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Pólipos Colorectales: Actualización en el diagnóstico
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RESUMEN

El diagnóstico histológico de los pólipos colorrectales determina la conducta que tomará 

el médico especialista con el paciente. Con la aparición de nuevos pólipos en los últimos 

años, la clasificación histológica se ha tornado más compleja y amplia. Nuestro objetivo es 

actualizar los conceptos en el diagnóstico histológico de pólipos de colon de una manera 

clara y de fácil comprensión, especialmente para gastroenterólogos y patólogos.
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ABSTRACT

Histological diagnosis determines the clinical behavior of colorectal polyps. Recently new 

types of polyps have been described and the classification has become wider and more 

complex. Our aim is update the current concepts in the knowledge of colorectal polyps.
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P
ólipo es toda elevación de la pared gastro-
intestinal hacia la luz, constituida por cual-
quier tipo de tejido, sea éste de origen mu-
coso, submucoso o incluso más profundo y 
puede ser de naturaleza neoplásica (p ej..
Adenomas), reactivo (p.ej..pólipo infl ama-

torio) o congénito (p.ej..hamartoma) 1

El diagnóstico histológico de los pólipos en colon y 
recto determina la conducta que debe tomar el médico es-
pecialista frente al paciente., por ejemplo la actitud frente 
a un pólipo informado como hiperplásico será diferente a 
la que se adopte frente al diagnostico de adenoma velloso 
con displasia de alto grado; igualmente las características 
clínicas de un pólipo juvenil son muy diferentes al de un 
pólipo cloacogénico.

Nuevas tecnologías como la cromoendoscopía y 
la magnifi cación endoscópica permiten aproximarse al 
diagnóstico histológico; pero hasta la fecha la evaluación 
microscópica de los pólipos continua siendo crucial para 
determinar con certeza el tipo histológico del pólipo biop-
siado.

La biopsia provee sufi ciente información para hacer 
el diagnostico microscópico en la mayoría de pólipos. Sin 
embargo, tiene limitaciones cuando el origen de la lesión 
se localiza por debajo de la mucosa (pólipos estromales); o 
cuando el tamaño del pólipo difi culta tomar una muestra 
representativa, como por ejemplo un adenoma de 3cm, 
en los que se biopsia al azar las zonas de menor grado de 
displasia. Tener presentes estas limitaciones, previene fu-
turos errores en la interpretación del informe de patología.

En los últimos años, el diagnóstico histológico de los 
pólipos de colon se ha tornado más complejo y amplio. 
Nuevos tipos de pólipos han sido incluidos, algunos toda-
vía no bien comprendidos como los adenomas aserrados 
sésiles. 

Nuestro objetivo es actualizar y ampliar los conceptos 
en el diagnóstico histológico de pólipos de colon de una 
manera clara y de fácil comprensión, especialmente para 
gastroenterólogos y patólogos. En la presente revisión los 
pólipos de colon han sido divididos en pólipos adenomato-
sos (tubulares, vellosos, tubulovellosos, aserrados sésiles y 
aserrados tradicionales) y no adenomatosos (hiperplásicos, 
reactivos, hamartomatosos y mesenquimales). 

I.- ADENOMAS

Los adenomas son pólipos compuestos por epitelio dis-
plásico.2, 3,4. Hasta hace unas décadas, se consideró un 
sólo tipo de adenoma, que hoy recibe el nombre de “con-
vencional”, pero recientemente fue añadido uno nuevo 
llamado “aserrado”. Ambos tipos son premalignos, pero 
difi eren en el aspecto histológico, características clínicas y 
origen molecular.

A. ADENOMA CONVENCIONAL

1. Adenoma Tubular, Velloso y Tubulovelloso

Es el tipo de adenoma más frecuente. Nace por la prolife-
ración de células epiteliales displásicas de la mucosa, a par-
tir de mutaciones en la vía del gen APC y β-catenina. 2, 3,5,6.

La mayoría son asintomáticos y descubiertos inci-
dentalmente. Endoscópicamente son sésiles o pediculados 
(Yamada III o IV) y localizados con más frecuencia en rec-
tosigmoides.7, 8,9

El riesgo de malignización de los adenomas depende 
del tamaño, grado de displasia y tipo de arquitectura. Los 
adenomas con displasia de alto grado tienen un riesgo de 
malignización de 27%, mayor a los de bajo grado que es 
de solo 5% en 15 años. 6 Asimismo la arquitectura vellosa 
presenta mayor riesgo que la tubular (RR 8.3). 9 Se consi-
dera que en promedio toma alrededor de 10 años para que 
un pólipo adenomatoso menor a 1 cm se transforme en un 
cáncer colorrectal invasivo.10

Diagnostico Histológico

La evaluación histopatológica debe incluir:

1º. Identifi car displasia para hacer el diagnóstico 
de adenoma. Antes de diagnosticar un pólipo como 
adenoma, debe identifi carse certeramente displa-
sia. Histológicamente, el diagnóstico de displasia se basa 
en la identifi cación de atipia arquitectural, y atipia citoló-
gica, es decir en las células epiteliales que tapizan las crip-
tas. Los criterios morfológicos para hacer el diagnostico 
de displasia varían según el grado de ésta, como veremos 
más adelante. Es muy importante no confundir displasia 
con cambios nucleares reactivos 3 observados en procesos 
infl amatorios o por efecto del electrocauterio.

