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POLIPOS DE COLON Y RECTO 

INTRODUCCION. 

En los GJ.t~mos af\os han aparecido en la literatura mGl

tiples reportes con respecto a la investigaci6n do los p6-

lipos de colon y recto. Esto so ha debido a la frecuencia 

con lo que estas lesiones evolucionan a la fonnaci6n de -

carcinomas, lo que ha obligado a la búsqueda de nuovos y -

mejores tOOtodos diagn6st:J::·.:.i~ y torapeúticos. se ha obeerv.! 

do que el tratamiento oportuno de estas noof ormaciones ha 

dismi.n~do la frecuencia con la que se presentan los carc! 

nomas de colon y recto en la pobl~ci6n general comparado -

con anos anteriores, en que no se disponía de los actuales 

~todos de estudio. 

Atraves de estos, se ha intentado conocer m&s a fondo : 

sobre la etiología y fisiopatogenia de las neoplasias de -

colon quedando aún muchos puntos sin aclarar. 

uno de los problemas principales aún sin resolver, es -

que la mayoría de los p6lipos cursan asintomSticos, hacien, 

do mas difícil el diagn6stico temprano y con ellos las po

sibilidades de evitar que estas lesiones benignas se tran.! 

formen en carcinomas. Por otro lado el pron6stico de estos 

pacientes aun cuando contengan un foco de carcinoma no in

vasor dentro del p6lipo es muy favorable si son tratados 

en forma efectiva. 
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DEFINICION. 
16 

El termino griego p6lipo significa "muchos pies" • Uná 

definici6n clínica refiere que un p6lipo ea una prolifera-

ci6n redondeada hacia la luz intestinal recubierta de mucg 
1 

ea intacta o ulcerada, eesil o pediculada. Desde el punto 

de vista rnorfol6gico se trata de una lesi6n que protuye -
16 

hacia la luz intestinal. Los radi6logos lo definen como -
15 

undefecto negativo visto en el colon por enema. 

CLASIFICACION. 

Loa p6lipos pueden ser clasificados de dife~ente maneras 

A} Morfol6gicamente se conocen cano a&silos y pediculados. 

s6siles son aquellos p6lipos que tienen una base ancha y -

su cabeza se encuentra inmediatamente adhorida a la pared 

del colon. Pediculados son aquellas lesiones que astan se

paradas de la pared col6nica por un pequeno tallo que pro-

tuye hacia la luz intestinal. 

En cuanto al número de p6liP.OB eotos pueden ser G.nicos 

o múltiples. El primero so refiere a la existencia de una 

sola lesi6n, el segundo cuando hay presencia de 2 o mas l.!!, 

sienes en todo el colon. Estos pueden encontrarse distri-

buidos en un solo segmento o localizarse en varios eegmen• 

tos del colon conociendose entonces como poliposis difusa. 

La clasificaci6n histo16gica es de gran utilidad ya qu.!!_ 
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Qe epto depende el tratamiento y pron6stico del paciente. 

l) Adenoma tubular, p6lipo adenomatoso o p6lipo glandular. 

2) Adenoma velloso o p6lipo papilar. 

3) Adenotna mixto, tubulovelloso o vclloglandular. 

4) P6lipo hiporplásico. 

5) P6lipo juvenil. 

6) P61ipo inflamatorio. 

7) Excrecencia mucosa. 

B) Adenocarcinoroa polipoide. 

9) otras lesiones raras: hnmartomas, lipomas, leiomiomas,-

leicmdosarcomas, carcinoide, endometrioma, linfoma, an-

gioma, neurofibrorna, linfangioma, mioblastoma, roelanoma, 
15 18 

rabdomiosarcoma y plasmacitoma. 

ETIOLOOIA. 

como en la mayoría de las neoplasias, la etiología de -

estos tumores es desconocida. varias teorias han sido pro-

puestas sin embargo hasta el momento no hay ninguna causa 

cspec!fica determinada con claridad. 

Es importante mencionar algunos puntos de interee relacio-

nados con los g6ncsis do los tumores en general. La carci-

nog,nesis no es un proceso sencillo, sino que comprende -

una serie de eventos consecutivos de los cuales dos han s! 

do claraincnte identificados s 
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El primero comprende un cambio celular supuestnrncnto prod~ 

cido por mutaci6n, ee r'pido e ireversible, y es conocido 

como la fase inicial. El segundo os un cambio gradual que 

ocaciona activaci6n de las células mutantes o su 9cnera-

ci6n durante un largo periodo de tiempo, la cual es conocb, 

da corno fase promocional. Este concepto indica que las c6-

lulas mutantes pueden persistir durmientes durante un lar-

go periodo de tiempo hasta que un estímulo las despierta -

(fase promocional). Esta teor!a so ha mencionado debido a 

que las c&lulas normales tienen la mitad de sus genes en -

fase de reposo y so sospecha qua esto tamhien podr!a suco-

dar en las c&lulas mutanteo, las cuales en un momento dado 

serian activadas por un cat!mulo especual •. Sin embargo atín 

no os posible conocer ol mecanismo cual estas c&lulas des-
3 

piertan de su estado latente. 

A este respecto se han mencionado tres datos de inter6s. 

l) Se ha podido identificar la fase de mutaci6n pero no la 

prornocional. 

2) La fase inicial o mut!gena no es capaz de producir tu-

mor sin la existencia de la fase promocional. 

3) Por lo tanto, es másimportante detectar los agentes es-
3 

timulantes que los mut&genos. 

Entre los factores que más se han involucrado como cau-

santas de las neoplasias do colon y recto han sido los di~ 

téticos. 
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Se ha observado que la prevalencia do tumores de colon y -

recto es m$.s comGn en Horteam~rica y Europa occidental que 

en otros paises. 

cuando los habitantes de paiseo con baja frecuencia de c6n. 

cor de colon m.Cgran hacia otros paises con alta incidencia, 

las posibilidades do que estas personas desarrollen una -

neoplasia de colon so elevan. Por lo anterior se asume un 

factor ambiental m&s quo gen&tico o racial. De estos agen-
13 

tes el mas importante es el diet&tico. 

Entre las caractcr!sticas atribuidas a la dieta se roen-

clonan la ausencia de fibra, abundante cantidad de carboh.!. 
13 

dratos refinados, grasas de origen animal y carne de res. 

se ha pensado que la dieta pueda ocasionar cambios an -

la microflora bacteriana del intestino y de esta manera -

producir alteraciones en el metabolismo de los 'cides bi-
13 

liares, esteroides,o actividad enzimática de lea bacterias. 

La microflora intestinal puede transformar los ácidos bi-

liares en carcin6genoa o coocarcin6genos, los cuales pue-

den actuar como promotores tumorales en el colon. Hill y -

Cole han reportado diferencias importantes en la microflo-
13 

ra fecal de pacientes con carcinoma do colon. Mastrcnnari-

no refiero qua la cuenta total de flora bacteriana esta ª.!:!. 

mentada ~n pacientes con carcinoma de colon y p6lipos. En 

estos predominan las bacterias anaerobias comparados con -
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el grupo control donde hay abundancia do bacterias aero-

bias. La relaci6n do bacterias anaerobias contra aerobias 

fu6 de 4.7 a B veces mas importante en pacientes con leBi.Q 

nea col6nicas. Entre las bacterias anaerobias maa frecuen-

temente aisladas se menciona el Eubacterium Sp y el Clos-

tridium. Por otro lado se ha observado que la actividad -

bacteriana fecal de la 7 dehidrolasa y deshidrogonasa se 
13 

encuentra incrementada en pacientes con tumores co16nicos. 

Todos estos puntos van a favor de que la dieta y las baCt!, 

rias intestinales juegan un papel importante en la produc-
13 

ci6n de neoplasias del colon. 

PATOLOGIA. 

Las diferencias histol6gicas de los p6lipos de colon y 

recto tiene especial interés debido a la frecuencia con -

que algunas lesiones evolucionan hacia neoplasias malignas. 

