en laingesta de fibra cruda, grasa y colesterol,
es considerado que en la ingesta de fibras dietéticas el
tiempo de transito intestinal disminuye, reduce la pro-
duccién bacteriana de carcind6genos y minimiza la inte-
raccion carcinogénica en la mucosa intestinal; contra-
riamente, la alta ingesta de dieta con grasa y colesterol
incrementa la concentracion de acidos biliares que son
convertidos en carcinégenos o cocarcin6genos por la
flora bacteriana fecal.

Los adenomas aparecen en adultos mayores de
40 afos, principalmente entre los 60y 70 con predo-
minio en hombres, la incidencia incrementa con la
edad.?®

Son frecuentemente asintoméaticos, encontrados en
estudios endoscopicos 0 en autopsia de manera inci-
dental, los signos y sintomas dependen de su tamafio y
localizacion, menores de 1 cm. Son asintomaticos, los
mayores pueden tener sangrado (hematoquezia) y ane-
mia de bajo grado. Los polipos malignos son de mayor
tamafio y presentan mayor sangrado.

Pueden presentar sintomas relacionados con su ta-
mafio, mostrando incontinencia, prolapso, anemia, do-
lor abdominal, constipacion y diarrea, asi como obs-
truccion intestinal.®

Los pdlipos colénicos pueden ser detectados endos-
copica y radiolégicamente, el estudio de enema con
doble contraste (bario-aire) es mas exacto en predecir
la localizacion y tamafio del pdlipo, la biopsia y/o poli-
pectomia por endoscopia establecen el diagndstico his-
tolégico seguido de terapia definitiva.



Figura 13. Pdlipos adenomatosos pediculados en sigmoides. A, B) Estudio de colon con doble contraste donde se observa
polipo pediculado en el sigmoides con tallo largo. C, D) Imagenes endoscopicas donde se corrobora la lesion polipoide de
tallo largo y estudio posterior a polipectomia. E, F) El resultado de estudio microscopico muestra las glandulas con células
epiteliales cilindricas sin alteraciones en su nucleo o citoplasma.

Pueden ser pediculados, sésiles 0 semisésiles; ellos
son multilobulados, rojizos y muy friables, con aparien-
cia de mora en lesiones grandes, los de menor tamafio
no son distinguibles de los pdlipos hiperplasicos.

Los adenomas vellosos con grandes, numerosas
frondas sésiles (aspecto de follaje), mientras que los
adenomas tubulares son pediculados, pero también
pueden ser grandes y sésiles. Los adenomas tubulove-
llosos son comunes, con menor delimitacién que los
tubulares (Figura 13).

La incidencia de cambios malignos es de 4.8% en la
forma tubular pura, 22.5% en los tubulovellosos y 40.7%
para los adenomas vellosos, este ultimo dato relacio-
nado con su mayor tamafio.

De acuerdo con Koniski y Morson, es mejor pensar
en términos de una secuencia de displasia a carcino-
ma, sobre todo cuando se encuentran datos de atipia
celular.

Los adenomas con displasia leve contienen glandu-
las con encorvamientos y ramificaciones, ligeramente
mayores que las criptas colonicas; los nucleos son elon-
gados de contornos regulares, contienen ligera hipercro-
masia, con captacion de cromatina en los nucléolos, mi-
tosis incrementada y pueden encontrarse en todos los
niveles de las criptas. En contraste con las criptas nor-
males localizadas en el tercio basal (Figura 14).

Los adenomas con displasia moderada tienen mas en-
corvamiento, acumulo glandular y ensanchamiento de las
ramificaciones, los niicleos muestran mayor grado de es-
tratificacion con pleomorfismo y mayor captacion de cro-
matina en los nucléolos, existe mayor mitosis con formas
atipicas, el nicleo ocupa la totalidad de la célula con esca-
sa mucina en el citoplasma (Figura 15).

