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Poliposis familiar de colon y recto
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SUMARIO

Se hace una revision de una familia portadora
de poliposis familiar multiple, tres de cuyos miem-
bros desarrollaron cancer a nivel del ciego, en eda-
des tempranas de 32, 27 y 25 afios.

Se enfatiza la relacion que existe entre esta en-
fermedad y el desarrollo de cancer en el intestino
grueso, en la importancia del diagndstico precoz y
el tratamiento adecuado.

También se hace notar la importancia del estu-
dio de todos los parientes de los enfermos portado-
res de esta enfermedad, con el fin de investigar la
presencia de polipos y proceder de inmediato con
el tratamiento, para prevenir el desarrollo de cin-
cer.

Se hace una revision de literatura en lo que res-
pecta al procedimiento quirlirgico mis adecuado,
llegindose a la conclusion de que probablemente la
operacion de eleccién es una colectomfa subtotal
con fleo-recto-anastomosis, con control periddico
cada 3 a 6 meses, del remanente rectal por el resto
de la vida.

INTRODUCCION

La poliposis familiar de colon y recto es
una enfermedad hereditaria, infrecuente, ca-
racterizada por el desarrollo de p6lipos ade-
nomatosos miltiples en todo el colon y
recto, sin afectar el intestino delgado la ma-
yoria de las veces. Debido a sus serias com-
plicaciones, el diagnoéstico temprano y un
tratamiento adecuado, son extremadamente
importantes.

Aparentemente Cripps, en 1882 (10), fue
quien primero reconoci6 la tendencia heredi
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taria de esta enfermedad, pero no fue sino
hasta 1925, que 1 P. Lockhart-Mumery (24),
reportd tres familias estudiadas en Londres y
enfatizdé que la poliposis precedfa al cancer y
que los pacientes portadores de esta enfer
medad tenfan un riesgo extremadamente
alto de desarrollo de céncer.

Aunque la poliposis es la causa de muerte
por cdncer en un bajo porcentaje del total de
muertes por neoplasia del intestino grueso,
su cardcter hereditario y su facil diagnostico,
permiten un excelente oportunidad para la
prevencidén del cincer en un grupo definido
de pacientes.

MATERIAL Y METODOS

En octubre de 1972 tuvimos la oportu-
nidad de ver una paciente portadora de can-
cer del ciego, asociado a poliposis de intes-
tino grueso. Se investigd que 10 afios antes
un hermano suyo habia fallecido de cancer
de ciego, también asociado a poliposis. En
febrero de 1973, otro hermano fue operado
por nosotros de un céancer de ciego avanza-
do, con metdstasis hepdticas y ascitis, que
también era portador de poliposis coldnica.
Estos hallazgos nos condujeron a una investi-
gacion de toda la familia, encontrandose va-
rios miembros afectados de poliposis. Se
inici6 &l estudio con el examen fisico y en-
doscopico del padre y la madre, no encon-
trandose evidencia de pdlipos en ellos. El pa-
dre tenia 64 afios de edad y estaba asinto-
mdtico. Habfa sido sometido a hemorroi-
dectomia 2 afios antes y la revision de la
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biopsia no revel6 presencia de polipos. La
madre tenifa 60 afios de edad y era también
asintomdtica. Se estudiaron los antecedentes
del abuelo paterno, encontrandose que éste
habia fallecido a la edad de 80 afios, de
causa desconocida. La abuela paterna habfa
fallecido a los 86 afos de edad de accidente
vascular cerebral y la abuela materna fallecié
de complicaciones post-partum a los 30 afios
de edad.

La investigaciéon de los hermanos de la
madre la hemos podido hacer en forma indi-
recta con dos de ellos, pues han rehusado el
examen y no presentan sintomatologia de
tipo colonico. En el momento del estudio
tenian 61 y 63 afios de edad, respectiva-
mente. Otra hermana de la madre fue exami-
nada, no encontrandose polipos, a la edad de
64 anos. Esta ha tenido 8 hijos, 5 de los
cuales fallecieron antes de los 10 afios de
edad, de causa desconocida, pero aparente-
mente sin sintoiatologia relacionada al in-
testino grueso. Los 3 hijos restantes de 38,
45 y 48 anos de edad, estaban asintomaticos.