No todos los p6lipos de colon y recto son premalignos, de 

aqui que el conocer el tipo histol6gico de estos nos indi

car' que clase de terapoGtica debera ser aplicada. 

POLIPOS MUCOSOS. 

Son elevaciones o engrosamientos de la mucosa con edema 

de la submucosa, no hay alteraci6n gl,ndular o de la muscY, 
16 

laris mucosae. 
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JllPERPLASih POLlPOIDEA. 

EX.Laten grados variables de ctecimiento de la mucosa -

con disposici6n celular conservada sin cambios t!ntotiales 
16 

y generalmente s~silcs. 

POLIPOS HIPERPLASICOS. 

~proximadamente el 25% son do este tipo. Las lesiones -

menores de 3mm son h1parpl5sicas en el 9().( de los casos. -

MG.ltiples estudios han confirmado que esto tipo de p6lipo 

no ptesenta potencial maligno y generalmente son asintomá-

ticos. Contienen la misma superficie que la mucosa normal 

del colon, y se puede distinguir clararoente la linea de d,2 

marcaciSn entre la mucosa normal y el p61ipo, lo que es f_e 

vorable para distinguirlos de otras lesiones inflamatorias 

(pseudop61ipos). Son mas acid6filos, tiene glandulas en n§. 

mero y características nonnales. Hay incremento en el nt'ito,!!_ 

ro de c&lulas en la superficie con diferenciaci6n celular 

completa. La secreción de roucina es nonnal y unifornio en -

todos los fíibulos. Tanto las c~lulas de absorci6n, las ca-

liciformes y los fibroblastos tienen una tnaduraci6n normal 
18 

y son bien diferenciadao. 

POLIPOS AI>ENOMATOSOS. 

son n~oplasias del epitelio col6nico quo puedan sufrir 

transformaci6n maligna con menor frecuencia que los adeno--

mas velloDo!l. 
7 
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FIG l 

CORTE liISTOLOGICO DE POLIPO lllPERPLASICO. 

PIG 2 

CORTE HISTOLOGICO DE POLIPO ADENOMATOSO 



Estan compuestos por ramificaciones de túbulos gl"ndulurca que 

tienden a formar masas redondeadas y que reflejan una falla de 

diferenciaci6n tanto en las células de absorción, como en las 

de secrcci6n mucosa. Este tipo de pólipo al igual que los ve-

llosos y mixtos presentan proliferación celular anormal por -

arriba de las críptas, esto se debe a una falla en la repre-

sión da la reproducci6n celular. Los pólipos bien diferencia-

dos semejan a la mucosa normal, sin embargo entro mas indife-

ranciadas las c&lulas epiteliales se agrupan, hay irregulari-

dad en la poaici6n de sus nucleoa, disminución en la produc-

ción de mucina, aumento en la basofilia y en el riGmcro de nú.tg 
18 

sis. Presentan irregularidad en cuanto al tarnano y disposi-
16 

ción celular y grados variables de atipla. 

cuando hay atipla avanzada o displasia e inclusive carcino-

ma in situ, existe irregularidad en la alineación glandular -

con fuerte basofllia, agrupamiento celular apretado con alter!, 

ción en la situación de sus nucleos, numerosas mitosis e inva-

ginaci6n glandular. Algunas de estas zonas pueden reconocerse 

como transfonnación maligna. La distribución de los vasos lin-

f&ticos se encuentra en la rnuscularis mucosas y submucosa por 

lo tanto los pólipos pediculados tienen menor riesgo de metas-

t&ais que loa sésiles cuando exista un carcinoma ingertado en 
18 

la cabeza del p6lipo. 
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ADENOMA VELLOSO O POLIPO PAPILAR. 

Tambien se conocen corno p6lipos papilares con una capaci-

dad de transformaci6n maligna muy importante. Se han asociado 

a pérdida de líquidos, electrolitos y proteinas por secreci6n 

profusa de agua y moco. Son losiones grandes, e6ailcs, de ba-

so ancha, frondosas y con vegetaciones digitales. Algunos aut2 

res sospechan que se trata de una variante de los p6lipos ad,!! 
16 

nornatosoo y otros sugieren que son entidades diferentes. su 

tamano puede variar desde pequoaos n6d.ulos de Smm hasta gran

des masas exofíticas de aspecto aterciopelado. Las c&lulas e-

piteliales son colwnnares altas, con citoplasma acid6filo, n.f! 

cloc hiporcromático, pseudoostratificado, de eituaci6n irreg~ 

lar. Presentan una fase prolongada de s!ntesis de DNA con e&-

lulas pobremente diferenciadas originadas de la baoo do las -
18 

críptas. 

POLIPOS MIXTOS. 

Se conocen como adenovelloeoe, velloglandulares o tubulOV,!· 

llosas. Presentan componente adenomatoso y velloso. Aquellos 

que miden mas de lcm contienen ambos elementos y focos de di!, 

plaeia severa. El incremento en el tamaHo auraenta el riesgo -
18 

de carcinoma !nvaaor. 

POLIPO JUVENIL. 

Tarnbien se conocen como hamartomatosos, ocurren principal-

mento en la niHez pero puedan presentarse en los adultos, son 
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FIG 3 

CORTE HISTOLCXiICO DE POLIPO VELLOSO, 

FIG 4 

CORTE I!ISTOLOOICO DE POLI[IQ INf'LA:·iATORIO 



grandes pediculados y generalmente aparecen en el recto. se -

caracterizan por ser lisos, no lobulados, parcialmente denud_! 

dos de epitelio, con un estroma laxo conteniendo glándulas mE, 

cosas maduras, variable nWnero de linfocitos, c&lulas plas~-

ticas, neutr6filos y eosin6filos, existen espacios glandula-
2 

res quísticos distendidos, su !&mina propia es normal y en o-
. ~ 

caciones el estroma puede ser marcadamente vascular, con art.!!, 

rias dilatadas, venas y capilares sugiriendo un origen mesen
lB 

quimatoao. 

CARCINa.tl\ IN SITU. 

Es un foco de c6lulas malignas dentro del p6lipo confinado 
16 

exclusivamente al epitelio glandular~ 

CARCINOMA SUPERFICIAL. 

Se considera carcinoma superficial cuando este se encuen-

tra localizado dentro del p6lipo invadiendo la lámina propia 
16 

sin llegar a la muacularie mucosae. 

CARCINCMA POLIPOIDEA. 

son neoplasias malignas que adoptan esta forma de creci-

miento. Son planas, a~siles, fijas, de superficie lobulada o 

ulcerada, que invaden mas alla de la muscularis mucosae, pue-

den originarse de un p6lipo adenomatoso o ser lesiones de no-
16 

vo. 
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FISIOPATOGENIA. 

Se ha demostrado que durante la etapa postnatal en la muco-

ea intestinal las nuevas gl~ndulae resultan da la diviei6n lo,n 

gitudinal de las gl,ndulae preexistentes, las cuales se han -
12 

formado atraves del epitelio de las cr!ptas. La bifurcaci6n -

en las bases de las glándulas adenomatoeaa, cerca de la muacu-

laris mucoaae nunca ha sido observada. Por lo contrario estas 

gl&ndulas so han observado mas abundantemente en la porci6n -

superficial do la mucosa. Gcnoralmento cerca del 86"~ do estas 

gl6ndulas abren sus conductos hacia la superficie del p6lipo, 

siendo menor el número de cr!ptaa basales do la 111uscularis m.):! 

cosao que que abren a la superficie, esta diferencia se incre-

menta con el tamaflo del p6lipo. 

Se ha observado que en loa adenomas las células sintetizadg 

ras de DNA se encuentran on mayor proporci6n en la superficie 

de la mucosa normal donde estas células catan confinadas a los 

dos tercios inferiorea. Algunos autores proponen que los p6li-

pos adenoma.tosca se forman por la extoriorizaci6n de las c6lu-

las proliferantes, otros opinan qua se debe a la disemi.naci6n 

superficial de células indiferenciadas originadas do la zona -

germinal norroal cuando estas migran hacia la superficie. 

