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RESUMEN
Objetivo. Analizar la frecuencia, características y el diag-

nóstico de las lesiones neoplásicas sincrónicas en el cáncer
colo-rectal.

Material y  métodos. Se han revisado 384 cánceres colo-
rectales, diagnosticados mediante colonoscopia completa y
resecados. Se ha determinado los cánceres sincrónicos y las
características de los adenomas: número, tamaño, tipo histoló-
gico, displasia, así como su localización en el colon y respecto
al carcinoma.

Resultados. Se han encontrado 28 cánceres sincrónicos
(7,3% del global): 8 tumores desarrollados y 20 pólipos maligniza-
dos. El 54,4% de los casos tenía algún adenoma sincrónico. En los
pacientes con lesiones sincrónicas, un 43% presentaba un adeno-
ma avanzado. El 20% de los pólipos sincrónicos encontrados fue-
ron proximales al ángulo esplénico; distales el 41% y con ambas
localizaciones el 38%. El 59,1% de los pacientes tenía algún ade-
noma proximal con respecto al cáncer, con criterios de adenoma
avanzado en el 13,9%. La distribución de los adenomas estuvo
más uniformemente repartida en los cánceres de localización pro-
ximal (p = 0,038). Un 17% de los cánceres distales presentó lesio-
nes sincrónicas localizadas exclusivamente en colon proximal.
Las endoscopias parciales diagnosticarían los cánceres distales,
pero omitirían un adenoma sincrónico en el 42,3% de las sigmoi-
doscopias y en el 40% de las colonoscopias cortas.

Conclusiones. Se registraron unas elevadas tasas de carcino-
ma y adenomas sincrónicos. Destacamos el alto índice de adeno-
mas avanzados y la frecuencia de lesiones sincrónicas proximales
al cáncer, por lo que las colonoscopias incompletas, aunque per-
mitan el diagnóstico del cáncer distal, omiten un alto porcentaje
de adenomas sincrónicos, incluyendo lesiones avanzadas. Todo
ello confirma la necesidad de efectuar una colonoscopia completa
pre, intra o post-quirúrgica en el cáncer colo-rectal resecable.

Palabras clave. Cáncer colo-rectal. Lesiones sincrónicas.
Adenomas. Diagnóstico.

ABSTRACT
Aim. To analyse the frequency, characteristics and

diagnosis of synchronic neoplastic lesions in colorectal cancer.

Methods. A review was carried out of 384 colorectal
cancers, diagnosed through complete colonoscopy and
resected. The synchronic cancers and the characteristics of the
adenomas were determined: number, size, histological type,
dysplasia, as well as their localisation in the colon and with
respect to the carcinoma.  

Results. Twenty-eight synchronic cancers were found
(7.3% of the total); 8 developed tumours and 20 malignant
polyps. In 54.4% of the cases there was a synchronic adenoma.
In patients with synchronic lesions, 43% showed an advanced
adenoma. Twenty percent of the synchronic polyps found were
proximal to the splenic flexure; 41% were distal and 38% had
both localisations. Fifty-nine point one percent of the patients
had some adenoma proximal to the cancer, with criteria of
advanced adenoma in 13.9%. The distribution of the adenomas
was more uniformly spread in the cancers with a proximal
localisation (p = 0.038). Seventeen percent of the distal cancers
presented synchronic lesions with a proximal colon localisation
exclusively. Partial endoscopies would diagnose the distal
cancers, but would omit a synchronic adenoma in 42.3% of the
sigmoidoscopies and 40% of the short colonoscopies. 

Conclusions. High rates of carcinoma and synchronic
adenomas were registered. We underline the high index of
advanced adenomas and the frequency of synchronic lesions
proximal to the cancer, which is why incomplete colonoscopies,
although allowing the diagnosis of the distal cancer, omit a high
percentage of synchronic adenomas, including advanced
lesions. All of this confirms the need to perform a complete pre-
, intra- and post operational colonoscopy in resectable
colorectal cancer.  

Key words. Colorectal cancer. Synchronic lesions.
Adenomas. Diagnosis.

1. Departamento de Digestivo. Clínica Universi-
taria de Navarra. Pamplona.

2. Servicio de Anatomía Patológica. Clínica Uni-
versitaria de Navarra. Pamplona.

3. Servicio de Digestivo. Hospital de Navarra.
Pamplona.

Fecha de recepción: 10 de septiembre de 2007

Fecha de aceptación provisional: 21 de enero de
2008

Fecha de aceptación definitiva: 26 de enero de
2008

An. Sist. Sanit. Navar. 2008; 31 (1): 43-52.