2º. Graduar la displasia: La displasia se solía graduar 
en leve, moderada y severa 3,8; actualmente se gradúa en 
alto y bajo grado. La displasia de alto grado incluye a la 
displasia severa y adenocarcinoma in situ, y la displasia 
de bajo grado a la displasia leve y moderada. Esta dife-
renciación entre alto y bajo grado se realiza siguiendo los 
criterios histológicos mostrados en la tabla 1.

Tabla 1.- Diagnóstico del Grado de Displasia.5, 7,8

Bajo grado:
Atipia citológica: Núcleos alargados hipercromáticos y pseudoestratificados 
(que llegan hasta los tres cuartos del espesor epitelial), disminución o 
ausencia de mucina.
Atipia arquitectural: Criptas aglomeradas de disposición tubular o vellosa.

Alto grado 
Atipia citológica: Núcleos más redondos y abiertos con nucleolo 
prominente, pérdida total de la polaridad, aumento considerable de 
apoptosis, mitosis atípicas, mayor pseudoestratificación. 
Atipia arquitectural: criptas aglomeradas en formas cribiformes (fig 1b), 
tortuosas, ramificadas, asimétricas y sin estroma interpuesto entre ellas 
(“back to back”).
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3.-Tipifi car el adenoma según su arquitectura. 
Según su arquitectura pueden ser tubulares, tubulovellosos 
y vellosos.3,6,8 La tipifi cación de la arquitectura se realiza 
según el porcentaje del componente que predomine, como 
se indica en la tabla 2. Por eso la tipifi cación precisa de la 
arquitectura se obtiene del estudio del pólipo completo.11. 

Tabla 2.- Diagnóstico de la arquitectura del adenoma 3,6,8,12

Se basa en el porcentaje del componente velloso, el cual se define como 
proyecciones digitiformes de epitelio que son por lo menos dos veces más 
altas que el grosor de la mucosa normal.3

Adenoma velloso: Arquitectura con más de 75% de componente velloso.
Adenoma tubular Arquitectura con menos del 25% de componente velloso.
Adenoma tubulovelloso: Arquitectura con 25% a 75% de componente 
velloso.

Fig 1a Displasia de bajo grado Fig 1b Displasia de alto grado

Fig 2.- Adenoma tubular Fig. 3 Adenoma velloso

4.- Estudiar el status del margen quirúrgico. 
Debe reportarse el compromiso del margen quirúrgico, es-
pecialmente en los adenomas pediculados; sin embargo, en 
la mayoría de adenomas pequeños el margen de sección es 
difícil de analizar por la fragmentación del espécimen.

Seguimiento de pólipos adenomatosos 13 La actitud 
a tomar ante el hallazgo de pólipos adenomatosos va a 
depender de las características de éste, recientemente la 
Sociedad Americana de Cáncer ha hecho las siguientes 
recomendaciones de seguimiento
• Pacientes con 1 o 2 adenomas tubulares con displasia 

de bajo grado Colonoscopia 5 a 10 años de la poli-
pectomía inicial

• Pacientes con 3 a 10 adenomas o 1 adenomas > 
1cm o Cualquier adenoma con componente velloso o 
displasia alto grado Colonoscopia 3 años después de 
polipectomía inicial

• Pacientes con > 10 adenomas Colonoscopia antes de 
los 3 años de polipectomía inicial

• Pacientes con adenomas sésiles extraídos con pinza 
de biopsia Control entre 2-6 meses para verifi car re-
moción completa.

2. Adenoma Plano

Los adenomas planos por defi nición no son pólipos. Es 
una lesión plana, mínimamente elevada o deprimida. His-
tológicamente presenta displasia como cualquier adenoma 
convencional. Puede progresar a un pólipo adenomatoso 
o directamente a un carcinoma sin lesión polipoide de por 
medio (carcinoma de novo), esto último es más frecuente 
cuando son mayores de 5 mm. 4,7 

Endoscópicamente son lesiones bien defi nidas, con 
una mínima elevación, localizadas con frecuencia en el co-
lon derecho.

