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XXV Congreso de la SEAP-IAP,
SEC y SEPAF en Zaragoza, Mayo 2011

Si\mposio Dalko

Dia 20 de mayo | 13:00 - 14:30
SALA 2008

Chairman: Profesor Tomas Garcia-Caballero
13:00-13:05 Bienvenida del Chairman

13:05-13:20 Beneficios del sistema de trazabilidad TP-ID
para el laboratorio de Anatomia Patolégica
Dr. Josep Badal
Jefe de Laboratorios de la Xarxa Hospitalaria
Althaia, Manresa

13:25-13:40 Importancia de la estandarizacion en la
determinacion de marcadores tumorales en
Anatomia Patoldgica
Dr. Miguel Martin
Servicio de Oncologia H. Gregorio Mararion,
Madrid, y presidente del GEICAM

13:45-14:00 Her2: un reto atin por resolver
Dr. Angel Concha
Jefe de Servicio del Hospital Virgen de las
Nieves, Granada

14.05-14:20 Receptores hormonales: por fin la
estandarizacion
Prof. Tomas Garcia-Caballero
Catedratico de Ciencias Morfologicas, de la
Universidad de Santiago de Compostela, y
del Complejo Hospitalario Universitario de
Santiago de Compostela

14:20-14:30 Discusion y cierre

FROM CERTAINTY COMES TRUST
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SESION DE POSTERES 3 Viernes, 20 de mayo de 2011
10:00-11:00 h

PATOLOGIA GASTROINTESTINAL Y HEPATOLOGIA
PATOLOGIA UROLOGICA Y NEFROUROPATOLOGIA
TECNICOS DE ANATOMIA PATOLOGICA (TEAP)

Presidente: Dra’Miriam Cuatrecasas. Hospital Clinic. Barcelona
Vocal 1: Dr Angel Panizo. Complejo Hospitalario de Navarra. Pamplona
Vocal 2: Dr Ihab Abdulkader. Complejo Hospitalario Universitario de Santiago

PATOLOGIA GASTROINTESTINAL Y HEPATOLOGIA

1. Algoritmo de detecciéon de mutaciones en los genes KRAS y BRAF en carcinoma colorrectal
AM Munoz Marmol, C Sanz Monte, E Musulén Palet, M Lopez Pena, R Gomez Bellido, A Ariza
Fernandez
Servicio Anatomia Patoldgica, Hospital Universitario Germans Trias i Pujol

2. Sindrome del ganglio linfatico mesénterico cavitado. Una rara complicacién de la enfermedad
celiaca
MF Relea Calatayud, F Martin Davila, J Rodriguez Sanchez- Migallon, M Delgado Portela, C Murillo
Lazaro, L Gonzalez Lépez, J Gonzalez Garcia, R Lopez Pérez, M Garcia Rojo, A Puig
Hospital General de Ciudad Real

3. Estudio inmunohistoquimico con calretinina: Valor de la técnica en el diagnoéstico de la
enfermedad de Hirschprung
T Hermida Romero, P Vazquez Bartolomé, C Delgado Sotorrio, R Giacomodonato, L Chinchilla Tabora,
MJ Lorenzo Patino, FM Arnal Monreal
Complejo Hospitalario Universitario A Coruna

4. Hepatoblastoma: Experiencia de 10 afios en el Hospital Universitario Reina Sofia
YO Rangel Mendoza, T Marchall Molina, ME Sanchez Frias, MT Caro Cuenca
Hospital Universitario Reina Sofia

5. Fibromatosis mesentérica (tumor desmoide) esporadica postoperatoria
MJ Fantova Cosculluela, A Padron, O Garcia Vidal, R Muns Salas, L Hidalgo Grau, C Admella Salvador
Hospital de Mataro

6. La inestabilidad de microsatelites como screening en el sindrome de Lynch
S Romero Chala, N Fernandez Gonzalez, JA Garcia Trujillo, EM Martinez Quintana, S Gonzalez
Santiago, JM Mateos Rodriguez, C Duenas Sadornil, C Camara Hijon, LF Pereira
Hospital San Pedro de Alcantara

7. Prevalencia de inestabilidad de microsatelites y de la mutacion BRAF V600E en biopsias
endoscopicas de cancer de colon esporadico
N Fernandez Gonzalez, S Romero Chala, EM Martinez Quintana, JA Garcia Trujillo, S Gonzalez
Santiago, JM Mateos Rodriguez, C Duenas Sadornil, C Camara Hijon, LF Pereira
San Pedro de Alcantara

8. Hamartoma mioepitelial yeyunal
B Colom Oliver, | Amengual Antich, E Torres Malca, K Lopez Brito
Hospital Son Espases
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9. Relacién entre expresion de CD117, DOG1 y PKC en los tumores del estroma gastrointestinal
M Mora Cabezas (1), S Jaramillo Carmona (1), MJ Rios Moreno (1), S Pereira Gallardo (1), | Trigo
Sanchez (1), J Amerigo Navarro (2), J Polo Padillo (3), R Gonzalez Campora (1)
(1) Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla, (2) Servicio de
Anatomia Patoldgica. Hospital de Torrecardenas. Almeria, (3) Dpto de Medicina Preventiva y Salud
Publica. Universidad de Sevilla

10. Linfocitosis y hepa,tocarcinoma
S Medina Roman, J Alvaro Parra, N De la Ossa, JF Pérez-Ochoa, | Ojanguren, MC Bartolomesanz, A Ariza
Hospital Universitari Germans Trias i Pujol

11. Adenocarcinoma tipo linfoepitelioma de estomago. Estudio de virus de Epstein Barr y proteinas
reparadoras en 2 casos
A Cordoba lturriagagoitia, | Rodriguez Pérez, MR Mercado Gutiérrez, ML Gomez Dorronsoro, T Tuidn
Alvarez, JM Martinez-Pefuela Virseda
Complejo Hospitalario de Navarra.

12. Expresion de CD117 y PDGFRA en tumores del estroma gastrointestinal. Papel de la tincién tipo
Golgi en el reconocimiento del estado mutacional
AM Vallejo Benitez (1), MJ Rios Moreno (1), S Jaramillo Carmona (1), A Hernandez Amate (2), S
Pereira Gallardo (1), | Trigo Sanchez (1), J Amerigo (3), R Gonzalez Campora (1)
(1) Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla, (2) Servicio de
Anatomia Patoldgica. Hospital Infanta Cristina. Badajoz, (3) Servicio de Anatomia Patologica. Hospital
de Torrecardenas. Almeria

13. Hepatitis necrotizante por virus del herpes simple-tipo1 en paciente inmunocompetente
M Caba Molina (1), R Rios Pelegrina (1), V Crespo Lora (1), J Aneiros Fernandez (2), A Fernandez Carmona
(3), R Garcia del Moral (1), M Gomez Morales (1), M Camara Pulido (1), T Caballero Morales (1)
(1) HU San Cecilio de Granada, (2) HU Virgen de las Nieves (Granada), (3) HU San Cecilio (Unidad de
Cuidados Intensivos)

14. Tumor gléomico primario del colon
D Rodriguez Villar (1), AM Gutiérrez Palacios (2), P Gonzalvo Rodriguez (3), V Bulnes Vazquez (3), M
Poch Arenas (4), V Venta Menéndez (4), C Murias Vilabrille (4)
(1) Hospital de Cabuefes, (2) H. Alvarez Buylla, (3) H Cabuefes, (4) H. Cabuefies

15. Neuroendocrine pancreatic tumors in tuberous sclerosis complex: a case report and review of the
literature
D Diaz Diaz, A Ballén Barragan, B Pérez Hurtado, J Salazar Tabares, F Colina Ruizdelgado, G Lopez
Alonso, R Gomez Sanz, C Ibarrola de Andrés
Hospital Universitario 12 de Octubre

16. Enfermedad de Whipple de presentacion extraintestinal con amiloidosis secundaria asociada: a
propésito de un caso y revision de la literatura
M Vidal Borrego, R Orellana, E Sanfeliu, A Bueno, O Pinzon, A Casalots, L Palacio, M Rey
Corporaci6 Sanitaria Parc Tauli

17. Tumores del estroma gastrointestinal: estudio clinicopatolégico, inmunohistoquimico y molecular
de 126 casos con seguimiento a largo plazo
T Serrano Pinol, MJ Paules Vilar, M Varela Rodriguez, H Aranda Danso, M Mir6 Martin, X Sanjuan
Garriga, FJ Garcia del Muro Solans, ME de Lama Salvador
Hospital de Bellvitge

18. Malacoplaquia sobre adenoma de recto
J Lomas Garcia, A Cuesta Diaz de Rada, M Hernando Martin, C Alvarez Cafas, JS Salas Valién, FM
Izquierdo Garcia, E Honrado Franco
Complejo Asistencial Universitario de Leon
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19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

Analisis del cancer colorrectal en el Sector Sanitario de Teruel

JA Muniesa Soriano, JM Lazaro Maisanava, L Remon Garijo, C Thomson Llisterri, MT Botella, C Gallardo
Ganuza

Hospital General Obispo Polanco

Melanoma intestinal. Tres formas diferentes de presentacion
C Villar Pastor, MT Caro Cuenca, Y Rangel Mendoza, ME Sanchez Frias
Hospital Universitario Reina Sofia

Perineuriomas: Estudio de tres casos localizados en colon
A Panizo Santos, A Martinez-Pefiuela Marco, | Rodriguez Pérez, JM Martinez-Pefuela Virseda
Hospital de Navarra

Hepatitis autoinmune de novo postrasplante hepatico. Revision de casos
D Lujan Rodriguez, N Maira Gonzalez, J Gonzalez Canton, F Gavilan Carrasco, J Sousa Martin
Hospital Universitario Virgen del Rocio

Pseudomelanosis de intestino delgado (siderosis ileal): Aportacién de un caso y revision de la
literatura

Al Molero Bermejo (1), Y Rodriguez-Gil (1), MA Martinez Gonzalez (1), C Ibarrola de Andrés (1), G
Lopez Alonso (1), J Sanchez Gomez (1), C Orellana Maldonado (1), JJ Delgado Sanchez (1), Constanza
Liébana de Rojas (2), F Colina Ruiz-delgado (1)

(1) Departamento de Anatomia Patologica. Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid, (2) Servicio
de Radiologia. Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

Lymphocytic colitis secondary to ipilimumab treatment
A Garcia Varona (1), RD Odze (2)
(1) Hospital Universitario Central de Asturias, (2) Brigham and Women s Hospital

Carcinomas sincronicos colorrectales: neoplasias independientes para el estudio de los genes KRAS
y BRAF )

E Musulén Palet, J Alvaro Parra, AM Munoz-Marmol, C Sanz, M Lopez-Pena, R Marginet Flinch,

A Ariza

Servicio de Anatomia Patologica. Hospital Universitari Germans Trias i Pujol

Expresion de IGF1R y vias de activacion en tumores del estroma gastrointestinal

M Mora Cabezas (1), MJ Rios Moreno (2), S Jaramillo Carmona (1), M Diaz Delgado (2), S Pereira
Gallardo (1), A Hernandez Amate (3), R Gonzalez Campora (1)

(1) Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital Universitario Virgen Macarena. Sevilla, (2) Servicio de
Anatomia Patoldgica. Hospital de Mérida, (3) Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital Infanta
Cristina. Badajoz

Evaluacion de la respuesta histologica en el carcinoma rectal tras tratamiento neoadyuvante en el
Hospital Clinico Universitario de Salamanca

MA Aparicio Vaquero (1), O Blanco Munez (1), J Garcia (2), JM Sayagiiés Manzano (3), O Bengoechea
Miranda (1)

(1) Hospital Clinico Universitario de Salamanca, (2) Unidad de Cirugia Rectal, Departamento de
Cirugia, Hospital Universitario de Salamanca, Salamanca, Espana, (3) Servicio General de Citometria,
Departamento de Medicina and Centro de Investigacion del Cancer (IBMCC-CSIC/USAL), Universidad de
Salamanca, Salamanca, Espana

Valoracion y evoluciéon de los cambios histolégicos inmediatos post-implante y correlacién con
tiempo de isquemia en 13 injertos intestinales

F Colina Ruizdelgado, C Ibarrola, P Lopez-Garcia, G Lopez-Alonso, MA Martinez-Gonzalez, J Calvo, A
Manrique, C Jiménez-Romero, E Moreno-Gonzalez

Hospital 12 de Octubre
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29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.
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Caracteristicas clinicopatologicas de los tumores estromales gastrointestinales diagnosticados en
el Complejo Hospitalario de Toledo

ARI Gonzales Sejas, R Sanchez, S Mariscal, R Martin, M Navarro, P Algara, Y Campos, S Aso, R Juarez,
M Mollejo

Complejo Hospitalario de Toledo

Metaplasia morular en adenoma intestinal
J Agusti Martinez, A Canosa Fernandez, MC Gomez Mateo, V Benavent Corai, S Navarro Fos, O Burgués Gasion
Hospital Clinico Universitario de Valencia

Tumores del estroma gastrointestinal (GIST): estudio y seguimiento clinico y anatomopatolégico de
77 casos durante los afios 1999-2009

J Pac Sa, C Yus Gotor, E Mejia Urbaez, DS Rosero Cuesta, R Cerdan

Hospital Universitario Miguel Servet

Multiples neoplasias en paciente negativo para estudio de genes MMR relacionados con el
sindrome de Lynch

A Gonzales Sejas, R Rodriguez, S Mariscal, R Martin, Y Campos, R Juarez, M Mollejo, E Carabias, S Aso,
C de Diego

Complejo Hospitalario de Toledo

Tumores del estroma gastrointestinal (GIST): Experiencia del H.U.G.C. Doctor Negrin (2005-2010)
B Sanroman Budifo, W Pinto Morales, MD Fiuza Pérez, A Alonso Fernandez-Aceytuno, R Garcia
Gonzalez, JC Rivero Vera, R Camacho Galan, E Redondo Martinez, T Romero Saavedra, MP De la Rosa
Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin

Hallazgos anatomopatolégicos en pacientes con quimioembolizacidon con particulas cargadas de
doxorrubicina como tratamiento de hepatocarcinomas

F Terrasa Sagrista, F Salva Ramonell, J Ibarra De La Rosa, M Company Campins, M Garcia Bonafé
Hospital Son Llatzer

Variantes histologicas infrecuentes de carcinoma rectal en nuestro centro en el periodo
comprendido entre los afios 2009-2010

E de Miguel Herran, MI Imaz Murga, A Saiz Lopez, | Barredo Santamaria, ML Cagigal Cobo, R Zaballa
Tejada, V Portugal Porras, JR Onandia Alberdi, | Zabalza Estévez

Hospital Galdakao-Usansolo

Células Intersticiales de Cajal: su comportamiento en Sindromes intestinales obstructivos
mecanicos. Estudio preliminar

J Pac Sa, P Sota, A Puertas, S Vicente, M Herrero

Anatomia Patoldgica, Hospital Universitario Miguel Servet

Hipertensién portal no cirrética en pacientes infectados por VIH: Hallazgos histopatologicos
A Cuevas Bourdier (1), E Vispo (2), V Soriano (2), A Moreno (1)

(1) Departamento de Anatomia Patoldgica. Hospital Ramon y Cajal, (2) Departamento de
Enfermedades infecciosas. Hospital Carlos Ill

Sarcoma de Kaposi gastrointestinal: primera manifestacion de infeccion por VIH

M Pascual Llorente, T Lista Araujo, M Caceres Marzal, MJ Caceres Porras, C Echevarria Iturbe, E Garcia
Toro, A Velasco Oses, M Vasquez Seoane*, M Rodrigo Gomez de la Barcena, P de Llano

Complejo Asistencial Universitario de Burgos

¢Es util el estudio rutinario de las piezas de hemorroidectomia?