INTRODUCCIÓN
El carcinoma de colon y recto (CCR)

representa un grave problema socio-sani-
tario, suponiendo el 10-15% de los nuevos
casos diagnosticados de cáncer al año1,2.
En Navarra representa el tercer tumor más
frecuente después del cáncer de pulmón y
próstata en los hombres, y entre las muje-
res se sitúa en segundo lugar, tras el cán-
cer de mama3. Presenta unas elevadas
tasas de mortalidad, por lo que constituye
en nuestro país la segunda causa en cuan-
to a número de fallecimientos ocasionados
por tumores4,5.

La gran mayoría de los cánceres colo-
rectales se desarrollan sobre un adenoma
previo, siguiendo una secuencia multi-
pasos adenoma-carcinoma5-12 y siendo muy
frecuente la presencia de lesiones neoplá-
sicas sincrónicas, adenomas o menos habi-
tualmente carcinomas, en el momento del
diagnóstico13-19. La multiplicidad de lesio-
nes sincrónicas constituye el rasgo funda-
mental de la poliposis adenomatosa fami-
liar, producida por la mutación del gen de
la poliposis adenomatosa del colon
(APC)20-21. En la poliposis familiar atenuada
se encuentran determinados tipos de
mutación en el gen APC, o mutación germi-
nal en MYH22-24. En la pequeña proporción
de pacientes con cáncer hereditario colo-
rectal no polipósico (HNPCC), se ha des-
crito una mayor frecuencia de lesiones sin-
crónicas y metacrónicas, habiéndose rela-
cionado la multicentricidad lesional con
alteraciones en el sistema de reparación
del ADN25-26. No obstante, en el cáncer espo-
rádico, que supone la gran mayoría de los
cánceres colo-rectales6,7, no se conocen
suficientemente las causas que pudieran
ocasionar el desarrollo de lesiones neoplá-
sicas sincrónicas13. Estas lesiones sincróni-
cas pudieran ser debidas a mutaciones de
genes relacionados con la apoptosis, proli-
feración celular y/o reparación del ADN27, o
con formas de cáncer hereditario colo-rec-
tal no polipósico de baja penetrancia28.
Finalmente, es posible que la multicentrici-
dad tumoral sea debida a la interacción de
múltiples factores, entre los que cabría
incluir determinada predisposición, tanto
personal como familiar, mecanismos
ambientales y/o relacionados con las
características del tumor, aumentando así

la probabilidad de desarrollar neoplasias
en diferentes puntos del colon13,29.

La frecuencia con la que se registran
carcinomas o adenomas sincrónicos es
muy variable en las diferentes series publi-
cadas13-19, dependiendo en buena parte de
los métodos empleados para el diagnósti-
co del cáncer colo-rectal. Además de la fre-
cuencia, es importante determinar la loca-
lización de las lesiones sincrónicas, ya que
su situación proximal dentro del colon y
especialmente su asiento proximal al del
cáncer favorece que puedan ser omitidas
en el momento inicial del diagnóstico del
tumor principal, si no se ha efectuado una
colonoscopia completa. La falta de diag-
nóstico de algún carcinoma o adenoma
sincrónico proximal puede ocasionar, por
una parte, una progresión lesional en un
paciente teóricamente libre de neoplasias
tras el tratamiento. Por otra, un falso incre-
mento de supuestas lesiones neoplásicas
metacrónicas en el control evolutivo del
paciente. Debido a todo ello, planteamos el
presente trabajo, con el objetivo de anali-
zar la frecuencia y las características de
las lesiones neoplásicas sincrónicas (ade-
nomas y carcinomas) en una serie de cán-
ceres colo-rectales, determinando su loca-
lización anatómica en el colon, y con res-
pecto al tumor principal. Adicionalmente,
estudiamos el teórico rendimiento diag-
nóstico para las lesiones sincrónicas de las
exploraciones endoscópicas que, aunque
hubieran permitido diagnosticar el tumor
principal, no supusieran un estudio com-
pleto del colon.

