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PALABRAS CLAVE Resumen Los polipos gastricos (PG) son lesiones originadas en la mucosa gastrica que se
Endoscopia presentan frecuentemente y de manera incidental en las esofagogastroduodenoscopias. Las
gastrointestinal; caracteristicas endoscopicas y el contexto del paciente son Utiles en su evaluacion, de tal
Histologia; manera que factores como el sitio anatomico de presentacion, la historia heredofamiliar, el uso
Polipectomia; de medicamentos como los inhibidores de la bomba de protones y el tamano de los PG ayuda a
Caracterizacion la caracterizacion adecuada de los PG.

endoscopica; Las tecnologias como la NBI/magnificacion y la cromoendoscopia vital ayudan a predecir
Potencial neoplasico mejor la histologia de estas lesiones. Es importante realizar biopsias para la mejor caracte-

rizacion del polipo si el contexto clinico asi lo sugiere. Existen indicaciones para tratar estas
lesiones y para su seguimiento.

Los factores mencionados arriba se discuten en esta revision.
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NBI/magnification and chromoendoscopy are useful tools for histological prediction of GP. If
the clinical background is not clear it is essential to obtain biopsies to better characterize the
lesion. Several indications for treatment and follow-up of patients with GP are available.

The topics mentioned above are discussed in this review.
© 2014 Asociacion Mexicana de Endoscopia Gastrointestinal. Published by Masson Doyma México

S.A. All rights reserved.

Introduccién

Los pélipos gastricos (PG) son lesiones luminales que pro-
truyen de la mucosa y se descubren de modo incidental en
aproximadamente el 2% de las esofagogastroduodenoscopias
(EGD)'. La mayoria de los pacientes se encuentran asinto-
maticos y rara vez presentan complicaciones como sangrado
u obstruccion gastrica.

Existen diferentes tipos de PG, y de acuerdo con su
aspecto endoscopico pueden relacionarse con potencial
maligno. Sin embargo, la caracterizacion histopatologica es
la que dictara el potencial neoplasico o el grado de maligni-
dad de los polipos (fig. 1).

Topograficamente, los pdlipos de glandula fundica (PGF)
por lo general ocurren en el cuerpo o fondo gastrico, y los
adenomas, en el antro. Algunos pélipos, como los polipos
hiperplasicos, los PGF, los tumores neuroendocrinos y las
metastasis suelen ser lesiones multiples.

Clasicamente se asocia a los polipos adenomatosos con
riesgo de transformacion maligna.Este riesgo es muy bajo
para los PG hiperplasicos y es practicamente nulo en los
polipos esporadicos o los PGF2.

Como consecuencia, el diagnostico de un PG adenoma-
toso asigna al paciente a un programa de vigilancia endos-
copica, mientras que el seguimiento limitado generalmente

Lesiones

Pélipos no Pélipos Displasia de Displasia de
neoplasicos neoplasicos  bajogrado  alto grado
Hiperplasicos Adenomatosos
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ectdpico, etc)

Figura 1  Tipo de lesiones polipoideas y potencial neoplasico
de acuerdo a histopatologia. Los polipos hiperplasicos y de glan-
dula findica, y los adenomatosos, son los pdlipos benignos y
malignos mas frecuentes, respectivamente. TNE, tumor neuro-
endocrino.

se emplea en los pacientes con diagnostico de polipos hiper-
plasicos, polipos inflamatorios o PGF3.

Epidemiologia

La informacion disponible en la literatura relacionada con la
frecuencia y con las caracteristicas de los PG varia depen-
diendo de la poblacién estudiada (edad, raza, coexistencia
de trastornos genéticos relacionados con sindromes poli-
posicos, estado socioecondémico), de las caracteristicas del
centro en donde se realizé el estudio endoscopico (volumen
de estudios realizados, tipo de equipo, experiencia en la
deteccion de polipos), del tiempo de analisis (actualmente
mejores métodos de evaluacion y mayor uso de inhibidores
de la bomba de protones) y, finalmente, de la caracteriza-
cion histopatologica por un patologo experto.

Los PG se encuentran hasta en el 5% de las EGD reali-
zadas por diferentes indicaciones*. Esta frecuencia oscila
entre el 2 y el 7% en la literatura®®. La mayoria de los casos
se encuentran de manera incidental (80-90%), por estudios
realizados por indicaciones como sangrado gastrointestinal
y dolor abdominal, entre las indicaciones mas frecuentes.

