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Nota del Director: Se han incluido como anexos dos formas de poélipos que tienen
importantes novedades, siendo los filiforme de causa inflamatoria y no tumoral. Seran
incluidos en un capitulo especial en futuras actualizaciones. Dr. F. Galindo.

ANEXO 1

POLIPOSIS FILIFORME

Mariana Coraglio
Médica del Servicio de Proctologia

Hospital de Gastroenterologia Dr. Carlos Bonorino Udaondo, Bs. Aires.

La poliposis filiforme es una
lesion  inflamatoria 'y  benigna
también  denominada  poliposis
gigante inflamatoria. Es una mani-
festacibn poco comun en la evo-
lucion de la enfermedad inflamatoria
intestinal y representa una variante
extrema de los polipos inflamatorios
vistos en estas enfermedades, aso-
ciandose algo mas frecuentemente
a colitis ulcerosa que a enfermedad
de Crohn(”.

También pueden observarse en
los pacientes que presentan colitis
quiescentes, y otros procesos infla-
matorios como ser colitis isqué-
micas, granulomatosas y colitis
infecciosas.!”.

Si bien algunos de los pdlipos lle-
gand a medir hasta 1,5 cm. de
didmetro, otros son milimétricos. La
localizacion de preferencia es el
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colon izquierdo, sigmoides y des-
cendente, la afectacion puede ser
segmentaria o también con-formar
conglomerados de pdlipos lo que
puede ser interpretado como masas
tumorales en la vision endoscopica
o los estudios radio-légicos. En
otros pacientes la afectacion del
colon es difusa, pero este patron es
menos comun.

Figura Nro. 1
Poliposis filiforme. Paciente con antdecedente
de colitis ulcerosa.

Los sintomas son inespecificos
y pueden variar desde formas leves
a severas, observandose anemia,
dolor abdominal codlico, melena,



oclusion intestinal, intususcepcion y
otros. El paciente puede estar sin
diagndstico de enfermedad inflama-
toria intestinal y debutar con los
sintomas descriptos haciendo sos-
pechar una enfermedad neo-
plasica!’#?

Figura Nro. 2
Poliposis filiforme. Otra vista del paciente de la
Fig. 1

Algunos pacientes llegan a
cirugia con diagnodstico presuntivo
de neoplasia de colon, o a causa de
alguna manifestacion aguda como
por ejemplo hemorragia masiva u
oclusién intestinal, pero por si mis-
ma la entidad no tiene indicacion de
quirtrgica -#3)

Una de las dificultades es la
posibilidad de algun carcinoma
oculto en la gran densidad de
polipos que ocupan la luz coldnica,
por lo que es prioritaria la evalua-
cion minuciosa de la pieza quirur-
gica por el patdlogo®

Histopatolégicamente los pdlipos
estan constituidos por ejes de
submucosa con obliteracion fibro-
muscular, recubiertos por mucosa
con ligera distorsion criptica,
mucosecrecion conservada y leve

Fig. 3
Aspectos microscopicos de la poliposis
filiforme

infiltrado inflamatorio mononuclear.
Algunos se encuentran erosiona-
dos con vasos de neoformacion,
mayor componente inflamatorio y a
nivel submucoso se observa
hipertrofia de la muscular de la
mucosa. Los ganglios linfaticos
asociados presentan hiperplasia
folicular reactiva.
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POLIPOSIS HIPERPLASICA O SERRATA
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La poliposis hiperplasica es una
rara enfermedad con bases
genéticas poco conocidas y riesgo
aumentado para el desarrollo de
cancer colorrectal, descripta por
primera vez en 1977 por Spjut y
Estrada que se manifiesta usual-
mente alrededor de los 50 afos de
edad y no presenta afectacion
extraintestinal. En el 84 % de los
pacientes son diagnosticados tam-
bién otros tipos de pdlipos. Los por-
tadores de este enfermedad pueden
ser asintomaticos, o presentar san-
grado gastrointestinal, anemia, dia-
rrea, dolor abdominal y pérdida de
peso. Algunos pueden debutar con
sintomas de obstruccién, la que en
general ocurre por intususcepcion
asociada a un polipo!™),

Las lesiones que pueden
conformar el sindrome son variadas
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y dentro de estas los pdlipos mas
representativos son los pélipos ase-

rrados sesiles aunque todos pueden
participar en el conteo de las le-
siones.