MATERIAL Y MÉTODOS

La serie incluye cánceres colo-rectales
tratados mediante resección en la Clínica
Universitaria de Navarra y en el Hospital
de Navarra. En todos los casos se efectuó
una colonoscopia completa pre-operato-
ria, o completada en los tres meses
siguientes a la intervención. Todos los
estudios histológicos han sido revisados
por un único patólogo, con el fin de unifi-
car criterios y evitar diferencias inter-
observador.

Se excluyeron los cánceres colo-recta-
les que se presentasen en el seno de una
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poliposis múltiple familiar, o en pacientes
con enfermedad inflamatoria intestinal.

Se ha analizado la frecuencia de lesio-
nes sincrónicas entre los dos hospitales
que componen nuestra serie. Considera-
mos lesiones neoplásicas sincrónicas a la
presencia de otro carcinoma colo-rectal en
el momento del diagnóstico o la de pólipos
adenomatosos, tubulares y/o vellosos y
adenomas serrados. No hemos incluido
como lesión neoplásica sincrónica a los
pólipos hiperplásicos.

Limpieza en la colonoscopia
diagnóstica

Dada su importancia a la hora de poder
detectar pequeñas lesiones sincrónicas, se
estudió el grado de limpieza en la colonos-
copia diagnóstica. Se valoró según lo indi-
cado en el informe endoscópico, de acuer-
do con la siguiente clasificación: 1. Buena:
correcta visualización de la mucosa, 2.
Regular: contenido de líquido aspirable
que permite un adecuado examen de la
mucosa, 3. Mala: el contenido del colon es
sólido o líquido no aspirable, que dificulta
o impide el adecuado examen de la muco-
sa. Se ha comparado el grado de limpieza
del colon entre los casos con y sin lesiones
sincrónicas.

Características y localización de los
cánceres sincrónicos

En el momento del diagnóstico inclui-
mos como cáncer colo-rectal sincrónico a
los carcinomas plenamente desarrollados,
así como a los pólipos malignizados. Con-
sideramos pólipo malignizado tanto al que
contiene un carcinoma “in situ” que no
rebasa la muscularis mucosae como al póli-
po con un foco de carcinoma que afecta a
la submucosa, y por tanto constituye un
carcinoma microinvasor con capacidad de
diseminación7. En el caso de diagnosticar
simultáneamente dos cánceres colo-recta-
les, se ha considerado lesión sincrónica a
la que presentaba un estadio tumoral más
bajo. La localización del cáncer se ha divi-
dido en proximal y distal, teniendo como
referencia anatómica el ángulo esplénico.

Se ha considerado como cáncer obs-
tructivo el que impide el paso del endos-

copio, haciendo que la colonoscopia sea
incompleta.

Características y localización de los
adenomas y lesiones sincrónicas

Para facilitar el estudio se han agrupa-
do los pólipos en las siguientes categorías:
pólipo único, entre 2 y 5 pólipos, de 6 a 10
pólipos y más de 10 pólipos.

Igualmente se ha estratificado el tama-
ño en: menor de 5 mm, entre 5 y 10 mm,
entre 11 y 20 mm y mayores de 20 mm. El
tamaño se refiere al diámetro mayor, basa-
do en las descripciones de la exploración
endoscópica y/o de la pieza de resección
quirúrgica.

Se han clasificado los pólipos como
adenomas tubulares, tubulo-vellosos,
vellosos y adenomas serrados.

Dado que en la actualidad se considera
a todo pólipo adenomatoso como una
lesión displásica30, hemos analizado única-
mente los casos con displasia de alto
grado.

Se considera adenoma avanzado al
pólipo que presenta componente velloso o
tamaño superior a 10 mm o displasia de
alto grado31.

Los pólipos se han clasificado según su
ubicación con respecto al ángulo espléni-
co: proximales, distales o en ambas locali-
zaciones. Se ha comparado la localización
de los adenomas sincrónicos, buscando
posibles diferencias en su distribución
entre los pacientes con cánceres proxima-
les y distales.

Se han determinado los casos en que
alguna lesión neoplásica sincrónica se
localizaba proximamente al cáncer, y en
cuántos casos alguna de estas lesiones
proximales correspondía a un adenoma
avanzado.