Estudios previos han domostrado que 9I{ndulae normales de -

nueva formaci6n en pacientes con p6lipos presentan una falla -

para repriinlr la e!ntesis de DNA mientras sus células migran -

hacia la superficie de la mucosa, esto ha sido reconocido por 

Lipkin con faaG l. 
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Lipkin define a la fase lI c:omo la ac:urnulac:i6n de las c:6lulas 

proliferativas en la superficie de la mucosa. 

Como es que lns c~lulas que se dividen continuamente tien-

den a formar gl~ndulas adenomatosas adicionales?. Algunas teg 

rias tratan de explicar lo anterior. 

1)- Las c6lulas del tejido adenoma.toso remplazan progresiva-

mente a las células normales que se encuentran dentro de las 

gl&ndulas vecinas, esto implica que no habr6 formaci6n de nu,!! 

vas gl&ndulas1 sino que las gl,ndulas preexistentes serW\ mo-

dificadas. 

2)- El tnacanisroo por el cual se forman las glándulas adenoma-

tosas incluye la invaginaci6n del epitelio superficial, lo -

cual oe deduce por los siguientes puntos: 

a)- Localizaci6n especifica de las gl&ndulns adenomatosas en -

lasuperficie do la mucosa. 

b)- El sitio predominante de síntesis de DNA en los adenomas 

se localiza principalmente en la porci6n superficial do las -

g16ndulas y en la superficie de la mucosa. 

c)- Se ha observado que la mayoría de las gl6nculns adenomat,g 

saD abren sus conductos a la superficie de la mucosa. 

d)- No se ha reportado la existencia de bifurcaci6n en la Pº!. 

ci6n basal do las gl6ndulas adenomatosas. 

e)- Se ha mencionado la existencia de críptas histol6gicamcn-
12 

te norn"4les entre las glándulas adenoma.tosas. 

En resumen podriamos mencionar qua hay síntesis persistan-

12 



tes de DNA en las células que migran hacia la superficie, con 

diguiente acumulaci6n de c6lulas sintetizadoras de DNA en la 

superficie de la mucosa, invaginacl.6n del epitelio superficial 

entre las glándulas preexistentes, constante producci6n de nu_§ 

vas glándulas ya sea por invaginación de la superficie, por bi 

fui:caci6n o ramificaci6n de las gl~ndulas adenomatosas prcexiJ!. 
12 

tentes. Esta acwnulaci6n de glándulas neoplaaicaa en la por-

ci6n superficial de la mucosa produce en manora espec!fica la 
12 

formaci6n del p6lipo. 

Las c6lulas sintetizadoras da DNA tienden a adherirse con -

mayor fuerza a la menbrana basal de la superficie que las cél,Y 

las bien diferenciadas con la eubsiguionte acumulaci6n en la -
12. 

superficie y formaci6n del p61ipo. 

El mes6nquitna generalmente no se reproduce, no participa en 

el crecimiento, por lo que la proliferaci6n celular hacia la -

luz no tiene ningun sosten, de este modo la resistencia serA -

mayor evitando la acumulaci6n celular en la superficie. En Ca!!. 

bio la invaginaci6n sucede faeilmente formando gl,ndulaa adon.Q 

roa.tosas las cuales se dividen en la porci6n superficial de la 

mucosa dando la forma del p6lipo. Lo anterior trata do expli-

car la raz6n por la que loa p6lipos conservan una capa auperfi 

cial de c~lulaa. Por otro lado la muscularis mucosas permanece 

inalterada aun cuando exista crecimiento glandular. Posterior-

mente, secundario al incremento en el crecimiento y a la falta 

de SO.!;t.en mcscnquirna.toaa se presentará la de.scamaci6n y pérdi- , 
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da celular. 12 

La incorporación de timidina marcada ha demostrado qua la fase 

de síntesis de DNA esta prolongada extendiendose hasta la superfi-

cie de la mucosa. El nacimiento celular es superior a la fase de -

exfoliaci6n, ocasionando retenci6n de células indiferenciadas con 

!O la consiguiente formación del p6lipo. 

POLtPOS VELLOSOS. 

A diferencia de los adenomatosos en esto tipo de p6lipos tanto 

el tejido de sosten como los vasos sanguineos y la l~mina propia 

se multiplican acampanando a la proliferación epitelial por lo -

que obviamente habrá exteriorizaci6n del tejido neop16sico resul-

tando en una dramática e ilimitada producción de vellosidades y 

otras estruturas tales como crestas.Es evidente que las vellosi -

dados se acampanan de mes6nquima 1 siendo esta la principal difo -

rancia entre los p6lipos adenomatosos y vollosoo.El mecanismo de 
t2 

formaci6n glandular es semejante a la do los pólipos adenomatosos. 

POLtPOS HtPERPLl\StCOS. 

El p61ipo hiperplásico o metaplásico es reconocido en la actuali 

dad como entidad diferente a los anteriores .Dos son las propieda-

des importantes de estos. 

I) L! distribuci6n de su compatimiento proliforativo corresponde a 

la zona germinal normal do la mucosa. 

2) Uo hay producción de nuevas glándulas. Estas aparecen como gllí.!l 

dulas normales con cambios debidos a execivo. maduraci6n y retarda-

da descamación con acumulación subsecuente de celulas bien diferen 
12 -

ciadas, tant.o la!:: do nbsorción con>o las de oocreción roucosa. 
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POLIPOS JUVENILES. 

Se han considerado lesiones no neoplásicas y se cree que son el 

resultado de inflamación y retenci6n de moco despuea de lesi6n do 
IO 

la mucosa. 

POTENCIAL DE MALIGNIZACION. 

Como se ha mencionado anteriormente, la tranaformaci6n o induc-

ci6n de carcinomas atraves de la mucosa co16nica normal es rara. 

En múltiples estudios se ha confirmado que la formaci6n de un ca.!'., 

cinema generalmente se inicia en una losi6n premaligna como son -

los p6lipos. Algunos autoreo refieren que existe una gradual tran_! 

formación del p6lipo hiperplásico al adenoinatoao y posteriormente 

a carcinoma debido a una continua eetimulaci6n por un agente carel 

nogeno.En la mayoría de los pacientes que preeentan carcinomas se 

ha observado la aeociación con pólipos co16nicos. En ocasiones 

existen restos de tejido adenomatoso en la periferia do una losi6n 

carcinomatosa.Kozuka reporta que las lesiones polipoides col6nicas 

múltiples varian en su estadio histológico medido por pseudoeatra-

tificaci6n epitelial y glandular clasificandolos en grados I y 2 

hiperplásicos, 3 y 4 adenomatosos, y 5 adenomatosos con severa at!. 
lI 

pia(precancerosos}. Las lesiones neoplásicas malignas sontEl carc!. 

noma in eitu, el carcinoma invasor limitado al pedículo y el carel 

nomn infiltrante. 

Considerando lo anterior se ha observado que la mayoría de las -

lcaiones son similares en grados. Por ejemplo. Varios p6lipos de -

9rado2-2-2,2-3-3 , o inclusive 3-3-carcinomain situ o invasor. 



