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RESUMEN
OBJETIVOS. Analizar nuestros pacientes con pólipos gástricos 
con respecto a las características demográficas, histopatológicas, 
clínicas y endoscópicas, y la relación con el consumo de 
bloqueadores de bomba.

MÉTODOS. Se revisaron retrospectivamente las historias 
clínicas y los reportes histológicos de los pacientes con pólipos 
gástricos. Casi todas las lesiones se removieron con pinzas de 
biopsia o asa de polipectomía. Se contactaron telefónicamente 
117 pacientes para determinar si había o no consumo de 
bloqueadores de bomba y el tiempo de este consumo.

RESULTADOS. Se encontraron pólipos en 150 pacientes. En 42 
hombres (28%) y 108 mujeres (72%) con una edad promedio de 
56 años (rango de 18 a 88 años). El síntoma más frecuente fue la 
dispepsia en 69 pacientes (46%). Los síntomas se relacionaron más 
con las anomalías gástricas asociadas que por la presencia de los 
pólipos. Los pólipos se ubicaron más frecuentemente en el fondo 
gástrico (39%), seguido por el antro (35%). De los 150 pacientes, en 
69 (46%) se encontraron pólipos de 5 mms o menos y sólo 4 fueron 
pediculados. La frecuencia de los pólipos hiperplásicos, inflamatorios 
y glándulo-fúndicos fue de 55%, 18% y 9%. Se detectaron 5 pacientes 
con pólipos adenomatosos, tumores carcinoides en 5, GIST en 5 y 
otros 12 pacientes con diferentes pólipos epiteliales benignos. Se 
encontraron seis pacientes con cambios adenomatosos en pólipos 
hiperplásicos. La evaluación histológica de la mucosa gástrica 
vecina demostró gastritis crónica en 131 pacientes (87%) y en 87 
(58%) había infección por helicobacter pylori. El consumo promedio 
de bloqueadores de bomba fue de 6 meses para las diferentes 
variantes histológicas excepto para los pólipos carcinoides que 
tenían un consumo de 20 meses.

CONCLUSIONES. Los pólipos hiperplásicos son los pólipos más 
frecuentemente encontrados y la ubicación más usual fue en 
el cuerpo y fondo gástrico. Se encontró una tendencia en la 
relación entre un mayor tiempo de consumo de bloqueadores 
de bomba y la variedad carcinoide del pólipo. La polipectomía 
endoscópica es una alternativa segura tanto para el diagnóstico 
como para el tratamiento de los pólipos.

ABSTRACT
AIM. To analyze gastric polypoid lesions in our patient population 
with respect to histopathologic features and demographic, 
clinical, and endoscopic characteristics of patients and relation 
with proton pump blockers consumption.

METHODS. Clinical records and histopathologic reports of patients 
with gastric polypoid lesions were analyzed retrospectively. 
Almost all lesions had been totally removed by either endoscopic 
polypectomy or biopsy forceps. Telephonically 117 patients were 
contacted to determine if there was or not consumption of proton 
pump blockers and the time of this consumption.

RESULTS. One-hundred and fifty patients with gastric polypoid 
lesions were identified. There were 42 (28 %) men and 108 (72 %) 
women with a median age of 56 (range, 18 to 88) years. The most 
frequent presenting symptom was dyspepsia that was observed in 69 
patients (46%). Symptoms were mostly related to various associated 
gastric abnormalities such as chronic gastritis or H pylori infection 
rather than polypoid lesion itself. Polypoid lesions were commonly 
located in the fundus (39%) followed by antrum (35%). Out of 150 
patients, 69 (46 %) had the largest dimensions less than or equal to 5 
mm and only 4 were pedunculated. The frequencies of hyperplastic 
polyps, inflammatory polyps, and fundic gland polyps were 55%, 
18%, and 9% respectively. We also detected adenomatous polyps in 
5 specimens, carcinoid tumor 5, GIST in 5, and other lesions in 12. 
Adenomatous changes were observed within six hyperplastic polyps. 
Histopathologic evaluation of the surrounding gastric mucosa 
demonstrated chronic gastritis in 131 (87 %) patients and H pylori 
infection in 87 (58 %). The average consumption of proton pump 
blockers was 6 months for the different histological variants except 
for carcinoid polyps that was 20 months.