MJ Sanchez de las Matas Garre, ME Garcia Solano, C Lopez Pefa, S Ortiz Reina, R Aguilar Hernandez, L
Herrera Para, P Conesa Zamora, S Montalban Romero, J Garcia Solano, M Pérez-Guillermo

Hospital Universitario Santa Maria del Rosell
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40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

Analisis molecular en una serie de 215 pacientes con carcinoma colorrectal metastasico

L Martinez Avilés, C Montagut Viladot, M Iglesias Coma, E Moragon Massey, G Navarro Viu, M Gallen
Castillo, M Garcia Garcia, J Albanell Mestres, S Serrano Figueras, B Bellosillo

Hospital del Mar

Tumor miofibroblastico plexiforme angiomixoide gastrico

M Garcia Bonafé, S Fernandez Herrera, MM Company Campins, J Ibarra De la Rosa, F Terrasa Sagrista,
F Salva Ramonell

Hospital Son LLatzer

Tratamiento neoadyuvante en cancer de recto. Revision de nuestra casuistica: estudio de 115 casos
J Tarragona Foradada, S Gatius Caldero, E Sierra, A Fermifian, M Fernandez Acevedo, X Matias-Guiu Guiu
Hospital Universitario Arnau de Vilanova de Lleida

Carcinoma medular gastrico asociado a virus de Epstein-Barr. Presentacién de 3 casos

MJ Padles Villar (1), T Serrano Pifiol (1), N Villena Salinas (1), M Varela Rodriguez (2), H Aranda Danso
(3), M Mir6 Martin (3), M Galan Guzman (4)

(1) Hospital de Bellvitge, (2) Institut Catala d’Oncologia (Diagnostico Patologia Molecular), (3) Servicio
de Cirugia Digestiva. HUB, (4) Institut Catala d’Oncologia (Servicio de Oncologia Médica)

Alteraciones genéticas del adenocarcinoma ductal de pancreas y su correlacién con el grado
histologico: estudio de 20 casos

MA Aparicio Vaquero (1), M L Gutiérrez (2), L Munoz-Bellvis (3), O Blanco (1), O Bengoechea (1), M
Gonzalez (4), A Orfao (4), JM Sayagiies (4)

(1) Hospital Clinico Universitario de Salamanca, (2) Servicio General de Citometria, Departamento de
Medicina and Centro de Investigacion del Cancer (IBMCC-CSIC/USAL), Universidad de Salamanca,
Salamanca, Espafa, (3) Unidad de Cirugia Hepatobiliopancreatica y Trasplante de Pancreas,
Departamento de Cirugia, (4) Servicio General de Citometria, Departamento de Medicina and Centro
de Investigacion del Cancer (IBMCC-CSIC/USAL), Universidad de Salamanca, Salamanca, Espaia

Metastasis de localizaciones poco frecuentes (esplénicas y pancreaticas): experiencia de un centro
MJ Fernandez Acefero, L Daoud, S Cordova Yamauchi, MC Puente Medina, A Cazorla Jiménez, J Fortes Alen
Fundacion Jiménez Diaz

Incidencia de rechazo agudo en la evolucion de 16 injertos intestinales en 15 adultos. Evaluacion
del Programa de Trasplante Intestinal del Hospital 12 de Octubre de Madrid. Proyecto de
investigacion 131/2006 FMM

P Lopez Garcia, F Colina, C Ibarrola, G Lopez Alonso, MA Martinez Gonzalez, J Calvo, M Barreales, A
Garcia Sesma, C Jiménez, E Moreno

H U 12 de Octubre

Perfiles inmunohistoquimicos de la beta-catenina, e-cadherina, p-cadherina, laminina 5gamma2 y
SMAD4 en el adenocarcinoma serrado colorrectal

P Conesa Zamora, J Garcia Solano, S Hernandez Sanchez, D Torres Moreno, J Trujillo Santos, MJ
Sanchez de las Matas Garre, | Molina Martinez

Hospital Universitario Santa Maria del Rosell

Tumores neuroendocrinos de la via biliar: revision de tres casos
S Cordova Yamauchi (1), MJ Fernandez Acefero (1), D Cortés (2), J Fortes Alen (1)
(1) Fundacion Jiménez Diaz, (2) Servicio de Cirugia General y Digestivo, FJD

Margenes de reseccion y estatus R1 en cancer de pancreas: la importancia de un estudio
anatomopatolégico estandarizado. Estudio comparativo de 67 casos

MC Gomez Mateo, L Sabater Orti, A Canosa Fernandez, A Garcia-Granero Fuster, V Benavent Corai, E
Muioz Forner, A Ferrandez Izquierdo

Hospital Clinico Universitario de Valencia
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50. Los carcinomas colorrectales primarios y sus metastasis presentan idénticas alteraciones en los
genes KRAS y BRAF
E Musulén Palet, S Medina, C Sanz, AM Muhoz-Marmol, R Marginet Flinch, E Sayds Ortega, A Ariza
Servicio de Anatomia Patologica. Hospital Universitari Germans Trias i Pujol

51. Adenocarcinoma de recto con metastasis a pene
MA Canas Tello, E Bachs Carré, L Camacho Cuartero, M Pujol Moliner, | Moysset Agusti, M Jimeno
Ramiro, A Pallisera, L Ortiz de Zarate, F Bellés, M Alejo
Hospital General de L Hospitalet (CSl)

52. Hamartoma esplénico. Diagnéstico por biopsia ecodirigida y abordaje terapéutico. Presentaciéon de
dos casos
SE Morales Garcia, AM Martin Hita, FI Camacho Castafneda, L El Bouayadi
Hospital Universitario de Getafe

53. Neoplasia sélida pseudopapilar de pancreas. Presentacion de un caso
J Suarez Aguado, MA Martinez Izquierdo, JI Busteros Moraza
Hospital Universitario Principe de Asturias

54. Displasia epitelial asociada a polipos de glandulas fundicas en polipiosis adenomatosa familiar y en
casos esporadicos
C Ibarrola de Andrés (1), J Salazar Tabares (2), B Pérez Hurtado (2), D Diaz Diaz (2), Y Rodriguez Gil
(2), G Lopez Alonso (2), F Colina Ruizdelgado (2)
(1) Hospital Universitario 12 de octubre, (2) Hospital Universitario 12 de Octubre

55. Variables pronésticas en el cancer de colon metastasico a higado. Tumor e interaccion con el
parénquima hepatico
P Sota Ochoa, C Horndler, A Serrablo, A Puertas, S Vicente, E Mejia, DS Rosero, S Saudi, V Borrego
Hospital Universitario Miguel Servet

56. Carcinoma gastrico en el Area de Salud de Avila (2000-2005): Estudio histopatolégico y
medioambiental
MR Martin Lopez, R Revestido Garcia, B Segovia Blazquez
Complejo Asistencial de Avila

57. Utilidad pronéstica del espesor tumoral en la interfase tumor-higado adyacente
MJ Fernandez Acefnero, M Abengdzar Muela, S Chaves Portela, S Cordova Yamauchi, L Daoud, MC
Medina Puente
Fundacion Jiménez Diaz

58. Mutaciones en KRAS y BRAF en carcinoma colorrectal metastasico. Correlacion con factores
clinicopatolégicos
M Navarro Sanchez (1), Y Campos Martin (1), R Sanchez Simon (1), P Lemberg (2), R Cuesta (3), J Del
Rio (4), L Lopez (1), R Martin Hernandez (1), S Mariscal Zabala (1), R Rodriguez (1)
(1) Hospital Virgen de la Salud, (2) Hospital de Hellin, (3) Hospital La Mancha Centro, (4) Hospital
Virgen de La Luz

59. Adenocarcinoma tipo pancreatico-biliar de intestino delgado
M Garcia Martos, M Saiz-Pardo Sanz, F Marginean
Hospital del Sureste

60. Tumor rabdoide maligno extrarrenal gastrointestinal. Estudio de dos casos
MR Ortiz Duran, E Diaz Gomez, A Quera Gonzalez, M Adrados Blaise, A Sologaistoa Bezzina, M Turell
Lorenzo, JM Archuleta Arteaga, L Bernado Turmo
Hospital Universitari de Girona Dr Josep Trueta
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61.

62.

63.

64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

Respuesta histolégica al tratamiento neoadyuvante con bevacizumab en las metastasis hepaticas
de cancer colorrectal (MHCCR)

ML Gomez Dorronsoro, MR Mercado Gutiérrez, A Cordoba Iturriagagoitia, | Amat Villegas, | Rodriguez
Pérez, C Zazpe Ripa, R Vera Garcia

Complejo Hospitalario de Navarra A (H. de Navarra)

Linfocitosis intraepitelial esofagica, presentacion de dos casos

B Pérez Hurtado (1), C Ibarrola de Andrés (2), J Salazar Tabares (2), D Diaz Diaz (2), G Lopez Alonso
(2), F Colina Ruizdelgado (2)

(1) Hospital Universitario 12 de octubre, (2) Hospital Universitario 12 de Octubre

Estudio de expresién proteica y amplificacion génica de Her2/neu (ErbB-2) en 66 muestras de
adenocarcinoma gastrico y de la unién gastroesofagica y su relacion con determinadas variables
clinico-patologicas

E del Valle Sanchez (1), C Yus Gotor (1), MJ Calasanz (2), MT Soria San Teodoro (3), R Pazo Cid (4)
(1) Servicio de Anatomia Patologica. Hospital Universitario Miguel Servet, (2) Departamento de
Genética. Universidad de Navarra, (3) Servicio de Digestivo. Hospital Universitario Miguel Servet, (4)
Servicio de Oncologia. Hospital Universitario Miguel Servet

Papel del TEAP en la optimizacion de las muestras de USE-PAAF en pancreas
C Bartolomesanz Garcia, R Gomez Bellido, E Sayds Ortega, E Fornas Lopez, M Gonzalez Ordonez
Hospital Universitario Germans Trias i Pujol

Anisakiasis en colon derecho

M Caba Molina (1), J Aneiros Fernandez (2), R Rios Pelegrina (1), V Crespo Lora (1), F O Valle Tarrasa
(3), M Camara Pulido (1)

(1) HU San Cecilio Granada, (2) HU Virgen de las Nieves, (3) Facultad de Medicina de Granada

Fibromatosis de tipo desmoide: Revision de nuestra experiencia en los ultimos 10 afos

E Gonzalez Obeso (1), MC Méndez Diaz (1), L Ortega Medina (2), J Martin Benito (1), | Siso
Garcia (1)

(1) Hospital Universitario Severo Ochoa, (2) Hospital Clinico San Carlos de Madrid

Schwannoma gastrico: Estudio clinico-patologico de 9 casos

V Velasco Benito, A Pérez Zabala, G Muiiz Unamunzaga, A Corominas Cishek, N Cerda Hernandez, B
Iturre Salinas, | Lopez Fernandez de Villaverde

Hospital Universitario de Cruces (UPV / EHU)

Leiomiosarcoma primario de es6fago. Presentacion de un caso y revision de la literatura

M Garmendia Irizar, M Larzabal Aramberri, M Rezola Bajineta, N Rojas Ferrer, P Aguirre Echeverria, JC
Saenz Rios, C Lobo Moran, M Azkue Mayorga, M Silva Carmona, | Ruiz

Donostia Ospitalea-Hospital Donostia

Valoracion de los depositos inmediatos de C4d post-implante, su correlacion con crossmatch
linfocitotéxico y con tiempo de isquemia fria en 13 injertos intestinales

P Lopez Garcia, C Ibarrola, F Colina, G Lopez Alonso, MA Martinez Gonzalez, J Calvo, C Ballestin, C
Jiménez, E Moreno Gonzalez

H U 12 de Octubre

Tumor del estroma gastrointestinal con diferenciacion condroide

MC Gomez Mateo (1), S Calabuig Farifas (1), E Zorraquino Pina (1), L Navarro Cerveré (2), S Navarro
Fos (1)

(1) Hospital Clinico Universitario de Valencia, (2) Departamento de Patologia. Facultad de Medicina.
Universidad de Valencia
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Neoplasias de la vesicula seminal: Causa infrecuente de hematuria
Y Arce Terroba, F Algaba, JM Santaularia
Fundacio Puigvert

Tumor neuroectodérmico primitivo renal/ sarcoma de Ewing extraesquelético renal. Presentacion
de un caso

MF Latouche Arias, MJ Guarin Corredor, PF Lara Valencia, A Fernandez Vega, CM Lopez Valdivia, E
Jiménez Herrero, JV Salom Fuster, FJ Vera Sempere, M Jorda Cuevas

Hospital Universitario La Fe

Metaplasia escamosa vesical y su relacion con Papilomavirus. Estudio de 5 casos
L Alfaro Ferreres, S Tena Solsona, E Gonzalez, J Castillo Anton
Hospital Rey Don Jaime

La valoracion histolégica preimplante como herramienta para mejorar la supervivencia de los
injertos renales con criterios expandidos

R Ortega Salas, Y Rangel Mendoza, MD Navarro Cabello, M Sanchez Frias, M Lopez Andreu
Hospital Universitario Reina Sofia

Adenocarcinoma intestinal que simula carcinoma primario de vejiga con patrones
clinicopatolégicos diferenciados: Metastasis frente a infiltracion

M Gimeno Aranguez, T Aramendi Sanchez, T Rivera Garcia, | Casado Farifnas, A Tortoledo Bruni
Hospital Infanta Leonor

Citologia de orina como método de screening en la deteccién de la infeccién por poliomavirus en
pacientes trasplantados renales. Presentacién de dos casos

L Atienza Cuevas, N Navas Garcia, O Pinto Moya, L Calle Garcia, J Pérez Requena, JM® Baez Perea
Hospital Universitario Puerta del Mar

Inmunoexpresion de B-HCG en carcinomas uroteliales de alto grado con/sin células gigantes

V Civico Amat, DG Estrada Canjura, D Prieto Cuadra, | Hierro Martin, JJ Sanchez Carrillo, | Gonzalez
de Gor

Hospital Clinico Universitario Virgen de la Victoria

Marcadores moleculares y predictivos en el carcinoma renal de células claras

L Morell Quadreny (1), F Clar Blanch (1), A Diez (2), L Sanchez Verde (2), R Cano Muiioz (1), MA Piris
(2)

(1) Hospital de la Ribera, (2) CNIO

Carcinoma urotelial invasivo de patrén cordoide con estroma mixoide. Presentacion de un caso
B Eizaguirre Zarza (1), F Felipo Berlanga (1), P Sanz Moncasi (1), J Alfaro Torres (2), G Abril Baquero
(1)

(1) Hospital Royo Villanova, (2) Hospital Miguel Servet

Tumor neuroectodérmico primitivo renal: A propoésito de un caso

E Mejia Urbaez, J Alfaro Torres, P Sota Ochoa, A Puertas Canteria, S Vicente Arregui, D Rosero
Cuesta

Hospital Universitario Miguel Servet

Leiomiosarcoma de uréter. Presentaciéon de 1 caso y revision de la literatura

T Alvarez Flores (1), C Meléndez Mufoz (1), F Algaba Arrea (2), E Llorens de Knecht (1), F Vigués Julia
(1), M Goma Gallego (1), A Vidal Bel (1), E Condom Mundo (1)

(1) Hospital Universitario de Bellvitge. IDIBELL. Universidad de Barcelona, (2) IUNA-Fundaci6 Puigvert.
Universidad Autonoma de Barcelona
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89.
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92.