Esto demuestra que no existo franca variaci6n entro las diferencias 
II 

histol6gicas de los p6lip~~ en un mismo paciente. Por lo tanto so 

cree que estas lesiones se originen al mismo tiempo o en un lapso 

muy corto de tiempo entre uno y otro. Algunos pacientes con carcing 

ma francamonte infiltranto se acampanan de p6lipos en estadio 5 o -

con carcinoma in situ. Este autor demuestra quo dos terceras partes 

de las lesioneg noopl&aicas que acampanan a carcinomas de colon son 

lesiones precancerosaa ya sea p61ipos, carcinomas in eltu o inclue! 
II 

ve carcinomas infiltrantes. La diferencia de edad entre un paciente 

con un p61ipo en un estadio determinado y otros p6lipos en estadio 

histo16gico mas avanzados varia entre 3 y 5 anos. La auceciva in-

ducci6n de p6lipos os frecuente y se reporta que aproximadamente -

el 4°" de los pacientes desarrolla nuevos p6lipos en el periodo de 
II 

seguimiento comprendido entre 4 y 9 anos. nny suficientes observa-

clones que indican la aeociaci6n de potencial maligno del adenoma 

benigno con el tamafto, número, estirpe histo!6gico y localizaci6n 
II 

de eetos. La mayoría de los p6lipos eon de naturaleza tubular o ad,!! 

nomatosa.P6lipos menores de I cm de diametro tienen un bajo pero d,!! 

finitivo riesgo de w~lignizaci6n • Generalmente paralelo el aumento 

de tarnafto se eleva el riosgo de malignizaci6n.parece ser que el ta-

ma~o es mis importante que el tipo histol6gico para predecir la po-

eible aparici6n do un carcinoma. cualquier lesi6n mayor de I cm con 

focos de atipia se relaciona frecuentemente con la aparición de un 

carcinoma. En los p6lipoa adenomatosos el porcentaje de carcinomas 

ingertados en do 4.0%, en el mixto 22,5%, y en el velloso 40.7X, -
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eeto varía de acuerdo al tamafto del pólipo , asi como los p51ipos 

adenomatosoe menores de I cm tienen I% de rieago de malignlzacibn 

loe de I-2 cm I0.2%.y mae de 2 crns 34.7% • toa pólipos mixtos m~n_g 

res de Icm 3.9%, aquellos de I-a 2 cms 7.4% y de mas de 2 cms 45.9% 

de riesgo de malignizeci6n. Loe pólipos vellosos que miden menos de 

Icm tienen un riego de 9.5%, de I a 2 cma I0.3% , y finalmente aque

llos de mas de 2 cms el riesgo es da ~2.9% • En cuanto al tamafto de 

los p6lipoe edenomatosoa encontramos que el 59.4% son menorea de r 

cm, 23.3% mlden de) a 2 cms y !7.33 tienen un dl&rnetro de 2 cma o 
más. 

El 2~ de los pacientes con tumores de colon presentan cuando me-

nos un p6lipo{sincr6nico}cuando aon vistos.cerca del t0% desarro--

llnn nuevos pólipos posteriorrnente(lasionea metncr6micaa).&ntre mas 

p6lipos teng~ un paclente el riesgo de evolucionar a una neopla8ia 

maligna será mayor.En un estudio efectuado en suiza se determln6 -

que el ?~ de loa GUjetos sin p6lipos tuvieron aetas lesiones des--

puén de 8 o mas anos de observaci6n. ninguno se maligniz6.En un nG-

mero similar de pacientes con P6lipos el 2I~ formó nuevos p6lipos y 

el 2.7% degeneraron en carcinomas al ser examinados por segunda oc~ 

si6n en el mismo periodo de observacióa. El riesgo de desarrollar un 

carcinoma de colon fue de r6 veces mayor que la poblaci6n gener~l. 

Los pacientes con adenomas vellosos tienen una recurroncia niayor. 

Entre mas p6lipos sean extirpados, mayor será la recidiva.En eete ca-

so si se extlrpa un p6lipa el riosgn de reaparición es del 283, ai 
I5 

se resecan dos pólipos serG del 4I~ y tres o m&s pblipoa GO a 80 % # 
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El potencial de malignización tambien depende del grado do atipla, 

asi atipla celular leve 5.7%, moderada IS%, y severa 34.5%.General-

roente requiere de 5-!5 a~os para que la transformaci6n maliqnn ocu
S 

rra. 

En un trabajo efectuado con el f!n de determinar las alteraciones 

inmunol6gicas en pacientes con carcinoma de colon~el autor reporta 

funct6n de linfocitouT dlaminuida hasta en el 57%,marcada reducci6n 

de tgG e IgM# sospechando con oato la prosencia de un factor aérico 

bloqueador de la linfoblaatogénesia. 

Doland encontr6 que la muctna col6nica sufre una alteración en la 

estructura de su carbohidrato durante la diferenciación celular y -

la transformaciGn mali9na.Eataa alteraciones fueron detectadas por 

la uni6n selectiva de lectinae(protctnno que se unen a la porci6n -

carbohidrato de un glucoconjugado} e la mucina.La lectlna darivada 

del Dolichos Biflorus(DnA)sa una a la mucina de las cclulna bien di 

ferenciadas y no a la mucina secretada por la rnayorín de las c6lulas 

neoplásicas. esta ultima tambicn o& une a la mucina de lne células 

caliciformes de la mucosa transicional del epitelio col6nico benigno 
4 

pero aff pico inmediatamente adyacente al cáncer. 

La lectina derivada del cscahuate(PNA} no ee une a la rnucina se-

cretada por las células bien diferenciadas o normales.pero si se 

une a la mucina secretada por todos loa cánceres del colon.En este 

trabajo se demostr6 que los p61ipos tienen arene de disminuci6n de 

la mucina n61'1Nll y predominio de la mucina alterada o neoplásica la 

cual se presenta en leionae con mayor riesgo de desarrollar cáncer. 
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Estos hallazgos indican una simllarida en la mucina encontrada en 

el epitelio colónico maligno y preinaligno demostrando cambios cuanti 

tativos entre varios subqrupoa de p6lipo~. 

El tamano de los pólipos juega un papel importante en la maligniz~ 

ci6n de los tniamos,Knlus demostró en cultivo de tejidos que máe de -

dos terceras partes de loa pólipos adcnomatosos presentaron transi--

ci6n citológi.ca de benignidad a displasia avanzada y unos pocos des.! 

rrollaron carcinoma invaaor~ 8 

En relación a los pólipos juveniles, se ha comentado que estos no 

son lesiones premalignas .sin embargo varios autores han reportado -

la aparición de carcinomA do colon en pacientes con poliposis juve--

nil.Algunos refieren la aparici6n de pólipos mixtos con componente 

adenoma.toso y juvenil, sugiriendo que exista cierta relación entre -

estos y ademas la posible cxproai6n ocasional de un gene en pacientes 

con poliposis adenomatosa familiar que explicara esta aituaci6~. 10 

FRECUENCIA Y LOCl\LtZACION. 

iproximadamente 75~ de los p6lipos son adcnomatosos, IS~ mixtos y 
t5 

100' velloso&. LB frecuencia de pólipos en la pobloci6n general ha a! 

do reportado por varios autores entro 6.2% y S.0%. y en material de -

autopsia varíade 24.3% a 26.5~ • 

En nuestro pata es un poco menor, aproximadamente 3.4%, con predo-

minio del sexo masculino y generalmente a la edad de 40-70 anos.La 

localizaci6n más frecuento es en el colon dístal. aproximadamente el 

56.1% en el recto, 16.1% en el rectosiqmoides, 23% en el sigmoides, 

1% on el colon desccndente,0.3% en el ángulo esplénico , 0.3~ en el 
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colon ascendente y finalmente 0.6% en el ciego!6 

En 6633 rectosigmoidoscop!as se encontró que las tres cuartas 

partee de los casos correspondieron a p6lipos únicos.sin embargo en 

material de necropsia esto var!a1 Blatt oncontr6 42% da p6lipos úni 

cos y 58% múltiplos,3Jj{, en segmentos oeparados,J6%adyacentes,9% en 

un solo sector. En cuanto al tamano, en 186 lesiones de menos de I 

cm 5.3% se acompaílaron de malignizaci6n ,56 de mas de I cm presentA 

ron 44.6% de malignidad. El 72.7% de los p61ipos adenomatosos fue -

ron s6siles, y el 27,3-x, pediculados.A diferencia de los anteriores 

los p6lipos juveniles se encontraron en el recto en el 72% y en el 
IB 

descendente en el II~ de los caeos. El 6~ de los p6lipos papilares 
I6 

fueron s~siles. 