CONCLUSION. Hyperplastic polyps are the most frequently 
encountered subtype of gastric polypoid lesions. They are usually 
associated with chronic gastritis or H pylori gastritis. Contrary to 
the previous belief, they may harbour adenomatous changes or 
dysplastic foci. There was a trend in the relation between a major 
time of proton pump blockers consumption and the carcinoid 
polyp. Therefore, endoscopic polypectomy seems as a safe and fast 
procedure for both diagnosis and treatment of gastric polypoid 
lesions at the same session. 
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INTRODUCCIÓN

Cualquier lesión que protruya en la luz gástrica a la 
endoscopia, se reconoce como un pólipo, su origen 
mucoso o submucoso es establecido por el estudio 
histopatológico. La incidencia de los pólipos gástricos 
se ha incrementado como consecuencia del amplio 
uso de la endoscopia (1, 2). Sin embargo, un pólipo 
también es definido como una lesión proliferativa o 
neoplásica de la mucosa gástrica (3). Aunque la apa-
riencia endoscópica de algunos pólipos puede ser diag-
nóstica, el término pólipo debe dejarse sólo para los 
que se confirmen histológicamente (4, 5). De acuerdo 
con la clasificación de Oberhuber y Stolte los pólipos 
gástricos se dividen en 5 grupos: no neoplásicos como 
los hiperplásicos, hamartomatosos (Peutz-Jeghers), 
de tejido heterotópico (páncreas), neoplásicos como 
el adenoma. Los más frecuentes son los hiperplásicos 
y los pólipos de glándulas fúndicas (4).

El diagnóstico y tratamiento de los pólipos gástricos 
es controvertido y no existe consenso respecto a su 
potencial maligno. La frecuencia en la transforma-
ción maligna depende del tipo histológico y se ha 
reportado para los pólipos hiperplásicos un riesgo 
de 0-8,6% (promedio de 2,1%), aproximadamente 
el 5% en los adenomas tubulares y del 28,5%-40% 
para los adenomas vellosos (6, 7). Por lo tanto, una 
precisa clasificación histológica es mandatoria para 
determinar la terapia.

En el presente estudio se presentan las caracterís-
ticas demográficas, clínicas y endoscópicas de 150 
pacientes con pólipos gástricos. Las características 
histopatológicas de estas lesiones son descritas y se 
discute sobre su potencial relación con agentes co-
mo los bloqueadores de bomba.

MATERIALES Y MÉTODOS

El presente es un estudio descriptivo y retrospectivo 
en el que se analizan 150 pacientes con lesiones po-
lipoides gástricas encontradas durante la endoscopia 
alta en la unidad de gastroenterología y endoscopia 
del Hospital Pablo Tobón Uribe, entre febrero de 

2000 y febrero de 2005. Las endoscopias se realiza-
ron bajo sedación consciente con midazolam IV y 
anestesia faríngea con xilocaína al 10%. 

Se evaluó el motivo que originó la endoscopia y se con-
tactaron telefónicamente los pacientes para determinar 
si estaban tomando un bloqueador de bomba al mo-
mento de la endoscopia y por cuanto tiempo habían 
consumido este tipo de droga, previo al estudio. 

Con la endoscopia alta se describió la localización, 
forma, tamaño y número de las lesiones polipoides. 
Los pólipos gástricos, cuando era factible, se remo-
vieron completamente con pinza de biopsia o con 
asa de polipectomía. Se evaluaron las complicacio-
nes tras la remoción endoscópica de los pólipos.