PÓLIPOS COLORECTALES: ACTUALIZACIÓN EN EL DIAGNÓSTICO
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Diagnostico Histológico
El examen histológico es similar al de cualquier adenoma. 
Primero identifi cándose displasia, luego tipifi cando el gra-
do. La arquitectura es siempre tubular en estos pólipos 6. 
El grosor de la mucosa displásica no debe ser mayor al 
doble del espesor de la mucosa normal adyacente.6 

B. ADENOMAS ASERRADOS

Los pólipos aserrados han sido objeto de atención recien-
temente, ya que tienen potencial de malignización, con-
siderándose actualmente que alrededor del 20 % de las 
carcinomas colorrectales se originan a partir de adenomas 
serrados14. Estos pólipos siguen una vía distinta a la tradi-
cional secuencia adenoma-adenocarcinoma, lo cual plan-
tea retos desde el punto de vista tanto de diagnóstico como 
de seguimiento.15

Son adenomas que en la evaluación microscópica 
presentan una arquitectura aserrada; es decir con pliegues 
intraluminales al interior de las criptas y en la superfi cie, 
lo que genera un aspecto estrellado o dentado. (fi g. 4). 
Por esa particular arquitectura, pueden ser diagnosticados 
erróneamente como Pólipos hiperplásicos. Este grupo in-
cluye al adenoma aserrado tradicional, el adenoma aserra-
do sésil y el pólipo mixto.

1. Adenoma Aserrado Tradicional
Son adenomas con displasia convencional, pero con ar-
quitectura aserrada. Endoscópicamente son pediculados y 
se localizan con más frecuencia en el colon izquierdo.10, El 
riesgo de degeneración maligna es similar a los adenomas 
convencionales 7; pero a diferencia de ellos, su oncogénesis 
está más relacionada al gen K-ras que al gen APC.14,16, 17.

Diagnóstico Histológico:
Histológicamente se caracterizan por su arquitectura ase-
rrada y displasia (de bajo o alto grado). En la fi gura 4 puede 
observarse el típico aspecto estrellado, mientras que las 
células que lo tapizan son displásicas.

Fig 4 Adenoma Aserrado Tradicional.

2. Adenoma Aserrado Sésil (Pólipo Aserrado Sésil) 
Son adenomas con arquitectura aserrada que carecen de 
la atipia citológica del resto de adenomas. La displasia en 
este adenoma reside en su arquitectura compleja y proli-
feración anormal. 6 Nacen a partir de defectos en la re-
paración del ADN (inestabilidad de microsatélite). 16,17. Su 

riesgo de malignidad no se conoce totalmente, sería similar 
al de un adenoma convencional 8.

Endoscópicamente son sésiles y grandes (mayor de 1 cm), 
frecuentemente localizados en colon derecho; a diferencia 
del adenoma aserrado tradicional que es izquierdo. Son 
descritos como de superfi cie lisa o granular y tienen por lo 
general bordes pobremente defi nidos, estas características 
hacen que estos pólipos sean de detección y resección di-
fíciles en ocasiones.

Se recomienda el seguimiento de los adenomas serra-
dos, de acuerdo a su tipo18:

Adenoma aserrado sésil Control en 5 años sí < 3 
lesiones, todas < 1 cm o Control en 3 años si ≥ 3 lesiones 
o una ≥ 1cm

Adenoma aserrado tradicional  Control en 3 años 
después de resección completa 

Diagnóstico Histológico:
Histológicamente semeja un pólipo hiperplásico común 
pero con arquitectura aserrada más compleja. Es decir 
cuyo aserramiento es más prominente, alcanzando la base 
de las criptas (lo que genera una imagen de “T” o “Y” in-
vertida), como se observa en la fi gura 5. Esa característica 
los diferencia del pólipo hiperplásico, cuyo aserramiento 
nunca llega a la base. A veces, las criptas se alargan tanto 
que se hernian a través de la muscularis mucosae, lo cual 
crea una imagen de pseudoinvasión. A diferencia de los 
adenomas aserrados tradicionales, estos pólipos no pre-
sentan displasia citológica, solo arquitectural.

Fig5 Adenoma Aserrado Sésil

3.- Pólipo Mixto: Se denomina así, a la combinación 
de pólipo aserrado y adenomatoso en el mismo póli-
po. Con más frecuencia el componente aserrado es un 
adenoma aserrado sésil y menos frecuente un pólipo 
hiperplásico simple. 

II.- NO ADENOMATOSOS

Este grupo incluye a los pólipos hiperplásicos, pólipos ha-
martomatosos, reactivos y mesenquimales.

 F.  ARÉVALO  y COLS.
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A. PÓLIPO HIPERPLÁSICO 

Los pólipos hiperplásicos, también llamados metaplásicos 
3, se originan de una apoptosis retrasada o fallida en las cé-
lulas epiteliales que lo conforman, por lo que técnicamente 
no se produce una real hiperplasia.