Metastasis 6seas por carcinoma renal: Revisién de 22 afos
MA Martinez Izquierdo, J Suarez Aguado, C Diez Corral, JA Lopez Garcia-Asenjo
Hospital Principe de Asturias

Valoracion del céctel inmunohistoquimico p504/p63 en el carcinoma prostatico con y sin
tratamiento neoadyuvante

H Alvarez-Argiielles Cabrera (1), RN Rodriguez Rodriguez (1), E Salido Ruiz (1), L Diaz-Flores Feo (2)
(1) Hospital Universitario de Canarias, (2) Facultad de Medicina de Universidad de La Laguna

Tumores multiples en rifién trasplantado. A propésito de un caso

L Garrote Gallego, N Juanpere Rodero, T Baro Tomas, M Salido Galeote, J Merino Garcia, J Munné
Collado, L Comerma Blesa, O Arango Toro, S Serrano Figueras, J Lloreta

Hospital del Mar - Parc de Salut Mar

Adenocarcinoma uracal de vejiga urinaria: a propoésito de un caso y revision de la literatura
X Bernal Escoté, A Elguezabal, M Gené Hijos, L Boutayeb, E Mayayo Artal, JJ Sirvent Calvera
Hospital Universitari Joan XXIII de Tarragona

Trasplante renal en Costa Rica: 37 afios de autopsias en el Hospital México

J Vargas Marin (1), R Guzman Cervantes (2)

(1) Hospital México, Caja Costarricense de Seguro Social y Universidad de Costa Rica, (2) Hospital San
Juan de Dios, Caja Costarricense de Seguro Social y Universidad de Costa Rica

Expresion de RANKL en cancer de prostata como factor predictivo de agresividad tumoral: Estudio
de 176 casos

JJ Torres Lopez (1), MC Mir (2), D Badia Jobal (1), | Koptseva (1), A Doll (3), J Morote (3), S Ubalde
(1), A Berrocal (1), S Ramon y Cajal (1), IM de Torres (1)

(1) Anatomia Patoldgica. Hospital Vall d Hebron, (2) Servicio de Urologia. HUVH, (3) Institut de
Recerca. VHIR

Amiloidosis vesical secundaria a artritis reumatoide

A Canosa Fernandez, J Agusti Martinez, V Benavent Corai, M Gomez Mateo, N Diez Calzadilla, A
Ferrandez Izquierdo, P Soriano Sarrid

Hospital Clinico Universitario de Valencia

Utilidad del estudio de alteraciones cromosémicas en el diagnéstico y seguimiento de pacientes
con carcinoma urotelial

B Garcia Pelaez (1), X Puig (2), | Trias (3), N Hannaoui (4), JM Banus (4), M Verdd (2), N Rodon (1), M
Gonzalez (1), M Pujol (1), R Roman (1)

(1) BIOPAT. Biopatologia Molecular, SL, (2) Histopat Biopat. Hospital de Barcelona-SCIAS, (3) Hospital
Platé Fundacio Privada, (4) ICUN Barcelona

Carcinoma renal de células claras con metaplasia 6sea y componente graso medular
| Ruiz Molina, Al Garcia Salguero, E Solis Garcia
Hospital Infanta Margarita

Potencial funcion del gen HER2/neu como Objetivo Molecular en el tratamiento del cancer urotelial
de alto grado. Determinacion de la amplificacion del gen mediante las técnicas de FISH, CISH e IHC
MJ Merino (1), C Garcia Macias (2), B Walter Rodriguez (3), P Aung (3), G Bratslavsky (3)

(1) Hospital Universitario de Salamanca, (2) Hospital Universitario de Salamanca, (3) Instituto Nacional
de la Salud. Bethesda. USA

Carcinoma neuroendocrino de células pequefas de pelvis renal combinado con carcinoma
urotelial in situ con desdiferenciaciéon sarcomatoide focal

| Ruiz Molina, E Solis Garcia, Al Garcia Salguero

Hospital Infanta Margarita
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Leiomiosarcoma de vesicula seminal
C Lara Bohdrquez, V Porras Hidalgo, P Jurado Escamez
Hospital Infanta Elena

¢Carcinoma prostatico de células basales o de células stem?
V Fusté Chimisana (1), R Iglesias (2), J Calvo (1), R Bermudo (1), P Fernandez (1)
(1) Hospital Clinic, (2) Hospital Universitario Dr. Pedro Emilio Carrillo, Valera de Trujillo, Venezuela

Carcinoma de células renales papilar con citomorfologia de células claras. Descripcion de 3 casos
del Hospital Universitario Dr. Negrin de Las Palmas de Gran Canaria

W Pinto Morales, E Redondo Martinez, B Sanroman Budifio, M Limeres Gonzalez, A Rey Lopez, MJ de la
Vega Pérez, T Romero Saavedra, R Garcia Gonzalez, JC Rivero Vera, A Alonso

Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin

Estudio clinico-patolégico de la enfermedad linfoproliferativa post-trasplante de 6rganos sélidos
en el Hospital Reina Sofia durante el periodo 1998-2009

R Ortega Salas, A Gonzalez Menchén, D Redondo Pachon, L Quintana Paris, T Caro Cuenca

Hospital Universitario Reina Sofia

Liposarcoma desdiferenciado gigante del cordon espermatico. A propésito de dos casos con
revision de la literatura

A Domingo Amela, S Pastor Lopez, M Zarcero Estévez, X Sanmartin Cabrera, E Bailon Fernandez, A
Urban Ramon

Hospital Sant Jaume

Coriocarcinoma testicular puro. Una rara entidad: Presentacion de un caso

DS Rosero Cuesta, C del Agua Arias-Camison, P Sota Ochoa, A Puertas Canteria, S Vicente Arregui, E
Mejia Urbaez

Hospital Universitario Miguel Servet

Tumores mixtos epiteliales y estromales del rinon (TMEER): estudio clinico-patolégico de 5 casos
FJ Queipo Gutiérrez (1), FJ Queipo Gutiérrez (1), MR Mercado Gutiérrez (2), ML Gomez Dorronsoro
(2), A Panizo Santos (2)

(1) Clinica Universidad de Navarra, (2) Complejo Hospitalario de Navarra A

Adenoma nefrogénico: Estudio clinico-patolégico de 6 casos

V Velasco Benito, A Corominas Cishek, A Pérez Zabala, G Muhiz Unamunzaga, N Cerda Hernandez, |
Lopez Fernandez de Villaverde

Hospital Universitario de Cruces (UPV/EHU)

Metastasis de seminoma anaplasico con burnt out tumor de células germinales testicular
L Atienza Cuevas, N Garcia Navas, O Moya Pinto, JM®* Baez Perea
Hospital Universitario Puerta del Mar

Estudio de via mTOR y respuesta a rapamicina en angiomiolipoma epitelioide: reporte de un caso
PA Toro Soto, M Trigueros Mateos, G Peir6 Cabrera, A Meana Garcia, A Paya Roma, Y Avilés Vistorte, J
Arenas Jiménez, | Aranda Lopez

Hospital General Universitario de Alicante

Gradacién en carcinoma urotelial: OMS 2004 frente a OMS 1973
N Vidal Sarro, | Espaiol Quintilla, | Trias Puig-Sureda
Hospital Plato

Un diagnéstico puede ocultar otro o varios (Ojo jj un tren puede ocultar a otro o a varios!!)

JM Arrinda Yeregui (1), | Zabalza Estévez (2), J Gallo Garmendia (1), A Mendia Minchero (3), M Pérez
Grande (1), MA Emazabel Zamora (1)

(1) Hospital del Bidasoa, (2) Hospital de Galdakao Usansolo, (3) Ambulatorio de Gros
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Técnica para macrobloques
B Palomeque Castro, N Nogales Gonzalez, M Sanz Romera, L Martinez Codes, MJ Lago Pérez
Hospital del Henares

Utilidades de la tincién Diff-Quick en el laboratorio de anatomia patologica

L Cordoba Oriz, A Azueta Etxebarria, A M Subirats Gomez, B Martinez Casado, P Buetas Cosculluela, X
Matias-Guiu Guia

Hospital Universitario Arnau de Vilanova

Protocolo de procesado de muestras de carcinoma in situ de mama
Y Lorenzo Mahia, S Mosteiro Lobato, L Liste Tizon
Hospital Meixoeiro (Vigo)

Expresion de citoqueratinas de alto y bajo peso molecular en diferentes tipos de epitelio

M Aizpurua Gomez (1), | Strohecker Santos (1), MA Esquinas Gonzalez (1), A Gomez (2), M Sierra (1),
M Simon (1), MA Montero (1)

(1) Hospital Vall d "Hebron, (2) Hospital Bellvitge

Inclusion automatizada de bloques de parafina
F Lopez Jiménez (1), B Gomis Vicedo (2), F Ivars Ferrando (2), J Serra Albert (2)
(1) Marina Salud Hospital de Denia, (2) Hospital de Denia

Estudio comparativo de la técnica de secuenciacién directa y el kit TheraScreen en el analisis de
mutaciones de KRAS

E Moragon Massey, L Martinez Avilés, C Montagut Viladot, M Iglesias Coma, E Torres Fernandez, G
Navarro Viu, M Gallén Castillo, M Garcia Garcia, S Serrano Figueras, B Bellosillo

Hospital del Mar

Protocolo de procesado por microondas de muestras en trasplante renal
MD Duran Morales, J Furriol Collado, C Almela Martinez, MA Fernandez Miquel, P Pico Cabot
Hospital General Universitario de Alicante

Implantacion del sistema Dakolink(R) en el laboratorio de anatomia patologica
P Pico Cabot, MD Duran Morales, E Rojas Calvente, J Furriol Collado, C Almela Martinez
Hospital General Universitario de Alicante

Importancia de la PAAF transrectal en el diagnéstico de cancer de proéstata en pacientes con edad
avanzada

MC Marin Serrano, A Fernandez Valera, JM Jiménez Antolino, C Lopez Pefa, M J Sanchez de las Matas
Garre, M E Garcia Solano, M Pérez-Guillermo Garcia, J Moya Biosca, P Conesa Zamora

Hospital Universitario Santa Maria del Rosell

Deteccion de HPV en muestras de orina en varén

A Fernandez Valera, M E Garcia Solano, P Conesa Zamora, J Moya Biosca, J M Jiménez Antolino, M C
Marin Serrano

Hospital Universitario Santa Maria del Rosell

Aplicacion de la técnica de SISH (silver in situ hybridization) sobre muestras de cancer de mamay
gastrico. Comparacion con la técnica de immunohistoquimica (IHQ)

C Melero Vilella, M Rodriguez Rivera, M Salido Galeote, B Espinet Sola, JM Corominas Torres, M Iglesias
Coma, T Baré Tomas, B Casado Guerra, S Serrano Figueras, F Solé

Servei de Patologia. Laboratori de Citogenética Molecular. PSM. Hospital del Mar. IMIM-GRETNHE.
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Comparacion de resultados de TBC por PCR en Anatomia Patologica

A Fernandez Valera, M E Garcia Solano, P Conesa Zamora, J Moya Biosca, C Lopez Peha, J M Jiménez
Antolino, M C Marin Serrano

Hospital Universitario Santa Maria del Rosell

Utilidad de la inmunohistoquimica en patologia digestiva malformativa y funcional infantil
M2J Trujillo Pérez, Y Rodriguez Diez, S Hurtado Mas, AM? Solsona Flotats, C Ortiz Egea, P Magrans
Breu, N Toran Fuentes

Servicio de Anatomia Patologica Hospital Universitario Vall d Hebron

Banco de tumores: La experiencia del Hospital Universitario Miguel Servet

A Buesa Iglesias (1), C Del Agua Arias Camison (1), F Felipo Berlanga (1), R Alvarez Alegret (1), A
Anton Torres (2), J Giménez Mas (1)

(1) Anatomia Patoldgica. Hospital Universitario Miguel Servet. Zaragoza, (2) Oncologia HUMS

Técnica de procesamiento de células para estudio ultraestructural: experiencia en 48 casos con
fines diagnédsticos y experimentales

P Parrales Bernal, M Garcia, Justo, MV Jerez Esteban, A Gonzalez NUfnez, A | Rodriguez Vila, S Roca
Terricabris, A Barbera, Pla, A Ariza Fernandez

Hospital Germans Trias i Pujol
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Sesion P-3. PATOLOGiA GASTROINTESTINAL Y
HEPATOLOGIA

ALGORITMO DE DETECCION DE MUTACIONES EN LOS
GENES KRAS Y BRAF EN CARCINOMA COLORRECTAL

AM MuRoz MARMOL, C SANZ MONTE, E MUSULEN PALET, M LOPEZ
PENA, R GOMEZ BELLIDO, A ARIZA FERNANDEZ

Servicio Anatomia Patoldgica, Hospital Universitario
Germans Trias i Pujol

Introducciéon: Las mutaciones en el exon 2 (codones 12
y 13) de KRAS predicen la resistencia al tratamiento con an-
ticuerpos monoclonales anti-EGFR en el cancer colorrectal
(CCR) metastasico. La mutacion V600E del gen BRAF tam-
bién se ha asociado a resistencia a dichas terapias. Existen
en el mercado diversos métodos para el analisis de mutacio-
nes en KRAS. En el presente estudio hemos comparado la
PCR/secuenciacion directa frente a la PCR/Hibridacion ale-
lo-especifica (K-ras StripAssay™, ViennalLab Diagnostics
GmbH) en el estudio mutacional del gen KRAS en una serie
prospectiva de CCR con fines asistenciales.

Material y métodos: Se ha estudiado el estado mutacio-
nal de los codones 12 y 13 del gen KRAS mediante PCR/se-
cuenciacion y PCR/Hibridacion alelo-especifica (K-ras Stri-
pAssay™, Viennalab Diagnostics GmbH) en 183 muestras de
CCR correspondientes a 157 pacientes. En 4 enfermos se
analizaron dos tumores sincronicos y en 14 pacientes se de-
termind el estado de KRAS tanto en el tumor primario como
en sus respectivas recidivas locales o metastasis. Ademas,
en 69 de los 88 casos en que el exon 2 de KRAS no estaba
mutado (wild type, WT) se analiz6 el codon 600 del gen
BRAF mediante PCR/secuenciacion.

Resultados: De las 183 muestras analizadas, 75 (41%)
presentaron mutaciones en los residuos G12 o G13 de KRAS
mediante PCR/secuenciacion. Las muestras en que el resul-
tado de la secuenciacion fue WT (104) o dudoso (4) fueron
analizadas con el kit alelo-especifico, demostrandose muta-
ciones en 8 casos. En total, un 45% de los tumores estudia-
dos tenian mutados los codones 12 o 13. Por otro lado, la se-
cuenciacion directa permitié la determinacion de mutacio-
nes poco frecuentes, no detectables mediante kits
comerciales, en dos casos de esta serie y en una muestra de
cancer de colon no metastasico analizada en nuestro labora-
torio. De los 69 tumores KRAS WT en que se estudio el esta-
do del gen BRAF, 7 (10%) presentaron la mutacion V600E.

Conclusiones: El kit alelo-especifico K-ras StripAssay™ es
mas sensible que la secuenciacion directa en la deteccion de
mutaciones en los residuos G12 y G13 de KRAS. No obstante,
la secuenciacion permite la deteccion de mutaciones raras
en el gen, algunas de las cuales son de momento de signifi-
cado incierto. La determinacion de dichas mutaciones en
combinacion con el estudio del codon V600 del gen BRAF
ayudara a optimizar la seleccion de pacientes candidatos al
tratamiento con anticuerpos anti-EGFR.
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SINDROME DEL GANGLIO LINFATICO MESENTERICO
CAVITADO. UNA RARA COMPLICACION DE LA ENFERMEDAD
CELIACA

MF RELEA CALATAYUD, F MARTIN DAviLA, J RODRIGUEZ SANCHEZ-
MIGALLON, M DELGADO PORTELA, C MURILLO LAzARO, L GONZALEZ
Lorez, J GoNzALEZ GARCiA, R Lopez PERez, M GaARrcia RoJo, A Puic

Hospital General de Ciudad Real

Introduccioén: El sindrome del ganglio linfatico mesenté-
rico cavitado es una rara complicacion de la enfermedad ce-
liaca que puede ser potencialmente grave ya que presenta
una tasa de mortalidad cercana al 50%. Fue descrito por pri-
mera vez por Hemet en 1969 y Gleeson establecio su rela-
cion con la enfermedad celiaca en 1973.