Además, se tomaron biopsias de antro y cuerpo para 
determinar la presencia de Helicobacter pylori, tipo de gas-
tritis, atrofia o metaplasia intestinal. La infección por el 
H. pylori se determinó por el hallazgo histológico.

Las biopsias gástricas o los pólipos fueron fijados 
con formol al 10% y luego embebidos en parafina. 
Los cortes en parafina fueron teñidos con hema-
toxilina-eosina. La densidad del H pylori, el infiltrado 
inflamatorio y la actividad inflamatoria (infiltrado 
polimorfonuclear), la metaplasia intestinal y la atro-
fia glandular fueron evaluadas de acuerdo a los crite-
rios del Sistema Sydney (8). 

La metaplasia intestinal se reconoció morfológica-
mente por la presencia de células caliciformes, célu-
las absortivas y células semejantes a los colonocitos. 
La displasia se definió de acuerdo a la Clasificación 
Internacional de Padua. Brevemente, el diagnóstico 
de displasia se restringió a los casos que mostraron 
una arquitectura glandular alterada, anomalías en la 
citología y la diferenciación, sin mostrar ninguna ca-
racterística de infiltración. El carcinoma se diagnos-
ticó cuando los tumores invadían la lámina propia o 
penetraban la muscularis mucosa.

Los cortes histológicos de pólipos con diagnósticos 
difíciles o no claros fueron reevaluados por una pa-
tóloga experta en patología del tracto gastrointesti-
nal (MLB). Existe una variante histológica que es la 
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hiperplasia foveolar sobre la cual se afi rma que es 
una precursora del pólipo hiperplásico y su principal 
diferencia es su nulo potencial de malignidad. En el 
presente estudio no se encontró hiperplasia foveolar.

El análisis estadístico se hizo con el programa SPSS 
(versión 11,5; SPSS Inc, Chicago, Illinois, USA)

El estudio fue aprobado por el comité de ética del 
Hospital Pablo Tobón Uribe y se contó con el con-
sentimiento informado de todos los pacientes para 
la realización de la endoscopia.

RESULTADOS

Características demográficas

De un total de 8.950 endoscopias diagnósticas altas 
realizadas en 5 años (febrero de 2000 a febrero de 
2005) se detectaron 150 pacientes con pólipos gástri-
cos (1,7%). Se encontraron pólipos en 42 hombres 
(28%) y 108 mujeres, relación 2,8:1 con predominio 
de las mujeres, con edades que oscilaron entre 18 y 
88 años y una edad promedio de 56 años para los 
hombres y 59 años para las mujeres.

Se logró el contacto telefónico con 117 pacientes 
(34 hombres y 83 mujeres) para determinar el con-
sumo previo de bloqueadores de bomba y la evolu-
ción tras la polipectomía.

Características clínicas

La indicación más frecuente para la realización de 
la endoscopia fue la dispepsia (46%), seguido por 
el estudio de un síndrome anémico (26%) y el dolor 
epigástrico (23%). En 6 pacientes estaba el antece-
dente del pólipo gástrico y fueron remitidos para su 
remoción (5%). Los síntomas se relacionaron más 
con otros hallazgos endoscópicos gástricos como la 
gastritis que por los mismos pólipos. Sólo en un caso 
se encontró un pólipo pilórico con obstrucción del 
tracto de salida, situación que se resolvió con la remo-
ción endoscópica del pólipo. La paciente está asinto-
mática tras 9 meses de seguimiento. (Figura 1)

Características endoscópicas

Las características endoscópicas de las lesiones poli-
poides se muestran en la tabla 1. 