Cuadro Nro. 1
Nomenclatura y clasificacion de los pdlipos en

l.- Pélipo hiperplésicos cla-
sico

Il.- Pélipo aserrado sesil
[ll.-Adenoma aserrado

IV.-P6lipos aserrados mixtos:
aserrado asociado a adenoma

poliposis hiperplasica-serrata

Los polipos hiperplasicos
clasicos se caracterizan por ser
lesiones pequefas, de color similar
al de la mucosa normal, o leve-
mente mas palidas. Histologi-
camente las criptas estan tapizadas
por un epitelio hiperplasico que le
da a la luz de la cripta una apa-
riencia ondulada; el epitelio aparece



Figura Nro. 1
Pdlipo hiperplasico. Reseccion endoscépica.

Figura Nro 2

Pdlipo hiperplasico a bajo aumento, se distingue
area proliferativa en la base de las criptas, y
area aserrada con maduracion en superficie. (H-
E 25x)

Figura Nro. 3

Polipo hiperplasico a mayor aumento, zona
superficial con glandulas aserradas y con
secrecion de mucina. (H-E 100x)

aserrado por el aplanamiento de las
células, aparecen hipermaduras en
superficie con nucleos pequefios y
basales. Pueden evolucionar a un
polipo hiperplasico mixto o a un
adenoma aserrado. (Cuadro 1).

Los podlipos caracteristicos del
sindrome son grandes , por lo gene-
ral mayores a 1 cm., multiples, con
patron de crecimiento sesil, se
ubican a lo largo de toda la exten-
sion del colon, pero predominan en
la regidén proximal, y se denominan
poélipos aserrados sésiles. Difieren
morfolégicamente de los polipos
hiperplasicos clasicos mostrando
una configuracion aserrada promi-
nente que llega hasta la base de las
criptas, dilatacion y horizontalizacion
de las criptas basales con forma de
L o T invertida, tienen mayor atipia
celular especialmente en la zona
superficial de las criptas®®

Las lesiones antes clasificadas
como polipos hiperplasicos com-
parrten con los pdlipos aserrados la
configuracion particular de sus glan-
dulas, estos representan un grupo
heterogéneo de pdlipos, algunos de
los cuales tienen un riesgo signi-
ficativo de transformacion neopla-
sica y son precursores del CCR
esporadico con inestabilidad micro-
satélite alta (MSI-H). #® Los pdlipos
aserrados sesiles no siempre pue-
den ser diferenciados histoldgi-
camente pero a nivel molecular
presentan una mutacién frecuente
del BRAF y extensa metilacion del
ADN, mientras que los hiperplasicos
clasicos presentan mutacion del K-
RAS y menor metilacién del ADN.
Un factor determinante en el diag-
nostico y reconocimiento de estas
lesiones es el entrenamiento de los
patologos.

Los adenomas serratos tradi-
cionales descriptos en 1990 son
polipos raros con caracteristicas
citolégicas de adenoma y arqui-
tectura de hiperplasico; se
presentan con morfologia plana y
tienen frecuentemente focos de dis-



plasia de alto grado, mayor comple-
jidad arquitectural, pronunciada
eosinofilia citoplasmatica, nucleos
elongados hipercromaticos y ca-
rencia relativa de células calici-
formes. Estos evolucionan al CCR
por mutaciones del K-ras, con
estabilidad microsatélite y poseen
caracteristicas genéticas molecu-
lares y morfolégicas similares a la
via carcinogenética convencional
APC (9,3,13).

.