El padre tiene dos hermanas, una de ellas
fallecié a los 50 afios de edad de cirrosis he-
patica por alcoholismo cronico; una hija de
ella fue examinada, no encontrindose poli-
pos. La otra hermana tenia 62 anos de edad,
sin evidencia de poliposis; tiene 5 hijos, de
los cuales hemos examinado a dos, no encon-
trandose evidencia de poliposis.

El drbol genealogico se ha hecho por sepa-
rado para el padre, (fig. 1) y la madre
(fig. 2).

El estudio de todos los miembros de esta
familia se ha hecho en base al examen fisico,
rectosigmoidoscopia y colon por enema. Los
nifilos menores de 10 afios no han sido exa-
minados, pues de acuerdo con la mayoria de
los autores, los pélipos aparecen después de
los 10 afios, aunque excepcionalmente se
han descrito en nifios de 4 afios y hasta en
recién nacidos. Sin embargo, de acuerdo con
la vasta experiencia de Jackman y cols. (21),
de la Clinica Mayo, la investigacion debe ini-
ciarse entre los 10 y los 12 afios de edad.

Puede notarse del estudio genealogico,
que aparentemente la madre no es la trans-
misora de la enfermedad, ya que no hay an-
tecedentes de cancer en su familia, pero tam-
poco podemos asegurar que lo sea el padre.
Puede también verse en la figura 1, que
miembros de la segunda generacion estin
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presentando podlipos a edades relativamente
tempranas, lo que nos obliga a mantener un
control muy estricto de todos ellos.

En lo que respecta a los pacientes que
desarrollaron céncer, cuando éste fue descu-
bierto estaba muy avanzado, como lo de-
muestra el hecho de que dos de ellos murie-
ron uno y tres meses después de hecho el
diagnéstico. El tercer paciente murié dos
afios después de habérsele efectuado una co-
lectomia total con ileostomia, de carcino-
matosis generalizada; el estudio histolégico
de la pieza operatoria habia mostrado metas
tasis ganglionares extensas.

Vale la pena hacer notar la edad temprana
de muerte de estos pacientes: 26, 31 y 32
afnos, respectivamente.

COMENTARIO

La poliposis familiar se presenta usual-
mente durante la adolescencia o en edad
adulta temprana. Es transmitida por un gene
autosomico dominante, que puede ser trans-
mitido por el padre o la madre a sus hijos,
(5,6,7,8,28,35). Tebricamente, y de acuerdo
con las leyes mendelianas de la herencia,
cuando solo un progenitor es afectado, tni
camente la mitad de los hijos desarrollan la
enfermedad. Sin embargo, en la practica, el
grado de penetracion es aproximadamente
del 80°/o, por lo cual el nimero de casos
que desarrollarin la enfermedad, es un pc.>
menor de lo esperado (28). Es evidente que
se deben hacer extensas investigaciones fami-
liares para el control de esta entidad clini
ca(13). Es también importante, recalcar que
a pesar de la naturaleza familiar de la enfer-
medad, en aproximadamente el 30°/o de los
casos, en el estudio exhaustivo de ellos, no
hay"una historia familiar obvia. (5,7,8,28).
En algunos de estos pacientes, el cardcter fa-
miliar es oscurecido por el hecho de que el
pariente transmisor del gene puede haber
muerto joven de otras causas, sin haberse he-
cho el diagnéstico de poliposis.

Bussey (6), enfatiza el hecho de que no
existe la condicion de poliposis no familiar.
Un caso solitario de poliposis es explicable
como la primera manifestacién de una nueva
mutacion y estos individuos pueden transmi-
tir a sus hijos la enfermedad, con las mismas
caracteristicas, que aquellos con una marca-



da historia familiar. Este mismo autor tam-
bién dice que uno en cinco “propositus”
(Lat.: primer individuo con defecto fisico o
mental que sirve de base para los estudios de
la herencia) es resultado de una mutacion y
no tendra-historia familiar.