Característicamente los pólipos se ubicaron con mayor 
frecuencia en el fondo gástrico (39%) y su morfología 
fue más frecuentemente sésil (91%), (fi gura 2) y en el 

Tabla 1. Características endoscópicas de los pólipos gástricos

Características Número %

Localización

Fondo 59 39
Antro 52 35
Cuerpo 26 17
Cuerpo/Fondo 7 5
Antro/Cuerpo 6 4

Forma
Sésil 140 93
Submucoso 6 4
Pediculado 4 3

Tamaño

1-5 mms 69 46
6-10 mms 66 44
11-20 mms 9 6
>20 mms 6 4

Número

1 pólipo 113 75
2 pólipos 16 11
3-10 pólipos 12 8
>10 pólipos 9 6

Resección

Pinza completo 90 60
Asa completo 37 25
Pinza incompleto 21 14
Asa incompleto 2 1

Figura 1. Pólipo pilórico capturado y removido con asa 
mejorando la obstrucción.
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90% son de 10 mms o menos. La resección se hizo 
con pinza de biopsia en 111 pacientes (74%) destacan-
do que en 21 de estos pacientes (14%) no se removió 
completamente la lesión por el gran número de ellas 
(figura 3) o su gran tamaño, mientras que con el asa de 
polipectomía sólo en dos ocasiones se hizo una biopsia 
incisional con el asa de polipectomía (macrobiopsia) y 
en ambos casos se trató de GIST corporales de 35 y 40 
mm. (Figuras 4 y 5) Tabla 2.

Tabla 2. Tamaño de los pólipos y modo de remoción o 
biopsia endoscópica

1-5 
mm

6-10
mm

11-20 
mm

> 20 
mm Total

Pinza 57 33 90

Asa 24 9 4 37

Pinza 
incompleto 12 9 21

Asa incompleto 2 2

Total 69 66 9 6 150

Figura 2. Pólipo sésil en la cara posterior del antro 
gástrico.

Figura 3. Pólipos hiperplásicos múltiples en cuerpo y 
fondo gástrico.

Figura 4. GIST fúndico de 40 mm no susceptible de 
remoción endoscópica en forma segura.

Figura 5. GIST fúndico ulcerado que requirió macrobiopsia 
(con asa) para su tipificación.
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Los pólipos con 5 mm o menos (69 pacientes-46%) 
se resecaron totalmente con la pinza de biopsia; en 21 
pacientes la remoción se hizo incompleta con pinza 
de biopsia (por el gran tamaño o el gran número de 
pólipos encontrados). Los pólipos entre 6 y 10 mm 
fueron removidos con pinza de biopsia en forma 
completa en 33 pacientes, y en otros 24 se extraje-
ron completamente con el asa de polipectomía. Los 
pólipos de más de 10 mm fueron removidos con asa 
de polipectomía excepto en los de mayor tamaño en 
los que se hizo biopsia con la pinza o biopsia con asa 
de polipectomía (macrobiopsia). En una paciente la 
remoción de un pólipo corporal demostró un tumor 
carcinoide que después se removió completamente 
con asa de polipectomía.

En 37 pacientes (25%) se encontró más de un pólipo 
y 9 de ellos tenían más de 10 pólipos, generalmente 
con un número incontable de pólipos. (Ver figura 3)

No se presentó ninguna complicación con la remo-
ción endoscópica de estas lesiones.

Características histopatológicas

De las diferentes variantes histológicas, los pólipos hiper-
plásicos fueron los más frecuentes. En la tabla 3 se reco-
gen las características histopatológicas de las lesiones.

Los pólipos más frecuentemente encontrados fueron 
los hiperplásicos (55%), seguidos por los inflamato-
rios (18%) (figura 6), glándulo-fúndicos (9%), ade-
nomatosos (3%) (figura 7), carcinoides (3%), GIST 
(3%) y 12 de otros pólipos (9%) discriminados así: 
5 xantomas (figura 8), 2 heterotopias pancreáticas 
en antro gástrico (figura 9), 2 lipomas (figura 10), 2 
hamartomas y 1 hemangioma. En una de las pacien-
tes con pólipos hiperplásicos se documentó un foco 
de adenoma, característicamente la colonoscopia en 
esta paciente demostró pólipos adenomatosos en el 
colon sigmoide y recto.

