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MODULO 11: TUBO DIGESTIVO.
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EL INTESTINO DELGADO Y EL COLON SON ESCENARIO DE UNA AMPLIA VARIEDAD DE
ENFERMEDADES.

MUCHAS AFECTAN EL TRANSPORTE DE NUTRIENTES Y AGUA, CUYA PERTURBACION PUEDE
CAUSAR MALABSORCION Y DIARREA.

TAMBIEN SON EL SITIO PRINCIPAL DONDE EL SISTEMA INMUNITARIO INTERACTUA CON UNA
DIVERSA GAMA DE ANTIGENOS PRESENTES EN LOS ALIMENTOS Y GERMENES (MICROBIOMA
INTESTINAL)

EL MICROBIOMA INTESTINAL TAMBIEN ES EXTREMADAMENTE SENSIBLE A LA DIETA, LO QUE
PUEDE EXPLICAR EN PARTE LA ASOCIACION ENTRE LA ALERGIA ALIMENTARIA Y OTRAS
ENFERMEDADES INDUCIDAS POR LA DIETAY LA COMPOSICION ALTERADA DEL MICROBIOMA.

SE VEN AFECTADOS CON FRECUENCIA POR PROCESOS INFECCIOSOS E INFLAMATORIOS.

EL COLON ES EL EL SITIO MAS COMUN DE NEOPLASIA GASTROINTESTINAL EN LAS
POBLACIONES OCCIDENTALES.



ENFERMEDAD CELIACA

LA ENFERMEDAD CELIACA, O ENTEROPATIA SENSIBLE AL GLUTEN, ES UNA PATOLOGIA INMUNOMEDIADA
PROVOCADA POR LA INGESTION DE CEREALES QUE CONTIENEN GLUTEN, COMO EL TRIGO, EL CENTENO
O LA CEBADA.

SE CARACTERIZA POR PERDIDA DE LA SUPERFICIE DE LA MUCOSA Y DEL BORDE EN CEPILLO DEBIDO A LA
ATROFIA DE LAS VELLOSIDADES, QUE PROBABLEMENTE EXPLIQUE LA MALABSORCION.

EL AUMENTO DE LAS TASAS DE RENOVACION EPITELIAL, QUE SE REFLEJA EN EL AUMENTO DE LA
ACTIVIDAD MITOTICA DE LAS CRIPTAS, PUEDE LIMITAR LA CAPACIDAD DE LOS ENTEROCITOS DE
ABSORCION PARA DIFERENCIARSE POR COMPLETO Y EXPRESAR LAS PROTEINAS NECESARIAS PARA LA
DIGESTION TERMINAL Y EL TRANSPORTE TRANSEPITELIAL.

LA COMBINACION DE HALLAZGOS HISTOLOGICOS Y SEROLOGICOS ES TANTO MAS ESPECIFICA PARA EL
DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD CELIACA.



ENFERMEDAD CELIACA

LAS MUESTRAS DE BIOPSIA DE LA SEGUNDA PORCION DEL DUODENO O DEL YEYUNO PROXIMAL, QUE ESTAN
EXPUESTAS A LAS CONCENTRACIONES MAS ALTAS DE GLUTEN EN LA DIETA, GENERALMENTE SON
DIAGNOSTICAS EN LA ENFERMEDAD CELIACA.
HISTOPATOLOGIA:

e AUMENTO DEL NUMERO DE LINFOCITOS T

e LINFOCITOSIS INTRAEPITELIAL

e HIPERPLASIA DE LAS CRIPTAS

e ATROFIADE LAS VELLOSIDADES

e MAYOR NUMERO DE CELULAS PLASMATICAS, MASTOCITOS Y EOSINOFILOS, EN LA PARTE SUPERIOR DE

LA LAMINA PROPIA



ENFERMEDAD CELIACA

CUADRO CLINICO:
EN EDAD PEDIATRICA, AFECTAAAMBOS SEXOS POR IGUAL ENTRE LOS 6 Y LOS 24 MESES DE EDAD
e |RRITABILIDAD
e DISTENSION ABDOMINAL
e ANOREXIA
e DIARREA
e RETRASO EN EL CRECIMIENTO
e PERDIDADE PESO
e DESGASTE MUSCULAR.
e DERMATITIS HERPETIFORME LESION CUTANEA AMPOLLAR Y PRURIGINOSA CARACTERISTICA
e  GASTRITIS LINFOCITICA
e COLITIS LINFOCITICA.