La displasia severa, son células globosas, mas pro-
minentes, atipia arquitectdénica con acumulos glandula-
res, extensas ramificaciones y con patron ocasional cri-
biforme. Pérdida de la polaridad de los nucleos, con
marcado pleomorfismo, con membrana irregular, los
nucléolos son mas prominentes. Mitosis numerosa con
formas atipicas y distrofia globular (Figura 16).*°

Pdlipos hiperplasicos del colon

Denominados polipos hiperplasicos o metaplasicos,
son lesiones benignas presentes en colon y recto, se
presentan en adultos e incrementan su frecuencia con
la edad. Cerca de 40% de los adultos menores de 40
afos y 75% en los mayores de 40 tienen polipos hiper-
plasicos, tienen predominio en hombres en relacién 4:1

La mayoria son asintomaticos, cuando aparecen en
gran numero pueden presentar sangrado rectal y dia-
rrea. Son mas frecuentes que los polipos adenomato-
sos en colon, principalmente en recto-sigmoides, don-
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Figura 14. Podlipos adenomatosos con displasia de bajo grado (A, B). Colon por enema donde se identifican multiples
defectos de llenado redondos en el sigmoides, los cuales se identifican como lesiones sésiles en el estudio de endoscopia,
figuras C y D. Histopatologia E 'y F.

Figura 15. Pélipo adenomatoso con displasia de alto grado. A, B) Estudio de colon por enema muestra lesion polipoide con
componente intra y extraluminal, de aspecto lobulado, irregular, con contraste en su interior. C, D) Imagenes de endoscopia
donde se observa una gran lesion lobulada, irregular, con pequefias zonas hiperémicas y discreto sangrado. E, F) Estudio de
microscopia donde se observan glandulas irregulares formadas con células cilindricas altas, nucleo hipercromatico ligera-
mente crecido.

de son multiples, pequefios y sésiles, miden menos de Los polipos hiperplasicos no han sido considerados
5 mm de diametro. precursores de carcinoma, pero cuando se asocian o
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Figura 16. Pdlipo adenomatoso con displasia y carcinoma in situ. A, B) Estudio de colon por enema, donde se identifica
defecto de llenado que ocupa la luz del sigmoides y lo obstruye parcialmente. C, D) Las imagenes endoscépicas muestran
una imagen polipoide grande con zonas de microhemorragias que obstruyen inicialmente la luz del sigmoides. E, F) Los
hallazgos en microscopia muestran glandulas irregulares, con células cilindricas, nucleos hipercromaticos irregulares, creci-
dos, con mitosis y escasa mucina en el citoplasma.

B

Figura 17. Lesion polipoide con cambios de adenocarcinoma bien diferenciado. A, B) Estudio de colon por enema, a nivel de
la ampolla rectal, que muestra una lesion nodular de base amplia localizada hacia la pared posterolateral derecha. C, D)
Imagenes de endoscopia que muestran una lesion grande discretamente irregular con pequefios puntos sangrantes en su
superficie. E, F) Los hallazgos microscopicos muestran células con escaso citoplasma, nucleo alargado, nucléolos con
mitosis.
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existen lesiones polipoides con componente mixto de
adenoma e hiperplasico pueden desarrollar carcinoma
(Figura 17).%°

Pdlipos juveniles

Presentan proliferacion de mucosa gastrointestinal
no neoplasica, posiblemente hamartomatosa. Ocurren
comunmente en nifios y adolescentes, en los nifios son
el mayor nimero de pdlipos colorrectales.

Son usualmente solitarios, localizados principal-
mente en recto y sigmoides. En presencia de tres a
cuatro pdlipos son encontrados, la posibilidad de sin-
drome polipoide debe ser considerada.®

Los pacientes presentan sangrado gastrointestinal
bajo, manifiesto como pequefias manchas de sangre
durante la defecacion, pueden presentar prolapso del
polipo a través del recto. La presencia de dolor abdomi-
nal e invaginacion intestinal son hallazgos en pacientes
con polipo juvenil solitario.