Características Número %

Histología

Hiperplásicos 82 55
Inflamatorios 27 18
Glándulo-fúndicos 14 9
Adenomatosos 5 3
Carcinoides 5 3
GIST 5 3
Otros 12 9

Gastritis asociada

Crónica 131 87
Aguda 7 5
Atrófica 6 4
Sin gastritis 6 4

H. pylori Sí 87 58
No 63 42

Metaplasia intestinal No 124 83
Sí 26 17

Adenoma

No 144 96
Displasia leve 5 3
Cáncer 1 1
Displasia severa 0 0

Tabla 3. Características histopatológicas de los pólipos.

Figura 6. Pólipo inflamatorio de 8 mm resecado con asa, 
con lecho de resección fulgurado.

Figura 7. Pólipo adenomatoso pediculado en cuerpo 
gástrico capturado con asa.
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La evaluación de la mucosa gástrica en estos pacien-
tes demostró que el 87% tenía gastritis crónica, en 
el 5% había gastritis aguda, en el 4% la gastritis era 
atrófi ca y un 4% no cursaba con ningún tipo de gas-
tritis. En el 58% de los pacientes había infección por 
H. pylori. No se demostró una relación del tipo de 
pólipo con la infección por H. Pylori. Tabla 4

Figura 8. Xantoma en la curva menor del antro gástrico.

Figura 9. Curva mayor del antro con lesión levantada con 
umbilicación central por heterotopia pancreática.

Figura 10. Lipoma prepilórico con ulceración que se manifestó 
por sangrado, se removió con asa en forma exitosa.

Tabla 4. Relación de la variante histológica y la presencia de H. pylori

H pylori negativo % H pylori positivo %

Hiperplásico 50 50
Glándulo-fúndico 43 57
Adenoma - 100
Infl amatorio 11 89
Carcinoide 60 40
GIST 20 80
Otros 75 25

Consumo de bloqueadores de bomba (BB)

La terapia a largo plazo con BB se ha relacionado 
con el desarrollo de diferentes tipos de pólipos 
gástricos. En la presente serie se encontró una dife-
rencia que mostró un consumo más prolongado de 
BB en los pacientes con pólipos con características 
carcinoides. Tabla 5.

Tabla 5. Variedad histológica y promedio de consumo en meses 
de bloqueadores de bomba.

Patología N Promedio de meses con 
bloqueador de bomba

Hiperplásicos 61 5,92
Glándulo-Fúndicos 14 5,07
Adenomas 4 2,00
Infl amatorios 20 6,40
Carcinoides 5 19,50
GIST 4 2,25
Otros 9 6,56
Total 117 6,16

También se ha relacionado el mayor tiempo de trata-
miento con bloqueadores de bomba con la presencia 
de atrofi a gástrica; sin embargo, en la presente serie 
el menor tiempo promedio de consumo de estos 
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agentes se dio precisamente en los pacientes con ha-
llazgos de gastritis atrófica y no se encontró diferen-
cias significativas con las otras gastritis. Tabla 6.

claramente. El probable mediador para la aparición 
de un pólipo en este contexto es un estado de poca 
secreción ácida que induce un estado de hipergastri-
nemia; la gastrina tiene un potente efecto trófico so-
bre la mucosa gástrica. La medicación por sí misma 
no induce la aparición de los pólipos.

Diferentes autores reportan que los pólipos hiper-
plásicos y los de glándulas fúndicas son los más 
frecuentemente encontrados (18-21). Sin embargo, 
en nuestra serie, después de los hiperplásicos (55%) 
fueron los inflamatorios (18%), mientras los de 
glándulo-fúndicos fueron el 9%. Los pólipos hiper-
plásicos se reconocen como lesiones benignas, sin 
embargo, en diferentes reportes se han encontrados 
áreas con cambios adenomatosos o francamente 
displásicos (4, 22, 18, 23). Los análisis genéticos 
sugieren que los pólipos hiperplásicos grandes en 
estómago tienen un origen clonal y por lo tanto son 
lesiones neoplásicas (24).