Al igual que en otras enfermedades gastricas, existen
importantes diferencias geograficas en la prevalencia de PG.
Las tasas de adenomas y carcinomas gastricos son mucho mas
altas en el este de Europa y Asia que en las poblaciones occi-
dentales, con cifras que se acercan al 27% en comparacion
con 0.5 a 3.75%, respectivamente’™®.

En un estudio de mas de 120,000 pacientes en EUA some-
tidos a EGD se encontré una prevalencia de PG del 6.35%,
distribuidos en PGF 77%, hiperplasicos/hiperplasia foveolar
17%, adenomatosos 0.69% y fibroides inflamatorios 0.1%. Las
lesiones polipoideas malignas (adenocarcinoma y linfoma)
constituyeron > 2%,

La prevalencia de PGF en un estudio realizado en
> 100,000 pacientes fue del 5.9%. En este estudio se encontré
una asociacion negativa de los PGF con infeccion por Heli-
cobacter pylori y no se encontré asociacion con displasia de
alto grado/adenocarcinoma®.

Una revision retrospectiva de 13,000 endoscopias reali-
zadas en poblacion griega encontré 258 PG (1,2%). Hasta
el 27% de los pacientes tenian mas de un polipo, y el
75,6% fueron polipos hiperplasicos. Los adenomas (6,6%
de todos los pdlipos) se encontraron predominantemente
en hombres (proporcion hombre-mujer 2:1), y solo en los
pacientes mayores de 50afos de edad. Los polipos estro-
males estuvieron presentes en el 5,2% de los pacientes
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que se habian sometido previamente a gastrectomia o
gastroyeyunostomia'’.

Un estudio aleman analizé 5,515 PG examinados entre
1969 y 1989, y encontro que el 47% correspondian a PGF y el
28.3% fueron polipos hiperplasicos; se encontré un nimero
elevado de adenomas gastricos (9.0%) y adenocarcinomas
(7.2%)>.

Un estudio brasilefo publicado en 2007 evalud 26,000
endoscopias e identifico solamente 153 pacientes con PG
(0.58%). La frecuencia relativa de los polipos en esta pobla-
cion refleja la alta tasa de infeccion por H. pylori: el 71.3%
de los polipos fueron hiperplasicos, el 16.3% eran PGF y el
12.4% eran adenomas gastricos'?.

Los datos presentados arriba confirman lo expuesto en
relacion a la diferencias en la epidemiologia debido a los
factores mencionados.

Caracterizacion de polipos gastricos

Existe una secuencia de pasos fundamentales que debe tener
en cuenta el endoscopista para el abordaje de los PG:

- Contexto clinico del paciente: antecedentes heredofami-
liares, comorbilidades, presencia de sindromes genéticos
y uso de medicamentos.

- Indicacion del estudio endoscopico: sangrado, dolor, epi-
sodios de obstruccion.

- Caracterizacion endoscopica de las lesiones: realizar una
limpieza adecuada de la camara gastrica, uso de tec-
nologia como la imagen en banda estrecha (NBI), la
magnificacion, la cromoendoscopia vital, laimagen de alta
resolucion.

- Realizar biopsias para estudio histopatologico.

- Seguimiento ponderando los factores previamente descri-
tos.

Actualmente se dispone de diferentes métodos para la
caracterizacion endoscopica de polipos. Estos métodos, de
acuerdo con el patron mucoso y vascular, ayudan a predecir
la histologia de las lesiones. Entre estos se encuentran la
NBI con magnificacion, la cromoendoscopia vital y la endo-
microscopia confocal, entre los mas importantes.