Son pediculados en 90% de los casos, en forma de
salchicha miden de 1 a 3 cm de diametro promedio,
raramente son de mayor tamafio, tienen superficie lisa,
roja de superficie friable que pueden sangrar al ser
manipulados.

La histogénesis de los pdlipos juveniles es contro-
versial, donde algunos autores mencionan un origen
hamartomatoso y otros etiologia inflamatoria. Segun

Roth y Helwing los pdlipos juveniles son resultado de
ulceracion de la mucosa con oclusién de la region del
cuello glandular por tejido de granulacion e inflamato-
rio, esto lleva a retencion mucosa, dilatacion quistica
de la mucosa con elevacion de la superficie mucosa;
por esta razon los pélipos juveniles han sido llamados
polipos de “retencion” (Figura 18).303!

Poliposis de Peutz-Jeghers en colon

Son lesiones hamartomatosas, ocurren en todo el
tracto gastrointestinal, son localizados en yeyuno, ileon,
colon, estémago y duodeno en orden decreciente de
frecuencia. Son miltiples, pediculados, tienen superfi-
cie lobulada, miden entre 0.5 a 3.0 cm. de didmetro, en
ocasiones raras miden més de 3 cm.

Son considerados no neopléasicos y por lo tanto tie-
nen bajo potencial maligno, casos aislados han sido
reportados conteniendo un espectro de glandulas
neoplasicas a partir de epitelio adenomatoso con dis-
plasia, carcinoma in situ a carcinoma invasor.*

Presentan pigmentaciones con melanina en re-
gion perioral, tienen transmision autondmica domi-
nante. La pigmentacion de melanina afecta mem-
branas mucosas y piel, con mayor afeccién a los
labios y la mucosa oral en 80% de los casos. Esta
pigmentacién aparece en la infancia y puede oscu-
recerse con la edad.

Figura 18. Pdlipo inflamatorio del colon. A, B, C) Estudio de TC y reconstruccion tridimensional de colonoscopia virtual,
donde se observa una imagen discretamente elevada, ancha en la mucosa del colon descendente. D) Correlacién con la
imagen endoscoépica de la lesion vista en la TAC. E, F) Donde se muestran las glandulas edematosas, con aumento en su
longitud y contenido mucinoso, hay hiperemia basal y presencia de mdltiples capilares.
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Figura 19. Imagenes de pdlipo juvenil, diagnéstico por Endoscopia y Patologia. A) Imagen endoscépica que muestra multi-
ples lesiones elevadas de la mucosa. B,C) Imagenes microscopicas donde se observan cambios displasicos a nivel celular
y de los nucleos.

Poliposis familiar coli

Poliposis familiar es el sindrome genético mas frecuen-
te, ocurre en uno de cada 10,000 nacimientos, segun
cifras americanas. Es transmitido con un carécter auto-
sémico dominante con alto grado de penetrancia. En un
tercio de los casos no hay historia familiar y el sindro-
me posiblemente ocurra por mutacién espontanea (Fi-
gura 19).

Los polipos no estan presentes al nacimiento, apa-
receny se desarrollan durante la adolescencia, los sin-
tomas ocurren entre los 10 a 12 afios de edad, con ran-
go variable de cuatro meses a 74 afios.

Los sintomas consisten en sangrado rectal, dia-
rrea con descarga mucinosa e incremento en el nu-
mero de las evacuaciones, el dolor abdominal es poco
frecuente.

Figura 20. Poliposis familiar coli. A, B) Image-
nes del colon transverso donde se observan
multiples lesiones como defectos de llenado,
también se observan en la region cecal y que
corresponden a poliposis. C, D, E) Imagenes
endoscopicas donde se observan las miltiples
lesiones discretamente elevadas, algunas con-
fluentes, de superficie lisa y brillante.