Recientemente, se ha identifi cado en estos pólipos 
mutaciones en genes reguladores del ciclo celular como K-
ras o BRAF; la signifi cancia clínica de estos hallazgos aún 
está en estudio. 8,19

Endoscópicamente son lesiones pequeñas (menos de 
5 mm), sésiles (Yamada I o II), localizadas en la cresta de los 
pliegues, generalmente en rectosigmoides (casi el 90%). 8 
La mayoría son asintomáticos, siendo un hallazgo inciden-
tal durante la colonoscopía. No presentan displasia, care-
cen de riesgo de malignización y no ameritan seguimiento.

Diagnostico Histológico: 
La principal característica histológica es la arquitectura ase-
rrada 6,8 que toman las criptas y la ausencia de atipia, ni 
citológica ni arquitectural, como se ve en la fi gura 6. El ase-
rramiento, a diferencia del adenoma aserrado sésil, no llega 
a la base de la cripta, solo alcanza a la mitad superior de 
esta. Las células epiteliales que lo conforman son una mez-
cla de células absortivas y caliciformes, con núcleos basales 
carentes de displasia. En la base de las criptas, existen cé-
lulas inmaduras que pueden confundirse como displásicas. 
Otra característica es la membrana basal engrosada, lo cual 
no debe ser tomada como una Colitis colagenosa asociada.

Según su patrón de crecimiento se clasifi can en a) mi-
crovesicular (el clásico) b) de células caliciformes y c) pobre 
en mucina. Esta clasifi cación es morfológica y aun no se 
conoce correlato clínico.

 

 Fig6 Pólipo Hiperplásico

El principal diagnostico diferencial es el adenomas aserra-
do sésil. Es recomendable tener cuidado con pólipos de 
colon derecho, mayores a 1 cm. y que a simple vista pare-
cen hiperplásicos porque pueden ser adenomas aserrados 
sésiles subdiagnosticados.

B. PÓLIPOS HAMARTOMATOSOS

El hamartoma se defi ne como tejido maduro nativo de la 
localización anatómica, dispuesto de manera desordenada. 

En colon, los pólipos hamartomatosos están compuestos 
por tejido epitelial y estromal. 6,8. Endoscópicamente son 
pediculados y pueden ser solitarios como el Pólipo Juve-
nil, pero eventualmente podrían formar parte de Poliposis 
hamartomatosas como los Pólipos de Peutz Jegher. Son 
benignos sin riesgo de malignización; en un contexto de 
poliposis, ese riesgo se incrementa.

De este grupo, el pólipo Juvenil es el más frecuente 
y conocido; hamartomas diferentes a ellos son excepcio-
nales y se recomienda informarlos solo como hamartomas 
sin otra especifi cación. Los Pólipos de Peutz Jeghers serán 
tratados en la sección de poliposis.

Pólipo Juvenil (Pólipo de Retención)

Son hamartomas congénitos (algunos autores proponen 
un origen infl amatorio)20 Se presentan en población pe-
diátrica y excepcionalmente en adultos, siendo su principal 
manifestación la rectorragia. 21. 

Endoscópicamente es pediculado (Yamada IV), fre-
cuentemente solitario, rojizo y localizado en rectosigmoides. 

Los pólipos juveniles aislados son totalmente benig-
nos, por lo que después de su extirpación no es necesario 
seguimiento. Sólo en Poliposis Juvenil, existe riesgo de 
malignización, como veremos posteriormente

Diagnostico Histológico:: 
El diagnóstico histopatológico se basa en la identifi cación 
de 1) Criptas desordenadas, dilatadas y especialmente 
quísticas, como se muestra en la fi g. 7; 2) un estroma con 
denso infi ltrado infl amatorio, hemorragia y angiogénesis. 
El hallazgo de displasia en pólipo juvenil es infrecuente, ex-
cepto en un contexto de poliposis. El epitelio que tapiza las 
criptas presenta cambios nucleares reactivos y aserramien-
to, que no debe ser tomado como un pólipo hiperplásico 
asociado. El diagnóstico diferencial incluye al pólipo infl a-
matorio, en estos casos el contexto clínico endoscópico del 
paciente ayuda a diferenciarlos. 

Fig. 7 Pólipo Juvenil

C. PÓLIPOS REACTIVOS

Los pólipos reactivos son el resultado de una marcada res-
puesta infl amatoria en el estroma, asociado a remodela-
ción en la arquitectura de la mucosa colónica. 

PÓLIPOS COLORECTALES: ACTUALIZACIÓN EN EL DIAGNÓSTICO
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Endoscópicamente son lesiones sésiles, generalmente 
rojizas, solitarias o múltiples, con más frecuencia en rec-
tosigmoides. No presentan riesgo de malignización. Sin 
embargo, el diagnóstico de este tipo de pólipos obliga a 
descartar patologías infl amatorias asociadas, por ejemplo 
colitis ulcerativa o síndrome de ulcera rectal solitaria. 3,8.
Veremos los siguientes: Pólipo Infl amatorio y Pólipos Aso-
ciados a Prolapso de la mucosa.