En un estudio reciente se describieron 4 patrones muco-
sos y 5 patrones vasculares mediante NBI mas magnificacion
para la caracterizacion de lesiones polipoideas, y se encon-
tré que los patrones con mayor distorsion mucosa y vascular
se relacionan con displasia de alto grado. Ademas, la varia-
bilidad interobservador fue mejor para este patrén vascular
(k=0.89)". Ademas se ha encontrado que las lesiones depri-
midas pueden albergar carcinoma intramucoso hasta en el
25% de los casos, en estudios que evaluaron lesiones poli-
poideas con NBI y cromoendoscopia vital con indigo carmin,
con énfasis en la caracterizacion del patron vascular' >,

La utilidad de la cromoendoscopia vital con agentes reac-
tivos, de contraste, o la combinacion de ambos, para la
caracterizacion de lesiones gastricas se limita principal-
mente a la evaluacion de superficies grandes, en pacientes
con sindromes poliposicos hereditarios y para la delimitacion
de lesiones polipoideas gastricas pre y post reseccion'® 8,
Este tipo de tinciones puede ser muy Utiles en escenarios

clinicos en donde la disponibilidad de tecnologia como la
NBI o la magnificacion es limitada.

La endomicroscopia confocal laser es una herramienta
diagnostica que permite la caracterizacion histologica in
vivo durante la endoscopia. En el estomago se ha reportado
una precision diagnodstica del 91.7-98.8% para lesiones dis-
plasicas de alto grado o cancer gastrico superficial. También
se ha utilizado en la caracterizacion de metaplasia intestinal
y para el diagnostico de infeccion por H. pylori. Su utilidad
actualmente es limitada, debido a disponibilidad del equipo,
a los altos costos y a la experiencia que se tiene con la NBI
y magnificacion'®22,

Finalmente, la utilidad del ultrasonido endoscopico en
las lesiones polipoideas gastricas se limita a esclarecer si se
trata de una lesion submucosa o de un pélipo real.

Clasificacion
Polipos hiperplasicos

Junto con los PGF, los pdlipos hiperplasicos constituyen los
PG mas frecuentes. El predominio de uno u otro depende de
la poblacion y del tiempo en que se realizo el estudio.

La edad media de presentacion de los pélipos hiperpla-
sicos es de 65,5-75anos, y la mayor parte de los casos se
presentan en mujeres (58 a 70,5%)*.

Su etiologia es desconocida, aunque se han relacionado
con inflamacién y atrofia de la mucosa gastrica, y se cree
que son resultado de la regeneracion excesiva del epitelio
foveolar después de dano de la mucosa. El 25% de los polipos
hiperplasicos se acompanan de infeccion por H. pylori®23.

Otros factores asociados con estos polipos son la ane-
mia perniciosa, y se pueden encontrar adyacentes a Ulceras,
erosiones, o en el sitio de la anastomosis posterior a gastro-
enterostomia.

Los polipos hiperplasicos habitualmente son sésiles o
pediculados.

Topograficamente, del 24 al 60% de los polipos hiperpla-
sicos se encuentra en el antro, del 29 al 56,3% en el cuerpo
y fondo, y el 2,5% en el cardias. La presentacion es Unica
en 2/3 de los casos, y su tamano por lo general <1cm. Sin
embargo, hasta el 10% son >2 cm?4.

La apariencia endoscopica muestra pélipos de superficie
lisa con coloracion eritematosa comparado con la mucosa
adyacente, friabilidad, asi como una pequefa zona de ero-
sion, ulceracion o placa sobre la superficie de los pdlipos
(fig. 2, paneles a 'y b).

La mayoria de los casos son asintomaticos, pero pueden
resultar en hemorragia o anemia y obstruccion, principal-
mente cuando son de gran tamano o cuando hay pdlipos
multiples?®. Debido al componente inflamatorio, se les ha
llamado polipos hiperplasicos/inflamatorios’.

Los polipos hiperplasicos tienden a revertir, después
de la erradicacion de H. pylori, hasta en el 70% de los
casos?.

La incidencia de la transformacion maligna de un pélipo
hiperplasico se encuentra entre el 1,5y el 3%%3, siendo mas
frecuente en poélipos > 1cm de tamaio, forma pediculada,
estado posgastrectomia y lesiones neoplasicas sincronicas?’.
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Figura 2 Ay B)Polipos hiperplasicos en el estomago. Vision
endoscopica con luz blanca y NBI.

Polipos de glandula fundica

Actualmente se consideran los PG mas frecuentes encontra-
dos en las EGD, segun diferentes autores.