Material y métodos: Presentamos el caso de un varon de
65 anos diagnosticado de enfermedad celiaca de 10 afos de
evolucion. Desde el momento del diagndstico el paciente
permanecio con altos niveles de anticuerpos antitransgluta-
minasa tisular y crisis repetidas de diarrea acuosa. Estos
cuadros se hiceron cada vez mas frecuentes incluso tras es-
tricta dieta sin gluten. Se realiz6 gastroscopia que mostro
multiples Ulceras gastricas y biopsias duodenales que de-
mostraron atrofia vellositaria con incremento de linfocitos
intraepiteliales, compatible con enfermedad celiaca. Ante
la sospecha de linfoma por areas de estenosis yeyunal se re-
alizé laparotomia exploradora y se extirpd una adenopatia
mesentérica de 1.5 cms. de diametro.

Resultados: Macroscopicamente la adenopatia presenta-
ba una cavidad central vacia de contenido, de paredes an-
fractuosas e inmersa en un tejido blanquecino y blando de
aspecto cremoso. Al examen microscopico ese material co-
rrespondia a tejido necrotico y fibrinoso que incluia restos
celulares degenerados, pequefas vacuolas lipidicas, macro-
fagos xantomizados y polimorfonucleares. En la parte exter-
na, el ganglio conservaba un estrecho ribete de tejido linfoi-
de atrofico. Las técnicas de Ziehl y PAS resultaron negativas.
El diagnodstico fue de Sindrome del ganglio linfatico mesen-
térico cavitado asociado a enfermedad celiaca.

Conclusiones: En la etiopatogenia de este sindrome se
sugiere que una importante alteracion de la permeabilidad
de la barrera intestinal podria favorecer la exposicion masi-
va y crénica de determinados antigenos (incluyendo gérme-
nes), lo que provocaria, por el depésito de inmunocomple-
jos en el endotelio vascular del ganglio, un dafo isquémico
y la consiguiente necrosis del mismo. El tratamiento de este
sindrome requiere, ademas de las restricciones dietéticas de
la enfermedad celiaca, el uso intensivo de corticoides intra-
Venosos.
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ESTUDIO INMUNpHISTOQUiMICO CON CALRETININA:
VALOR DE LA TECNICA EN EL DIAGNOSTICO DE LA
ENFERMEDAD DE HIRSCHPRUNG

T HermiDA RoMERO, P VAzQuEz BaRTOLOME, C DELGADO SOTORRIO, R
GIACOMODONATO, L CHINCHILLA TABORA, MJ LORENZO PATINO, FM
ARNAL MONREAL

Complejo Hospitalario Universitario A Corufia

Introduccién: La enfermedad de Hirschprung (EH) es una
enfermedad congenita infrecuente con ausencia de neuro-
nas en los plexos nerviosos del intestino distal. El diagnosti-
co se basa en el estudio de biopsias de recto. El reto es di-
ficil para los patdlogos, pero recientemente la tincion inmu-
nohistoquimica para Calretinina ha facilitado enormemente
el diagnostico.

Material y métodos: Presentamos los hallazgos de dos
ninos diagnosticados de EH en nuestro hospital, en los Glti-
mos meses con ayuda de ésta técnica: Caso 1: Nino nacido a
término, con vomitos biliosos y «dilatacion de colon derecho
y transverso con microcolon izquierdo y cambio de calibre
en el angulo esplénico~» en estudio radioldgico. Caso 2: Nifa
nacida a término con obstruccion intestinal que presenta
«dilatacion de colon transverso» en el estudio radiologico.

Resultados: Las biopsias de recto de ambos mostraron
plexos nervios hiperplasicos, tincion negativa con IHC para
Calretinina y ausencia de neuronas. La interpretacion fue
unanime entre los diferentes observadores. Ambos nifos
fueron intervenidos y se confirmo el diagndstico de EH de
«segmento largo~». La Calretinina en las piezas de reseccion
se expresaba normalmente en los plexos de las zonas gan-
glionicas mientras que era negativa en las aganglionicas y en
las zonas de transicion.

Conclusiones: La tincion IHC para Calretinina es muy fa-
cil de interpretar, no precisa de tejido congelado ni de téc-
nicas sofisticadas de laboratorio y su ausencia permite el
diagnostico de EH con absoluta seguridad incluso a patélo-
gos con escasa experiencia. La necesidad de tejido fresco
congelado y de tincion con Acetilcoinesterasa han dejado de
ser necesarias en el diagnostico de la EH.
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HEPATOBLASTOMA: EXPERIENCIA DE 10 ANOS EN EL
HOSPITAL UNIVERSITARIO REINA SOFIA

YO RANGEL MENDOZA, T MARCHALL MOLINA, ME SANCHEZ FRiAs, MT
CaArRO CUENCA

Hospital Universitario Reina Sofia

Introduccion: Introduccion: El Hepatoblastoma (HB), es
el tumor primario mas frecuente en nifios. En Estados Uni-
dos representa el 47 % de las neoplasias malignas en ninos.
Se originan de precursores de hepatocitos, por lo que resul-
ta improbable encontrarlos en adultos, sin embargo, se han
publicado casos en estos. Presentamos 8 casos recogidos en
nuestro servicio en un periodo de 10 afos.

Material y métodos: Casos: Se trata de 8 pacientes, de
los cuales 4 son varones y 4 mujeres: 6 de ellos con edad
igual o menor de 1 afio, un paciente de 2 anos y la Ultima
paciente de 21 anos. Todos con historia de masa palpable en
cuadrante superior derecho (excepto la paciente de 21 anos
quien ademas refiere dolor en hipocondrio derecho), asocia-
do a elevacion de alfa-feto proteina. Tanto el USG como TC
ponen en evidencia una tumoracion hepatica derecha, por lo
que se les trata con quimioterapia y posterior cirugia. Obte-
niendosé una pieza quirQrgica que mostraba macroscopica-
mente, en la mayoria de los casos un tumor circunscrito,
marrén con zonas rojizas, presentando areas solidas alter-
nando con otras hemorragicas y necrdticas. Histologicamen-
te 5 de ellos mostraban un patron epitelial (fetal/embriona-
rio) y 3 un patron mixto mesenquimal y epitelial. Relizando-
sé el diagnostico de hepatoblastoma.

Resultados: Discusion: El 66% de los HB se diagnostican
antes de los 2 anos, nuestro casos 75% eran menores de 1
ano, el resto antes de los 5 anos de vida. Hay un predominio
en varones 2:1, y se ha asociado a alteraciones cromosomi-
cas. El paciente se presenta con distension abdominal, la ic-
tericia es poco frecuente (5%), y aumento de alfa-feto pro-
teina (90%): el 100% de nuestros pacientes se presentaron
con masa abdominal palpable. Suele ser una masa solitaria
(80%), en lobulo hepatico derecho (57%), bien circunscrito
con necrosis o hemorragia. Hay 2 subtipos principales, uno
formado de componentes epiteliales y el otro de componen-
tes mesénquimales y epiteliales (mixto). El tratamiento es
con quimioterapia y cirugia, realizandose de esta forma en
todos nuestro pacientes. Los hepatoblastomas de tipo epite-
lial, fetal puro, tienen un mejor pronodstico con una supervi-
vencia a 5 anos de 90-100%.

Conclusiones: Conclusiones: El hepatoblastoma sigue
siendo el tumor primario mas frecuente en nifios, aunque su
presencia en adultos nos obliga a pensar inicialmente en un
hepatocarcinoma. La adecuada identificacion de los tipos
histolégicos, asi como la extension tumoral es importante
para el pronostico.
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FIBROMATOSIS MESENTERICA (TUMOR DESMOIDE)
ESPORADICA POSTOPERATORIA

MJ FanTOVA COSCULLUELA, A PADRON, O GARCiA VIDAL, R MuNs
SALAS, L HiDALGO GRAU, C ADMELLA SALVADOR

Hospital de Mataré

Introduccion: La fibromatosis mesentérica es una proli-
feracion miofibroblastica agresiva con capacidad de recu-
rrencia local. Puede presentarse de forma aislada o asocia-
da a poliposis familiar, sindrome de Gardner o a enfermedad
de Crohn. Factores hormonales(estrogenos) y cirugia previa
también se han relacionado con su desarrollo. Presentamos
un caso de fibromatosis mesentérica esporadica aparecida
tras intervencion quirurgica.

Material y métodos: CASO CLINICO: Paciente varon de
67 afos con antecedentes de intervencion quirGrgica por
aneurisma de aorta abdominal, que presenta cuadro de do-
lor abdominal intermitente. En la TAC se observé una tumo-
racion mesentérica adherida a ciego e ileon. Se practico he-
micolectomia derecha laparoscopica.

Resultados: El estudio macroscopico evidencidé una tu-
moracion mesentérica, mal delimitada de 5,5x4x3, que infil-
traba pared de ileon y ciego. El estudio histologico muestra
una proliferacion de células fusiformes de nicleos ovalados
y citoplasma eosindfilo elongado, dispuestas en haces, sin
pleomorfirmo nuclear y con ocasionales mitosis. Se observan
pequenos focos de extravasacion hematica y focos de com-
ponente inflamatorio en la periferia. La proliferacion infil-
tra capa muscular de ileon y ciego. INMUNOHISTOQUIMIA:
Actina musculo liso +, beta-catenina +, Desmina focalmen-
te+. proteina S-100, CD34, Actina mUsculo especifica, CD117
(CKit) y p53 negativas. El indice de proliferacion Ki67 mues-
tra un 2% de ndcleos positivos.

Conclusiones: La fibromatosis mesentérica es rara aun-
que es uno de los tumores mesentéricos mas frecuentes. El
diagnostico diferencial debe establecerse con procesos in-
flamatorios, mesenteritis esclerosante, fibrosarcoma de
bajo grado y sobretodo con GIST, ya que frecuentemente
presentan positividad para CD117. Es importante la exéresis
completa para evitar recurrencias, éstas son mas frecuentes
cuando se asocia a poliposis familiar o a sindrome de Gard-
ner.
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LA INESTABILIDAD DE MICROSATELITES COMO SCREENING
EN EL SINDROME DE LYNCH

S ROMERO CHALA, N FERNANDEZ GONzALEZ, JA GARCIA TRUJILLO, EM
MARTINEZ QUINTANA, S GONZALEZ SANTIAGO, JM MATEOS RODRIGUEZ,
C DueNas SADORNIL, C CamARA HiJON, LF PEREIRA

Hospital San Pedro de Alcdntara

Introduccioén: El Sindrome de Lynch (SL) es un trastorno
hereditario que predispone a padecer cancer colorrectal
(cc). Esta causado por mutaciones a nivel germinal de genes
reparadores de errores (MMR) en la replicacion de ADN
(MLH1, MSH2, MSH6 y PMS2). Los microsatélites son regiones
donde frecuentemente se producen mutaciones: que si no
son reparadas se acumulan originanado inestabilidad de mi-
crosatélites (IMS). Esto aumenta la probabilidad de tumoro-
génesis. Detectar IMS permite encontrar pacientes que po-
drian ser portadores de una mutacion hereditaria en los ge-
nes reparadores.

Material y métodos: El riesgo de padecer SL es valorado
clinicamente en base a los criterios de Amsterdam y Bethes-
da. El estudio IMS se realiza mediante el Kit de Promega se-
guin las recomendaciones del fabricante. Los genes repara-
dores MMR son analizados por heteroduplex y secuenciacion
en los pacientes que presentan IMS con el objetivo de encon-
trar mutaciones patogenas. Si el paciente indice presenta
una mutacion, se amplia el estudio mediante secuenciacion
directa a sus familiares.

Resultados: Se estudio IM en 160 casos indice, de los que
20 fueron inestables, en ellos se estudiaron los genes MMR
encontrando 8 mutaciones causantes del SL, 7 se hallaron en
MSH2 y 1 en MLH1. Se estudiaron 62 familiares sanos perte-
necientes a las 8 familias con SL, encontrando en 30 de ellos
la mutacion.

Conclusiones: El estudio de inestabilidad de microsaté-
lites es un método eficiente de despistaje de sindrome de
Lynch. Encontrar mutaciones hereditarias permitio la inclu-
sion de los portadores en protocolos de deteccion precoz del
cc. Se descarto el riesgo de padecer cc hereditario en el
51.6% de los familiares. De 160 familias de alto riesgo, se
han detectado 8 familias afectadas por SL, con un total 30
individuos portadores de mutaciones patogénicas.
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PREVALENCIA DE INESTABILIDAD DE MICROSATELITES Y DE
LA MUTACION BRAF V600E EN BIOPSIAS ENDOSCOPICAS
DE CANCER DE COLON ESPORADICO

N FERNANDEZ GONZALEZ, S ROMERO CHALA, EM MARTINEZ QUINTANA,
JA GARCIA TRUJILLO, S GONZALEZ SANTIAGO, JM MATEOS RODRIGUEZ,
C DueRAs SADORNIL, C CAmARA HIJON, LF PEREIRA

San Pedro de Alcantara

Introduccion: La caracterizacion molecular de carcino-
mas colorrectales en el momento del diagnostico permitira
predecir la respuesta del paciente a la quimioterapia, y en
un futuro disenar pautas de tratamiento personalizadas. Re-
cientemente se han descrito marcadores de utilidad en este
sentido, como la inestabilidad de microsatélites (IMS) y la
presencia de la mutacion V600E en el gen BRAF. Los casos sin
IMS que presentan la mutacion en BRAF V600E tienen peor
prondstico clinico. Esta mutacion se asocia a la falta de res-
puesta a tratamientos con panitumumab o cetuximab.

Material y métodos: Se estudiaron 114 biopsias de pa-
cientes con cancer de colon obtenidas durante colonoscopia
diagnostica. El estudio de IMS se realiza mediante PCR mul-
tiplex y electroforesis capilar (MSI Analysis System, Prome-
ga). La busqueda de la mutacion V600E se hace mediante se-
cuenciacion capilar (ABI 3130, Applied Biosystems) del exon
15 del gen BRAF en la muestra tumoral.

Resultados: De 114 casos estudiados se encontraron 9
casos con IMS (8%), 2 de esos 9 casos portaban la mutacion
BRAF V600E (1.75%). De los 105 casos sin IMS, 3 presentaron
la mutacion BRAF V600E (2.6%). Nuestros resultados mues-
tran que un 4.4%% del total presenté la mutacion, siendo un
22.2% en casos inestables y un 2.8% en casos estables.

Conclusiones: La frecuencia descrita en la bibliografia
de IMS es del 19,5% en los tumores esporadicos, lo que re-
presenta mas del doble de lo que suponen nuestros resulta-
dos. La prevalencia descrita para la mutacion BRAF V600E es
del 9.5%, variando entre un 5% en los tumores estables y un
51,8% en los inestables. Estos valores suponen el doble de
los resultados encontrados en nuestra poblacion y coinciden-
te con el estudio espafol Epicolon.

242

Sesion P-3. PATOLOGiA GASTROINTESTINAL Y
HEPATOLOGIA

HAMARTOMA MIOEPITELIAL YEYUNAL

B CoLom OLIVER, | AMENGUAL ANTICH, E TORRES MALCA, K LOPEZ
BriTO

Hospital Son Espases

Introduccién: El hamartoma mioepitelial intestinal es
una tumoracion benigna poco frecuente cuyo origen se ha
atribuido a restos embriologicos capaces de diferenciarse a
tejido duodenal o pancreatico. Se caracteriza por estructu-
ras glandulares revestidas por epitelio cuboideo o columnar
rodeado de haces de musculo liso.

Material y métodos: Mujer de 54 afios, diagnosticada de
adenocarcinoma gastrico de tipo intestinal a la que se le
practicod gastrectomia R2 tras quimioterapia neoadyuvante.
Se realizd reconstruccion esofago-yeyunal en Y de Roux
transmesocélica. Durante la reconstruccion se descubre una
tumoracion descrita como transluminal en la segunda asa
yeyunal, no visualizada en los estudios previos, que se rese-
ca, asi como linfadenectomia de tronco celiaco, colecistec-
tomia, onfalectomia con ligamento redondo, omentectomia
y esplenectomia con reseccion de cola pancreatica.