ANATOMIA PATOLOGICA

Desde el punto de vista anatomopatologi-
co, la mayoria de los pélipos son adenomato-
SOs puros, pero pueden tener componente pa-
pilar y velloso, como sucedi6 en dos de nues-
tros casos, en los cuales se encontraron ade-
nomas vellosos tipicos en el recto (3,27). La-
ne, (23), establece que en muchos casos la
primera manifestacion de la poliposis son po-
lipos hiperplasicos o metaplésicos, como los
ha denominado Morson (27). El niimero de
polipos varia grandemente, desde unos esca-
sos, situados en el rectosigmoides, hasta
miles de ellos cubriendo toda la mucosa de
colon y recto, no dejando mucosa normal
visible. El tamatio varia también, desde dimi-
nutos, sésiles, hasta grandes polipos pedicu-
lados, que miden varios centimetros de dii-
metro. Se acepta, en general, que la distribu-
cion es escasa en el colon derecho y maxima
en el recto. Se puede presumir que si no se
observan polipos dentro del alcance del rec-
tosigmoidoscopio, es poco probable que
existan a un nivel mas proximal. Como antes
mencionado, los polipos afectan mas rara-
mente el intestino delgado y cuando éstos
existen en el ileon terminal, son muchas
veces de tipo linfoide. Sin embargo, reciente-
mente se ha notado, con la ayuda de la en-
doscopia, que la presencia de pdlipos adeno-
matosis en estomago e intestino delgado, no
es tan infrecuente, como se afirmaba en el
pasado (12,22,29,33).

Hay considerable variacion en la severidad
de la hiperplasia epitelial del polipo a polipo
y cuando un céancer se desarrolla, siempre lo
hace a partir de uno de ellos. El por qué
unos pdlipos desarrollan cincer y otros no,
es un completo misterio (3,23,35).

Asociados a la poliposis familiar multiple
del intestino grueso, existen diferentes mani-
festaciones extracolonicas que se han descri-
to con el nombre de diferentes sindromes.
(7,12,30,33).

1. Sindrome de Gardner (16): consiste en
miltiples polipos del intestino grueso, os-

de una

feomas del craneo, de lamandibulay
multiples quistes epidermoides y tumores
de tejido blando, principalmente de la pa-
red abdominal (tumores desmoides). He-
mos tenido oportunidad de tratar un pa-
ciente con este sindrome, que desarrolld
cdncer de ciego.

2. Sindrome de Peutz-Jeghers: hay miltiples
polipos, principalmente en infestino del-
gado, pero pueden existir en el colon y
estomago; van acompanados de pigmen-
tacion de color café en la cara, los labios,
y mucosas de la boca. Desde el punto de
vista histologico, son hamartomas y su
riesgo de transformacion maligna es muy
bajo, aunque en nuestro medio el Dr. Mi-
randa, M. y cols. (25), han estudiado en
forma extensa una familia con este
sindrome, en la cual por lo menos cuatro
miembros de ella han desarrollado cdncer.
Precisamente una paciente de las estu-
diadas por el Dr. Miranda, fue operada
par nosotros de emergencia por oclusion
intestinal, encontrindose un cincer de
duodeno.

3. El Sindrome de Turcot (34): poliposis co-
lonica asociada con tumores del sistema
nervioso central.

4. El Sindrome de Zanca (37): poliposis co-
lonica asociada a miltiples exostosis car-
tilaginosas.

5. El Sindrome de Cronkite (11), Canada:
polipos del intestino grueso, asociados
con alopecfa.

Con frecuencia cada vez mayor se descri-
be la asociacion de poliposis colonica, a tu-
mores en otros organos del cuerpo (tiroides,
duodeno, conductos biliares, etc.),
(22,30,33). Nosotros hemos tenido la opor-
tunidad de tratar una paciente con poliposis
colénica multiple, que desarrollé un cancer
de ciego y posteriormente un cincer de
pulmén. Asimismo, hemos visto otra pacien-
te con poliposis colonica, poliposis géstrica
masiva y cincer de yeyuno.

Actualmente hay tendencia general a
aceptar el concepto de que el proceso bdsico
y comin a todos estos sindromes, es la poli-
posis colonica y que el amplio espectro de
manifestaciones clinicas, es debido a una ex-
presidbn genotipica, més o0 menos completa
anormalidad genética,
(1,2,7,21,22,30,33).
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La poliposis juvenil, aunque puede ser he-
reditaria, no es la lesion premaligna y el diag-
nostico se hace facilmente por la histologia
tipica del polipo juvenil, que muestra dilata-
cion quistica de las glandulas y abundante
estroma de fibrosis (27). Por altimo, se debe
hacer el diagnostico diferencial con enferme-
dades inflamatorias cronicas del intestino
grueso, como son: la colitis ulcerativa cro-
nica y la enfermedad de Crohn, las cuales
producen lesiones pseudopoliposas, que en
realidad son remanentes de la mucosa hiper-
trofiada entres las areas de ulceracion. Eles
tudio histologico de estas lesiones, mas el
cuadro clinico y radiologico, hacen el diag-
néstico muy claro.