CUADRO CLINICO. 

La mayoría. de los pólipos "son lesiones asintomática, unos pocos 

llegan a producir sangrado o dolor por intosucepci6n. Una vez que -

el p6lipo se vuelve sintomático el riesgo do que se convierta en ma-

ligno es alto.En general son descubiertos durante un estudio de co-

lon por enema o colonoscop!a por otra raz6n. La importancia del diag 

n6stico implica un pronóstico mas favorable.cuando se encuentra un-

carcinoma y este esta localizado, si el tratamiento se lleva a tiem-

po la sobrevida a IO anos es de aproximadamente 67%, mientras que 

esto desciende a 3~ cuando no esta bien localizado.Si la lesi6n oa 

asintomática en el momento de ser descubierto la sobrevida a 5 aftos 

• I5 
es hasta del 90%. Existe factores de riesgo qua son dignos de toma~ 

se encuenta para sospechar la presencia de p6lipos de colon y recto1 
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Edad-pacientes mayores de 40 a~os asintomáticos. 

Enfermedades asociadas-Colitis ulcerativa crónica inespecifica, colitis 

granulom.atosa, peut~ Jeghers y poliposis familiar. 

Antecedentes Personales-carcinoma de colon o poliponis, mujer con carc! 

n0tna de mama o genital. 

Historia Familiar-Poliposis juvenil, Carcinoma do colon, P6lipos de cg 
15 

lon,poliposis fand.liar. 

En este tipo de pacientes con factores do riesgo la frecuencia de ca.!. 

cinomas do colon puede reducirse empleando la busqueda de sangre oculta 

en becas, asi como estudios radio16gicos y endosc6picos en aquellos que 
15 

presenten sangre oculta en heces positiva. 

La hemorragia es ol síntoma principal. Generalmente no es muy abun-

dante y sus caracteríotioas dependen do la localizaci6n del p6lipo. Si 

la lesi6n esta localizada en el sigmoidea o el recto la sangre puede es-

tar en la superficie de la materia fecal. Si la neoformaci6n esta en la 

porci6n alta del colon la sangre se mezcla con el escremento y ee obsc.!:!, 

ra. Polaoz menciona que el 27.5% presenta sangrado, la hemorragia eo -

hace mas importante cuando la lesi6n ee nWs grande. La diarrea y el ex-

treftimiento generalmente no se deben a los p611pos ya que esta eintoma-

tologÍa persiste despues de extirpar dichas lesiones. Los adenOtnils pap! 

lares localizados a las porciones bajas del colon pueden ocasionar pujo 

y tenesmo y exteriorizarse atraves del ano o acompa~arse de perdida de 
16 

peso e importante de rooco rico en sodio, potasio y proteinas. El sana 

grado se presenta en el 40 a 50% de los pacientes, y el diagnostico pu_!! 

de sospecharoa por positividad en la bGsqueda de sangre oculta en heces~ 
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Algunos presentan constipación cuando tienen lesiones grandes en la -
lB 

porci6n distal del colon. 

Los p6lipos juveniles se presentan generalmente a loa 4.5 anos de -
lO 

edad y el prolapso rectal es lo más común. son más frecuentes en hom-

brea y se manifiestan por sangrado rectal, prolapso rectal o intosuce,e 

ci6n. Es la lesi6n polipoidoa que se presenta principalmente an la pr,! 

mera década do la vida. Eatos no tienen potencial maligno pero son CO.!!. 

lB 
siderados como marcadores genéticos de neoplasias. 

DIAGNOSTICO. 

Los tres principales métodos para la localizaci6n de los pólipos -

son: La bGaqueda de sangre oculta en hecos, colon por anem&l co~ doble 
15 

contraste y colonoscopía. 

SANGRE OCULTA EN HECES. 

Es uno de los rn~todos mas precisos, menos molestos y con menor coa-

to. Tiene 1% de falsas positivas y 0.03% de falsas negativas para el -

diagn6stico de carcinomas. para la bGsqueda de p6lipos de m&s de Smro. -

las falsas negativao son de o.24% y para lesiones de meneado Smm de -
15 

0.49%. El mótodo consiste en la bGsqueda de sangre en heces durante -

tres dias seguidos indicando una dieta libre de carna durante dicho P.! 

riodo. 

si la prueba resulta positiva, deber& llevarse a cabo un estudio r~ 
lB 

diol6qico de colon por enema con doble contraste y colonoscop!a. 

COLON POR ENEMA Y COLONOSCOPIA. 

~stos dos m5todos han sido considerados en la actualidad COl'.IO los -
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medios diagn6sticos mas exactos para la investigaci6n de pólipos en el 

colon. varios estudios han sido realizados con el fío de comparar la -

efectividad de ambos m~todos sin llegar a conclusiones claras. 

Rudi compara los resultados obtenidos en pacientes con pólipos entro -

colon por enema convencional. colon por enema con doble contrasta y c_g · 

lonoscopia. En el colon por enema convencional 33 de 73 p6lipos no fu,!! 

ron detectados con una taza de error de 45.2~. El· colon por enema con 

doble contraste fallo en 17 do 146 p6lipos con una taza de error del -

11.7%. La colonoscopía no localiz6 27 de 142 pólipos con un porcentaje 

de falla de 19%. El tan~no de los pólipos no visualizados vari6 de 2mm 

a lSmm (Smro en promedio). El diagnóstico incorrecto del colon por enoma 

en el recto y sigmoideo fue de 37.5%, en el colon descendente 8.4%, en 

el ángulo esplénico 25%, an el colon transverso 16.6%y en el colon de

recho 12.5%. 

Las causas de error de la colonoscopía incluycnt 

Lesiones localizadas en el colon derecho, colon redundante, angulación 

importante del sigmoidea, sangrado, matoria fecal, y polipos escondi

dos detr&s de un gran pliegue. 

Lns causas de falla del colon por enema son de 5% al lax; aproximad!. 

mente y so deban a burbujas de aure, materia fecal adherida, recubri

miento do bario, diverticulosis llena de aire y colon redundante, Loa 

resultados obtenidos sugieren que el colon por enema con doble contra.!. 

te superior al colon convencional. Sin embargo con respecto a la colo

noscop!a se menciona que ambos ~todos son complementarios y no compe

titivos y que la utilidad de estos es srunojante. El colon derecho gen,g 

ralrncnte es mejor evaluado por el colon por enorna con doble contraste -
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que la colonoscoP!a, por la dificultad de esta Gltirna para llegar a -

dicha zona. Lo mas recomendable es efectuar primero el estudio radio-

lógico y posteriormente la colonoscop!a para llegar a un diagn6stico 

mSa preciso. Si la colonoscop!a falla es útil repatix el estudio ra-
20 

dio16gico. 

Muchos factores influyen en ln evaluación de entos dos m6todos. 

La preparaci6n del colon, experiencia tanto dal radi6logo como dol e.n 

doscopista, tarnai'lo y localizaci6n da los p6lipos, falta de un sistema 
8 

para detectar falsas positivas y negativas en ambos estudios. El colon 

por enema con doble contraste puedo ser comparable a la colonoscop!a -

para localizar losianea mayores de lOmm o aun mayores de 5nun, y en p6-

lipos menores de 5mm la colonoacop!~ es posible que tenga mas ventaja. 

La ocurrencia da carcinoma focal en lesiones menores a S1m1 ea muy rara 

(menas del en 1000). Por lo tanto el enfoque dobera encaminarse a la 

busqueda de formaciones mayores de Szron las qua pueden ser local~zadas 
B 

por ambos métodos. Lo recomendable es iniciar con el ea:tud!o :radiol&Ji 

co ya que tiene bajo riesgo, menor costo y se lleva a cabo en tiempo -

mas corto, con la posibilidad de evaluar en forma mas completa todo el 

colon sobre todo el derecho. Si extste duda deberá ser realizado ea ª!. 
B 

tudio endosc6pito. 