Resultados: La paciente presentaba un adenocarcinoma
gastrico de tipo intestinal con areas tubulares sin respuesta
a tratamiento previo que invadia serosa (ypT4a) con ocho
ganglios regionales metastasicos y metastasis subcutanea en
region umbilical. El segmento de intestino remitido presen-
taba una lesion sobreelevada submucosa de 1’5x1’5 cm de
aspecto mucoide al corte, con pequeiias formaciones quisti-
cas en su interior. El estudio histoldgico revelé una tumora-
cion submucosa e intramural constituida por ductos quisti-
cos dilatados de distintos tamanos revestidos por epitelio
columnar sin atipia y rodeados de estroma fibromuscular con
focal relacion con la mucosa yeyunal de superficie. No se
evidenciaron acinos pancreaticos. Con técnicas de inmuno-
histoquimica el epitelio de los ductos mostro positividad
para CK7, siendo negativas las tinciones para CK20, CEA, y
B72.3. El indice de proliferacion con la tincion de Ki 67 fue
inferior al 2%. Los ganglios resecados en el meso intestinal
no mostraron signos de infiltracion neoplasica.

Conclusiones: Los cuadros conocidos como hamartoma
mioepitelial, heterotopia pancreatica, adenomioma y pan-
creas ectopico, se consideran variantes del mismo proceso,
raramente se asocian a manifestaciones clinicas y su hallaz-
go suele ser incidental, lo cual motiva que se solicite un
diagnostico intraoperatorio, donde se puede confundir con
un adenocarcinoma metastasico. El hamartoma mioepitelial
suele ser solitario y en yeyuno es extremadamente raro. En
nuestro caso la lesion fue remitida para diagndstico en dife-
rido y la ausencia de atipia y las técnicas adicionales ayuda-
ron en el diagnostico de benignidad
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RELACION ENTRE EXPRESION DE CD117, DOG1 Y PKC EN
LOS TUMORES DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL

M Mora CaBEzAS (1), S JARAMILLO CARMONA (1), MJ Rios MORENO
(1), S PEREIRA GALLARDO (1), | TRIGO SANCHEZ (1), J AMERIGO
NAVARRO (2), J PoLo PapiLLo (3), R GoNzALEz CAMPORA (1)

(1) Servicio de Anatomia Patologica. Hospital Universitario
Virgen Macarena. Sevilla, (2) Servicio de Anatomia
Patolégica. Hospital de Torrecdrdenas. Almeria, (3) Dpto
de Medicina Preventiva y Salud Publica. Universidad de
Sevilla

Introduccion: Evaluar la expresion de las proteinas
CD117, DOG-1, y (PKCO) en tumores del estroma gastrointes-
tinal y determinar cual es el que presentan sensibilidad
diagnostica.

Material y métodos: Se han utilizado 99 GISTs fijados ru-
tinariamente en formol e incluidos en parafina procedentes
de pacientes intervenidos en los hospitales Virgen Macarena
(Sevilla) y Torrecardenas (Almeria). Con los bloques selec-
cionados se construy6 una matriz tisular con 5 muestras por
caso. Se examino la expresion CD117, DOG-1 y PKCO median-
te inmunohistoquimica y se amplifico mediante PCR los exo-
nes 9, 11y 13 de KIT y los exones 12 y 18 de PDGFRA, que
posteriormente fueron secuenciados. Todos los pacientes
eran >20 anos, salvo dos uno con 19 y otro con 13 anos. Los
resultados se analizaron con el test de chi-cuadrado, se con-
sidero significacion estadistica si p<0.05.

Resultados: El analisis molecular revelo mutacion en KIT
mutation en el 69% de los casos, en PDGFRA en el 11%, y au-
sencia en ambos genes (wild type (wt) KIT/PDGFRA) en el
20%. de los casos. Se encontrd inmunoreaccion positiva para
CD117 en el 94%, para DOG-1 en el 91% y para PKCO en el
81% de los casos. Todos los casos CD117-negativos presenta-
ban mutaciones en KIT (50%) o PDGFRA (50%). Se observo
asociacion significativa entre DOG-1 y PKC6O (p=0,000), de
tal modo que el 93,5 % de los casos eran DOG-1-positivos/
PKCO-positivos. La mayoria de los GISTs expresaban los tres
marcadores (73,2%). De los 5 casos CD117-negativos, dos ca-
sos 2/5(40%) no expresaba ningin marcador y tenian muta-
ciones en el exon 11 de KIT, otro dos casos 2/5(40%) presen-
taron positividad para DOG-1 y PKCO, y en ambos existian
mutaciones en PDGFRA: el caso restante 1/5(20%) presento
inmunoreaccion positiva PKCO y negativa a DOG-1 tenia mu-
tacion en el exon 18 de PDGFRA. En los GISTs con mutacio-
nes en KIT/PDGFRA, se observo que el 81% de los casos eran
DOG-1-positivos/ PKCO-positivos, mientras que el 78% de
ellos eran CD117-positivos.

Conclusiones: El marcador mas sensible para diagnosti-
car GISTs es CD117, seguido de DOG-1 y PKCO. En los casos
con mutaciones KIT/PDGFRA los marcadores mas sensibles
son DOG-1 PKC6, seguido de CD117.
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LINFOCITOSIS Y HEPATOCARCINOMA

S MEDINA RoMAN, J ALvaRO PARRA, N DE LA Ossa, JF PEREZ-OCHOA,
| OJANGUREN, MC BARTOLOMESANZ, A ARIZA

Hospital Universitari Germans Trias i Pujol

Introduccién: Los carcinomas con estroma linfoide son
un grupo de tumores en los que la presencia de linfocitos
tiene un protagonismo especial. Se han descrito en tubo di-
gestivo, cérvix, mama, glandula salival, pulmoén, timo y
tracto urinario. En algunas de estas localizaciones se ha de-
mostradp una clara asociacion con el virus de Epstein-Barr
(VEB). Aln esta por esclarecer si el VEB juega algun papel en
el pronodstico de estos tumores. Con respecto a los hepato-
carcinomas (HCC) hay descritos en la literatura menos de 12
casos ricos en linfocitos, existiendo un Unico caso asociado
a VEB. Presentamos un nuevo caso de esta entidad, a tener
en cuenta entre los diversos tipos de HCC.

Material y métodos: El tejido hepatico se fijo en formol,
se procesod en parafina y se tind con hematoxilina-eosina,
tricromico de Masson y reticulina. Se realizaron estudios de
inmunohistoquimica con los siguientes anticuerpos: CD3,
CD20 y LCA. También se realizo6 estudio para EBER.

Resultados: Desde el punto de vista clinico, se trata de
un enfermo de 66 afos sin habitos toxicos, en el que se de-
tecta un nodulo hepatico en segmento VI, de 4 cm de dia-
metro, en el contexto de una hepatopatia cronica no filia-
da. Recibimos una segmentectomia hepatica con una lesion
nodular, de bordes bien definidos blanquecina y blanda, de
4,5 cm de diametro. Al microscopio correspondia a una ne-
oplasia constituida por hepatocitos atipicos y poco cohesi-
vos, con arquitectura trabéculo-sincitial y abundantes célu-
las linfoides acompanantes que ocupaban gran parte del es-
pacio sinusoidal. Practicamente todos los linfocitos
intratumorales eran linfocitos T, CD3 positivos, y no se evi-
dencio expresion nuclear de EBER.

Conclusiones: El HCC es una neoplasia de mal prondsti-
co. Los pocos casos descritos en la literatura de Hepatocar-
cinoma con abundante estroma linfoide parece que tiene
una supervivencia mayor que los convencionales, como ocu-
rre con algunas neoplasias asociadas a linfocitos, tales como
el carcinoma medular de mama. Sin embargo, el Unico caso
descrito con infeccion por VEB tuvo un comportamiento muy
agresivo. Teniendo en cuenta estos datos, parece importan-
te tener presente esta peculiar forma histologica de HCC y
descartar su posible asociacion por VEB.
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ADENOCARCINOMA TIPO LINFOEPITELIOMA DE
EST(')MAGO. ESTUDIO DE VIRUS DE EPSTEIN BARR Y
PROTEINAS REPARADORAS EN 2 CASOS

A CORDOBA ITURRIAGAGOITIA, | RODRIGUEZ PEREZ, MR MERCADO
GUTIERREZ, ML GOMEZ DORRONSORO, T TUNON ALVAREZ, JM
MARTINEZ-PERNUELA VIRSEDA

Complejo Hospitalario de Navarra.

Introduccién: Es bien conocido el papel causal del virus
de Epstein -Barr (EBV) en linfoma de Burkitt, linfoma de
Hodgkin, y carcinoma nasofaringeo o carcinoma linfoepite-
lial. Se ha descrito el adenocarcinoma de estomago de tipo
linfoepitelial. Presentamos dos casos de este subtipo y estu-
diamos en ellos la presencia de EBV. Por otro lado, las defi-
ciencias en las proteinas reparadoras se asocian a adenocar-
cinomas con gran infiltrado linfoide en colon. Por ello estu-
diamos también dichas proteinas

Material y métodos: Presentamos dos pacientes varones
de 61 y 78 afos que son intervenidos de gastrectomia total
y parcial, por mostrar una masa de localizacion subcardial.
Ambos corresponden a adenocarcinoma poco diferenciado
grado 3, con un estroma linfoide muy abundante. Afectacion
ganglionar en uno de ellos.

Resultados: Se trata en ambos casos de una neoplasia
epitelial de crecimiento difuso en parte en anillo de sello, y
en parte basalioide. El infiltrado esta constituido por linfo-
citos y plasmaticas y rodea profusamente el crecimiento tu-
moral. Se observa positividad para EBV, en el componente
epitelial en todas las células neoplasicas en ambos casos. Se
estudian también las proteinas reparadoras y no encontra-
mos alteracion de dichas proteinas.

Conclusiones: El carcinoma linfoepitelial de estomago
expresan en un 90% el virus de Epstein-Barr y constituye una
entidad diferenciada del resto de carcinomas gastricos. Se
estima una incidencia de un 8,7% para el carcinoma linfoe-
pitelial entre los carcinomas gastricos. Se presenta en varo-
nes (2/1), en localizacion cardial y es muy prevalente en re-
manente-gastricos. No hay diferencia significativa entre los
tipos difuso-intestinal. No hay evidencia firme de la relacion
entre H. Pylori y EBV, pero la diferencia en la topografia de
las neoplasias inducidas por ellos (antro y cardias), sugieren
una etiologia diferente. Se reafirma la monoclonalidad por
presentar todas las células el EBV. La inestabilidad de micro-
satélites se presenta en un 8,5% de los canceres gastricos
pero muestra preferencia por la localizacion antral, en an-
cianos, de tipo intestinal y muestran poca extension en la
pared y los ganglios. No se observa relacion con la abundan-
cia de infiltrado linfoide. En conclusion: el carcinoma linfo-
epitelial de estomago, causado por el EBV, no presenta alte-
racion de las proteinas reparadoras del DNA, y constituye un
grupo diferenciado dentro de las neoplasias gastricas
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EXPRESION DE CD117 Y PDGFRA EN TUMORES DEL
ESTROMA GASTROINTESTINAL. PAPEL DE LA TINCION
TIPO GOLGI EN EL RECONOCIMIENTO DEL ESTADO
MUTACIONAL

AM VALLEJO BENITEZ (1), MJ Rios MoReNO (1), S JARAMILLO
CARMONA (1), A HERNANDEZ AMATE (2), S PEREIRA GALLARDO (1), |
TRIGO SANCHEZ (1), J AMERIGO (3), R GONzALEZ CAMPORA (1)

(1) Servicio de Anatomia Patolégica. Hospital Universitario
Virgen Macarena. Sevilla, (2) Servicio de Anatomia
Patologica. Hospital Infanta Cristina. Badajoz, (3) Servicio
de Anatomia Patoldgica. Hospital de Torrecdrdenas.
Almeria

Introduccion: Analizar los patrones de tincion con CD117
PDGFRA en relacion con el estado mutacional en tumores
del estroma gastrointestinal

Material y métodos: Se han utilizado 99 GISTs fijados ru-
tinariamente en formol e incluidos en parafina procedentes
de pacientes intervenidos en los hospitales Virgen Macarena
(Sevilla) y Torrecardenas (Almeria). Se examino la expresion
de CD117 y PDGFRA mediante inmunohistoquimica y se am-
plifico mediante PCR los exones 9, 11y 13 de KIT y los exo-
nes 12 y 18 de PDGFRA, que posteriormente fueron secuen-
ciados. Todos los pacientes eran >20 anos (salvo dos casos
uno que tenia 19 afos y otro 13 afios), ademas todos expre-
saban CD117 o tenian mutacion en el gen KIT o PDGFRA. Los
resultados se analizaron con el test de chi-cuadrado, se con-
sidero significacion estadistica si p<0.05.

Resultados: El analisis molecular revelo la presencia de
mutaciones en KIT en el 69% de los casos, en PDGFRA en el
11%, y ausencia en ambos genes (wild type (wt)
KIT/PDGFRA) en el 20%. Se encontré inmunoreaccion positi-
va para CD117 en el 94% de los casos (47,3 % citoplasmica o
de membrana, 52,7% tipo Golgi) y para PDGFRA en el 87 %
(92% citoplasmica o de membrana y 8 % tipo Golgi). Se ob-
servo asociacion significativa entre inmunotincion al CD117
con patron Golgi y la presencia de mutaciones en KIT
(p=0,025), aunque no existia exclusividad. En los cinco casos
CD117 negativos presentaban mutaciones en KIT (50%) o
PDFRA (50%) Por otro lado, se detecto expresion de PDGFRA
en el 87% de los casos, el tipo tincion se relaciono con el es-
tado mutacional (p=0,001), los casos con tincion tipo Golgi
mostraban principalmente mutaciones en PDGFRA, aunque
tampoco esta asociacion implicaba exclusividad. Es de des-
tacar que el 95% de los GIST PDGFRA-positivo eran CD117-
positivo, de ellos el 66% tenian mutaciones en el exon 11. En
los tumores PDGFRA-positivo y CD117-negativo, el 50% pre-
sentaban mutaciones en PDGFRA.

Conclusiones: En la mayoria de los GISTs, el patron de
tincion de tipo Golgi para CD117 o PDGFRA se asocia con la
presencia de mutaciones en los respectivos genes. Las tin-
ciones CD117 y PDGFRA no son excluyentes entre si, exis-
tiendo una elevada tasa de positividad para ambos marcado-
res, observandose en la mayoria de ellos mutaciones en el
exon 11 de KIT, mientras que cuando solo se expresa
PDGFRA, la mayoria de los casos tienen mutaciones en el
exon 18 de PDGFRA.
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HEPATITIS NECROTIZANTE POR VIRUS DEL HERPES
SIMPLE-TIPO1 EN PACIENTE INMUNOCOMPETENTE

M CaBA MoLINA (1), R Rios PELEGRINA (1), V CResPO LoRrA (1), J
ANEIROS FERNANDEZ (2), A FERNANDEZ CARMONA (3), R GARCIA DEL
MorAL (1), M GOMEZ MORALES (1), M CAmARA PuLipo (1), T
CABALLERO MORALES (1)

(1) HU San Cecilio de Granada, (2) HU Virgen de las Nieves
(Granada), (3) HU San Cecilio (Unidad de Cuidados
Intensivos)

Introduccidn: La hepatitis fulminante (HF) por virus del
herpes simple (VHS) es infrecuente y de dificil diagnostico,
afectando predominantemente a pacientes inmunodeprimi-
dos, nifos y mujeres sanas en el tercer trimestre del emba-
razo. Se han descrito pocos casos en individuos inmunocom-
petentes.

Material y métodos: Se recibe vesicula biliar y biopsia
hepatica de varon de 53 anos con dolor abdominal y cuadro
«gripal» de 5 dias de evolucion,, intervenido quirirgicamen-
te ante la sospecha radioldgica de colecistitis aguda y con
fallecimiento postoperatorio. Se realiza estudio histopatolo-
gico convencional e inmunohistoquimico hepatico. El pa-
ciente, con antecedentes de sindrome metabdlico (SM), ha-
bia sido ingresado en la UCI por cuadro clinico grave (hepa-
tocitolisis intensa, hiperbilirrubinemia leve, coagulopatia,
insuficiencia renal y acidosis metabdlica).