Histoldgicamente, los PGF se componen de glandulas
dilatadas revestidas por epitelio fundico (células parietales,
células principales, mezcladas con glandulas normales)?3.
Endoscopicamente, estos polipos son sésiles y habitual-
mente menores de 0,5 cm de diametro; la mucosa tiene una
apariencia transparente, en vidrio deslustrado y del mismo
color que la mucosa normal adyacente. Cuando se toman con
la pinza de biopsia se desprenden facilmente en un solo frag-
mento. Pueden ser multiples o presentarse como una masa
Unica, y se observan en el fondo o cuerpo en la mucosa que
secreta acido gastrico (fig. 3). La mucosa adyacente suele
ser normal, sin inflamacion o infeccion por H. pylori*.

Los PGF suelen ser multiples cuando se asocian a poliposis
adenomatosa familiar (PAF) o al sindrome de Peutz-Jeghers,
encontrandose en poblacion relativamente mas joven. Exis-
ten reportes de casos de adenocarcinoma derivado de PGF
en pacientes con PAF?$2% |a alteracion del gen de la B-
catenina se encuentra en el 91% de los pacientes, y dichos
pacientes tienen mayor riesgo de pdlipos de colon, adenoma

Figura 3

Polipos fundicos en un paciente con historia de
ingesta de inhibidores de la bomba de protones durante mas
de 10anos.

y adenocarcinoma en comparacion con el grupo de control
que no tiene PGF. La ingesta cronica de inhibidores de la
bomba de protones (>1afo de uso) se relaciona con un
riesgo 4 veces mayor de aparicion de PGF*,

Polipo fibroide inflamatorio

Histologicamente, la lesion muestra proliferacion de
células en huso, vasos sanguineos pequefos e infiltracion
de células inflamatorias, predominantemente eosindfilos. La
etiologia exacta es desconocida, y se ha relacionado con
estados de hipo/aclorhidria*.

Este tipo de polipo puede encontrarse en todo el tracto
gastrointestinal, pero por lo general se presenta en la region
del antro y prepilorica (aproximadamente el 80% de los
casos). Generalmente son lesiones Unicas, bien circunscri-
tas, sésiles o pediculados y recubiertas de una mucosa de
apariencia normal (fig. 4)3'. En pélipos de mayor tamafio
puede existir una zona de ulceracion que puede dificultar el
diagnéstico®.

Clinicamente, la mayoria de los polipos son asintomaticos
y se descubren incidentalmente durante la evaluacion por
sangrado, anemia u obstruccion gastrica. Por lo general estos
polipos no recurren tras la polipectomia®.

Adenomas

Los PG adenomatosos representan del 7 al 10% de los PG32.
En la evaluacion endoscdpica estos polipos son lesiones exo-
fiticas pediculadas o sésiles que se localizan principalmente
en el antro y en la incisura y fondo gastrico®?. Por lo general
son lesiones Unicas en el 82% de los casos, de tamafo <2cm
(80%) y de tipo tubular (80-96%). El sangrado facil al contacto
no es un hallazgo tipico del adenoma gastrico. Las lesiones
de mayor tamano (> 2cm de didmetro), rojizas, con depre-
sion central, ulceradas y con patron velloso tienen aumento
del riesgo de transformacion neoplasica. Estas lesiones por
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Figura 4  Polipo fibroide inflamatorio. Vista macroscopica de
patologia. (Cortesia de la Dra. Fabiola Romano.)

lo general ocurren en el contexto de gastritis atrofica con
metaplasia intestinal3*3>.

En la histopatologia, estos polipos se componen de
estructuras tubulares y/o vellosas revestidas de epitelio dis-
plasico y se subdividen en displasia de bajo y alto grado
de acuerdo con el grado de displasia (basado en el grado de
aglomeracion nuclear, hipercromasia, estratificacion, acti-
vidad mitética, diferenciacion citoplasmica, y distorsion de
la arquitectura)*3¢.

La incidencia de adenoma gastrico aumenta con la edad,
y la frecuencia de degeneracion maligna en estas lesiones
oscila entre el 4 y el 60%, aunque lo que se informa mas fre-
cuentemente es alrededor del 10%3"34. El riesgo de cancer
invasivo se observa en el 33-55% de las lesiones >2cm vs el
1-5% en lesiones <1cm?3.

Existe evidencia de que la erradicacion de H. pylori en
los pacientes con PG adenomatosos pudiera tener un efecto
benéfico en disminuir el riesgo de transformaciéon maligna®’
y en el riesgo de recidiva posreseccion3®.