ANTIGENO CARCINOEMBR!ONARIO { ACE ) • 

La utilidad del ACE no se ha demostrado en el diaqn6stico de los P2 
lipes do colon y recto. Hay algunas evidencias de que los pacientes -

con adenomas ac colon presentan niveles elevados de ACE sobretodo n-

quellos con mayor riesgo de desarrollar naoplaaias mali9naa. Tambien -

se ha comentado que los adenomas vellosos de colon se acornpanan de -

24 



elevaci6n del ACE, y de igual modo las lesiones adcnomatosaa de mas -

de 2cm. La determinaci6n de ACE por enema de colon en pacientes con -

p6lipos de mas de lcrn o con carcinoma de colon ha reportado tener al-

guna utilidad sin embargo este m~todo ha caido en desuso debido a la 
15 

incomodidad que ocasiona el recoger el material para el estudio. Doca 

encontr6 que en 93 pacientes con p6lipoa solo el 15% tuvo niveles al-

too do ACE (mas de 2.5 ng/ml )r loa niveles elevados se asociaron a 

edad avanzada, adenomas vellosos, adenomao de mas de 2 a 3cm. No se -

observ6 elevaci6n en pacientes con focos de displaeia severa. 

Isaacson cncontr6 ACE dentro del p6lipo que correlaciona con areas 
18 

de displasia. 

CITOLOOIA. 

La citología ha sido ~til cuando se obtiene mediante enemas col6n! 

coa sin embargo la incomodidad que ocasiona el recolectar las muestras 

col6nicas no lo han hecho popular. Por otro lado el cepillado de las 

lesiones sospechosas al ha sido de utilidad para detectar neoplasias 
18 

de colon. 

TRATAMIENTO. 

El tratamiento de los p6lipos de colon ea uno de los puntos m&e -

discutidos y mas importantes ya que como se mencion6 al principio de

pende de esto el pron6stico del paciente. El problema principal es de-

finir cuando un p6lipo puede ser extraido por colonoaco~!a o requerir& 

tratamiento quirGrgicoposterior. 

Los p6lipos s~siles con carcinoma invasor o pediculados con inva-

ci6n al ped!culo tienen una incidencia de metástasis de 10 al 14%, -
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por lo tanto la rcsecci6n quirúrgica deber~ efectuarse en estos casos. 

En caso de ser pediculados con carcinoma limitado a la cabeza, las rne-

tSstasis son más raras. cuando ae trata de carcinoma indiferenciado, o 

existencia de rnctfietaais a venas o linfaticos, la resecci6n quirGrgica 

estará indicada. La incidencia de carcinoma invasor es aproximadamente 

de 3.4% y el tamaHo varía de Bmm a Scm. 

Los carcinomas invaoorcs se pueden agrupar corno sigue: 

A) s6silca con carcinoma invasor que envuelvo todo el p61ipo. 

D) Pediculado con carcinoma invasor que envuelve la cabeza y respeta -

el pedículo. 

C) Pediculado con carcinoma invasor localizado solo a una porci6n de -

la cabeza y ped!culo libre. 

D) Ped!culo corto con arca focal de invasi6n del pedículo en el area -
14 

de secci6n. 

En resuinen los p6lipos con carcinoma invasor limitados a la cabeza 

del p6lipo no requiero tratamiento quirúrgico posterior. Los p6lipos -

son carcinoma indiferenciado, o con vasos linfáticos y venas contenien 

do mat,staais dcberan someterse a tratamiento quirúrgico posterior. 

P6lipos pediculados con invasi6n del pedículo o sésiles con carcinoma 
14 

invasor requiere resecci6n quirúrgica del colon. Las lesiones polipo!, 

doas deben de ser e.~tirpadas por don razones: 

t) Por el potencial maligno que estos presentan. 

2) Al gunoa causan aintom:itología sin importar su tipo histol6c;ico. 

En la última d~cada ha aumentado la importancia de la colonoscop!a 

como m&todo de tratamiento de entas lesiones mediante polipcctom!a -
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transcolonoscópica, sobre el tratamiento quirúrgico. La seguridad Ue -

asto procedimiento ha sido sostenido por la baja frecuencia de compli

caciones, morbilidad de 0.22 a O.O%, y mortalidad de 0.008% a o.026% -

reportado en numerosas series. 

La hemorragia ocurre en el 0.2 al 4X, inmcdiatnmento aparente 9~, 

tardía lOX, raramente tratada a base de transfusiones 2ox;, requiere r.!!. 

eecci6n quirúrgica en el 5%, generalmente cede en forma espontanea. 

La perforación ~urro en 0.22 a 0.66%, de estos requiere cirug!a el 

65%, La perforación por manipul.aci6n ea mas oeria y debo ser tratada -

quirúrgicamente en ol 7~ de loa casos. La pcrforaci6n por electroful

gurador os menos grave y puede manejaree con tratamiento conservador -

en el 46%. La colonoscop!a tiene morbilidad y mortalidad baja y menor 

costo que la polipectom!a efectuada mediante laparotomía. Las lesiones 

mayores de Srran deben ser extirpadas totalmente para determinar tipo -

histol6gico y tratandento definitivo. Las lesiones lesiones menores d.!! 

Srran generalmente so encuentran en fonna accidental y la mayoría son de 

3-Srmn, estas doben axtraorse por biopsia y fulguraci6n. Si son menores 

de 3nun solo debera efectuarse fulguración a exepci6n de que estas le

siones sean múltiples, entonces debora tomarse biopsia y efectuar ful

guraci6n en el resto. 

So ha estimado que la taza de crecimiento del carcinoma del colon -

duplica su tamafl.o en 180 a 300 dias, por lo tanto el seguimiento de u

na lesión potencialmente neopl&sica debera ser en un ano y la lesión -

ser& lo suficientemente pequefta en caso de que existiese para ser ex

tirpada a tiempo con curaci6n definitiva. 

El seguimiento posterior a la polipccton~a transcolonoscópica depen-
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15 
de de varios factores. 

En un pólipo solitario benigno de lcm o menos extirpado, deborS e-

fectuarse colon por enema con doble contraste en 12 meses posteriores 

a la polipectom!a1 si doapués de esto el examen es negativo el pacie!!. 

te deberá entrar en el programa de control postpolipectornía de 3 aftas 

descrito para p6lipoa mGltiples o grandes y carcinomas incluidos en -

lesiones polipoides. Los pacientes con pólipos grandca o mGltiplos de 

mas de lcm dcbor&n aornoterDe a cndoscop!a y colon por enema on un pr-

riodo de 12 meses postpolipcctom!a para tratar de detectar pólipos no 

diagn6sticados en el primer examen ya que esto incrementa el riesgo -

de malignidad. Si cate es negativo el siguiente ~~amen dcborS afee-

tuarse en 3 aftas. Deber& determinarse bGsqueda de sangro en heces ca-

da af\o y los que resulten positivos tcndr~n que sor sometidos a ambos 

9studios de gabinete nuevamente. Si en esto paso so encuentran p6lipoa 

dcber&n sor resecados y cAtos pacientes entrarán nuevamente al control 

de 12 mesas y posteriormente 3 aftos. Los que no tengan lesiones y qua 

hayan resultado con negatividad an la bGsqucda de sangro oculta en hc-
15 

coa deber&n continuaroe en estudio cada 3 anos, con hernocults anuales. 

Los pacientes con p6lipos extirpados conteniendo carcinoma superficial 

sin rebasar la muscularis rnucosae deber&n ser seguidos en la misma fo!: 

~a que los p6lipoa benignos. En loa p6lipos pediculados con carcinomas 

onfinados a la cabeza d~l p6lipo bion diferenciado, sin invasi6n lin-

f&tica o v&ecular y sin invaui6n del cuollo polipoidco pueden oer tra-

tados con polipectonúa oolamente y deber& quedar un remanente de pedí-

culo normal de 6ntn cuando menos. 
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No se han reportado metástasis cuando estas condiciones han oido cum-
15 

plidae. cuando estos criterios no se han llevado a cabo las metásta-

sis se presentan en l~ de los casos. 