1. Pólipo Infl amatorio 
También conocido como seudopólipo infl amatorio. Se 
presenta en colitis crónica de larga duración como colitis 
ulcerativa, colitis infecciosa, diverticulosis, zonas de anasto-
mosis, y en algunos casos sin patología asociada conocida. 
Localizados con más frecuencia en rectosigmoides, como 
lesiones sésiles, rojizas y únicas. 22

Diagnostico Histológico:
El diagnóstico consiste en identifi car: 1) criptas distorsiona-
das, a veces dilatadas, tapizadas por epitelio con cambios 
reactivos., 2) estroma, con denso infi ltrado infl amatorio. (fi g 8)

La proporción entre criptas y estroma es variable, al-
gunos pólipos infl amatorios están compuestos solo por es-
troma con tejido de granulación, esto se observa en pólipos 
cercanos a anastomosis. (fi g. 8) El diagnostico diferencial 
incluye al pólipo juvenil, como se menciono anteriormente. 

Fig. 8 Pólipo Inflamatorio

2. Pólipos Asociados a Prolapso de la Mucosa

Bajo este nombre se agrupa a varios tipos de pólipos reac-
tivos que comparten una característica común: el prolapso 
de mucosa. Esto puede o no estar asociado a prolapso de 
la pared a través del ano, por lo que algunas veces el pro-
lapso no es detectado clínicamente. El prolapso de mucosa 
aparece como resultado de tracción, distorsión por peris-
talsis traumática que conduce a torsión vascular, isquemia 
y reparación local.

En este grupo tenemos a: el pólipo cloacogénico, el pólipo 
CAP, el pólipo mioglandular, y el pólipo asociado a En-
fermedad Diverticular 6,8. Todos ellos con similar aspecto 
histológico pero diferente presentación clínica.

Pólipo Cloacogénico: Se localiza en la región anorectal, 
generalmente asociado a Síndrome de Úlcera Rectal Solitaria.

Pólipo CAP Infl amatorio: Se localiza frecuentemen-
te en recto y sigmoides, como múltiples pólipos con una 

cubierta de fi brina o exudado. Podrían estar asociados a 
Enfermedad Infl amatoria Intestinal y a Síndrome de Úlcera 
Rectal Solitaria.

Pólipo Mioglandular: Principalmente en colon sigmoi-
des, pediculados y esféricos, de superfi cie lisa, generalmen-
te solitarios. Algunos autores los consideran más como un 
hamartoma (también llamado pólipo de Nakamura).23

Pólipos Asociados a Enfermedad Diverticular: 
Localizados en colon izquierdo, son múltiples y caracteriza-
dos por presentarse como pliegues de mucosa prominente 
de aspecto polipoide. Ocasionalmente en la enfermedad 
diverticular puede observarse el fenómeno denominado di-
vertículo invertido, que consiste en prolapso de éste hacia 
la luz intestinal

Diagnostico Histológico
El diagnóstico consiste en identifi car 1) criptas alargadas, 
con cambios regenerativos epiteliales. 2) estroma con 
angiogénesis reparativa y fi brosis, 3) presencia de fi bras 
musculares lisas, que crecen verticalmente, disponiéndose 
paralelamente entre las criptas; este es el hallazgo mas dis-
tintivo y fundamental para hacer el diagnóstico de pólipos 
asociados a prolapso. 6, 8(fi g 9)

Fig 9.- Pólipo asociado a Prolapso

El diagnóstico diferencial histológico incluye a los pó-
lipos de Peutz-Jegher, de ellos se diferencia por el contexto 
de Poliposis y el crecimiento arborescente que acompaña 
a estos últimos, como veremos más adelante.

D. PÓLIPOS MESENQUIMALES 

Son los menos conocidos debido a su poca frecuencia y 
porque recientemente nuevos pólipos de este tipo han 
sido agregados (perineuroma). Pertenecen a este grupo: 
Lipoma, leiomioma, Tumores estromales (GIST), neuro-
fi broma, schwanomma, ganglioneuroma, perineuroma y 
tumor de células granulares; todos ellos tienen en común 
su estirpe mesenquimal; pero difi eren en sus características 
endoscópicas, clínicas e histológicas. El estudio detallado 
de cada tipo de pólipo mesenquimal excede el espacio de 
esta revisión, en la tabla 3 se resume y compara las carac-
terísticas de cada uno de ellos.

A diferencia de los pólipos anteriores, se originan no 
sólo en mucosa sino también en submucosa o incluso más 
profundamente. La localización histológica de estos póli-
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pos determina su aspecto endoscópico, los de origen mu-
coso se ven como pólipos sésiles o pediculados (perineuro-
ma, leiomioma), y los de localización más profunda como 
masas tumorales (tumores estromales, neurofi broma). 