Los adenomas se localizan primariamente en co-
lon y recto y pueden cubrir la totalidad de la superfi-
cie mucosa, encontrandose por miles de ellos, miden
menos de 1 cm y son parecidos a los pdlipos hiper-
plasicos.

Microscopicamente las lesiones son adenomas tu-
bulares, pueden presentarse con cambios vellosos.

Tienen alto riesgo de desarrollar carcinoma colo-
rrectal durante la vida de los pacientes, por lo que la
colectomia total con ileo-recto anastomosis ha sido
recomendada alrededor de los 20 afios de edad, la
incidencia de carcinoma es reportada en 60%.%

Sindrome de poliposis juvenil
La poliposis juvenil es hereditaria con un factor auto-
sémico dominante, en ocasiones ocurre de manera
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esporadica por mutacion espontanea. El nimero de
polipos es menor que los observados en adenomatosis
familiar coli en promedio de 20 a 50, pueden estar res-
tringidos al colon o diseminarse a través del tracto gas-
trointestinal (Figura 20).

Los pacientes con poliposis juvenil presentan en la
infancia o adolescencia sangrado rectal, dolor abdomi-
nal, anemia o invaginacion intestinal. Los pacientes con
poliposis familiar en la infancia tienen pobre prondstico
debido a la anemia, deficiencia proteica y malnutricién.

Tienen asociacion con otras malformaciones congéni-
tas, malformaciones arteriovenosas pulmonares, fibrosis
retroperitoneal y ganglioneuromatosis gastrointestinal.

Los pdlipos juveniles pueden tener epitelio adeno-
matoso o coexistir con poélipos adenomatosos y formas
intermedias, por lo que estos casos son malinterpreta-
dos como epitelio displasico. El epitelio adenomatoso
es un precursor de malignidad, los pdlipos juveniles con
cambios adenomatosos tienen alto riesgo de desarro-
llar carcinoma.*

Sindrome de Turcot

Es definido como la presencia de tumores del siste-
ma nervioso central (SNC) asociado a poliposis adeno-
matosa. Puede tener modos de transmision hereditaria
tanto autondmica dominante como recesiva, debido a
la heterogenicidad de esta enfermedad.

Los adenomas son localizados predominantemente
en colon y recto, pero pueden estar presentes en esto-

mago e intestino delgado. Los adenomas en el sindro-
me de Turcot son lesiones de mayor tamafio y hasta
menos de 100 polipos. El glioblastoma multiforme y el
astrocitoma anaplasico son los tumores cerebrales mas
comunes en estos pacientes, pero el meduloblastoma
y linfoma cerebral también han sido reportados. Los
pacientes mueren en su juventud, debido a los tumores
del SNC.*°

Sindrome Cronkhite-Canada

Es un trastorno no familiar en adultos caracterizado por
polipos gastrointestinales difusamente diseminados, alo-
pecia, hiperpigmentacion cutanea y uncodistrofia. Ocurre
en individuos previamente sanos entre los 31 a 86 afios
de edad, tiene ligera predileccion por el sexo femenino.

Se presentan con diarrea acuosa, anorexia, dolor
abdominal, malestar general produciendo severa ca-
guexiay enteropatia con pérdida proteica. El sangrado
gastrointestinal es menos frecuente, pero puede ocu-
rrir como pérdida de sangre oculta.

Los pdlipos ocurren desde el estdmago al recto y
ocupan la totalidad de la superficie mucosa de estos
sitios, tiene predileccion por estdmago y colon, seguida
del duodeno, ileon y yeyuno.

La mayoria son pequefios, usualmente sésiles, aun-
gue lesiones grandes y pediculadas pueden estar presen-
tes; presentan tonos variables de rojo, pueden presentar
ulceracion y sangrado, tienen apariencia gelatinosa debi-
do a grandes quistes mucosos.