La colonoscop!a en el sitio de la polipectomía en estos casos debg 

r' efectuarse cada 3 y 6 meses y luego a los 12 meaos. si en esto pe-

riodo no se demuestra alteraciones, s~ podr5 incluir en el programa -

de control do 3 anos. Si se observa lesi6n deberfi cauterizarse. Si so 

observa tejido adenorna.toeos dober§ ser extirpado y reexaminarse nuev~ 

mente en 3 y 6 mases y posteriormente al ano y luego 3 anos. 

El tratamiento quirúrgico estar& indicado si se encuentra tejido -

maligno en estas zonas. En pacientes con bajo riesgo quirúrgico con -

carcinoma que penetra la muscularis mucosae en p6lipo sésil, la reses 

ci6n quirúrgica esta !ndicada. si el riesgo quirúrgico es alto la re-

secci6n colonoecópica deber& ser el tratamiento a seguir. 

En el adenoma velloso ol riesgo es mayor por lo que aquellos reee-

cados por polipectomía transcolonosc6pica deber~n ser valorados median, 

te colonoscop!a cada 2 a 4 rilases, y luego a los 12 mosee hasta asegu-
15 

rar que no existe tumor entrará en el programa do los 3 anos. 

La posibilidad de locali~aci6n y extirpaci6n del p6lipo es adecua-

da an el 97% de los casos. Los pólipos pediculados raramente presan-

tan problema terapéutico. Los pólipos Sésiles de 1.5 a 2cm tienen in-

dicaci6n quirúrgica segun clgunos autores refiriendo que es dificil -

determinar la profundidad de la invasi6n. cautsoftides cita una alta 

incidencia de metástasis ganglionares en adenoma velloso comparado -

con el túbular ( 16% a 39% Ve .25% ) por lo que concluye que cualquier 
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Lesi6n morfol6gica de adenoma volloeo con carcinoma invasor requiero -

cirugía radical. La frecuencia de carcinoma invasor en lesiones s6silos 

es de 10.2% va 4.5% en pediculados. Existe un 43% de carcinoma residual 

en el colon en los que se han llevado a cabo polipectorn!as de p6lipos -

sésiles. Esto concluye que la mayoría de los p6lipos s6siles resecados 

cndoscópicamente deberán seguir de laparotonúa sin un carcinoma invasor 
5 

es reportado. 

Debido a que los vasos linf~ticoD nWlca estan por arriba de la muse~ 

laris mucosae, las metástasis son muy raras en caso de carcinoma in si
s 

tu. 

La laparotomía actualmente es utilizada para p6lipos dificilos do ~ 

tirpar por endoscopio, o duda de c&ncer residual, aei coroo carcinoma pg 

lipoideo, lesiones planas con carcinoma invasor.·Loa p6lipos con pedíc~ 

lo en el cual so demuestra carcinoma en la cabeza y hay tejido sano en 

tro el sitio de corte y la zona de malignidad so recomienda ser maneja~ 

do solamente mediante polipectom!a y observaci6n como ya se mencion6 an 

teriormcnte. 

Un estudio efectuada ha comprobado que la resecci6n quirúrgica no ea 

necesaria en todos los casos, Asi en esto trabajo se revisar6n las pie-

zas quiit1rgicae i~ª colon resecadas por a os pecha de metástasis en pacio.n. 

tes en los que se hab!a resecado por polipectom!a p6lipos conteniendo -
¡, 

~arcinoma invasor sin haber encontrado en ninguno datoo de met~stasie a 

ganglios o invasi6n dol colon. Aquellos pacientes con alto riesgo qui-

rfirgico deberán ser controlados con colonoscop!as seriadas. Los pacien-

tes con riesgo de padecer p6lipoa o carcinoma invasor deberfin ser con-

trol ad os con búsqueda de aangre oculta en heces cada afta y colonoac:op!a 
18 

con polipcctom!a cada aílo segun el ca~o lo requiera. 
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FIG 5 

IMAGEN DE UN POLIPO ADENOMA.TOSO. 

FIG 6 

UESECCION DE UN POLtPO ADENOMATOSO MEDIANTE 
POLIPECTOMIA TRANSCOLOt10SCOl11CA. OBSERVESE 
EL liSA DEL l'OLIPD'rOMO SUJET!J~DO EL POLIPO POR 
SU U:\SE. 
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POLIPOS DE COLON Y RECTO. 

SERVICIO DE GASTROENI'EROLOOIA Y PROCTOLCXiIA DEL HOSPITAL GENERAL 

GENERAL CEN'.fRO HEDICO NACIONAL. I.H.s.s. 

Desde hace varios afloa se ha incrementado el intcrás por el eotudio 

de los p6lipos de colon y recto, debido a quo ostao lesiones pueden e

volucionar a neoplasias malignas. El diagn6stico temprano y tratamien

to adecuado son primordiales •.:on el f!n de evitar qua estas formacio

nes degeneren en carcinoma, en ocasiones fuera do toda posibilidad te

rap6utica. 

En los servicios de Gastroenterolog!a y Proctología del Hospital G_g, 

neral, Centro Médico Nacional del !.M.S.S. se llev6 a cabo una inves

tigaci6n prospectiva sobre p6lipos de colon y recto. 

OBJETIVOS. 

Investigar desequilibrios dict6ticoa e irununol6gicos quo pudieran -

explicar la aparici6n de estas neoplasias. 

Antigeno Carcinoernbrionario (ACE). Variaci6n de los valores norma

les que indiquen la presencia de p6lipos do colon y recto. 

Definir el método de roayor precisi6n en el diagn6stico de p6lipoo -

del colon y rectof Examen radiol6gico con doble contraste o endoseop!a. 

Analizar ventajas y desventajas de las. diferentes formas de trata

miento para la extirpaci6n de estaa neopladias. 

Análisis histol6gico Ce los pólipos resecados. 
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Material y Metodos. 

Se integraron dos grupos1 el primero considerado como de estudio co

rrespondi~ a 20 enfermos portadores de p6lipos en colon y recto. 

El segundo a manera de control, lo integrar6n B sujetos sanos. 

En el grupo de estudio 5 enfermos correspondier5n al sexo femenino 

y 15 al masculino, con edades promedio de 53.B y 53.4 respectivamen

te, y el grupo control una mujer de 53 a~os y 7 hombrea con edad prg 

medio de 50.7 aftas. 

La secuencia a seguir en la invostigaci6n, en ambos grupos, fu' la -

siguiontcz 

Historia Clfnica 

Hdbitos Diet~ticos 

Antigeno carcinoemhrionario (A.e.E.) 

Pruebas inmunol6gicas como rosetas, T y B 

Determinaci~n de IgM, IgE, IgA e IgG con el m&todo de nefelometria y 

mediante rayo Lasserr 

Colon por enema doble contraste aegl1n t~cnica de Fisher 

Endoscopín de colon y recto 

Tratamiento y anglisis histol6gico de los p6lipos. 

En relaci6n a las caracteristicas de la dicta, se interrog5 sobre -

carbohidratoe, proteinae, grasas y la presencia o no de residuo. La 

evalnaci5n fue cualitativa y se consider6 corno positiva, cuando.los 

productos de la dieta eran ingeridos, do 4 a 7 dfaa, por semana. 

Respecto a lo~ an61isis de laboratorios y al c.x&men radiol&;ico del 

colon por enema baritado, se llevaron a cabo, en una sola ocasi6n, -

antes de cualquier maniobra transendosc5pica o quirdrgica. 
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Para el estudio endosc~pico del colon y del recto se utilizaron co

lonoscopios marca Olympus: CF, tipo LB2 1 TCF, tipo 2L2 y el sigmoi

doecopio metalice 25Xl.Scm., marca Welch Allyn. Fueron requisitos -

indispensables la autorizaci6n del paciente por escrito y la prcpa

raci~n del colon mediante enemas evacuantes e ingcsta de aceite de 

ricino. Durante la colonoscop!a todos los pacientes estuvieron bajo 

sednciSn superficial, con el objeto de evitarles molestias al mamen 

to de revisar el colon, desde el ciego hasta ampula rectal. 