En los casos de cáncer obstructivo,
que había impedido una colonoscopia pre-
operatoria completa, se ha analizado el
número de casos con lesiones sincrónicas
detectadas tras la resección quirúrgica del
tumor y la práctica de una colonoscopia
completa post-operatoria. Se ha calculado
el número necesario de colonoscopias
post-quirúrgicas (NNC) para diagnosticar
un nuevo paciente con adenoma sincróni-
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co proximal al cáncer obstructivo, aplican-
do la fórmula NNC = 1/reducción absoluta
del riesgo.

Rendimiento de las exploraciones
endoscópicas para el diagnóstico de
las lesiones sincrónicas

En el grupo de pacientes con carcino-
ma distal y lesiones neoplásicas sincróni-
cas, determinamos el número de casos en
los que la endoscopia que diagnosticó el
cáncer habría omitido alguna lesión neo-
plásica sincrónica, contemplando las
siguientes posibilidades teóricas: 

1. Sigmoidoscopia (exploración de los
45 cm distales), en los casos de cán-
cer de recto y sigma.

2. Colonoscopia corta (hasta ángulo
esplénico) en los carcinomas de
recto, sigma y descendente.

Análisis estadístico
En el estudio descriptivo expresamos

los resultados en porcentajes. Para las
comparaciones entre los grupos se han
empleado los tests estadísticos de Chi cua-
drado y Fisher, considerando como signifi-
cativos los valores de p<0,05. 

RESULTADOS

Grado de limpieza del colon en la
endoscopia diagnóstica

En los pacientes sin lesiones sincróni-
cas, el grado de limpieza del colon fue
bueno en un 68,6%, regular en el 17,3% y
malo en el 14,1%, sin diferencias significa-
tivas con respecto al grupo de adenomas
sincrónicos: bueno = 70,5%, regular =
22,3% y malo = 7,2% (p = 0,47).

Carcinomas y adenomas sincrónicos
Del total de 384 CCR analizados, en 28

pacientes se registró la presencia de cán-
cer sincrónico (7,3% del global). La totali-
dad de los cánceres sincrónicos asenta-
ron en pacientes que además tenían ade-
nomas sincrónicos. Ocho pacientes pre-
sentaron un segundo cáncer plenamente
desarrollado y en 20 se diagnosticó un
pólipo malignizado. Uno de los casos pre-
sentó un cáncer más dos pólipos maligni-
zados. La localización anatómica de los
carcinomas sincrónicos se representa en
la figura 1.

Se diagnosticó al menos un adenoma
sincrónico en 208 pacientes, lo que supo-
ne un 54,4% del total de la serie (Fig. 2).
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Serie global: 382 pacientes
Cáncer sincrónico: 28 (7,3%)
- Cáncer desarrollado: 8
- pólipo malignizado: 20 pacientes, 21 pólipos

Figura 1. Localización y frecuencia del cáncer sincrónico.



Su frecuencia fue similar entre los 2 hos-
pitales de forman nuestra serie: 52% y
57% (p = 0,40).

No se han apreciado diferencias signifi-
cativas en cuanto a frecuencia de adeno-
mas sincrónicos entre los cánceres de
localización proximal: 52,3%, versus carci-
noma distal: 53,3%, p = 0,67.

Las características de los adenomas
sincrónicos: número, tamaño, tipo histoló-
gico de la lesión más avanzada, frecuencia
de displasia grave y de adenoma avanzado
se resumen en la tabla 1. 

La localización de los adenomas con
respecto al ángulo esplénico fue: proximal
en el 21% de los casos y distal en el 41%. En

el 38% de los pacientes los pólipos presen-
taron las dos localizaciones, proximal y
distal.

Localización de los adenomas
sincrónicos con respecto al cáncer

De los 208 pacientes con lesiones sin-
crónicas, el 59,1% tuvieron algún adenoma
situado proximalmente con respecto al
cáncer. En el 13,9% de los casos, alguno de
los pólipos proximales al cáncer cumplía
criterios de adenoma avanzado (Fig. 3).

En los casos de carcinoma estenosante
con colonoscopia inicial incompleta, un
12,3% presentaron lesiones adenomatosas
sincrónicas proximales al tumor, siendo 8
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No lesión sincrónica
Lesión sincrónica

45,6%54,4%

Figura 2. Frecuencia de casos con lesiones neoplásicas sincrónicas en nuestra serie de cáncer colo-
rectal n=384.

Tabla 1. Características de los adenomas sincrónicos.