Figura 21. Tumor polipo velloso. A) Estudio de colon por enema, que muestra defecto de llenado, redondeado a nivel del
rectosigmoides. B) TC donde se observa la lesion intraluminal, hipodensa, redondeada, con presencia de un pediculo de
base amplia. C, D) Imagenes de la pieza macroscépica durante la cirugia, que muestra la nodularidad (frondas) que corres-
ponden a las vellosidades del tumor. E, F) Estudio histopatolégico que muestra las imagenes arborizantes de las frondas o

vellosidades, alto contenido citoplasmatico.
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Cambios adenomatosos pueden estar presentes y
carcinomas del tracto gastrointestinal han sido reporta-
dos en mas de 14% de los casos; sin embargo, remi-
sion sostenida del sindrome ha sido vista.®

Tumor o polipo velloso

Alos pdlipos adenomatosos con componente de pre-
dominio velloso se les denomina adenoma velloso, ade-
noma papilar, papiloma o papiloma adenomatoso. Por
su potencial malignidad, el término méas apropiado es el
de tumor velloso.

Su aspecto macroscoépico es de una masa polipoi-
de con proyecciones frondosas, usualmente solita-
rios, de 3 a 9 cm, se han reportado pdlipos de hasta
15 cm.*® Raramente causan obstruccién a pesar de
su tamafio, dada la consistencia blanda de estas lesio-
nes. Los tumores vellosos del estbmago o duodeno tie-
nen mayor incidencia de malignidad al comparar con
los observados en el colon, varia en proporcion a su
tamafio; en 50% en los de 2 a 4 cm y en mayores de 4
cm en 80% (Figura 21).

Clinicamente se presentan con sangrado de tubo
digestivo alto, anemia con deficiencia de hierro, pue-
den presentar ictericia en tumores grandes localiza-
dos en el duodeno, pueden desarrollar un sindrome
diarreico. Pueden ser resecados por endoscopia, pero
por su riesgo de malignidad es conveniente hacer una
cirugia con gastrectomia o pancreatoduodenecto-
mia.16,33,34

Hallazgos radiolégicos

Se observan en estudios baritados como grandes
lesiones polipoides de 2 a 9 cm de tamafio, tienen as-
pecto reticular “en burbujas de jab6n” o margen en sie-
rra por atropamiento de bario entre las hendiduras de
las proyecciones frondosas del tumor. En ocasiones los
tumores cercanos al ampula de Vater pueden ser ocul-
tados entre los pliegues, por lo que estudios de duode-
nografia hipoténica con la administracion de 1mg de
glucagon endovenoso, puede ayudar a visualizar estas
lesiones de entre los pliegues.

Colonoscopia virtual por tomografia computada

En la deteccidn de lesiones polipoides y neopléa-
sicas del colon, el empleo de tomografia computa-
da ha empezado a tener un gran papel en el escru-
tinio y rastreo de estas lesiones por las siguientes
razones:

1. Lacolonoscopia virtual realizada mediante tomogra-
fia computada, con reconstruccion tridimensional, es
util como método de rastreo y filtro para pacientes ma-
yores de 50 afios, de alto riesgo y datos clinicos de
sospecha de neoplasia en colon.

2. La sensibilidad de la colonoscopia virtual para de-
tectar polipos adenomatosos es de 93,8% para aque-
llas lesiones con un minimo de 10 mm de diametro,
de 93.9% para las mayores de 8 mm y de 88.7%
para las que tenian al menos 6 mm.

3. La sensibilidad de la colonoscopia convencional es
de 87.5,91.5y 92.3%, respectivamente.

4. La especificidad de la colonoscopia virtual para es-
tos polipos fue 96, 92.2 y 79.6% para las lesiones
mayores de 10, 8 y 6 mm de didmetro, respectiva-
mente.