Otra variedad histológica descrita con frecuencia es 
la hiperplasia foveolar. Sin embargo, es motivo de 
controversia y se considera que ésta es la fase inicial 
de los pólipos hiperplásicos (4, 25).

La erradicación del H. pylori se ha contemplado co-
mo una alternativa en el manejo de los pólipos hi-
perplásicos. Un estudio de 35 pacientes con pólipos 
hiperplásicos de por lo menos 3 mm con infección 
por H. pylori se aleatorizaron para la erradicación del 
H. pylori o sin tratamiento (26). Tras 12 a 15 meses de 
seguimiento se demostró la regresión completa de los 
pólipos en forma significativa en el grupo con erradi-
cación del H. pylori (80% versus 0%). Parece razonable 
la opción de erradicar el H. pylori como terapia inicial 
en pacientes con pólipos hiperplásicos e infectados, 
con seguimiento endoscópico para documentar la 
regresión para quienes no se les remueva los pólipos. 
Sin embargo, los pólipos de más de un centímetro 
deben removerse por la posibilidad de un foco de 
adenoma o los de mayor tamaño, de carcinoma.

Los focos de displasia en los pólipos hiperplásicos 
se han encontrado del 4-22% (27, 28). Hizawa (29) 
y Zea-Iriarte (30) reportan una incidencia de cáncer 

Tabla 6. Relación de los cambios histológicos adyacentes al 
pólipo y el consumo de bloqueadores de bomba.

Gastritis Media en meses N

Sin gastritis 6,00 6
G. crónica 6,34 101
G. atrófica 3,00 6
G. aguda 6,50 4
Total 6,16 117

DISCUSIÓN

La incidencia de los pólipos gástricos en nuestra serie 
es de 1,7% en 8950 pacientes sometidos a endoscopia 
alta en el servicio del Hospital Pablo Tobón Uribe, 
incidencia similar al 2-3% reportada en otras series 
(4, 9). Los pólipos gástricos más frecuentemente son 
lesiones sésiles en pacientes de más de 40 años (10). 

La mayoría de los pacientes es asintomática y sólo se 
encontró una paciente con manifestaciones de obs-
trucción al tracto de salida gástrica en presencia de un 
pólipo pilórico cuya remoción mejoró el cuadro, lo que 
refuerza el concepto de que las anomalías gástricas de 
base son las responsables de los síntomas en estos pa-
cientes y los que motivan la endoscopia (9-12).

Los pólipos hiperplásicos se han relacionado con 
estados inflamatorios o irritativos sobre la mucosa 
gástrica. Sin embargo, la naturaleza o identificación 
de los agentes lesivos o irritantes no ha sido proba-
do en ningún estudio. Se ha especulado con el ácido 
gástrico, café, té, algunos alimentos o la bilis. 