ENFERMEDAD CELIACA

EN ADULTOS:
e ENTRE 30-60 ANOS.
e ANEMIA (POR DEFICIT DE HIERRO, VITAMINA B12 Y FOLATO)
e DIARREA
e DISTENSION ABDOMINAL
o FATIGA



ENFERMEDAD CELIACA

Grados

O (Pre-infiltrativo)
(Infiltrativo)

2 ([Hiperpléasico)

3 (Destructivo-atréfico)
3a
3b
3c
(Atréfico-hipoplasico)

4 - ﬂ._

Tipo O Tipo 1

Caracteristicas histolégicas
Mucosa normal

Aumento de linfocitos intraepiteliales
Hiperplasia de las criptas

Atrofia vellositaria parcial
Atrofia vellositaria subtotal
Atrofia vellositaria total

Destruccion total de la mucosa y submucosa




Atrofia de las Vellosidades

F i

Vellosidad . . : ;

'\'_ N,-:' g :

Hiperplasia de =
las Criptas %, == v =

Duodeno Noal o VS Enfermedad celiéca'




ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL (El)

CONDICION CRONICA QUE RESULTA DE INTERACCIONES COMPLEJAS ENTRE LA MICROBIOTA INTESTINAL Y LA
INMUNIDAD DEL HUESPED EN INDIVIDUOS GENETICAMENTE PREDISPUESTOS, LO QUE RESULTA EN ACTIVACION DE
UNA INMUNIDAD MUCOSA INAPROPIADA.

ENGLOBA DOS ENTIDADES:

ENFERMEDAD DE CROHN

COLITIS ULCEROSA.

LA DISTINCION ENTRE AMBAS SE BASA, EN PARTE, EN LOS SITIOS AFECTADOS Y LA EXPRESION MORFOLOGICA DE LA
ENFERMEDAD EN ESOS SITIOS.

LA SE LIMITA AL Y AL Y SE EXTIENDE SOLO A LA Y

LA ENFERMEDAD DE CROHN, TAMBIEN CONOCIDA COMO ENTERITIS REGIONAL, PUEDE AFECTAR CUALQUIER AREA
DEL TUBO DIGESTIVO Y CON FRECUENCIA ES TRANSMURAL.

SE PRESENTAN DURANTE LA ADOLESCENCIA O EN ADULTOS JOVENES,



ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL (Ell)
ENFERMEDAD DE CROHN

CUALQUIER AREA DEL TRACTO GASTROINTESTINAL, ILEON TERMINAL, VALVULA
ILEOCECAL Y CIEGO.

SOLO INTESTINO DELGADO (40% DE LOS CASOS)

INTESTINO DELGADO Y EL COLON (30% DE LOS PACIENTES)

UNICAMENTE AFECTACION COLONICA (30% DE LOS CASOS).

ESOFAGO O EL ESTOMAGO MENOR FRECUENCIA.



ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL (Ell)
ENFERMEDAD DE CROHN

MACROSCOPICAMENTE:

AREAS DE ENFERMEDAD MULTIPLES, SEPARADAS Y CLARAMENTE DELIMITADAS (LESIONES SALTEADAS)
ESTENOSIS FRECUENTES

LA LESION MAS TEMPRANA, LA ULCERA AFTOSA,

PUEDE PROGRESAR A LESIONES MULTIPLES QUE A MENUDO SE FUSIONAN EN ULCERAS SERPENTEANTES
ALARGADAS ORIENTADAS A LO LARGO DEL EJE DEL INTESTINO

EDEMA Y LA PERDIDA DE LOS PLIEGUES MUCOSOS NORMALES

APARIENCIA EN EMPEDRADO

FISURAS/PERFORACION ENTRE LOS PLIEGUES DE LA MUCOSA

FISTULIZACION

INFLAMACION, LA FIBROSIS SUBMUCOSA E HIPERTROFIA DE LA MUSCULARIS PROPRIA (TODO LO CUAL
CONTRIBUYE A LA FORMACION DE ESTENOSIS.)



ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL (Ell)
ENFERMEDAD DE CROHN

MICROSCOPIA:

ENFERMEDAD ACTIVA:

ABUNDANTES NEUTROFILOS QUE INFILTRAN Y DANAN EL EPITELIO DE LAS CRIPTAS (ABSCESOS).
ULCERACION

TRANSICION ABRUPTA ENTRE LA MUCOSA ULCERADA Y LA NORMAL

DISTORSION DE LA ARQUITECTURA DE LA MUCOSA; LAS CRIPTAS NORMALMENTE RECTAS Y PARALELAS
ADOPTAN EXTRANAS FORMAS RAMIFICADAS Y ORIENTACIONES INUSUALES ENTRE Si

METAPLASIA EPITELIAL (CONSECUENCIA DE LESION RECURRENTE CRONICA, EN FORMA DE GLANDULAS
GASTRICAS DE APARIENCIA ANTRAL (METAPLASIA PSEUDOPILORICA).

METAPLASIA DE CELULAS DE PANETH PUEDE OCURRIR EN EL COLON IZQUIERDO,

ESTOS CAMBIOS ARQUITECTONICOS Y METAPLASICOS PUEDEN PERSISTIR, INCLUSO CUANDO SE HAYA
RESUELTO LA INFLAMACION ACTIVA.

ATROFIA DE LA MUCOSA, CON PERDIDA DE LAS CRIPTAS

GRANULOMAS NO CASEIFICANTES



c
£
0
[
O
o
T
T
(S
T
0
£
=
0
(S5
c
L







ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL (Ell)

AFECTA EL RECTO Y SE EXTIENDE PROXIMALMENTE DE MANERA CONTINUA PARA AFECTAR UNA PARTE O TODO EL
COLON QUE PUEDE ULCERARSE DE FORMA DIFUSA.

EL INTESTINO DELGADO ES NORMAL, AUNQUE PUEDE HABER INFLAMACION LEVE DE LA MUCOSA DEL ILEON DISTAL
EN CASOS GRAVES DE PANCOLITIS. LA MUCOSA COLONICA AFECTADA PUEDE ESTAR LIGERAMENTE ROJA Y DE
APARIENCIA GRANULAR O EXHIBIR ULCERAS EXTENSAS DE BASE ANCHA.

LA TRANSICION ENTRE EL COLON ENFERMO Y EL NO AFECTADO PUEDE SER ABRUPTA

LAS ULCERAS ESTAN ALINEADAS A LO LARGO DEL EJE LONGITUDINAL DEL COLON, PERO POR LO GENERAL NO
REPRODUCEN ULCERAS SERPENTEANTES

ISLAS AISLADAS DE MUCOSA EN REGENERACION SOBRESALEN EN LA LUZ PARA CREAR PSEUDOPOLIPOS.

LA ENFERMEDAD CRONICA PUEDE PROVOCAR ATROFIA DE LA MUCOSA Y UNA SUPERFICIE PLANA Y LISA QUE CARECE
DE PLIEGUES NORMALES, SIN ENGROSAMIENTO MURAL,

LA SUPERFICIE SEROSA ES NORMAL Y NO SE PRESENTAN ESTENOSIS

LA INFLAMACION Y LOS MEDIADORES INFLAMATORIOS PUEDEN DANAR LA CAPA MUSCULAR PROPIA Y ALTERAR LA
FUNCION NEUROMUSCULAR, LO QUE LLEVA A LA DILATACION DEL COLON Y AL MEGACOLON TOXICO, CON RIESGO
SIGNIFICATIVO DE PERFORACION.