Resultados: Vesicula biliar sin alteraciones significati-
vas. Parénquima hepatico con multiples areas de necrosis de
coagulacion, sin distribucion zonal y escasa respuesta infla-
matoria. Presencia de abundantes cuerpos de inclusion (Cl)
nucleares basofilos, en «vidrio esmerilado», con multinucle-
acion ocasional, en las zonas perinecroticas y hepatocitoes-
teatosis macrovesicular de intensidad moderada. El estudio
inmunohistoquimico muestra presencia de VHS-tipo 1 (VHS1)
en la mayoria de los nucleos, lo que determina el diagnosti-
co de hepatitis necrotizante por VHS1.

Conclusiones: La HF-VHS es de dificil diagnostico y cur-
so fatal, aunque se ha descrito recuperacion de algln pa-
ciente: en muchos casos no se detectan lesiones mucocuta-
neas caracteristicas. La infeccion por VHS puede producir 2
tipos de Cl: eosindfilos (Cowdry tipo A) y basofilos (Cowdry
tipo B), que pueden coexistir en la misma biopsia, aunque
no sucedid en nuestro caso. La apariencia histologica de los
Cl no es especifica del VHS1, ya que pueden aparecer en
otras infecciones de la subfamilia de los alfa-herpesvirus,
por lo que el diagnostico preciso debe realizarse con técni-
cas inmunohistoquimicas o de biologia molecular. La obser-
vacion de particulas virales del VHS1 de forma masiva en los
nlcleos hepatocitarios es indicativa de alta replicacion vi-
ral, como ocurre en otras infecciones hepaticas (ejem. he-
patitis B) asociada a a inmunodepresion, y no ha sido refle-
jada en la literatura: tal vez las alteraciones inmunoldgicas
que acompanan al SM han podido influir en su desarrollo.
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TUMOR GLOMICO PRIMARIO DEL COLON

D RoDRIGUEZ VILLAR (1), AM GuUTIERREZ PALACIOS (2), P GOoNzALvO
RODRIGUEZ (3), V BULNES VAzQuUEZ (3), M PocH AReNAs (4), V
VENTA MENENDEZ (4), C MURIAS VILABRILLE (4)

(1) Hospital de Cabueiies, (2) H. Alvarez Buylla, (3) H
Cabuernies, (4) H. Cabueries

Introduccién: El tumor glomico es una neoplasia mesen-
quimal originado en las células musculares modificadas pe-
rivasculares del cuerpo glomico. Su localizacion mas fre-
cuente es en tejidos blandos periféricos, preferentemente
en las partes distales de las extremidades, siendo excepcio-
nal su origen gastrointestinal.

Material y métodos: Paciente vardn de 81 afos, que acu-
di6 al servicio de digestivo por rectorragias de 24h de evo-
lucion. Se le realiz6 una colonoscopia que demostré una le-
sion en colon ascendente, de la que se tomo biopsia, dando
ésta un resultado negativo para malignidad. El TAC revelo
una masa de 4cm en la pared lateral del colon derecho, por
encima de la valvula ileocecal, sin otras alteraciones. Se le
intervino de una hemicolectomia derecha, falleciendo el pa-
ciente en el postoperatorio inmediato.

Resultados: Macroscopicamente, la pieza, mostraba una
masa bien delimitada de 4.5cm, de coloracion blanquecino-
grisacea con vasos ectasicos y consistencia elastica, que
ocupaba todo el espesor de la pared coldnica, y ulceraba la
superficie. Histologicamente, se observaba un tejido fibroso
que englobaba estructuras vasculares de diferentes calibres,
algunas con perfiles ramificados. Rodeando a los vasos, pre-
sentaba una proliferacion de células uniformes, que se agru-
paban en forma de placas o trabéculas. Las células prolife-
rantes mostraban un citoplasma eosinofilo, en ocasiones cla-
ro, con los bordes de la membrana bien delimitados. El
nucleo era redondeado y normocromatico, con una atipia
minima y no se observaban mitosis. El estudio IHQ revel6 po-
sitividad para SMA y vimentina: y negatividad para S-100,
CD117 y CD34, con un Ki-67 de 1%, estableciéndose el diag-
nostico de tumor glomico primitivo del colon.

Conclusiones: Los tumores glomicos primarios gastroin-
testinales son neoplasias raras, generalmente benignas,
aunque con potencial maligno. La localizacion mas frecuen-
te es la gastrica, y se manifiesta como masas intramurales
de pequeio tamano. Su origen colonico es excepcional. Las
caracteristicas morfologicas e IHQ son similares a los tumo-
res periféricos. Los principales diagnosticos diferenciales
deben hacerse con el GIST, paraganglioma, hemangioperici-
toma, tumor carcinoide y linfoma maligno. Su tratamiento
es quirdrgico y generalmente tienen un buen prondstico.
Nuestro caso, llama la atencion por la localizacion y el ta-
mano tumoral, ya que este Ultimo es hasta la fecha el Unico
factor que puede predecir un prondstico menos favorable,
debido a que tanto la atipia nuclear, como la invasion vascu-
lar, son hallazgos comunes y no collevan peor evolucion.
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NEUROENDOCRINE PANCREATIC TUMORS IN TUBEROUS
SCLEROSIS COMPLEX: A CASE REPORT AND REVIEW OF
THE LITERATURE

D Diaz Diaz, A BALLEN BARRAGAN, B PEREZ HURTADO, J SALAZAR
TaBARES, F CoLINA Ruiz, G LoPEz ALONSO, R GOMEZ Sanz, C
IBARROLA DE ANDRES

Hospital Universitario 12 de Octubre

Introduccién: Tuberous sclerosis complex (TSC) is an in-
herited neurocutaneous disorder that is caused by mutations
of two tumor supressor genes, TSC1 on chromosome 9 and
TSC2 on chromosome 16 and is characterized by multiple ha-
martomas of the brain, eyes, heart, lung, liver, kidney and
skin. Neuroendocrine tumors of the gastro-enteropancreatic
system are infrequent tumors that originate from the diffu-
sed endocrine system located in the gastrointestinal tract
and in the pancreas. As far as we know there are 10 cases
reported of endocrine pancreatic tumors in a setting of TSC
in which two cases were in pediatric patients with malignant
non-functional pancreatic endocrine tumors. We present a
case of malignant non-functional pancreatic endocrine tu-
mor in an adult patient with TSC.

Material y métodos: A rare case of pancreatic neuroen-
docrine tumor in a patient with TSC is described. Using ME-
DLINE, for collecting data we made a review of articles re-
lated to neuroendocrine tumors and TSC since 1959 to 2010.
For light microscopic examination, paraffin sections were
stained with hematoxylin and eosin. Immunohistochemical
staining was performed with monoclonal and polyclonal an-
tibodies.

Resultados: A 31- year- old man diagnosed of TSC since
2008, had multiple congenital subependymal nodules, bila-
teral cortical tubers, and seizures of difficult control. A
2,3x2 cm well delimitated solid tumor in the tail of the pan-
creas was discovered during a monitoring abdominal compu-
ted tomography scan. Since the patient did not had a clini-
cal endocrine syndrome, serological peptide hormones were
not determined. Blood glucose levels and tumor markers
were within normal range. After an ecoendoscopic fine nee-
dle aspiration biopsy, a distal pancreatectomy was perfor-
med. Histologically, the tumor was formed by uniform cells
with moderated cytoplasm arranged in a combined trabecu-
lar and nested patterns. The nuclear features were bland
and mitosis were infrequent. Immunoreactivity for cytokera-
tin AE1/AE3, chromogranin A and synaptophysin confirmed
the neuroendocrine nature of this neoplasia. Pancreatic
polypeptides were negatives. One of five lymph nodes isola-
ted resulted positive for metastases. Insulin, glucagon, pan-
creatic peptide, somatostatin and vasoactive intestinal pep-
tide were negative. Proliferative index MIB-1 was 1%.

Conclusiones: Pancreatic endocrine tumors are infre-
quent in patients with TSC. Most of these tumors are benign
and functional. However, we should increase the awareness
of the association of TSC and malignant non-functional pan-
creatic endocrine tumors.
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ENFERMEDAD DE WHIPPLE DE PRESENTACION
EXTRAINTESTINAL CON AMILOIDOSIS SECUNDARIA
ASOCIADA: A PROPOSITO DE UN CASO Y REVISION DE LA
LITERATURA

M VIDAL BORREGO, R ORELLANA, E SANFELIU, A BuENO, O PINZON, A
CasaLoTs, L PaLacio, M Rey

Corporacié Sanitaria Parc Tauli

Introduccién: La enfermedad de Whipple (EW) es una
enfermedad infecciosa multisistémica infrecuente, causada
por Tropheryma whipplei. Se presenta con fiebre, diarreas 'y
artralgias, aunque se han descrito otras formas de presenta-
cion inicial. Se diagnostica por la clinica y estudio histologi-
co.

Material y métodos: Varon de 70 afos, que ingresa por
sindrome toxico con dolor abdominal y anemia de 8 meses
de evolucion. La TC muestra multiples adenopatias mesen-
téricas y retroperitoneales. Ante la sospecha de sindrome
linfoproliferativo se realiza exéresis de adenopatia.

Resultados: Se recibe ganglio linfatico de 3 cm. El estu-
dio histologico mostro arquitectura borrada con abundantes
histiocitos espumosos, vacuolas lipidicas, granulomas sarcoi-
de-like y vasos engrosados. Estudio histoquimico: positividad
intracitoplasmatica en histiocitos para PAS, PAS-diastasa y
Warthin-Starry. Tincion para micobacterias negativa. Depo-
sito de material Rojo-Congo y proteina amiloide AA positivo.
Se realiza el diagnostico de linfadenitis reactiva asociada a
EW y amiloidosis secundaria. Se realiza biopsia duodenal con
el mismo resultado. A pesar de la antibioterapia, el pacien-
te presento deterioro general progresivo con fallo renal e in-
suficiencia respiratoria siendo éxitus.

Conclusiones: El diagnostico de EW es sencillo si se sos-
pecha. En la literatura hay descritos entre 1000-1500 casos
(100 en Espana). En un 15% no presentan la clinica clasica.
La presencia de adenopatias es bastante frecuente, aunque
cuando se presentan aisladas o asociadas a formas de pre-
sentacion clinica poco habitual, no se suele considerar la EW
como primera opcion diagnostica y plantea descartar otras
entidades clinicas. La asociacion de EW y amiloidosis es muy
rara (6 casos descritos).
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TUMORES DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL: ESTUDIO
CLINICOPATOLOGICO, INMUNOHISTOQUIMICO Y
MOLECULAR DE 126 CASOS CON SEGUIMIENTO A LARGO
PLAZO

T SERRANO PINOL, MJ PAULES VILAR, M VARELA RODRIGUEZ, H ARANDA
DANSO, M MIRG MARTIN, X SANJUAN GARRIGA, FJ GARCIA DEL MURO
SOLANS, ME DE LAMA SALVADOR

Hospital de Bellvitge

Introduccién: Los tumores del estroma gastrointestinal
son los tumores mesenquimales mas frecuentes del tracto
gastrointestinal y los tumores localmente avanzados pueden
tratarse eficazmente con imatinib. El objetivo de este estu-
dio es corroborar la utilidad de la estratificacion de los tu-
mores segln los riesgos de malignidad, apoyandonos en el
seguimiento de los pacientes, y la utilidad del estudio muta-
cional en el diagndstico y seleccion del tratamiento.

Material y métodos: Se ha revisado la serie de 126 tu-
mores del estroma gastrointestinal diagnosticados, entre los
anos 1995y 2010, en 68 hombres y 66 mujeres, con una edad
promedio de 64 anos (29-94 afhos). Setenta y siete tumores
(53%) son gastricos, 49 casos (39%) de intestino delgado, 8
(6%) colorrectales y 2 (1,6%) retroperitoneales. Seglin los
criterios de Miettinen, 65 tumores (52%) son de bajo riesgo,
23 (18%) de riesgo moderado y 38 (30%) de alto riesgo. De los
38 tumores de alto riesgo, 12 (18%) son gastricos, 16 (33%)
de intestino delgado, 5 (6%) colorrectales y 2 (1,6%) retro-
peritoneales. Se realizo estudio mutacional en 83 casos
(66%) que incluye el 95% de los tumores de alto riesgo.

Resultados: - Inmunohistoquimica: El 92% de los tumores
mostré expresion de CD117. - Estudio mutacional: En los tu-
mores de alto riesgo se identificé mutacion en el exon 11 del
gen C-KIT en 21 casos (60%), en el exon 9 del C-KIT en 3 ca-
sos, en el exon 18 del PDGFRA

Conclusiones: La estratificacion de riesgo segun los cri-
terios de Miettinen permite distinguir dos grandes grupos,
aquellos en los cuales el tratamiento quirtrgico puede con-
siderarse suficiente (riesgo bajo y moderado) y aquellos en
los cuales la progresion tumoral afecta a mas del 50% de los
casos (riesgo alto). En los tumores con progresion tumoral
observamos que un 30 % fue éxitus en menos de 1 afo y en
un 30% hubo progresion a pesar del tratamiento con imati-
nib. En estos casos fue especialmente importante identificar
el tipo de mutacion para seleccionar el tratamiento mas
adecuado o para identificar los casos que probablemente no
iban a responder por ser Wild-type.
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MALACOPLAQUIA SOBRE ADENOMA DE RECTO

J Lomas GARcia, A CUesTA Diaz DE RADA, M HERNANDO MARTIN, C
AwvAREZ CARAS, JS SALAS VALIEN, FM IzQUIERDO GARCiA, E HONRADO
FRANCO

Complejo Asistencial Universitario de Leon

Introduccioén: La malacoplaquia es un proceso inflama-
torio cronico, granulomatoso, infrecuente, que afecta prin-
cipalmente al tracto urinario (60-70% de los casos) y mas
rara vez a otros organos, como el tracto gastrointestinal
(10% de los casos), el pulmon y la piel entre otros. Tiene una
distribucion bimodal, con un pico en la infancia y otro en
edad avanzada, sin predominio de sexo. Descrita por prime-
ra vez por Michaelis y Gutmann (1902), refiriéndose a un
proceso inflamatorio que se presentaba como placas o nodu-
los («plaka») de consistencia blanda («malacos») en tracto
urogenital y posteriormente por Terner y Lattes (1965) en
tracto gastrointestinal. Se cree que la enfermedad es debi-
da a un defecto en la respuesta lisosomica de los macrofa-
gos a una infeccion bacteriana, que no consiguen lisar ade-
cuadamente las bacterias, las cuales quedan parcialmente
digeridas y se acumulan en su interior en forma de residuos
de calcio y hierro (cuerpos de Michaelis-Gutmann). Suele
presentarse en inmunodeprimidos y esta en relacion con in-
fecciones cronicas.

Material y métodos: Presentamos el caso de un varon de
74 anos, con antecedentes de carcinoma epidermoide esofa-
gico, que mostrd endoscopicamente una formacion polipoi-
de, de superficie polilobulada y coloracion blanquecino-par-
duzca, localizada en recto, de 3 cm de eje maximo.

Resultados: Microscdpicamente se identifican fragmen-
tos de adenoma velloso mostrando en la lamina propia de
uno de ellos numerosos macrofagos espumosos (células de
Hansemann) que contienen en su interior caracteristicos
cuerpos de Michaelis-Gutmann, que se tifien de azul con la
tincion de Perls y de negro con la tincion de Von Kossa. In-
munohistoquimicamente el CD68 revela que los cuerpos de
Michaelis-Gutmann se encuentran en el interior de los ma-
crofagos.