Tumores neuroendocrinos

Los tumores neuroendocrinos (TNE) gastricos representan el
1,7% de los PG y hasta el 5% del total de los TNE*. La edad
media de presentacion es alrededor de los 60 anos. Histopa-
tolégicamente son tumores endocrinos bien diferenciados
compuestos de células no funcionales similares a las ente-
rocromafines que surgen de la mucosa oxintica del cuerpo
o fundo gastrico. Se clasifican en dependientes de gastrina
(tipos1y 1) y no dependientes de gastrina (tipo ), estos ulti-
mos con un mayor potencial maligno. Los tipoi son los TNE

mas frecuentes (65%) y se encuentran en la mucosa oxintica
atrofica (cuerpo/fondo).

El cuadro clinico de los TNE incluye dolor, vomito, san-
grado gastrointestinal y, en <5%, sindrome carcinoide.

Los TNE gastricos se han relacionado con entidades cli-
nicas que cursan con hipergastrinemia, como la gastritis
cronica atrofica/autoinmune, el gastrinoma/NEM-1 y con
sindrome de Zollinger-Ellison, y casos esporadicos en los
cuales existe normogastrinemia“.

Los casos asociados con hipergastrinemia por lo general
son lesiones multiples, de base amplia, de color amarillento,
menores a 2cm de didametro. La apariencia endoscopica
muestra lesiones hipervascularizadas, siendo esto mas evi-
dente con NBI/magnificacion (fig. 5 paneles a y b). En los
casos esporadicos, los tumores son grandes, Unicos y simila-
res al carcinoma (se puede presentar sangrado, obstruccion
0 metastasis)®®. En estos casos el ultrasonido endoscépico
ayuda a delimitar mejor la lesion y, de acuerdo con ello,
determinar si son candidatos a reseccion endoscopica o qui-
rurgica. En la evaluacion se recomienda realizar niveles
séricos de cromogranina A y de gastrina®'.

Otros tipos de lesiones polipoideas gastricas

Xantomas

Son lesiones sin relevancia clinica cuya incidencia aumenta
con la edad. Son mas frecuentes en hombres, y se relacio-
nan con gastritis atréfica, metaplasia intestinal y con reflujo
biliar. Etiolégicamente no se asocian a hipercolesterolemia
ni a infeccion por H. pylori y se pueden encontrar asociados
con pdlipos hiperplasicos*4243,

Endoscopicamente se observan lesiones sésiles, nodula-
res o en placas, redondas u ovales, blanco-amarillentas, bien
circunscritas, que miden entre 1-2mm de diametro (por lo
general <10 mm) y se localizan en la curvatura menor, en el
antroy en la region prepildrica*. Histologicamente se obser-
van macroéfagos cargados de lipidos que ocupan la lamina
propia y contienen colesterol. Los diagnosticos diferenciales
incluyen infecciones, enfermedades por depositos y tumores
gastricos raros (células en anillo de sello, tumores de células
granulares)**,

Pancreas ectopico

Conocido también como heterotipia pancreatica o pancreas
aberrante o accesorio, constituye una lesion rara encontrada
de manera incidental en la EGD; se refiere a tejido pan-
credtico sin ninguna comunicacion con el pancreas y que
contiene vascularidad y sistema ductal propios. La preva-
lencia de estas lesiones oscila alrededor del 0.8% en EGD y
hasta el 13.7% en autopsias'#, y se puede encontrar en otros
sitios anatomicos, como duodeno, yeyuno, vesicula biliar,
esofago, colédoco, bazo, mesenterio, mediastino y trompas
de Falopio. El estomago es el sitio mas frecuente de afec-
cion (25-38%), con involucro de la submucosa en el 75% de
los casos.

Desde el punto de vista endoscopico se observa una lesion
submucosa con forma de domo y centro umbilicado, Unica,
con superficie lisa, de tamano entre 0.2 y 4cm de diametro
y localizada en el antro y en la region prepiloérica. Muchas
veces no se puede distinguir de manera macroscopica de
otras lesiones como tumores del estroma gastrointestinal
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Figura 5

(GIST), TNE, linfomas y cancer gastrico. En este sentido,
el empleo del ultrasonido endoscopico ayuda a distinguir
al pancreas ectopico con una sensibilidad diagnostica del
80-100%*7.