El tratamiento indicado fu~ polipect~a, con tccnican transendosc2 

picas, mediante asa caliento o pinza de biopsia. Otros recursos fu_!! 

ron los quir~rgicoa por vias transanal. 

Los p6lipos extirpados se estudiar~n microscopicamente con la intel!. 

ci~n de precisar estirpes histolÓgicas. 

En algunos resultados fue posible la obtenci~n de datos estadisti-

cos con la determinaci6n del valor de p, medlante la comparación de 

dos escalas cuantitativas. 

Resultados 

En 12 pacientes del grupo de estudio ( 60% } se comprob~ ingesta de 

carbohidratos de 4 a 7 veces a la semana, este dato se capt6 sola-

mente en un sujeto del grupo control ( 12.5% ), los resultados est!_ 

dísticos mostraron diferencia significativa con una P::.0.02. En rel!!_ 

cilln a los otros componentes de la dieta 1 no se encontraron varian

tes de interlis. 

El A.e.E. piesent5 valores similares en ambos grupoa. En la pruebas 

inmunol~icas los resultados estad!sticoo no mostraron ser aignifi-
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cativos, excepto en los niveles do IgG scrica que se encontraron di.!!, 

minuido en el grupo de estudio con un valor modio de 1148.7± 473.6, 

esto proporcion6 una P=D.001. 

El colon por enema con doble contraste, fu~ de utilidad en 6 pacien

tes (3~), y se diagnosticar6n 22 p~lipos con diametros variables de 

o.s a 4cm(promedio l.lcm.). Diesisiete se localizargn en recto (77.2 

%), 3 en sigmoidea (13.6%} y dos en colon descendente (93). 

En uno de estos enfermos, se observ6 en Sngulo espl&nico, una imagen 

estcnosante que sa interpret~ como carcinoma. 

Endoscopta de colon y recto. 

En los 20 pacientes en estudio se visualizarSn 68 p6lipos1 En recto-

26(38.2%) J En sigmoidea, 11(16.1%)1 En colon descendente 24(35.2%)r 

En colon transverso 5(7.3%) y 2 en colon ascendente (2.9%}. De estas 

lesiones, 29 se calificar~n como s~siles (42.6%) y 39 pediculados -

(57.3%). En cuanto a tamano 22(32.3%) tuvieron un diametro menor de 

o.s cms1 27(39.7%) 0.6 a 1 cm7 15, de 1.1 a 2 eme, y solamente 4(58%) 

fuerSn mayores de 2 cms. Nueve enfermos (45%} fuerSn portadores de -

lesiones únicas y 11(553), de multiplea. Los p~lipoe tinicos tuvieron 

la siguiente localizaci6n1 recto, 4(44%) r sigmoidea, 2(22%) y colon 

descendente, 3 (333). Referente a los p5lipos multiploe, en total, -

fueren 59 y se encontrar~n distribuidos en diferentes segmentos del 

colon: recto, 22(37.2%)7 sigmoidea, 9(15.2%)r transverso, S{B.45%) y 

ascen6ente, 2(3.33). 

En resumen, por endoscop!a, se observar5n 68 p51ipos y en el colon -

por oncnra solo 22, cata diferencia tan notable proporcion~ una P=0.001. 
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Tratamientos realizados, atraves del colonoscopio, se extirpar5n 28 

p6liposr 24 con asa caliento y 4 con pinza de biopsia. Durante la -

rectosigmoidoscopia se extrajer~ 19 p61iposr 18 con asa caliente y 

uno con pinza de biopsia. El tratamiento qui~rgico se indic6 en 21 

p6lipoe, 18 se resecaron por via transanal y 3 por via abdominal, -

en este ultimo, se cxtirp~ ademas, un carcinoma de 5ngulo espl~nico 

del colon. En ninqun do los tratamientos seguidos surgieron compli

caciones. 

Hallazgos histol5gicos. La estirpe predominante en los p6lipos fu6 

la adenomatoen, con 29. En el grupo do lesiones adonomatosas se diag, 

nosticar&n 2 carcinomas in situ, en p~lipos vecinos localizados en 

ampula rectal en 2 enfermos, loe cuales se han tratado durante 18 -

meses. sin que se haya presentado nuavamente actividad tumoral. Le 

sigui~ la variedad inflamatoria cori 231 Las menos frecuentes fuer5nr 

Hiperplasias, 8f vellosos-adenomatosos, 3 y leiomiomas, 2. 

comentario y conclusioneu 

Los resultados Qe nuestro trabajo nos llevan a las siguientes concl~ 

ciones1 

- El hallazgo encontrado con respecto a la dieta rica en carbohidra

tos puede ser coincidental, sin embargo basado en estudios previos -

en los que se menciona la asociaci6n de neoplasias a la ingeeta de -

azucares refinados podriamos sospechar que existe una relaci6n entre 

carbohidratos y la apariciSn de p6lipos do colon y recto. De cual-

quier modo esto deber~ ser corroborado en futuras investigaci5nes. 

La determinaci6n de A.C.E. como metodo diagnostico, no en de utili-
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dad en los p6lipos do colon y recto. 

La disminuci6n do los niveles de IgG en los pacientes qua formar6n el 

grupo de estudio podrta ser solamente un hallazgo de poca importancia, 

estudios previos al respecto han demostrado tambien distninuci6n de e!. 

tos factores indicando que es posible la presencia de un factor inhi

bitorio humoral en la linfoblastogencsis y en la producci6n de irunon.Q. 

globulinas, quedando por definir si esto juega un papel importante en 

el desarrollo de p6lipos de colon y recto. 

se demuestra que la endoscop~a de colon y recto es el matado do olec

ci~n para el diagn~stico de p~lipos de este organo, en nuestro traba

jo se observo una importante diferencia al ser comparado con el colon 

por enema con doble contraste. Multiples estudios han sido realizados 

con ol fin de determinar cual de los dos procedimientos diagn~sticos 

es mas preciso llegando a la concluei~n de que ambos tienen un porce,Q. 

tage de diagn~stico de aproxirnadamen~o 95%. sin embargo estas invest! 

gacionos han sido efectuadas en otros paises, en nuestro medio estos 

datos varian probablemente debido a diferencias en las t~cnicas radi.Q. 

logicas. 

Pensarnos que la endoscopia es de mayor utilidad para el diagnSstico -

de lesiones sin olvidar que el colon por enema con doble contraste s! 

gue siendo el metodo de elecci~n para el diagn~stico de lesiones que 

se encuentran localizadas al colon derecho, donde es mas dificil la -

exploraci5n endoscopica. 

En cuanto nl tratamiento co~probamos que la polipactom!a transcndosc6 
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.Pica, es el mejor metodo terapc~tico al ser comparado con la cirugía, 

ya que el primero tiene la ventaja de que puede efectuarse en pacien

te ambulatorio, evita costos de hospitalizaciSn, las complicaciones -

son mínimas, en nuestro estudio nulas, la recuperaci6n del paciente -

es mas rSpida, y la mortalidad es mucho menor que en los procedimien

tos quirtirgicos y por tíltimo es posible la revisi6n do todo el colon 

durante el estudio y tratamiento. 

La revisi~n histol~ica de astas lesiones comprueba el predominio de 

los p~lipos adenoma.tesos, sobre otro tipo do lesiones y afortunadame,!!. 

te la frecuencia de p~lipos vellosos en mucho menor, de aqui se con~ 

cluye que al diagn~stico deber~ hacerse en forma temprana con trata

miento oportuno con el fin de evitar que estas lesiones degeneren en 

carcinomas. 
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