Conclusiones: La malacoplaquia intestinal es dificil de
sospechar, por su baja incidencia y su presentacion inespe-
cifica. Endoscopicamente puede presentarse como nodulos o
placas blanquecinas, que se pueden confundir con una coli-
tis pseudomembranosa o como lesiones polipoides o grandes
masas que pueden confundirse con lesiones neoplasicas e in-
cluso con enfermedad de Crohn, dada su cronicidad y el po-
sible desarrollo de fistulas. Los casos descritos en la litera-
tura se encuentran fundamentalmente asociados a adeno-
carcinoma. La asociacion con adenoma es un hallazgo raro,
habiéndose descrito hasta el momento tan sélo 5 casos, in-
cluyendo el nuestro. El tratamiento consiste en reducir o
abandonar la medicacion inmunosupresora, la administra-
cion de antibioticos y la escision endoscopica o quirdrgica.

247



RESUMENES DE POSTERES. XXV Congreso de la SEAP, XX Congreso de la SEC y | Congreso de la SEPAF

Sesion P-3. PATOLOGiA GASTROINTESTINAL Y
HEPATOLOGIA

19

ANALISIS DEL CANCER COLORRECTAL EN EL SECTOR
SANITARIO DE TERUEL

JA MUNIESA SORIANO, JM LAZARO MAISANAVA, L REMON GarlJO, C
THOMSON LLISTERRI, MT BOTELLA, C GALLARDO GANUZA

Hospital General Obispo Polanco

Introduccion: El cancer colorrectal (CCR) es una de las
neoplasias mas frecuentes en nuestro medio. El objetivo del
estudio ha sido analizar el CCR en el Sector Sanitario de Te-
ruel desde puntos de vista epidemiologicos y clinico-patolo-
gicos y observar sus cambios de tendencias temporales.

Material y métodos: Los datos para el estudio se han re-
cogido del Registro Hospitalario de Tumores entre los anos
1994 y 2009. El estadio se ha realizado por los métodos de
Dukes y TNM (AJCC 2010). El analisis estadistico se ha lleva-
do a cabo mediante hoja de calculo Excel y los programas
estadisticos de Epilnfo y Joinpoint para el estudio de las ten-
dencias.

Resultados: Durante el periodo de estudio se han regis-
trado 994 CCR, 619 en el hombre (62’3%) y 375 en la mujer
(37°7%). Han representado el 15’°2% de todos los tumores
malignos (excluyendo los epiteliomas). La tasa de incidencia
ajustada a la edad ha sido de 37 por 100000 h. en el hombre
y 20’2 en la mujer. El porcentaje de crecimiento anual (APC)
ha resultado de 1’8 para el hombre y de 2’4 para la mujer,
siendo este aumento mayor desde el afno 2001, observando
un incremento significativo de los tumores en estadio A de
Dukes. Por localizaciones, la tendencia es de aumento del
CCR en colon derecho (APC del 6’4), a disminuir el de recto
(APC de -1,7) y esta estabilizado en el colon izquierdo (APC
de 0,1). Con relacion a las caracteristicas patologicas de in-
vasividad (invasion vascular linfatica y venosa, invasion pe-
rineural y radial), su presencia se relacionan de forma esta-
disticamente significativa con estadios elevados.

Conclusiones: El CCR es el tumor maligno mas frecuen-
te en el Sector Sanitario de Teruel considerando globalmen-
te ambos sexos. La tendencia temporal es de aumento signi-
ficativo. El porcentaje de tumores en colon derecho esta au-
mentando, mientras que disminuye en recto. Los programas
de deteccion precoz son eficaces y han supuesto un incre-
mento del nimero de tumores diagnosticados en estadios
bajos.
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MELANOMA INTESTINAL. TRES FORMAS DIFERENTES DE
PRESENTACION

C VILLAR PasTOR, MT CaRO CUENCA, Y RANGEL MENDOZA, ME
SANCHEZ FRiAS

Hospital Universitario Reina Sofia

Introduccién: El melanoma maligno se ha descrito como
un tumor que frecuentemente da metastasis hematogena al
tracto digestivo, sin embargo, también puede ser primario
en éste ultimo. Los melanomas seglin su sitio de aparicion
pueden ser cutaneos, oculares y mucosos, estando entre es-
tos ultimos el melanoma anorrectal, que corresponde al
0.5% de los canceres colorrectales y anales, siendo sin em-
bargo, la localizacion mas frecuente del tracto digestivo.

Material y métodos: Presentamos los casos de 3 pacien-
tes con diagnostico de melanoma maligno intestinal, uno de
ellos con origen primario anorrectal y otro en forma de una
lesion polipoide en canal anal sin primario conocido y otro
metastasico en intestino delgado con primario cutaneo.
Caso 1: Paciente de sexo femenino mayor con clinica de rec-
torragia. Se realiza colonoscopia donde se identifica lesion
excrecente de 7 cm de longitud a 1 cm de la linea pectinea.
Se remitio para estudio una pieza de reseccion abdominope-
rineal. Caso 2: Paciente de sexo femenino de la sexta déca-
da de la vida con masa dolorosa a nivel del canal anal de me-
ses de evolucion sin otros sintomas asociados. Se realiza co-
lonoscopia donde se identifica un polipo de 10cm y otro de
0,5 cm a 5 cm del margen anal que se extirpan. Caso 3: Pa-
ciente de sexo femenino de la séptima década de la vida con
antecedente de melanoma en piel que present6 cuadro de
obstruccion intestinal. Es intervenida realizandose reseccion
de segmento de intestino delgado.

Resultados: En todos los casos se trataba de una tumo-
racion de consistencia blanda con areas blanquecinas y otras
oscuras. En el estudio histologico se observa una prolifera-
cion difusa de células grandes y eosinofilas, con nicleos de
gran tamano y nucleolo prominente. De forma focal los cito-
plasmas se presentan con pigmento de aspecto melanico.
Las células presentaron inmunorreactividaad para S-100 de
forma difusa y para HMB-45 y MELAN-A de forma focal.

Conclusiones: Mostramos 3 casos diferentes de una neo-
plasia gastrointestinal infrecuente. Las metastasis intestina-
les del melanoma maligno se encuentran en el 60 % de las
autopsias de los pacientes que fallecen con enfermedad di-
seminada, solo el 2 % es evidenciada clinicamente, no ocu-
rre asi con el melanoma rectal primario. Aunque en ambas
presentaciones el pronostico es sombrio el tratamiento qui-
rargico ha demostrado mejores resultados en enfermedad
avanzada con metastasis Unica gastrointestinal que en me-
lanoma colorrectal primario.
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PERINEURIOMAS: ESTUDIO DE TRES CASOS LOCALIZADOS
EN COLON

A PANIZO SANTOS, A MARTINEZ-PENUELA MARCO, | RODRIGUEZ PEREZ,
JM MARTINEZ-PENUELA VIRSEDA

Hospital de Navarra

Introduccién: Los perineuriomas son tumores poco fre-
cuentes de la vaina de los nervios periféricos que, habitual-
mente, se dan en tejido blandos. Se han descrito muy pocos
casos en estdmago e intestino.

Material y métodos: Presentamos 3 casos de perineurio-
mas localizados en colon. Se trata de 3 mujeres con una
edad media de 54 afnos a las que se realizé una colonosco-
pia, a una por diarrea y a dos por rectorragias. Endoscopica-
mente presentaban formaciones polipoideas sesiles de entre
3y 4 mm en colon descendente. Histologicamente, las lesio-
nes eran de localizacion intramucosa. Estaban constituidas
por células fusiformes, monomorfas, de citoplasma eosinofi-
lo y nlcleos ovoides sin atipia ni mitosis, en un estroma es
colagénico. Se apreciaban criptas colonicas atrapadas entre
las células y bordes mal definidos. Dos de las lesiones mos-
traban cambios de tipo hiperplasico en el epitelio adyacen-
te. La células de la lesidn mostraron inmunorreactividad
frente a vimentina, claudina-1, Glut-1 y variable frente a
EMA. c-kit, GFAP, actina y calponina fueron negativos. Uno
de los casos mostro inmunorreactividad focal frente a S-100.
Asi el diagnostico fue de dos perineuriomas y una lesion hi-
brida perineurioma-schwannoma.

Resultados: Los perineuriomas son tumores poco fre-
cuentes de la vaina de los nervios periféricos que, habitual-
mente, se dan en tejido blandos. Su presencia en intestino
es muy rara. En esta localizacion muestran un predominio en
mujeres de 51 aflos de media. Son intramucosos y macrosco-
picamente se detectan como polipos sesiles. Caracteristica-
mente estan mal delimitados y atrapan criptas colonicas res-
petandolas. El diagnostico diferencial se debe realizar con
otras lesiones fusocelulares del tracto gastrointestinal como
neurofibromas, leiomiomas, GIST... para lo que es muy Util la
inmunorreactividad frente a claudina-1 y EMA que muestran
los perineuriomas. Recientemente se ha descrito que, de
manera frecuente, estas lesiones muestran arquitectura
aserrada adyacente, como en dos de nuestros casos, por lo
que se sugiere que puedan tratarse de lesiones hibridas epi-
telial-estromal (hiperplasico-perineurioma). Por otro lado se
describen lesiones mixtas shwannoma-perineurioma, como
uno de nuestros casos.

Conclusiones: Los perineuriomas de colon son lesiones
muy poco frecuentes. Los marcadores inmunohistoquimicos
caracteristico es Claudina-1. Frecuentemente son lesiones
mixtas, sobre todo asociados a componente hiperplasico del
epitelio adyacente, habiéndose descrito asociados a compo-
nente neural de tipo schwanoma.
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HEPATITIS AUTOINMUNE DE NOVO POSTRASPLANTE
HEPATICO. REVISION DE CASOS

D LuJAN RODRIGUEZ, N MAIRA GONZALEZ, J GONZALEZ CANTON, F
GAVILAN CARRASCO, J SOUSA MARTIN

Hospital Universitario Virgen del Rocio

Introduccion: La patologia del higado trasplantado pre-
senta una gran complejidad debido a diversos factores: el
sustrato patologico propia del injerto (lesion de isquemia-
preservacion, rechazo agudo, rechazo crénico, obstruccion
biliar, etc.): por otra parte puede aparecer recurrencia de la
enfermedad primaria que motivo el trasplante (VHB, VHC,
hepatopatia alcoholica, colangitis esclerosante primaria, ci-
rrosis biliar primaria, hepatitis autoinmune, etc.) y por ulti-
mo pueden aparecer enfermedades hepaticas de novo (he-
patitis B, hepatitis C, hepatitis por citomegalovirus, hepati-
tis toxica, hepatitis autoinmune, etc.) La Hepatitis
Autoinmune (HAI) de novo postrasplante es una hepatopatia
de etiologia desconocida, caracterizada por actividad ne-
croinflamatoria cronica y fenomenos inmunoldgicos, autoan-
ticuerpos circulantes y una concentracion elevada de gam-
maglobulina sérica. Es un sindrome clinico observado en 2.5
a 3.4% de los trasplantes hepaticos, frecuentemente infan-
tiles, y se desarrolla tardiamente, aproximadamente al 2do
ano del postrasplante.

Material y métodos: Revision de una serie de casos de
HAI de novo postrasplante: basado una serie de hallazgos
histopatologicos, incluyendo criterios clinicos, datos bioqui-
micos y deteccion de autoanticuerpos: asi como la exclucion
de otras formas de afectacion hepatica cronica (viral, meta-
bdlica, toxica medicamentosa).

Resultados: Los hallazgos histolégicos evidencian una le-
sion necroinflamatoria, de localizacion centrolobulillar con
signos de venulitis, necrosis hepatocelular perivenular y ne-
crosis en puente: con hepatitis portal y periportal (hepatitis
de interfase) con infiltrados linfoides y de células plasmati-
cas, que expresan un componente monoclonal de gammapa-
tia I1gG kappa ocasional. Asociado a la deteccion por inmu-
nofluorescencia indirecta (IFl) de autoanticuerpos claves
para el diagnostico. Clinicamente tiene una evolucion mas
agresiva en comparacion a la HAI clasica. En el planteamien-
to del diagnostico diferencial es de relevancia la hepato-
cronicidad de la enfermedad y si se ha reducido la medica-
cion inmunosupresora recientemente.

Conclusiones: La biopsia hepatica es uno de los elemen-
tos fundamentales para establecer el diagnostico, y deter-
minar el estadio, la remision y/o ausencia de actividad. Es
de destacar que, las alteraciones anatomo-patoldgicas se so-
lapan con otras causas de disfuncion tardia del injerto pos-
trasplante (recidiva VHC, hepatitis B, rechazo crénico etc)
lo cual confiere una indudable dificultad para el diagnostico
y la eleccion del tratamiento.
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PSEUDOMELANOSIS DE INTESTINO DELGADO (SIDEROSIS
ILEAL): APORTACION DE UN CASO Y REVISION DE LA
LITERATURA

Al MoLERO BERMEJO (1), Y RODRIGUEZ-GIL (1), MA MARTINEZ
GONzALEZ (1), C IBARROLA DE ANDRES (1), G LOPEZ ALoNso (1), J
SANCHEZ GOMEZ (1), C ORELLANA MALDONADO (1), JJ DELGADO
SANCHEZ (1), CoNsTANZA LIEBANA DE RoJAs (2), F CoLINA Ruiz-
DELGADO (1)

(1) Departamento de Anatomia Patolégica. Hospital
Universitario 12 de Octubre, Madrid, (2) Servicio de
Radiologia. Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid

Introduccion: El deposito de pigmento en mucosas di-
gestivas, distinto del lipomelanico secundario a laxantes, es
excepcional y escasamente descrito en la literatura. Su ha-
llazgo histoldgico plantea un diagnostico diferencial que
debe ser completado con técnicas especiales para llegar a
descubrir su etiologia.

Material y métodos: Se describe un caso de pseudome-
lanosis de intestino delgado y se revisa la literatura de esta
entidad con las palabras claves: intestinal siderosis, melano-
sis, pseudomelanosis.

Resultados: Mujer de 76 anos con trasplante renal 30 dias
antes por nefroangioesclerosis. Acude de urgencia por ileo
obstructivo que exige reseccion de un asa de intestino delga-
do ncarcerada por bridas peritoneales postquirlrgicas. El asa
aparece congestiva, con la pared adelgazada y con mucosa
desprovista de pliegues en su porcion central. Histologica-
mente corresponde a necrosis hemorragica de la pared intes-
tinal. En los 2 cms distales y proximales se conserva el aspec-
to normal parietal pero la mucosa muestra un punteado ne-
gruzco. Microscopicamente se identifican grandes grupos de
macréfagos cargados de pigmento localizados en la lamina
propia de la punta de las vellosidades. El pigmento era re-
fringente y positivo con técnica de Perls correspondiendo a
hemosiderina. Ultraestucturalmente se identifican sideroso-
mas en los citoplasmas macrofagicos. Se descarta hemocro-
matosis sistémica. Se constata tratamientos previos con hie-
rro oral. Melanosis, pseudomelanosis, hemosiderosis de mu-
cosa de intestino delgado ha sido documentada en 25
articulos que reportan 46 casos, la mayor parte en dudode-
no.Unicamente se han descrito 13 casos de pseudomelanosis
ileal. Los pigmentos encontrados incluyeron lipofucsina (re-
lacionada con la presencia de tumores y con la ingesta de la-
xantes derivados de antraceno), metales y derivados del car-
bon. Siderosis similares al caso descrito se confirmaron en 6
casos: relacionados con 1) deposito de metales (silicato de
aluminio, titanio y silicato de magnesio, hidroxido o sulfato
de hierro)ingresados oral o parenteralmente con farmacos o
drogaccion y 2)Depositos de hemosiderina secundarios a he-
morragia digestiva asociada o no al uso de salicilatos.