La terapia con BB por largo tiempo se ha relaciona-
do con la aparición de pólipos carcinoides, hiperplá-
sicos o glándulo-fúndicos (7, 13-15). Sin embargo, 
ésta se ha cuestionado recientemente, encontrán-
dose que es más frecuente al ajustar los estudios a 
la presencia del H. pylori (16). Se ha relacionado el 
consumo prolongado de BB con tumores carcinoi-
des gástricos (17), aunque no ha sido demostrada 
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en pólipos gástricos de 2 y 1,8% respectivamente, 
lo que se asemeja a nuestra casuística (~1%). Se ha 
descrito una estrecha relación de los pólipos hiper-
plásicos con la gastritis crónica por H. pylori y con 
un mayor riesgo de adenocarcinoma gástrico (2, 4, 
31). En una serie de 21 pacientes con pólipos hi-
perplásicos se encontró gastritis crónica atrófica en 
todos los pacientes y en 16 pacientes gastritis por H. 
pylori (21). Por otro lado, el riesgo de desarrollar cán-
cer gástrico en la mucosa no polipoide es del 3% en 
un estudio de 2.036 pólipos hiperplásicos (25). En 
nuestro estudio se encontró gastritis crónica en el 
87% y el H. pylori en el 50% de los pólipos hiperplá-
sicos. Además, en 5 de los 82 pacientes con pólipos 
hiperplásicos se encontraron focos adenomatosos. 
Estos hallazgos sustentan el concepto de remover 
los pólipos completamente cuando es factible, en 
lugar de hacerles biopsias.

Los adenomas gástricos, así como los pólipos hi-
perplásicos, usualmente se detectan en medio de 
cambios patológicos de la mucosa gástrica vecina 
tal como gastritis crónica (100% en nuestra serie) o 
metaplasia intestinal (80% en nuestra serie) (18, 21). 
El potencial maligno de los pólipos adenomatosos 
depende de las características histológicas, tamaño, 
forma y la apariencia de la superficie (32) Mientras 
el riesgo de malignidad en adenomas menores a 2 
cms es del 1 al 5%, pasa a un riesgo mayor del 50% 
en los mayores a 2 cms (33). El riesgo de carcinoma 
en otras partes de la mucosa gástrica diferentes al 
pólipo adenomatoso varía del 8 al 59% (34). Por el 
contrario, los pólipos glándulo-fúndicos se relacio-
nan más frecuentemente con mucosa vecina normal 
y algunos con el uso prolongado de bloqueadores de 
bomba (18, 34).  Estos pólipos se han dividido en la 
forma esporádica o la forma sindromática en la cual 
se asocian a la poliposis familiar adenomatosa en su 
forma de expresión plena o atenuada. En una serie 
de 319 pólipos glándulo-fúndicos de John Hopkins, 
los que se asociaron a la poliposis familiar adeno-
matosa mostraron algún grado mayor de displasia 
que los pólipos esporádicos (25% versus 1%) (35). 
En nuestro estudio sólo el 21% de estos pacientes 

presentaban metaplasia intestinal pero el 71% pre-
sentaba cambios de gastritis crónica.

El hallazgo de los pólipos gástricos en el síndrome 
de la poliposis familiar despertó el interés en los póli-
pos glándulo-fúndicos como marcador de neoplasia 
en la población general (32, 34, 36, 37). Un estudio 
retrospectivo que investigó la relación de pólipos 
gástricos benignos y pólipos colónicos demostró un 
OR de 3,19, y con el cáncer de colon un OR de 4,5 
(37). Sin embargo, un estudio prospectivo reciente 
no demostró esta asociación (38).

La poliposis adenomatosa se relaciona con la pre-
sencia de pólipos gastroduodenales en el 40-100%, 
siendo la mayoría benignas y con unos pocos adeno-
matosos (39). La relación con cáncer gástrico en estos 
pacientes muestra estudios contradictorios (40, 41), 
pero sí es clara una mayor incidencia de carcinomas 
duodenales y periampulares sugiriendo la necesidad 
de un control endoscópico en estos pacientes (40, 
42). Un reporte de John Hopkins no encontró un 
riesgo mayor para cáncer gástrico pero sí un riesgo 
mayor de adenocarcinoma duodenal y periampular 
(RR de 331 y 124 respectivamente) (40).

En el síndrome de Peutz-Jeghers (trastorno auto-
sómico dominante con poliposis gastrointestinal 
del tipo hamartomatoso y pigmentación melánica 
mucocutánea) cursa con múltiples pólipos hamar-
tomatosos gástricos con tendencia a progresar a 
carcinoma de allí que se recomiende el seguimiento 
endoscópico (43).