Fig 4: Adenoma serrato tradicional a bajo
aumento, se observan glandulas aserradas, sin
maduracion en superficie. (H-E 25x)

Fig 5 y 6: Adenoma serrato tradicional a mayor
aumento, donde se ve morfologia aserrada ,
displasia citolégica y caracteristicas celulares
como citoplasma eosindfilo , disminucién de la
mucosecrecion y nucleos elongados a ovales,
hipercromaticos. (H-E 40x y 100x)

No se han hallado mutaciones
germinales pero el estudio genético
de los polipos para KRAS vy

mutacion BRAF puede ayudar al
diagnostico" 10

Como sintesis los pélipos serra-
tos sésiles son precursores de
carcinoma colo-rectal asociado a
MSI-H y constituyen aproxima-
damente el 15% de los casos es-
poradicos diagnosticados, y mues-
tran la presencia de hipermetilacion
de multiples genes (CIMP) y mu-
taciones en el BRAF® ),

Existen criterios clinicos para el
diagnéstico del sindrome de
poliposis hiperplasica definidos en el
ano 2000 por la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS) los
cuales han permitido distinguir esta
entidad de los polipos hiperplasicos
comunmente observados satélites al
cancer colo-rectal (Cuadro 2).

Ao 2000

I.- Al menos 5 pélipos proximales al colon
sigmoideo, 2 de los cuales sean mayores de 10
mm. de didmetro o

I1.- Cualquier nimero de pdlipos hiperplasicos
proximales al colon sigmoideo en un individuo
que tiene un familiar de primer grado con
poliposis hiperplésica o

I11.- Més de 30 polipos hiperplasicos de
cualquier tamafio distribuidos a través del
colon

Modificacion afio 2010
- Cambio de poliposis hiperplasica a serrata

- Disminucién del nimero de pélinos a 20 en

Cuadro Nro. 2

Criterios clinicos para el diagndstico de sindrome de
Poliposis hiperplasica / serrata. Organizacion
Mundial de la Salud (OMS).

Desde la publicacion de los
criterios, numerosos autores han
propuesto modificaciones entre ellas
sugirieron que los polipos serratos
atipicos (polipos serratos sésiles,
adenomas serratos y polipos
mixtos) sean incluidos en el conteo
de las lesiones. Esto es motivado
por la gran heterogeneidad feno-



tipica con respecto al numero,
tamano, histologia de los pdlipos,
sexo, edad, presencia o historia
familiar de CCR, lo cual es un punto
clave para el entendimiento de esta
entidad. En el afo 2010 se reem-
plazd en los criterios de la OMS la
terminologia polipo hiperplasico por
polipo serrato y se bajé el numero
de polipos a 20 en lugar de 30,
denominando al sindrome poliposis
serrata(’364:210)

Figura Nro. 7
Adenocarcinoma serrato. A la izquierda
abajo mucosa normal. El resto de la foto
muestra glandulas aserradas con areas
cribiformes y displasia de alto grado.
(H-E 40x)

Figura Nro 8

Adenocarcinoma serrato. Glandulas aserradas
irregulares 'y reaccion desmoplasica del
estroma. (H-E 40x)

Uno de los diagnésticos dife-
renciales de la poliposis hiperplasica
hasta no tener la certeza histoldgica
de las lesiones es la poliposis
adenomatosa familiar atenuada por-

que se asemejan en la edad de
presentacion, el numero reducido de
polipos y el desarrollo mas tardio
del cancer colo-rectal respecto a la
poliposis adenomatosa familiar cla-
sica, maxime teniendo en cuenta
que frecuentemente en las biopsias
por videocolonoscopia se demues-
tra algun pdlipo hiperplasico junto a
los adenomas “'°).

Con respecto al riesgo de cancer
colo-rectal, Buchanan y colab.®
observé en 126 pacientes con una
edad media de 49 anos, con pélipos
serratos multiples mayormente del
colon proximal, una prevalencia del
41%. El 85% tenia al menos un
polipo reportado como adenoma y el
cancer estuvo significativamente
asociado a la coexistencia de ade-
nomas (p<0,03). En general los
cancer colo-rectal que se desa-
rrollan a través de la via serrata se
caracterizan por ser multiples y
localizarse en el colon proximal, aun
asi en estudios con gran numero de
pacientes menores de 50 afos se
ha encontrado que el 60% de los
tumores se alojaron en el colon
distal 19

Figura Nro. 9

Adenocarcinoma serrato. A mayor aumento se
observan alteraciones nucleares de alto grado.
(H-E 600x)