DIAGNOSTICO

La importancia del diagnbstico de la poli-
posis familiar miltiple, radica en el hecho de
la franca tendencia a la malignidad de esta
enfermedad. Goligher*(18) dice que esla en-
fermedad precancerosa més claramente defi
nida que conoce la medicina. El riesgo de
cancer ha sido estimado entre un 65 (1,2)
hasta el 100°/o (31,36); es posible que esta
ultima cifra sea la correcta, ya que para fines
prdcticos es de esperar que todo paciente
portador de una poliposis desarrolle cancer,
si vive lo suficiente.

Es interesante el hecho de que si un pa-
ciente con historia familiar de poliposis no
ha desarrollado polipos a la edad de 30 afios,
posiblemente nunca los desarrollara. Sin em-
bargo, se han descrito casos de pacientes que
han desarrollado poélipos en la sétima década
de su vida. (3,6).

La edad promedio de los pacientes con
polipos sin cancer, es de 30 afios, pero esto
varia de acuerdo a si el paciente se presenta
con sintomas de poliposis, 0 son llamados
para examen debido a la presencia de parien-
tes con antecedentes de esta enfermedad.
Los sintomas pueden ser diarrea moderada,
evacuaciones mucosas y sangrado rectal; pos-
teriormente, dolor abdominal, diarrea mas
severa, pérdida de peso y anemia. Desafortu-
nadamente, cuando los sintomas son sufi
cientemente severos para que el paciente
busque atencion médica, éstos estan asocia-
dos, con gran frecuencia, con la presencia de
cdncer, como sucedid en tres de nuestros
casos, en los cuales ya habia enfermedad
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neoplasica avanzada. En la serie de Vea-
le (35), la mitad de sus 120 pacientes, que se
presentaron con sintomas en el momento del
diagndstico, ya tenfan cancer o lo desarro-
[laron dentro de un periodo de dos afios, en
contraste con otros 67 pacientes asintoma-
ticos, en los cuales encontré cancer en solo 4
de ellos.

La edad promedio de desarrollo del can-
cer es de 40 afios, variando entre los 20y 79
afos (6,36). Puede ser notado claramente,
que la edad de aparicion de los polipos es
mas temprana que la del cancer. La duracién
de la fase entre poliposis y cancer, varia
entre 5 y miés de 20 afios, con un promedio
de 10 afios. La aparicion de cincer en pa-
cientes portadores de esta enfermedad, es
aproximadamente 20 aflos mas temprana,
que aquéllos que no tienen poliposis, en los
cuales la edad promedio es de 60 afos. En
forma similar, la muerte por cincer en estos
pacientes es mucho mds temprana, que el
promedic de la poblacion general (70-72
anos). Aproximadamente el 75° /o de los pa-
cientes que tienen asociada poliposis y can-
cer, mueren antes de los 50 afios. La distri-
bucion del cancer a lo largo del intestino gru-
¢so, es mas o menos similar en los grupos
con poliposis y sin poliposis; sin embargo, en
muchos casos que desarrollaron cancer, lo hi-
cieron a nivel del ciego y colon ascendente,
que como es bien sabido, es asiento de cin-
cer mucho menos frecuente que a nivel del
rectosigmoides. Es también importante el he-
cho de que estos pacientes pueden tener
multiples canceres en el intestino grueso
(50°/0 dos o mas lesiones) (36). El paso
esencial para establecer el diagnostico es el
examen rectal y particularmente, la rectosig
moidoscopia. Los adenomas pueden palparse
en la parte inferior del recto ficilmente, en
una buena proporcion de casos. La rectosig-
moidoscopia revela los p6lipos con una mu-
cosa intacta entre ellos, con un patron vascu-
lar también normal y no hay sangrado al
contacto con el instrumento. Esto los dife-
rencia de los pseudopélipos vistos en la coli-
tis ulcerativa, en la cual la mucosa muestra
ausentia del patron vascular, granularidad y
tendencia a sangrar al contacte (18). El co-
lon por enema usualmente confirma el diag-
nostico, aunque una buena técnica es reque-
rida (3,27). En los casos tipicos, laimagen
caracterfstica de los polipos es obtenida