Cuando la histología es de pólipos adenomatosos 
gástricos la colonoscopia se indica por la posi-
bilidad de neoplasia colónica (pólipo o tumor); la 
colonoscopia también se sugiere si el pólipo es glán-
dulo-fúndico o glándulo-quístico. Sin embargo, se 
necesitan estudios prospectivos para determinar si 
estos pólipos son un marcador fehaciente de neo-
plasias colorrectales.

La polipectomía puede realizarse por vía endoscó-
pica o quirúrgica de acuerdo al tamaño del pólipo, 
aunque no existe una guía de manejo estandarizada 
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para el tratamiento de los pólipos gástricos (44, 45). 
Algunos autores proponen una biopsia para deter-
minar el diagnóstico histológico y de acuerdo a este 
hallazgo se hace la polipectomía (44). Sin embargo, 
la biopsia por pinzas tiene el riesgo de no detectar 
focos de displasia o carcinoma, dado que una míni-
ma porción del pólipo es evaluada (46). En un inte-
resante trabajo Seifert (47) comparó los hallazgos 
histopatológicos del material obtenido por pinza de 
biopsia y asa de polipectomía encontrando notables 
diferencias (70%) en las observaciones entre ellas. 
Con estos hallazgos, se propone la remoción con 
asa de la polipectomía de los pólipos de más de 5 
mm por endoscopistas de experiencia (46, 48).

Las tinciones en los pólipos gástricos no han tenido 
la difusión de las tinciones en colon, sin embargo, 
pueden presentar las mismas ventajas, ayudando a 
diferenciar los cambios displásicos en algunas lesio-
nes. (Figura 11)

La polipectomía endoscópica se constituye en un 
procedimiento rápido y seguro tanto para el diag-
nóstico como para el tratamiento en la misma sesión 
de las lesiones polipoides gástricas. 

digestiva sugiere la remoción de los pólipos más 
grandes y biopsias representativas de los restantes. 
El manejo siguiente depende de la histología del 
pólipo. Una alternativa en estos pólipos múltiples es 
la ablación con argón plasma. (Figura 12)

Figura 11. Tinción con azul de metileno que demuestra 
depresión central de un pólipo con displasia leve.

Los pólipos múltiples en estómago hacen difícil e 
impráctico la remoción completa. Las recomen-
daciones de la sociedad americana de endoscopia 

Figura 12. Argón plasma en múltiples pólipos sésiles 
hiperplásicos ubicados en el cuerpo gástrico.

El seguimiento en estos pacientes se sustenta en los 
factores de riesgo para cáncer gástrico (como aclor-
hidria, gastritis atrófi ca, metaplasia intestinal, anemia 
perniciosa o historia familiar de cáncer gástrico), 
ante su presencia se recomienda un seguimiento 
endoscópico regular cada 2 a 3 años. En pacientes 
sin estos factores de riesgo, se recomienda un segui-
miento endoscópico de acuerdo a la histología, los 
glándulo-fúndicos no requieren más seguimiento, 
mientras los hiperplásicos y adenomatosos sí.

La asociación de estos pólipos gástricos múltiples con 
otros síndromes polipósicos se describe en la tabla 7.

En conclusión, los pólipos hiperplásicos son los 
más frecuentes de los pólipos gástricos, general-
mente se asocian a gastritis crónica y en el 50% a 
infección por H. pylori. Se consideraban lesiones sin 
mayor riesgo pero reportes recientes sugieren la po-
sibilidad de transformación maligna. Por esta razón, 
la polipectomía endoscópica es un sensible método 
diagnóstico y terapéutico para los pólipos hiperplá-
sicos cuando es factible. Por último, el seguimiento 
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endoscópico en estos pacientes se recomienda por la 
posibilidad de transformación maligna y la posibili-
dad de recurrencia en cualquier parte del estómago.
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