% CASOS

NÚMERO
1 31,2
2-5 51,7
6-10 9,3
> 10 7,8

TAMAÑO 
< 5 mm 36,1
6-10 mm 37,6
11-20 mm 17,8
>20 mm 8,4

TIPO HISTOLÓGICO
Adenoma tubular 70,9
Adenoma túbulo-velloso 22,1
Adenoma velloso 3,3
Adenoma serrado 2,7

DISPLASIA DE ALTO GRADO 11,5

ADENOMA AVANZADO 42,9



el número necesario de colonoscopias
post-quirúrgicas para diagnosticar un
nuevo paciente con adenoma proximal a la
estenosis.

En la tabla 2 se representa la relación
entre la localización anatómica del carci-
noma y la de los adenomas sincrónicos.
Las diferencias de localización de los póli-
pos entre carcinomas proximales y dista-
les alcanzaron significación estadística (p
= 0,038).

Rendimiento teórico de las
exploraciones endoscópicas
incompletas para el diagnóstico de
las lesiones sincrónicas

Asumiendo que la exploración endos-
cópica llegara hasta el punto de asiento
del cáncer, confirmando su presencia, el
rendimiento para el diagnóstico de la tota-
lidad de las lesiones sincrónicas en nues-
tra serie habría sido el siguiente:

– Estrategia nº 1- sigmoidoscopia en
los cánceres de recto y sigma: omi-

sión de alguna lesión en el 42,3% de
los pacientes. 

– Estrategia nº 2- colonoscopia
“corta”, hasta el ángulo esplénico
en los carcinomas de recto, sigma y
descendente: omisión de algún ade-
noma en el 40,9% de los casos.

DISCUSIÓN

El cáncer colo-rectal presenta con gran
frecuencia lesiones multicéntricas, habi-
tualmente pre-malignas: adenomas, o
mucho más ocasionalmente carcinomas
sincrónicos14-18. En las publicaciones, la fre-
cuencia de los cánceres colo-rectales sin-
crónicos es muy variable, con un rango
entre el 1 y el 19%14-17,32. La serie que anali-
zamos registra una tasa de carcinomas sin-
crónicos del 7,3%, que puede considerarse
elevada, ya que en la mayoría de los traba-
jos no se supera el 5%,  siendo del 4,8% en
una reciente y amplia casuística multicén-
trica nacional13. Así mismo, nuestra tasa de
adenomas sincrónicos (54%) está en el

A. Borda y otros

48 An. Sist. Sanit. Navar. 2008, Vol. 31, Nº 1, enero-abril

13,9%
86,1%

No adenoma
avanzado

Sí adenoma
avanzado

Casos con algún adenoma
Avanzado proximal al cáncer

No lesión proximal

Sí lesión proximal

59,1% 48,9%

Casos con algún adenoma
Sincrónico proximal al cáncer

Figura 3. Frecuencia de pacientes con adenomas sincrónicos de localización proximal al cáncer.

Tabla 2. Relación entre la localización anatómica del carcinoma y la de los adenomas sincrónicos.

Cánceres proximales Cánceres distales p

Localización adenomas sincrónicos (%)

Proximal 37 31,8 0,038
Distal 29,3 17
Ambas localizaciones 42,5 40,5



límite superior de las referidas en la biblio-
grafía: 29-60%33-35.

Se ha postulado que las lesiones sin-
crónicas serían más frecuentes en los
pacientes con cáncer principal de localiza-
ción proximal13. En nuestra serie la inci-
dencia de lesiones sincrónicas ha sido
prácticamente idéntica entre ambas locali-
zaciones del carcinoma. Al igual que en
otras publicaciones los adenomas sincró-
nicos son más frecuentemente múlti-
ples13,33, predominando el tamaño entre 6 y
10 mm y la histología tubular y siendo
infrecuente la presentación de displasia de
alto grado.