luego de la evacuacion del bario e intro-
duccion de aire. Las haustras y el calibre del
colon estan conservados. Se debe puntualizar
que el diagnostico se hace fundamen-
talmente en base al examen rectal y sigmoi-
doscopico y que el colon por enema no es
mas que un examen complementario, ya que
como mencionado anteriormente, si endos-
copicamente no se han demostrado palipos,
es muy posible que no existan mas alld de los
25cm. Cuando la rectosigmoidoscopia ha
sido negativa y el estudio radiografico mues-
tra imégenes sugestivas de polipos, se debe
pensar que corresponde a materia fecal y el
estudio debe repetirse luego de una prepara-
cion adecuada. El valor del colon por enema
ast como la colonoscopia estd en descartar la
presencia de cdncer, que podria afectar el
plan de tratamiento.

TRATAMIENTO

Una vez hecho el diagndstico, el trata-
miento es quirirgico y consiste en uno de
dos procedimientos, si e que no existe con-
traindicacion para cirugia. El primero es la
colectomia total, con reseccion del recto y la
creacion de una ileostomia permanente; ésta
pareciera ser Ja operacion de eleccion, ya que
se reseca toda la mucosa intestinal, en donde
nacen los polipos. El segundo procedimiento
consiste en la colectomia subtotal, con anas
tomosis del ileon al recto a unos 15 cms.
por encima del margen anal, con fulguracion
de los polipos remanentes en el segmento
distal, a través del sigmoidoscopio y control
periodico del paciente por el resto de su
vida. Este segundo procedimiento tiene la
gran ventaja de que evita al enfermo la crea-
cion de una ileostomia permanente, con to-
das las consecuencias socioecondmicas que
ello representa. Por otro lado, con esta con-
ducta existe el peligro del desarrollo del can-
cer en el remanente rectal. Esta operacién
esta contraindicada cuando existe el diagnos-
tico de cancer del recto, o cuando los poli-
pos en el recto son tan numerosos, que la
fulguracion de los mismos produciria fibrosis
y estenosis.

De ia serie de 73 pacientes reportados por
Morson (27), en los cuales se efectud colec-
tomia subtotal con fleo-recto-anastomosis,
61 de ellos han permanecido libres de cancer
por periodos hasta de 20 afios; 7 murieron
de causa no relacionada con la poliposis y 2

murieron en el postoperatorio; sblo 3 pacien-
tes desarrollaron cancer en el remanente rec-
tal, 2, 6 y 21 afios después del procedi-
miento. Gingold y (17), reportaron una serie
de 26 pacientes seguidos por mas de 5 afios,
a los cuales se les habia realizado una colec-
tomia subtotal, con ileo-recto-anastomosis,
ninguno de ellos desarrollé cancer en &l
recto.

En 1972, Schaupp (31) publicé una serie
de 95 pacientes, examinados desde 1934 a
1971, de Jos cuales 48 fueron tratados con
colectomia subtotal e ileo-recto-
anastomosis; 30 de estos 48 pacientes han
sido seguidos por mas de 10 afios y ninguno
ha desarrollado céncer.

Son interesantes los casos descritos por
Hubbard (20), Dubes (13), Dunphy (14,15)
y Cole (9), en los cuales los polipos rectales
desaparecieron después de la ileo-recto-anas
tomosis. El mecanismo por el cual esto suce-
de, de acuerdo a Cole (9), es que el conte-
nido del ileon que entra al recto, contiene
propiedades que inhiben el crecimiento de
los polipos. En algunos pacientes esta capa-
cidad inhibitoria es suficientemente fuerte
para neutralizar el estimulo que induce al
desarrollo de polipos, presente en la mucosa
del intestino grueso de enfermos con poli-
posis colonica. Goligher (18) participa de la
idea de que la colectomia subtotal con ileo-
recto-anastomosis, es el tratamiento de elec-
cion, siempre y cuando los enfermos puedan
ser seguidos postoperatoriamente muy de
cerca, a intervalos cortos de tiempo. Por otro
lado, en un trabajo de Moertel (26) de la
Clinica Mayo, en el cual hace una revision de
143 pacientes a los cuales se les practicod
{leo-recto-anastomosis, encontrd que el 5°/o
de ellos desarrollaron cancer en el remanente
rectal en los primeros cinco afios, legando
hasta un 59°/e en aquéllos que fueron segui-
dos por 23 afios después de la operacion. No
es necesario recalcar la importancia de este
estudio, ya que parece demostrar, en forma
categdrica, que la fleo-recto-anastomosis es
una operacion inadecuada para esta enfer-
medad. Sin embargo, Dunphy (14,15) a pro-
posito de este trabajo de Moertel y cols., in-
siste en que la fleo-recto-anastomosis es una
operacion apropiada, que una buena propor-
cion de los pblipos sufren regresion y que los
restantes pueden ser ficilmente fulgurados a
través del sigmoidoscopio. Seglin este autor,
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las posibilidades de desarrollo de cdncer, son
del 5 al 10°/0. Bacon (4), establece en forma
categdrica, que segln su experiencia, el Oni-
co tratamiento para esta enfermedad es la
colectomia total con ileostomia permanente.