Diagnéstico diferencial de los pélipos gastricos

Algunas lesiones encontradas en la EGD no constituyen real-
mente un PG, en términos de las lesiones descritas a lo largo
de esta revision. En un estudio se encontré que el 16% de las
lesiones gastricas diagnosticadas endoscopicamente como
PG no reunian criterios para esto. La mayoria correspondio
a mucosa gastrica inflamada, y en el 14% se encontro infec-
cion por H. pylori, lo que sugiere que esta infeccion puede
ocasionar una apariencia endoscopica de pliegues gastricos
prominentes o gastritis polipoidea™®.

Los pliegues mucosos, edema de la ldamina propia, hiper-
plasia foveolar y los foliculos linfoides prominentes pueden
dar la apariencia endoscopica de un pélipo. Ademas, otros
diagndsticos histopatologicos bien definidos pueden dar la
apariencia endoscopica de una lesion polipoidea; tal es el
caso del linfoma, cancer gastrico en etapas tempranas,
lesiones subepiteliales, gastritis granulomatosa (enferme-
dad de Crohn, reaccion a cuerpo extrano, histiocitosis de
Langerhans), gastritis eosinofilica o pseudopolipos inflama-
torios por hipertensién portal*4°. De esto podemos inferir la
importancia de la adecuada valoracion del paciente previo
al estudio endoscopico y del valor de los hallazgos encontra-
dos en la EGD. Mas aun, en caso de duda en el diagnostico
endoscopico de la lesion polipoidea, siempre se debe obte-
ner una biopsia y discutir el contexto clinico y los hallazgos
endoscopicos con el patélogo.

Manejo de los polipos gastricos

Existen varias consideraciones que el endoscopista debe
tener en cuenta durante el manejo de los pacientes con
PG. Uno de los puntos iniciales es determinar si los polipos
ocurren bajo el contexto de algun sindrome poliposico here-
ditario, como el sindrome de Peutz-Jeghers, PAF, poliposis
juvenil o sindrome de Cowden. En estos sindromes se reco-
mienda iniciar escrutinio a los 18 anos de edad, realizar EGD

A 'y B) Tumor neuroendocrino en el antro gastrico en un paciente con historia de dolor abdominal crénico.

cada 2-3anos, biopsiar >5 polipos y polipectomia en poli-
pos >1cm, ademas del escrutinio en otros organos de las
neoplasias que son especificas en cada sindrome genético.

En los pacientes en los que no exista un sindrome gené-
tico como los descritos anteriormente se recomienda iniciar
el algoritmo de manejo con una biopsia del polipo y de
la mucosa circundante. Si el resultado es de un adenoma,
se recomienda reseccion endoscopica o quirtrgica. En los
polipos hiperplasicos sintomaticos o con displasia también
se recomienda la reseccion. Cuando existe infeccion por
H. pylori, primero se debe erradicar la infeccion y realizar
una EGD un ano después y, segun el resultado, tratar. Los
polipos fundicos o fibroides inflamatorios obligan a sospe-
char la presencia de PAF, y se recomienda polipectomia solo
si son sintomaticos. En el caso de los TNE, el seguimiento es
diferente y no se aborda en esta revisién®.

Las indicaciones para polipectomia endoscopica son
lesiones con focos de displasia, experiencia suficiente para
realizarla y para manejar las complicaciones potenciales y
valorar el riesgo-beneficio segun el contexto clinico. Se reco-
mienda realizar una EGD de control un ano después de la
reseccion completa del polipo, o 6 meses en el caso de que
la reseccion no haya sido completa®'.

Conclusiones

Los PG son lesiones observadas frecuentemente en las EGD.
La histologia de los PG se puede predecir basandose en
los antecedentes del paciente, las enfermedades conco-
mitantes, el uso de medicamentos y las caracteristicas
endoscopicas de las lesiones como son la localizacion, el
numero de lesiones, el tamafno y el aspecto de la mucosa.
Es importante realizar biopsias para la mejor caracteriza-
cion del pdlipo si el contexto asi lo sugiere. La polipectomia
debe realizarse en caso de lesiones sintomaticas o si existe
displasia en el pdlipo. Las nuevas tecnologias, como la
NBI/magnificacion, ayudan a predecir mejor la histologia de
los PG.
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