ENFERMEDAD INFLAMATORIA INTESTINAL (Ell)

MICROSCOPIA:

INFILTRADOS INFLAMATORIOS, ABSCESOS Y DISTORSION CRIPTICA

METAPLASIA EPITELIAL, SIN LESIONES SALTEADAS

INFLAMACION DE LA MUCOSA Y LA SUBMUCOSA SUPERFICIAL (ESTA DISTINCION PUEDE NO
DEMOSTRARSE MEDIANTE BIOPSIAS ENDOSCOPICAS)

EN CASOS GRAVES, EL DANO DE LA MUCOSA PUEDE ACOMPANARSE DE ULCERAS HASTA LA
SUBMUCOSA, PERO QUE RARA VEZ SE AFECTAN LA MUSCULARIS PROPRIA.

FIBROSIS SUBMUCOSA, ATROFIA Y DISTORSION DE LA MUCOSA PERMANECEN COMO
RESIDUOS DE LA ENFERMEDAD CURADA, PERO EL PATRON HISTOLOGICO TAMBIEN PUEDE
VOLVER A SER CASI NORMAL DESPUES DE UNA REMISION PROLONGADA.

NO HAY GRANULOMAS






POLIPOS

SON MAS COMUNES EN EL COLON, PERO PUEDEN OCURRIR EN EL ESOFAGO, EL ESTOMAGO O EL INTESTINO DELGADO.
LOS QUE NO TIENEN TALLOS SE DENOMINAN .0

Pélipos pediculados Pdlipos sésiles

A MEDIDA QUE AUMENTAN DE TAMANO LOS POLIPOS SESILES, LA PROLIFERACION DE CELULAS ADYACENTES AL POLIPO
Y LOS EFECTOS DE LA TRACCION SOBRE LA PROTUBERANCIA LUMINAL PUEDEN COMBINARSE PARA CREAR UN TALLO.
LOS POLIPOS CON TALLOS SE DENOMINAN PEDICULADOS. EN GENERAL,



CLASIFICACION DE LOS POLIPOS SEGUN SU PEDICULO

Pediculado: Pediculo Sésil: Inexistente, Semipediculado: no
evidente base cabeza evidente, Base estrecha




POLIPOS

LOS POLIPOS INTESTINALES PUEDEN CLASIFICARSE COMO:

e [INFLAMATORIOS
e HAMARTOMATOSOS
e HIPERPLASICOS.

e ADENOMA, QUE TIENE EL POTENCIAL DE PROGRESAR A CANCER.



LOS

POLIPOS:

SON CRECIMIENTOS DESORGANIZADOS, SIMILARES A TUMORES, COMPUESTOS POR TIPOS

DE CELULAS MADURAS QUE NORMALMENTE ESTAN PRESENTES EN EL SITIO EN EL QUE SE DESARROLLA EL
POLIPO.

APARECEN ESPORADICAMENTE Y COMO COMPONENTES DE DIVERSOS SINDROMES ADQUIRIDOS O
DETERMINADOS GENETICAMENTE.

LOS SON EL TIPO MAS COMUN DE POLIPO HAMARTOMATOSO.

NINOS MENORES DE 5 ANOS.

PUEDEN SER ESPORADICOS O SINDROMICOS.

ESPORADICOS SUELEN SER SOLITARIOS, PERO EL NUMERO VARIA DE 3 A 100 EN PERSONAS CON EL

SINDROME AUTOSOMICO DOMINANTE DE POLIPOSIS JUVENIL. EN ADULTOS,
TAMBIEN SE DENOMINA POLIPO INFLAMATORIO, CUANDO HAY INFILTRADOS INFLAMATORIOS DENSOS.
RECTALES Y SE MANIFIESTA CON SANGRADO

DISPLASIA OCURRE EN UNA PEQUENA PROPORCION DE POLIPOS JUVENILES (EN SU MAYORIA
ASOCIADOS CON EL SINDROME), Y EL SINDROME DE POLIPOSIS JUVENIL SE ASOCIA CON UN MAYOR
RIESGO DE DESARROLLO DE ADENOCARCINOMA



POLIPOS:

LESIONES ROJIZAS, PEDUNCULADAS, DE SUPERFICIE LISA, QUE MIDEN MENOS DE 3 CM DE DIAMETRO.