La mayoría son asintomáticos y de comportamiento 
benigno (leiomiomas, lipomas, perineuromas) 7, 9, sin em-
bargo algunos pueden malignizarse (GIST) o causar obs-
trucción o intususcepción por el gran tamaño que alcanzan 
(lipomas gigantes 24). 

Diagnostico Histológico
Los pólipos de origen profundo pueden ser poco accesi-
bles a la biopsia. En estos casos la ausencia de cambios 
histológicos en la biopsia reafi rma la sospecha de una lo-
calización submucosa. 

De obtenerse material sufi ciente, el estudio micros-
cópico puede ser sencillo como en lipomas o leiomiomas 
(fi g 10), los cuales son idénticos a su contraparte extra-
intestinal. En pólipos mesenquimales menos comunes, se 
necesita de inmunohistoquímica para determinar la estirpe 
celular (CD117 en GIST) o para investigar criterios de ma-
lignización.

Las características histológicas de cada tipo de pólipo 
mesenquimal se resumen en la tabla 3.

Fig. 10.- Pólipos Mesenquimales

E. PÓLIPOS MISCELANEOS

PÓLIPOS NEUROENDOCRINOS.- Las neoplasias de ori-
gen neuroendocrino varían mucho en su aspecto clínico, 
endoscópico e histológico según su localización en el trac-
to gastrointestinal, por ejemplo un tumor neuroendocrino 

en estómago tiene un aspecto histológico- endoscópico 
muy diferente a uno en colon. 

En colon, las neoplasias neuroendocrinas tienen dos 
formas de presentación 1) las localizadas en colon dere-
cho, son masas tumorales y de mal pronóstico. 2) las de 
localización rectal son pólipos sésiles, pequeños y únicos, 
hallados incidentalmente en la colonoscopía, de buen pro-
nóstico y muy raramente asociados a síndrome carcinoide. 
Trataremos en esta revisión a los tumores neuroendocrinos 
rectales por su presentación polipoide.

Diagnostico Histológico
El diagnóstico histológico se basa en la identifi cación de 
una población monomórfi ca de células de citoplasma pá-
lido y núcleo granular (“sal y pimienta”). Estas células se 
disponen en 4 patrones básicos: insular, trabécular, acinar 
y sólido, siendo el patrón trabecular el más frecuente en 
recto 25. ( fi g 11); localizados en submucosa. La inmunohis-
toquímica ayuda a confi rmar el origen neuroendocrino de 
estos pólipos, en estos casos se recomienda usar: cromo-
granina y sinaptofi sina y enolasa neuronoespecifi ca

Una vez se tiene la certeza de estar frente a una neo-
plasia neuroendocrina, el siguiente paso es el grado histo-
lógico: G1, G2 y G3 3, basándose en el número de mitosis 
y porcentaje de células positivas inmunohistoquimicamen-
te para Ki67 (indicador de proliferación celular). En recto, 
la mayoría son G1 es decir benignas o carcinoides. Otras 
características histológicas que empeoran el pronóstico 
son el tamaño mayor de 2 cm, invasión de la muscular 
propia e invasión linfática.26.

Pólipo linfoide.-También llamado hiperplasia linfoide o 
amígdala rectal, se observa con más frecuencia en recto, 
son solitarios y pueden asociarse a infección por Chla-
mydia. 27 28

Fig. 11.- Pólipos Misceláneos.
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Tabla 3. Pólipos mesenquimales

Características clínicas Aspecto endoscópico Criterios histológicos

LIPOMA

Frecuencia: Frecuente dentro de los pólipos 
mesenquimales en colon.
Comportamiento: Benigno

masa sésil o pediculada 
localizada en colon derecho. Raros 
casos de lipomatosis han sido 
reportados

Nódulo no encapsulado localizado en submucosa, compuesto 
por tejido adiposo maduro bien diferenciado.
Dx diferencial: Lipomatosis de la válvula ileocecal, 
pseudolipoma
Inmunohistoquimica: no necesario, S100 positivo

LEIOMIOMA

Frecuencia : Frecuente dentro de los pólipos 
mesenquimales en colon
Comportamiento Benigno.

Pólipos sésiles pequeños 
principalmente en recto.

Nódulo desprovisto de capsula localizado en mucosa o 
submucosa compuesto por fascículos arremolinados o 
entrelazados de células fusiformes.
Dx diferencial: GIST y leiomiosarcomas
Inmunohistoquimica: Actina positivo

GIST

Frecuencia Su localización en colon es 
infrecuente (1%), esporádicamente o en 
pacientes con neurofibromatosis tipo I,
Comportamiento: Se considera maligno , 
si presenta : bordes infiltrativos, mas de 5 
mitosis /50 HPF, o invasion de la mucosa

Masas transmurales bien delimitadas 
, ocasionalmente protruyen hacia la 
luz formando un pólipo.