Desde que no existe tratamiento conser-
vador para esta enfermedad, cabe pregun-
tarse a qué edad se debe realizar la colec-
tomia. Hay acuerdo general que cualquiera
que sea el tratamiento quirirgico, éste debe
realizarse entre los 15 y 20 afos de edad. En
lo que respecta al nivel al cual se debe reali-
zar la anastomosis cuando se practica la
ileo-recto-anastomosis, el concepto general
es que debe ser hecha entre 12 y 14 cms. por
arriba del margen anal, lo que significa que
es justo debajo de la uniéon rectosigmoidea.
Esto deja un segmento de recto suficiente-
mente corto, para que sea ficilmente accesi
ble a la fulguracion y ademads, suficien-
temente largo para que el paciente no se
haga incontinente.

En lo que se refiere a si se deben fulgurar
los polipos antes de la colectomia o después
de ella, es motivo de controversia (19). Goli-
gher (18), dice que la presencia de materia
fecal Iiquida dificulta la fulguracién y, por lo
tanto, prefiere hacerla antes que la ileo-rec-
to-anastomosis. Por otro lado, Jackman (21)
prefiere proceder con cirugia primero y lue-
go fulguracion, debido al hecho de que ful-
guraciénes previas producen tejido cica-
tricial, que hacen la anastomosis dificultosa e
insegura. Si a esto se agrega el hecho de que
los polipos pueden sufrir regresion, vale la
pena dejar la fulguracion para después de ci-
rugia.

Es cierto que la colectomia total, inclu-
yendo el recto, es la mejor forma de evitar el
desarrollo de cancer en el remanente rectal.
Sin embargo, la ileostomia permanente es un
procedimiento invalidante, que puede tener
grandes repercusiones psicologicas y eco-
nomicas en el enfermo y, por lo tanto, éste
debe ser preparado mentalmente para que
tolere el trauma que esto significa. En aque-
llos pacientes jovenes disciplinados, que pue-
den ser seguidos muy de cerca, con exame-
nes periédicos del remanente rectal, vale la
pena tomar el riesgo de una colectomia sub-
total con fleo-recto-anastomosis, que si bien
es cierto tiene un S a 10°/o de posibilidad de
desarrollar cancer en el remanente rectal,
permite a los enfermos una vida normal y
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permanecer incerporados totalmente a la so-
ciedad (32). El evitar los inconvenientes de
la ileostomia y la morbilidad asociada con
ella, hace que los familiares afectados de esta
enfermedad, se hagan més cooperadores, in-
sistiendo en sus familiares en la necesidad de
consulta médica, ain cuando éstos estén
asintomaticos.
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Colon por enema que demuestra defecto de llenado a nivel del colon ascen-
dente.
El estudio de la pieza operatoria mostré céncer del ciego v ascendente.



Colon por enema de un paciente de 17 afios de edad. Puede notarse
I I
gran cantidad de pdlipos en todo el colon, pero sobre todo en el recto,



Pieza operatoria de un paciente con poliposis familiar multiple v cancer de ciego.
Paciente portador de un Sindrome de Gardner.
Se le practicd colectomia total con ileo-recto-anastomosis hace 5 anos. Actualmente asintomético.

SRS
1o 7G=11398

Acercamiento de la pieza operatora anterior. Puede notarse gran cantidad de polipos.