MUESTRAN ESPACIOS QUISTICOS CARACTERISTICOS EN EL EXAMEN MICROSCOPICO, SON GLANDULAS DILATADAS
LLENAS DE MUCINAY RESTOS INFLAMATORIOS

ALGUNOS DATOS SUGIEREN QUE LA HIPERPLASIA DE LA MUCOSA ES EL EVENTO INICIADOR EN EL DESARROLLO DE
POLIPOS, Y ESTE MECANISMO ES CONSISTENTE CON EL DESCUBRIMIENTO DE MUTACIONES EN LAS VIAS QUE REGULAN
EL CRECIMIENTO CELULAR,



SINDROME DE PEUTZ-JEGHERS

SINDROME DE PEUTZ-JEGHERS ES UN TRASTORNO AUTOSOMICO DOMINANTE RARO DEFINIDO POR LA
PRESENCIA DE MULTIPLES E HIPERPIGMENTACION
MUCOCUTANEA QUE CONLLEVA UN MAYOR RIESGO DE DESARROLLO DE VARIAS NEOPLASIAS MALIGNAS,
INCLUIDOS CANCERES DE COLON, PANCREAS, MAMA, PULMON Y OVARIOS. , UTERO Y TESTICULOS.

LOS POLIPOS INTESTINALES SON MAS COMUNES EN EL INTESTINO DELGADO, AUNQUE TAMBIEN
PUEDEN OCURRIR EN EL ESTOMAGO Y EL COLON Y, EN RARAS OCASIONES, EN LA VEJIGA Y LOS
PULMONES.

MACROSCOPICAMENTE SON GRANDES Y PEDICULADOS CON UN CONTORNO LOBULADO. EL
EXAMEN HISTOLOGICO DEMUESTRA UNA RED ARBORESCENTE CARACTERISTICA DE TEJIDO
CONJUNTIVO, MUSCULO LISO, LAMINA PROPIA Y GLANDULAS REVESTIDAS POR EPITELIO
INTESTINAL DE ASPECTO NORMAL






POLIPOS HIPERPLASICOS

PROLIFERACIONES EPITELIALES COMUNES ENTRE 60-70 ANOS

LA PATOGENIA NO SE COMPRENDE POR COMPLETO, PERO SE CREE QUE SE DEBE A LA DISMINUCION DEL
RECAMBIO DE CELULAS EPITELIALES Y AL RETRASO EN LA ELIMINACION DE LAS CELULAS EPITELIALES
SUPERFICIALES, LO QUE LLEVA A UNA ACUMULACION DE CELULAS CALICIFORMES.

SE ENCUENTRAN CON MAYOR FRECUENCIA EN EL Y SUELEN TENER

. SON PROTUBERANCIAS NODULARES LISAS DE LA MUCOSA, A MENUDO EN LAS CRESTAS DE LOS
PLIEGUES MUCOSOS. PUEDEN OCURRIR SOLOS, PERO CON MAYOR FRECUENCIA SON ,
PARTICULARMENTE EN EL COLON SIGMOIDES Y EL RECTO.
HISTOLOGICAMENTE, SE COMPONEN DE CELULAS CALICIFORMES MADURAS Y CELULAS ABSORBENTES.
EL DESPRENDIMIENTO TARDIO DE ESTAS CELULAS CONDUCE AL APINAMIENTO QUE CREA LA ARQUITECTURA
DE SUPERFICIE ASERRADA, EL SELLO MORFOLOGICO DE ESTAS LESIONES






ADENOMAS

SON POLIPOS QUE DAN LUGAR A LA MAYORIA DE LOS ADENOCARCINOMAS. SIN EMBARGO, LA MAYORIA DE LOS
ADENOMAS NO PROGRESAN AADENOCARCINOMA.

SE CARACTERIZAN POR LA PRESENCIA DE .

VAN DESDE PEQUENOS POLIPOS, AMENUDO PEDUNCULADOS, HASTA GRANDES LESIONES SESILES.