Nódulo desprovisto de capsula localizado en submucosa 
o capa muscular, compuesto por fascículos de células 
fusiformes (en “palisadas” o arremolinados) epitelioides, 
mixtas y pleomórficas. 
Inmunohistoquimica: CD117/c-kit positivo ,CD34 positivo

NEUROFIBROMA

Frecuencia: Se presentan en un 25% de 
pacientes con neurofibromatosis. Los 
Neurofibromas colonicos aislados son muy 
raros.
Comportamiento benigno

masas de origen profundo , 
raramente se presentan como pólipos 

Nódulo bien delimitado, capsulado o no, 
submucoso,intramuscular o subseroso compuesto por células 
fusiformes de núcleos ondulados.
Dx diferencial: Schwannoma.
Inmunohistoquimica S100 positivo.

GANGLIONEUROMA

Frecuencia: infrecuente.
Comportamiento: como poliposis se asocian 
a Síndrome de Cowden, neurofibromatosis 
o adenocarcinomas simultáneos . ameritan 
seguimiento.

pólipo sésil o pediculado, solitarios o 
múltiples

Nódulo bien delimitado no capsulado de localización 
submucosa compuesto por células fusiformes con 
ocasionales células ganglionares localizadas en lamina 
propria.
Dx diferencial: Neurofibroma
Inmunohistoquímica: S100 positivo (en células de schwann), 
enolasa positivo (en células ganglionares).

SCHWANNOMA

Frecuencia : 2 a 6% de neoplasias 
mesenquimales gastrointestinales
Comportamiento: benignos

se presenta como pólipo Nódulo encapsulado bien delimitado compuesto por celulas 
fusiformes, onduladas  mezcladas con un estroma mixoide. 
Dx diferencial : perineuroma ,neurofibroma
Inmunohistoquímica: S-100 positivo, CD56 positivo, CD117 
negativo

POLIPO FIBROIDE INFLAMATORIO

Frecuencia rara vez se presenta en colon
Comportamiento: benigno.

Son solitarios y sésiles, generalmente 
ulcerados.

Tejido laxo con fibroblastos, vasos sanguíneos y células tipo 
inflamatorias.
Dx diferencial: GIST
Inmunohistoquímica: CD117 negativo , CD34 positivo.

PERINEUROMA/ POLIPO FIBROBLASTICO

Frecuencia poco frecuente.
Comportamiento: benignos.

pólipos sésiles solitarios, Nódulo mal delimitado de localización mucosa constituido 
por células fusiformes con núcleos ovalados monomórficos, 
dispuestas en fascículos arremolinados, acompañado de 
variables cantidades de colágeno y abundantes mastocitos. 
Asociado a cambios hiperplásicos en la superficie.
Inmunohistoquímica: 
perineuroma EMA positivo S100 negativo 
Pólipo fibroblastico EMA negativo S100 negativo

TUMOR CELULAS GRANULARES

Frecuencia : poco frecuente
Comportamiento malignos cuando presentan: 
tamaño mayor a 4 cm, células fusocelulares, 
necrosis, atipia celular, alto recuento mitótico, 
y expresión elevada de p53 y Ki67

lesión sésil color amarillo menos de 1 
cm de diámetro, 

Nidos de células grandes con amplio citoplasma granular 
eosinofílico (PAS positivo) y núcleo pequeño. No suele 
encontrarse mitosis. 
Inmunohistoquímica: S-100 y enolasa positivas.

 F.  ARÉVALO  y COLS.



131

III.- POLIPOSIS

Poliposis se refi ere a la presencia de numerosos pólipos 
en el colon. El número necesario para hacer el diagnostico 
de Poliposis está relacionado al tipo histológico del pólipo, 
por ejemplo en Poliposis Adenomatosa se requieren 100 
y en Poliposis Juvenil: 5, como se muestra en la tabla 4.

La Poliposis se caracteriza por su tendencia heredi-
taria, asociaciones sindrómicas y mayor riesgo de malig-
nización que su contraparte solitaria. Por consiguiente, el 
seguimiento clínico es estricto y debe incluir recomenda-
ciones a los familiares. 

El diagnóstico de poliposis se basa en los criterios clí-
nicos dados por la OMS (tabla 4). Estos criterios cambian 
según el tipo histológico del pólipo, así tenemos criterios 
para poliposis Adenomatosa, aserrada y hamartomatosa. 
Cada tipo de poliposis presenta diferente riesgo de malig-
nización, origen genético y síndromes asociados. 

Diagnostico Histológico:
La frecuencia de displasia en una lesión polipoide es ma-
yor si se presenta dentro de un contexto de Poliposis. 

Para determinar el tipo histológico al que pertenece 
la poliposis: adenomas, hiperplásicos, etc; se siguen los 
mismos criterios mencionados en los pólipos solitarios. 

Sólo el pólipo de Peutz Jeghers cuya existencia como póli-
po solitario es debatible, se trata en esta sección. 