5. Se ha considerado que la colonoscopia convencio-
nal posterior a la virtual por TC, para el manejo tera-
péutico de algunas lesiones.*

Conclusiones

1. La mayoria de los pdlipos estudiados, fueron diag-
nosticados mediante endoscopia, considerada como
el estandar de oro, dado que presentan sintomas
inespecificos e incluso durante la realizacion de es-
tudios de evaluacion como ultrasonido del abdomen
superior y serie esofagogastroduodenal con mate-
rial baritado, no se reportaron hallazgos positivos
de patologia en los estudios realizados.

2. La endoscopia se considera el estandar de oro, ya
que lesiones menores a 1 cm pueden ser evalua-
das por este método y que en los estudios baritados
pueden pasar inadvertidas.

3. Los métodos de Imagen contrastados (baritados),
siguen siendo Utiles en el diagnoéstico de poliposis
sobre todo los de tamafio mayor a 1 cm y han sido
complementados mediante tomografia computada
con contraste oral, endorrectal y endovenoso.

4. Actualmente en mdltiples lugares y estudios multi-
céntricos, la colonoscopia virtual realizada median-
te tomografia computada es utilizada como método
diagnostico de estas lesiones; incluso como méto-
do de rastreo en pacientes con alto riesgo (mayores
de 50 afios), que se correlacionan ademas con los
estudios endoscopicos, donde la visualizacion en-
doscopica de estas lesiones puede seguir a la reali-
zacion de polipectomia como tratamiento.

Enero-Marzo 2006 65



Referencias

1.

10.

11.

12.

66

Ming SC. Tumors of the esophagus and
stomach. In: Atlas of Tumor Pathology.
Fascicle 7. Washington, DC: Armed For-
ces Institute of Pathology; 1973, 16-23.
Napalkov NP, Pozharisski KM. Morpho-
genesis of experimental tumors of the
esophagus. J Natl Cancer Inst 1969; 42:
927-33.

Sandvick AK, Aase S, Kveberg KH, et
al. Papilomatosis or the esophagus. J
Clin Gastroenterol 1996; 22: 35-37.
Montesi A, Alessandro P, Graziani L, et
al. Small benign tumors of the esopha-
gus; Radiologic diagnosis with double
contrast examination. Gastrointestinal
Radiol 1983; 8: 207-12.

Walker JH. Giant papiloma of the thora-
cic esophagus. AJR 1978; 131: 519-20.
Bleshman MH, Banner MP, Thompson
RC, et al. The inflammatory esophago-
gastric polyp and fold. Radiology 1978;
128: 589-93.

Ghanhermani GG, Fisher MR, Ruchovi-
ch AM. Prolapsing inflammatory pseudo-
polyp-fold complex of the esophagogas-
tric region. Eur J Radiol 1984; 4: 47-51.
Patel J, Kieffer RW, Martin M. et al. Giant
fibrovascular polyp of the esophagus.
Gastroenterology 1984; 87: 953-6.
Watanabe H, Jass JR, Sobin LH. World
Health Organization: Histological Typing
of Oesophageal and Gastric Tumors. 2a.
ed. Berlin. Springer-Verlag 1990.
Levine MS, Buck JL, Pantongrag-Brown
L, etal. Fibro vascular polyps of the eso-
phagus; clinical, radiographic, and pa-
thologic findings in 16 patients. AJR
1996; 166: 781-7.

Cochet B, Hohl P, Sans M, et al. Asphyxia
caused by laryngeal impaction of an eso-
phageal polyp. Arch Otolaryngology
1980; 106: 176-8.

Carter NM, Kulkarni MV. Giant fibrovas-
cular polyp of the esophagus. Gastroin-
test Radiol 1984; 9: 301-3.

Enero-Marzo 2006

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Whitman GJ, Borbkowski GP, Giant fi-
brovascular polyp of the esophagus; CT
and MR findings. AJR 1989; 152: 518-
20.

Shah B, Unger L, Heimlich HJ. Hamar-
tomatous polyp or the esophagus. Arch
Surg 1975; 110: 326-8.