El riesgo para el cancer colo-
rectal en los familiares de primer
grado de los individuos con poli-
posis hiperplasica todavia no esta



claro, sin embargo algunos trabajos
citan un riesgo mayor que el de la
poblaciéon general. Por este motivo
la vigilancia y recomendaciones pa-
ra familiares son aun controvertidas,
aunque hasta el momento en que se
tenga un sustrato genético identi-
ficado estaria justificada la vigilancia
con colonoscopia en familiares de
primer grado®*? . Aretz" propo-
ne ne en pacientes y familiares de
primer grado comenzarla desde los
20 afos de edad y realizarla cada 1
a 3 anos, sin otro tipo de estudios
complementarios. East y colab.®
sugieren realizar en los padres y
hermanos una colonoscopia al mo-
mento del diagnostico del caso
indice y en los descendientes a una
edad 10 afios menor al mismo. En
cuanto a la periodicidad de la
vigilancia endoscépica proponen las
siguientes recomendaciones basa-
das en el consenso y opinion de
expertos:

1) Los polipos serratos sésiles
sin displasia luego de reseccion
completa requieren el seguimiento
corriente para adenomas, estra-
tificando acorde al tamano del
polipo y la multiplicidad.

2) Para las lesiones hiper-
plasicas proximales al rectosigma,
en lesion unica mayor o igual a 10
mm. 6 tres 6 mas lesiones peque-
Aas menores a 10 mm .repetir la
colonoscopia a los 5 anos.

3) Para pacientes con diag-
nostico de sindrome de poliposis
hiperplasica (actualmente denomi-
nada poliposis serrata), colonos-
copia cada 1 a 2 afos con
reseccion de todas las lesiones = 5
mm . si es posible. Esta reseccion
es de preferencia en un centro de
referencia. A los familiares de pri-
mer grado del caso indice se les

deberia ofrecer colonoscopia de
pesquisa con “dye-spray”

4) Luego de una reseccion
fragmentada de un pdlipo serrato
sésil, repetir la colonoscopia en 2 a
6 meses para la revision del sitio de
polipectomia por una probable re-
currencia.

5)Luego del diagnéstico de po-
lipo serrato sésil, un pdlipo hiper-
plasico grande, o sindrome de
poliposis hiperplasica/serrata, debe
considerarse fuertemente la cro-
moendoscopia pancolénica para
optimizar la vigilancia.

6) Debe ser considerada una vi-
gilancia extendida mas alla de los
75 anos por el potencial de rapida
transformacion neoplasica y la
ocurrencia de cancer en estas lesio-
nes precursoras en pacientes
mayores, aunque esta estrategia
debe ser medida cuidadosamente
por el riesgo de repetidas colonos-
copias.

7) Los intervalos de vigilancia
pueden requerir modificaciones ante
otros factores de riesgo como la
edad, la historia personal o familiar
de CCR, la presencia de comor-
bilidades, o si la colonoscopia no ha
sido completa y precisa. Sujeto a
modificacion por nuevos datos.

8) Los patdlogos deben adquirir
experiencia en el diagndstico de po6-
lipos serratos sésiles.

El manejo de la poliposis
hiperplasica ©* implica la remocion
de todas las lesiones premalignas,
la vigilancia posterior y el consejo al
paciente y los familiares. Depen-
diendo de la edad del paciente, las
comorbilidades, el tamafo y loca-
lizacion de la lesion se optara por



alguna de las siguientes opciones
terapéuticas:

1) Reseccion endoscoépica de
todas las lesiones mayores de 5 mm
y vigilancia posterior. Cirugia si no
hay centro especializado en re-
seccion endoscopica o si el paciente
no adhiere a colonoscopias de
vigilancia.

2) En lesiones no resecables
endoscopicamente, por tamano o
multiplicidad, o en presencia de un
cancer de colon se recomienda la
colectomia total con ileorrecto-
anastomosis, con vigilancia endos-
copica del recto remanente cada 6 a
12 meses.

3) En lesiones no resecables en-
doscédpicamente en un paciente que
no es buen candidato para la cirugia
o0 se rehusa a la misma, vigilancia
con colonoscopia y biopsia para
detectar transformacién maligna.
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