Aunque se sigue considerando a la
colonoscopia como el “patrón oro” para el
diagnóstico de los pólipos colónicos36,37, se
acepta que esta exploración omite un por-
centaje de adenomas que puede oscilar
entre el 1-6% para las lesiones mayores de
10 mm, y entre el 15-27% para pólipos de
menos de 5mm38-41. Los principales factores
que influyen en la no detección de adeno-
mas son la mala preparación del colon y la
escasa meticulosidad del explorador,
influida por un rápido tiempo de retirada
del endoscopio42-45. No hemos encontrado
diferencias en el grado de limpieza del
colon entre los casos con y sin lesiones
sincrónicas, lo que parece reducir la
importancia de este factor en nuestra
serie. Adicionalmente, un tercio  de nues-
tras lesiones sincrónicas eran únicas y/o
menores de 5 mm, que son las que más
fácilmente pueden pasar desapercibidas
durante una endoscopia poco minuciosa.
Por último, la frecuencia de lesiones sin-
crónicas ha sido similar en nuestros dos
hospitales, que presentan características
asistenciales diferentes, lo que apoya la
validez de nuestros resultados y  sugiere
que la frecuencia de lesiones neoplásicas
sincrónicas en el cáncer colo-rectal pueda
estar infravalorada. Según nuestros resul-
tados, es muy importante profundizar en
el estudio pre-operatorio, ya que un 43%
de las lesiones sincrónicas encontradas
correspondían a adenomas avanzados,
cuyo riesgo de evolución posterior al car-
cinoma es mayor31.

Junto a la alta incidencia de las lesio-
nes neoplásicas sincrónicas, queremos

destacar la elevada frecuencia de los ade-
nomas en situación proximal al ángulo
esplénico, con sólo un 41% de los pólipos
de localización exclusiva en los segmentos
distales del colon.

Analizamos si existía una relación de
localización anatómica entre el cáncer
principal y los adenomas sincrónicos,
encontrando diferencias significativas
entre los carcinomas proximales y dista-
les. En los cánceres proximales la localiza-
ción de los pólipos está más uniformemen-
te repartida. Por el contrario, en los carci-
nomas distales los adenomas asientan pre-
dominantemente en esa misma localiza-
ción distal o en ambas, pero es un hecho
muy destacable el que un 17% de los
pacientes con cáncer distal presenten
lesiones sincrónicas situadas exclusiva-
mente en segmentos proximales del colon.

Además de la localización anatómica
de las lesiones sincrónicas, nos ha pareci-
do interesante estudiar su ubicación con
respecto al cáncer principal. En un 43% de
nuestros pacientes con adenomas sincró-
nicos, alguna de estas lesiones era proxi-
mal al cáncer y en una tercera parte de
ellos se trataba de adenomas avanzados.
Esta localización lesional proximal al cán-
cer puede facilitar su omisión en un estu-
dio pre-operatorio incompleto o que
emplee métodos de menor precisión,
como los radiológicos17,19. Así se explica
cómo en alguna publicación, hasta el 60%
de las lesiones sincrónicas eran descubier-
tas dentro del acto quirúrgico16.

En los pacientes con cáncer de locali-
zación más distal, una endoscopia parcial
hubiera sido suficiente para alcanzar la
lesión y asegurar el diagnóstico. Hemos
querido finalmente estudiar el rendimiento
teórico de las colonoscopias incompletas
para el diagnóstico de las lesiones neoplá-
sicas sincrónicas que presentaron nues-
tros casos. Si nuestros cánceres recto-sig-
moideos se hubieran estudiado mediante
una sigmoidoscopia, se hubiera omitido
algún adenoma sincrónico hasta en un
42,3% de los casos. La práctica de una
colonoscopia “corta”, hasta el ángulo
esplénico en los cánceres distales dejaría
sin diagnosticar un adenoma asociado en
el 40,9% de los enfermos. Todos estos
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datos refuerzan la necesidad de efectuar
un estudio endoscópico completo del
colon, preferentemente pre o intraoperato-
rio a todos los pacientes con un cáncer
colo-rectal resecado16,46-48. Insistiendo en la
importancia de intentar realizar una colo-
noscopia pre-operatoria hasta el ciego, se
ha comunicado recientemente que hasta
en un 93% de los casos fue posible efectuar
una endoscopia completa a través de una
prótesis metálica auto-expandible, coloca-
da para evitar una cirugía urgente en
pacientes con cáncer obstructivo34,35. Como
opción menos aconsejable, se debería
efectuar una colonoscopia completa tras
la cirugía de resección para no omitir la
presencia de lesiones sincrónicas inadver-
tidas, que pudieran tener un elevado
potencial de malignización. Este hecho,
además de crear una falsa sensación de
seguridad en el paciente y su médico,
demoraría y posiblemente dificultaría el
tratamiento endoscópico de los adenomas
residuales, que serían considerados erró-
neamente como metacrónicos.
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