NO HAY PREDILECCION DE GENERO

VARIAN DE 0,3 A 10 CM DE DIAMETRO

PUEDEN SER PEDICULADOS O SESILES,

LA SUPERFICIE ES ATERCIOPELADA

LA CARACTERISTICA CITOLOGICA DE LA DISPLASIA EPITELIAL ES LA HIPERCROMASIA, LA ELONGACION Y LA
ESTRATIFICACION NUCLEARES.

LOS ADENOMAS PEDICULADOS TIENEN TALLOS FIBROMUSCULARES DELGADOS CON VASOS SANGUINEOS
PROMINENTES DERIVADOS DE LA SUBMUCOSA. EL TALLO SUELE ESTAR CUBIERTO POR EPITELIO NO
NEOPLASICO,



ADENOMAS

PUEDEN SER SEGUN SU ARQUITECTURA::

TUBULARES

TUBULOVELLOSOS

VELLOSOS

LOS TIENDEN A SER PEQUENOS POLIPOS PEDUNCULADOS COMPUESTOS POR
GLANDULAS PEQUENAS, REDONDEADAS O TUBULARES

LOS A MENUDO SON MAS GRANDES Y SESILES, ESTAN CUBIERTOS POR
VELLOSIDADES DELGADAS

LOS TIENEN UNA MEZCLA DE ELEMENTOS TUBULARES Y VELLOSOS.

AUNQUE LOS FOCOS DE INVASION SON MAS FRECUENTES EN LOS ADENOMAS VELLOSOS QUE EN LOS
ADENOMAS TUBULARES,

LA ARQUITECTURA DE LAS VELLOSIDADES POR Si SOLA NO AUMENTA EL RIESGO DE CANCER CUANDO
SE CONSIDERA EL TAMANO DE LOS POLIPOS.



LESIONES SERRADAS

LAS CARACTERISTICAS HISTOLOGICAS DE LOS , SE
SUPERPONEN CON LAS DE LOS POLIPOS HIPERPLASICOS Y PUEDEN O NO TENER
DISPLASIA

LA CARACTERISTICA HISTOLOGICA MAS UTIL QUE DISTINGUE A LAS LESIONES
SERRADAS ES LA PRESENCIA DE UNA ARQUITECTURA FESTONEADA EN TODA LA
LONGITUD DE LAS GLANDULAS, INCLUIDA LA BASE DE LA CRIPTA,

ACTUALMENTE, CUANDO LA DISPLASIA ESTA PRESENTE NO SE RECOMIENDA DU
GRADUACION.
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NEOPLASIAS






NEOPLASIAS

TUMORES DE ESOFAGO
DOS VARIANTES MORFOLOGICAS REPRESENTAN LA MAYORIA DE LOS CANCERES DE ESOFAGO:

°

°
EN TODO EL MUNDO, EL CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS ES MAS COMUN, PERO EL ADENOCARCINOMA
VA EN AUMENTO.
FACTORES DE RIESGO EN EL INCLUYEN EL CONSUMO DE ALCOHOL Y TABACO, LA
POBREZA, LA LESION ESOFAGICA CAUSTICA, LA ACALASIA, EL SINDROME DE PLUMMER-VINSON, EL
CONSUMO FRECUENTE DE BEBIDAS MUY CALIENTES Y LA RADIOTERAPIA PREVIA AL MEDIASTINO
EL ESOFAGICO TiPICAMENTE SURGE EN UN CONTEXTO DE ESOFAGO DE BARRETT Y
ERGE, GENERALMENTE EN EL TERCIO DISTAL DEL ESOFAGO Y PUEDE INVADIR EL CARDIAS GASTRICO.



NEOPLASIAS

LOS GASTRICOS SON LA NEOPLASIAS MAS FRECUENTES SE CLASIFICAN SEGUN
LA UBICACION Y LA MORFOLOGIA MACROSCOPICA E HISTOLOGICA.

LOS QUE TIENEN UN PATRON HISTOLOGICO INTESTINAL TIENDEN A FORMAR TUMORES VOLUMINOSOS
Y PUEDEN ULCERARSE, MIENTRAS QUE LOS COMPUESTOS DE CELULAS EN ANILLO DE SELLO LLENAS
DE MOCO SUELEN MOSTRAR UN PATRON DE CRECIMIENTO INFILTRANTE DIFUSO QUE PUEDE
ENGROSAR. LA PARED GASTRICA (LINITIS PLASTICA) SIN FORMAR UNA MASA DISCRETA.

