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INTRODUCAO

A polipose adenomatosa familiar (PAF) é uma sindrome de transmissao autossomica dominante causada por mutacdoes germinais no gene APC
(Adenomatous Polyposis Coli) associada ao desenvolvimento de cancro colo-rectal, cuja incidéncia tem diminuido a par da crescente divulgacao dos
programas de vigilancia e colectomia profilatica. Com o consequente aumento da sobrevida destes doentes, as manifestacoes extra-colicas tém assumido
uma importancia cada vez maior.

Relativamente as lesdes gastricas, os doentes com PAF apresentam um risco aumentado para displasia gastrica, embora a associacao destas lesdoes com o
desenvolvimento de cancro gastrico nao esteja completamente estabelecida e apresente diferencas geograficas consideraveis.

O objetivo do presente estudo € caracterizar lesdes gastricas displasicas em individuos com PAF.

MATERIAL/METODOS

 Foram incluidos no estudo 144 individuos com mutacao patogénica no gene APC pertencentes a 63 familias seguidas na Consulta de Risco Familiar
(CRF) por PAF.

 Foram analisadas retrospetivamente 366 endoscopias digestivas altas (EDA) realizadas durante a vigilancia regular na CRF e recolhidos dados clinicos,
caracteristicas endoscopicas e histologicas das lesdes gastricas displasicas, sua evolucao ao longo do tempo e tipo de estratégia terapéutica adotada.

* Analise estatistica: Teste de Qui-Quadrado, Teste Exato de Fisher, Teste T Student, Teste de Mann-Whitney, Modelo de Regressao de Cox

RESULTADOS

 Dos 144 individuos incluidos, 94 realizaram pelo menos uma EDA num  Evolucao da displasia:

eriodo médio de seguimento 12,718,9 anos. , ,
P & v' 7 doentes mantiveram DBG nas EDA sucessivamente

Tabela | | Caracteristicas clinicas e demograficas dos doentes realizadas;

_— v" Em apenas um doente se detetou progressdo de DBG-DAG
ao fim de um ano:

Homem | Mulher 52,1% | 47,9%

ldade media £ DP e SIS ek Displasia multifocal do antro Gastrectomia subtotal

PAF cldssica | PAF atenuada 81,9% | 18,1%

Histdria familiar PAF 85,1%  Manejo das lesoes gastricas displasicas:

Historia familiar de cancro gastrico 6,4%

* |dentificaram-se lesdes gastricas displasicas em 16 doentes
(prevaléncia = 17%), sendo:

Endoscopica Cirurgica

37 lesoes visiveis (Classificacao de Paris: O-lIp: 10, O-lla: 26, O-lla+llc: 1).

1 caso displasia em biopsias aleatorias. : ~
Disseccao da

Mucosectomia: Polipectomia:
submucosa: 2 CasoS

70,3% localizaram-se no antro.

18,9% das lesdes foram identificadas em pdlipos de glandulas fundicas 16 lesdes 9 lesbes
(PGF).

A idade média dos doentes com lesdes gastricas displasicas foi

1 lesao

 Nao houve mortalidade associada as lesdes gastricas displasicas.

significativamente superior a dos restantes (59,3+15,7 vs 46,0£13,7 A displasia gastrica correlacionou-se positivamente com:
anos, p=0,001).

v presenca de pdlipos ou lesdes planas (p= 0,014 e p<0,001).

* Histologia das lesGes gastricas displasicas v atrofia e/ou metaplasia intestinal (p=0,001).

2 lesdes =2 ldentificadas na 12 EDA

 Adisplasia gastrica nao se associou com:
m Displasia de baixo grau (DBG)
v fendtipo da PAF.

m Displasia de alto grau (DAG)
v’ infecdo por Helicobacter pylori.
v’ presenca/numero de PGF.

Adenocarcinoma (ADC)

CONCLUSOES

Apesar da elevada prevaléncia de displasia gastrica na PAF, o seu caracter € indolente pelo que a vigilancia endoscopica pode permitir
na maioria dos casos a realizacao de terapéutica conservadora.
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