Hauser H, Ody B, Plojoux O, et al. Ra-
diological findings in multiples hamarto-
ma syndrome (Cowden disease): a re-
port of three cases. Radiology 1980; 137:
317-23.

Levine MS. Benign tumors of the stoma-
ch and duodenum. Chapter 34. In: Gore
RM, Levine MS. Textbook of gastroin-
testinal radiology. 2a. Ed. Ed. W.B. Saun-
ders; 2000, pp. 575-600.

Feczko PJ, Halpert RD, Ackerman LV.
Gastric Polyps: Radiological evaluation
and clinical significance. Radiology 1985;
155: 581-4.

lida M, Yao T, Itoh H, et al. Natural his-
tory of fundic gland polyposis in patients
with familial adenomatosis coli/Gardner’s
Syndrome. Gastroenterology 1985; 89:
1921-5.

Smith HJ, Lee EL. Large hyperplasic
polyps if the stomach. Gastrointest Ra-
diol 1983; 8: 19-23.

Ming SC, Goldman H. Gastric polyps: a
histogenetic classification and its relation
to carcinoma. Cancer 1965; 18: 721-6.
Tomosulo J. Gastric polyps: histologic
types and their relationship to gastric
carcinoma. Cancer 1971; 27: 1346-55.
Deutschberger O, Tcherckoff D, Daino
J, et al. Benign duodenal polyp review
of the literature and report of a giant
adenomatous polyp of the duodenum
bulb. Am J Gastroenterology 1962; 38:
75-84.

Lappas JC. Benign tumors of the small
bowel. Cap 44. In: Gore RM, Levine MS.
Textbook of gastrointestinal radiology. 2a.
ed. WB Saunders; 2000, 785-91.

Moch A, Herlinger H, Kochman ML, et
al. Enteroclysis in the evaluation of obs-
cure gastrointestinal bleeding. AJR 1994;
163: 1381-4.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

Lightdale CJ, Hornsby-Lewis L. Tumors
of the small intestine.

Olmsted WW, Ros PR, Hjermstad BM,
et al Tumors of the small intestine with
litle or no malignant predisposition: a
review of the literature and report of 56
cases. Gastrointest Radiol 1987; 12:
231-9.

Taylor AJ, Stewart ET, Dodds WJ. Gastro-
intestinal lipomas: a Radiologic and patho-
logic review. AJR 1990; 155: 1205-10.
Buck JL, Harned RK. Polyposis syndro-
mes. Cap 58. In: Gore RM, Levine MS.
Textbook of gastrointestinal radiology. 2a.
ed. W.B. Saunders 2000; 1075-87.
Bernstein MA, Feczko PJ, Halpert RD,
Simms SM, Ackerman LV. Distribution de
colonic polyps: increased incidence of
proximal lesions in older patients. Ra-
diology 1985; 155: 35-8.

Radi MJ, Fenoglio-Preiser CM. Colorec-
tal polyps and polyposis syndromes:
Pathological Features. Cap. 14. 5" ed.
Bockus Gastroenterology Philadelphia:
WB Saunders 1995; 317-41.

Roth SI, Helwing EB. Juvenile polyps of
the colon and rectum. Cancer 1963; 16:
468-78.

Russel DA, Bhathal PS, St. John DJB.
Gastroenterology 1986; 91: 1580.
Editor’s note: Sustained clinical and pa-
thological remission of Cronkhite-Cana-
da Syndrome.

Miller JH, Gisvold JJ, Weiland LH, et al.
Upper gastrointestinal tract: villous tu-
mors. AJR 1980; 134: 933-6.

Kutin ND, Ranson JHC, Couge TH, et
al. Villous tumors of the duodenum. Ann
Surg 1975; 181: 164-8.

Pickhardt PJ, Choi JR, Hwang |, Butler
JA, et al. Computed tomographic virtual
colonoscopy to screen for colorectal neo-
plasia in asymptomatic adults published
at www.nejm.org December 1, 2003
(10.1056/NEJM0a031618).