LA INFECCION POR ES EL AGENTE ETIOLOGICO MAS FRECUENTE.

LOS PRIMARIOS DERIVAN DEL TEJIDO LINFOIDE ASOCIADO A LA MUCOSA, SON

INDUCIDOS POR LA GASTRITIS CRONICA.



NEOPLASIAS

(CARCINOIDES) DE GRADO BAJO O INTERMEDIO SURGEN DE LOS

COMPONENTES DIFUSOS DEL SISTEMA ENDOCRINO Y SON MAS COMUNES EN EL TRACTO

GASTROINTESTINAL, PARTICULARMENTE EN EL INTESTINO DELGADO. LOS TUMORES DEL INTESTINO

DELGADO TIENDEN A SER MAS AGRESIVOS, MIENTRAS QUE LOS DEL APENDICE SON CASI SIEMPRE
BENIGNOS.

EL TUMOR MESENQUIMATOSO MAS COMUN DEL

ABDOMEN, OCURRE CON MAYOR FRECUENCIA EN EL ESTOMAGO. LOS GIST SURGEN DE CELULAS

MARCAPASO BENIGNAS, TAMBIEN CONOCIDAS COMO CELULAS INTERSTICIALES DE CAJAL. LA MAYORIA

DE LOS TUMORES TIENEN MUTACIONES ACTIVADORAS EN LAS TIROSINA CINASAS C-KIT O PDGFRA'Y

RESPONDEN A LOS INHIBIDORES DE CINASAS.



NEOPLASIAS

EL ES LA NEOPLASIA MALIGNA MAS COMUN DEL TRACTO
GASTROINTESTINAL Y CONTRIBUYE DE MANERA IMPORTANTE A LA MORBILIDAD Y LA
MORTALIDAD EN TODO EL MUNDO.

POR EL CONTRARIO, EL INTESTINO DELGADO, QUE REPRESENTA EL 75% DE LA LONGITUD
TOTAL DEL TRACTO GASTROINTESTINAL, ES UN SITIO POCO COMUN PARA TUMORES
BENIGNOS Y MALIGNOS. ENTRE LOS TUMORES MALIGNOS DEL INTESTINO DELGADO, LOS
ADENOCARCINOMAS Y LOS TUMORES CARCINOIDES (NEUROENDOCRINOS) TIENEN TASAS DE
APARICION APROXIMADAMENTE IGUALES, SEGUIDOS POR LOS LINFOMAS Y LOS SARCOMAS



NEOPLASIAS

LA Y EL SON
LAS FORMAS MAS COMUNES DE .

LA FAP ES CAUSADA POR MUTACIONES GENETICAS, LOS PACIENTES SUELEN TENER MAS DE 100 ADENOMAS Y
DESARROLLAN CANCER DE COLON ANTES DE LOS 30 ANOS DE EDAD.

HNPCC ES CAUSADO POR MUTACIONES EN LOS GENES DE REPARACION DE ERRORES DE EMPAREJAMIENTO DE ADN.
LOS PACIENTES CON HNPCC TIENEN MUCHOS MENOS POLIPOS Y DESARROLLAN CANCER A UNA EDAD MAYOR QUE LA
TiPICA DE LOS PACIENTES CON FAP, PERO A UNA EDAD MAS TEMPRANA QUE LOS PACIENTES CON CANCER DE COLON
ESPORADICO.

LA GRAN MAYORIA DE LOS CANCERES DE COLON SON ADENOCARCINOMAS. SURGEN POR LA ViA APC-B-CATENINA O
POR LA ViA DE INESTABILIDAD DE MICROSATELITES. LOS DOS FACTORES PRONOSTICOS MAS IMPORTANTES SON LA
PROFUNDIDAD DE LA INVASION Y LA PRESENCIA O AUSENCIA DE METASTASIS EN LOS GANGLIOS LINFATICOS U
ORGANOS DISTANTES.
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