Los Pólipos de Peutz Jeghers como todo pólipo 
hamartomatoso son pediculados y presentan un compo-
nente estromal y epitelial; su característica histológica dis-
tintiva es la proliferación arborescente de músculo liso, que 
divide al pólipo a manera de lóbulos. Aunque se conside-
ran benignos, ocasionalmente puede encontrarse focos de 
displasia convencional. 7 

 
La Poliposis Linfomatosa. Se refi ere a un grupo 

heterogéneo de linfomas no Hodgkin caracterizados por 
presentar múltiples pólipos pequeños en uno o más seg-
mentos del tracto gastrointestinal; mientras que la presen-
cia de pólipos linfoides de naturaleza reactiva benigna se 
denomina Hiperplasia Linfoide Nodular. La Poliposis Lin-
fomatosa se presenta en pacientes varones de 60 años 
en promedio. Esta entidad incluye al Linfoma del Manto, 
Linfoma Marginal (MALT), y Linfoma Folicular. Las carac-
terísticas clínicas y morfológicas de las tres entidades son 
parecidas pero de pronóstico distinto (malo en el caso de 
Linfoma del Manto, regular en Linfoma Folicular y bueno 
en Linfoma MALT). El diagnóstico fi nal se basa en inmuno-
histoquímica. La identifi cación de daño linfoepitelial, útil en 
el diagnóstico del Linfoma MALT, en colon no ayuda mu-
cho porque se observa también en el Linfoma del Manto.29

 Cuadro 4.- POLIPOSIS

PATOGENIA MOLECULAR Y RIESGO 
DE DEGENERACIÓN MALIGNA

CRITERIOS HISTOLÓGICOS

POLIPOSIS ADENOMATOSA FAMILIAR

Asociada al gen APC
100% degenera en adenocarcinoma

Se requieren como mínimo 100 adenomas convencionales. Variantes
Síndrome de Gardner: Poliposis adenomatosa asociada a otras neoplasias como osteomas, quistes epidérmicos, 
anomalías dentales y fibromatosis.
Síndrome de Turcot: Poliposis adenomatosa asociada a neoplasias neurológicas como meduloblastoma.

POLIPOSIS ASERRADA

Asociado al gen BRAF y gen K-ras.
Alto riesgo de malignización .

-Más de 5 pólipos aserrados sésiles proximales al colon sigmoides, con dos de ellos mayores de 10 mm. o
-Cualquier número de Pólipos Aserrados Sésiles proximales al colon sigmoides en paciente con un familiar de 
primer grado diagnosticado de Poliposis Aserrada. o
-Más de 20 pólipos aserrados de cualquier tamaño distribuidos en todo el colon.

POLIPOSIS JUVENIL

Condición hereditaria relacionada 
al gen SMAD4 o BMPR1A
Alto riesgo de malignización

Más de 5 pólipos juveniles en región colorectal, o 
Cualquier número de pólipos juveniles si tiene historia familiar de Poliposis Juvenil, o 
Pólipos juveniles a lo largo del tracto gastrointestinal.

SINDROME DE PEUTZ-JEGHERS

Síndrome autosómico dominante 
asociado al gen LKB1/STK11 
Riesgo incrementado de cáncer de 
mama, páncreas, y del tracto genital 

Más de 2 pólipos de Peutz-Jeghers, o 
Cualquier número de pólipos Peutz-Jeghers si tiene historia familiar de Síndrome de Peutz-Jeghers, o
Pigmentación prominente mucocutánea melanótica característica en un paciente con historia familiar de Síndrome 
de Peutz-Jeghers, o 
Cualquier número de pólipos Peutz-Jeghers junto con pigmentación mucocutánea prominente característica.

SINDROME DE CRONKHITE-CANADA

Poliposis Hereditaria de origen no 
conocido
Riesgo de malignidad poco claro.

Pólipos hamartomatosos muy parecidos al pólipo juvenil con alteraciones del desarrollo cutáneo como alopecia, 
distrofias de uñas e hiperpigmentación cutánea.

SINDROME DE COWDEN

Alteraciones en el gen PTEN.
Riesgo de malignidad poco claro.

Pólipos muy parecidos a los juveniles pero asociados a otros tumores benignos (lipomas, triquilemomas) y malignos 
(carcinoma de tiroides, de mama) incluye al síndrome de Bannayan-Ruvalcaba caracterizado por macrocefalia, 
lipomatosis, hemangiomatosis y máculas pigmentadas en pene.
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En conclusión con esta revisión hemos querido actua-
lizar los conocimientos y terminología en relación a los pó-
lipos colorrectales. Esperamos que el presente sea utilizado 
como una herramienta que facilite la comunicación entre 
médicos y patólogos.

Correspondencia:
Fernando Arévalo Suárez. Telf: 980624225
e-mailes: fer13013@hotmail.com 
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