Conclusiones: 1. La pseudomelanosis de intestino delga-
do es rara con solo 45 casos descritos, resulta ain menos
frecuente en ileon.2. Es heterogénea pudiendo encontrarse
depodsitos de hemosiderina, lipofucsina y/o metales. 3. Etio-
légicamente se asocia a ingreso cronico oral o parenteral de
medicaciones con hierro, metales pesados o carbon en su
composicion.
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LYMPHOCYTIC COLITIS SECONDARY TO IPILIMUMAB
TREATMENT

A GARcia VARONA (1), RD ObzE (2)

(1) Hospital Universitario Central de Asturias, (2) Brigham
and Women 's Hospital

Introduccion: Ipilimumab, is an infusion administered,
T-cell potentiator that specifically blocks the inhibitory sig-
nal of cytotoxic T lymphocyte-associated antigen 4 (CTLA-
4), a molecule on T-cells that plays a critical role in regula-
ting natural immune responses. Suppression of CTLA-4 can
augment the immune system’s T-cell response. Lymphocytic
colitis is a clinicopathological syndrome of watery diarrhea,
grossly normal colonoscopy and mucosal inflammatory chan-
ges.

Material y métodos: A 65-year-old Caucasian male, was
diagnosed with ocular melanoma in 2002 and was treated
with 1-125 plaque therapy. In 2009, he was diagnosed with
metastatic malignant melanoma and began treatment with
interleuquin-2, but developed further metastatic disease.
On November 24, 2010, ipilimumab was initiated as part of
a compassionate use trial for unresectable melanoma. On
January 6, 2011, the patient was admitted to the hospital
after developing watery diarrhea with abdominal discom-
fort, for the prior five days. The patient underwent a flexi-
ble sigmoidoscopy that showed a diffuse area of mildly ery-
thematous and congested mucosa. Biopsies were taken from
the rectum, sigmoid and descendent colon.

Resultados: The biopsies consisted of multiple tan-pink
soft tissues, which were submitted in total. They showed a
well-preserved architectural colonic mucosa with markedly
increased intraepithelial lymphocytes and superficial epi-
thelial damage. Isolated apoptotic bodies and mitotic figu-
res were present. The lamina propria revealed a diffuse
lymphoplasmacytic infiltrate with scattered eosinophils. A
mild degree of vascular congestion was also noticed. No Pa-
neth cell metaplasia was seen.

Conclusiones: To our knowledge, this is the first case
described of lymphocytic colitis due to ipilimumab therapy.
Immune-related events are the most common adverse
events and include diarrhea and pruritus. Previous studies
have reported panenteritis associated to ipilimumab. Histo-
logical samples were characterized by a dense lymphocytic
infiltrate along with plasma cells and eosinophils. Foci of
neutrophilic cryptitis, crypt abscesses, glandular destruction
and erosion of the mucosal surface have also been descri-
bed. Several potential mechanisms for generating enteroco-
litis have been described. Intestinal microflora and bacterial
antigens, as well as polymorphism in the CTLA4 gene. Trans-
fer of CD25+CD4+ into mice with an experimental immune-
mediated colitis leads to resolution of colitis. Therefore, it
has been concluded that antibody to CTLA4 might deplete
regulatory T cells and thus induce autoimmunity.
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CARCINOMAS SINCRONICOS COLORRECTALES: NEOPLASIAS
INDEPENDIENTES PARA EL ESTUDIO DE LOS GENES KRAS Y
BRAF

E MUSULEN PALET, J ALvaro PARRA, AM MUROZ-MARMOL, C SANZ, M
LoPez-PENA, R MARGINET FLINCH, A ARizA

Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital Universitari
Germans Trias i Pujol

Introduccién: Conocer el status mutacional de los genes
KRAS y BRAF es esencial para planificar la quimioterapia de
los pacientes con carcinoma colorrectal (CCR). En el caso de
pacientes con neoplasias sincronicas se plantea la utilidad
de estudiar ambos tumores como si se tratara de neoplasias
independientes.

Material y métodos: Se identificaron 8 piezas de resec-
cion colorrectal por carcinoma primario con neoplasias sin-
cronicas que en total incluian 17 adenocarcinomas. Los ca-
sos correspondian a 8 pacientes (6 hombres y 2 mujeres) de
edades comprendidas entre los 51 y 83 anos (edad media: 65
anos). En todas las neoplasias se estudiaron por secuencia-
cion los codones 12 y 13 del gen KRAS y el codon 600 del gen
BRAF (mutacion V600E).

Resultados: En 4 casos, con un total de 9 tumores sincro-
nicos analizados, se obtuvieron los mismos resultados de
KRAS y BRAF en los tumores del mismo paciente: 3 casos de
CCR sincronicos con KRAS y BRAF no mutados (wild type,
WT) y una pareja de CCR con la mutacion G12R de KRAS. Por
el contrario, en los 4 casos restantes, las parejas de CCR sin-
crénicos mostraron resultados distintos: en 3 casos s6lo uno
de los CCR mostré mutacion de KRAS y en otro caso uno de
los CCR presentd la mutacion de BRAF.

Conclusiones: Los CCR sincrénicos son neoplasias inde-
pendientes. Por tanto, debe realizarse el estudio de los ge-
nes KRAS y BRAF en ambos tumores.
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EXPRESION DE IGF1R Y VIAS DE ACTIVACION EN TUMORES
DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL

M Mora CaBEzAS (1), MJ Rios MORENO (2), S JARAMILLO CARMONA
(1), M Diaz DeLGADO (2), S PEREIRA GALLARDO (1), A HERNANDEZ
AMATE (3), R GoNzALEZ CAMPORA (1)

(1) Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital Universitario
Virgen Macarena. Sevilla, (2) Servicio de Anatomia
Patoldgica. Hospital de Mérida, (3) Servicio de Anatomia
Patolégica. Hospital Infanta Cristina. Badajoz

Introduccién: Investigar la expression de IGF1R en GISTs
y analizar qué rutas se encuentran diferencialmente activa-
das en funcion del estado mutacional.

Material y métodos: Se han utilizado 99 GISTs fijados ru-
tinariamente en formol e incluidos en parafina procedentes
de pacientes intervenidos en los hospital Virgen Macarena
(Sevilla) y Torrecardenas (Almeria). Con los bloques selec-
cionados se construyo una matriz tisular con 5 muestras por
caso. Se examino la expresion de IGF1R, CD117, phospho-
ERK 1/2, phospho-Akt, p70S6, 4EBP1 y pSérib mediante in-
munohistoquimica. En todos los casos se llevo a cabo el es-
tudio mutacional de los exones 9, 11y 13 de gen KIT y de los
exones 12y 18 del gen PDGFRA. Todos los pacientes eran >20
anos (salvo dos casos uno que tenia 19 afios y otro 13 afos),
ademas todos expresaban CD117 o tenian mutacion en el
gen KIT o PDGFRA. Los resultados se analizaron con el test
de chi-cuadrado, se considerd significacion estadistica si
p<0.05.

Resultados: El analisis molecular reveldé mutaciones en
KIT en el 69% de los casos, en PDGFRA en el 11%, y wild type
(wt) KIT/PDGFRA en el 20%. Se encontrd tincion positiva
para CD117 en el 94% de los casos. En los GISTs mutados se
detectd inmunoreaccion positiva para phospho-ERK1/2,
phospho-Akt, p70S6, 4EBP1 y pSérib en el 34%, 29%, 58%,
34% 'y 39% de los casos, mientras que en los wt KIT/PDGFRA
los porcentajes observados fueron del 0%, 16%, 55%, 10% y
del 55%, respectivamente. Existia asociacion significativa
entre el estado mutacional y la expresion de phospho-
ERK1/2 (p=0,008) y phospho-Akt (p=0,018). En el 24% de los
casos se detect6 inmunoreaccion positiva para IGF1R, no
existiendo asociacion con el estado mutacional. En los GISTs
IGF1R-positivos se detectd inmunoreaccion para phospho-
ERK1/2, phospho-Akt, p70S6, 4EBP1 y pSérib en el 28,3%,
29.8%, 48,9%, 34,8% and 42,5 de los casos, mientras que los
IGF1R-negativos los porcentajes fueron del 41%, 45,4%,
45,4%,45,4% y del 40,9%, sin encontrarse diferencias signifi-
cativas. Los dos casos <30 anos, eran wt KIT/PDGFRA y
IGF1R-negativos.

Conclusiones: Las rutas MAPK and PI3K podrian ser mas
importantes en GISTs mutados que en los no mutados sugi-
riendo una activacion diferencial. La mayoria de los GISTs no
expresan IGF1R con independencia del estado mutacional.
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EVALUACION DE LA RESPUESTA HISTOLOGICA EN EL
CARCINOMA RECTAL TRAS TRATAMIENTO NEOADYUVANTE
EN EL HOSPITAL CLIiNICO UNIVERSITARIO DE SALAMANCA

MA Aparicio VAQUERO (1), O BLanco MuRez (1), J GArcia (2), JM
SAYAGUES MANZANO (3), O BENGOECHEA MIRANDA (1)

(1) Hospital Clinico Universitario de Salamanca, (2) Unidad
de Cirugia Rectal, Departamento de Cirugia, Hospital
Universitario de Salamanca, Salamanca, Espafa, (3)
Servicio General de Citometria, Departamento de Medicina
and Centro de Investigacion del Cdncer (IBMCC-
CSIC/USAL), Universidad de Salamanca, Salamanca,
Espana.

Introduccién: La quimio y radioterapia neoadyuvante
(previa a la cirugia) se ha convertido en una modalidad es-
tandar de tratamiento para los pacientes con carcinoma rec-
tal localmente avanzado. Segun la literatura, se consigue
una respuesta completa al tratamiento demostrable histolo-
gicamente de entre el 4 y el 44% casos. Aunque esta claro
que los pacientes se benefician de esta terapia, alin no se
conocen los factores que influyen y puedan predecir la res-
puesta tumoral.

Material y métodos: Hemos estudiado los pacientes con
enfermedad localmente avanzada que han recibido trata-
miento neoadyuvante y que han sido resecados con inten-
cion curativa en el Hospital Clinico Universitario de Sala-
manca durante los Gltimos 4 afos (Proyecto Vikingo). Se de-
terminaron varios parametros, centrandonos en el grado de
regresion tumoral (1: completa, 2: células aisladas, 3: pre-
dominio de fibrosis, 4: persistencia de tumor viable, 5: no
regresion) y el nimero de ganglios afectos.

Resultados: Entre los afios 2006-2010 78 pacientes fue-
ron incluidos en el Proyecto, de los cuales 64 (82%) presen-
taron enfermedad localmente avanzada (estadio Ill o T4) y
recibieron tratamiento neoadyuvante durante una media de
6 semanas antes de la cirugia. Se produjo una respuesta
completa al tratamiento (grado 1) en casi el 11 % de los ca-
sos (7 pacientes), una respuesta apreciable (grados 2y 3) en
42 % de los casos (27 pacientes), persistiendo la enfermedad
practicamente inalterada (grado 4 y 5) en 30 pacientes
(46,87%). Se encontraron metastasis en ganglios linfaticos
en 19 pacientes (casi el 30% de los casos: media de ganglios
aislados 12). EL 42,10% de los casos (8 pacientes) tuvieron un
ganglio positivo asociandose con grados 4 y 5 de regresion.
Los pacientes que no tuvieron ninglin ganglio positivo (46)
presentaron grados de regresion 2,3 y 4 fundamentalmente.

Conclusiones: De nuestros datos se concluye: 1. Se ne-
cesita estudiar de manera exhaustiva dos grupos de pacien-
tes biolégicamente muy distintos: los que tienen buena res-
puesta a la neoadyuvancia (grado 1) y aquellos sin respues-
ta (grado 5). 2. No se aprecia una relacion clinicamente
relevante entre el grado de regresion y el estado pN en
nuestra serie de pacientes.
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VALORACION Y EVOLUCION DE LOS CAMBIOS
HISTOLOGICOS INMEDIATOS POST-IMPLANTE Y
CORRELACION CON TIEMPO DE ISQUEMIA EN 13 INJERTOS
INTESTINALES

F CoLiNA RuizpELGADO, C IBARROLA, P LOPEZ-GARCiA, G LOPEZ-
ALONSO, MA MARTINEZ-GONZALEZ, J CALVO, A MANRIQUE, C JIMENEZ-
RoMERO, E MORENO-GONZALEZ

Hospital 12 de Octubre

Introduccioén: Es necesario conocer las lesiones produci-
das en la mucosa del injerto por su reseccion, conservacion
e implante para evaluar las inmediatas subsiguientes biop-
sias protocolizadas. El objetivo es identificar y graduar las
lesiones de la mucosa del injerto inmediatamente post im-
plante.

Material y métodos: Dos patdlogos evaluaron por sepa-
rado los cambios histoldgicos encontrados en la mucosa de
13 injertos en cortes en parafina de las biopsias de primer
dia post-implante. Describieron su tipo: congestion, hemo-
rragia, microtrombos, neutrofilos, atrofia villi, desprendi-
miento epitelial, erosion, pérdida de criptas. Se hicieron 4
grados de intensidad: grado O (ausentes), grado 1 (al menos
3 leves presentes), grado 2 (al menos 3 moderados presen-
tes), grado 3 (al menos 3 severos presentes). Se recogio el
tiempo de isquemia fria. Se evaluaron las correlaciones por
el coeficiente de Pearson. Para conocer su evolucion se eva-
luaron otras 19 biopsias enteroscopicas de seguimiento en-
tre dia 1°y 6°.

Resultados: Se encontr6 congestion en 7 biopsias, micro-
trombos en 2, hemorragias en 4, neutrofilos en 6, atrofia ve-
llositaria en 8, desprendimiento epitelial en 9, erosiones en
2 y/o pérdida de criptas en 2. Tras valorar la intensidad se
obtuvo un grado 3 de lesion en 2 casos, grado 2 en 5, grado
1 en 2 y grado 0 en 4. Existio correlacion positiva (r=0,915)
entre las evaluaciones de dos patologos (p<0,01): acuerdo
total en grado en 9 biopsias y acuerdo parcial (un solo pun-
to de diferencia) en 4. El tiempo medio de isquemia fria fue
de 327+101 minutos (135-480). Existid correlacion positiva
(r=0,694) entre grado de preservacion y tiempo de isquemia
fria (p<0,01). En 3 casos se encontraron cariorrexis y en 2
apoptosis muy ocasionales. Dos casos con un crossmatch po-
sitivo resultaron histologicamente con grado 2 de preserva-
cion. En el seguimiento biopsico de dia 3,6+1,1 las lesiones
histolégicas disminuyeron al menos en un grado en todos los
casos.

Conclusiones: 1.- El maximo grado de lesion de preser-
vacion se expresdé como congestion y hemorragia intensas,
asociadas con desprendimiento epitelial y atrofia vellosita-
ria. Ocasionalmente mostré erosiones o microtrombos capi-
lares. 2.- La graduacion empleada alcanza buena reproduc-
tibilidad. 3.- Las lesiones disminuyen notablemente o des-
aparecen en las biopsias subsiguientes de la primera
semana. 3.- Dos casos crossmatch positivos no mostraron le-
sion especifica ni especial severidad de lesion. 4.- Hubo co-
rrelacion positiva entre tiempo de isquemia fria y grado de
lesion de preservacion
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CARACTERISTICAS CLINICOPATOLOGICAS DE LOS TUMORES
ESTROMALES GASTROINTESTINALES DIAGNOSTICADOS EN
EL COMPLEJO HOSPITALARIO DE TOLEDO

ARI GONZALES SEJAS, R SANCHEZ, S MARISCAL, R MARTIN, M
NavARRO, P ALGARA, Y CamPOS, S Aso, R JUAREZ, M MOLLEJO

Complejo Hospitalario de Toledo

Introduccién: Los tumores estromales gastrointestinales
(GISTs), constituyen la neoplasia mesenquimal mas frecuen-
te del tracto gastrointestinal. Durante décadas fueron clasi-
ficados como tumores musculares y aunque comparten una
histologia semejante, son entidades distintas. El saber dife-
renciarlos y diagnosticarlos correctamente y establecer el
potencial de agresividad, implica un cambio radical en el
manejo clinico y la expectativa de vida de los pacientes.

Material y métodos: Se han revisado los informes anato-
mopatologicos de todos los GISTs diagnosticados en el C.H.T,
en el periodo comprendido entre 1998 que fue el afo en el
que se diagnostico por primera vez hasta diciembre del
2010. En este periodo se diagnosticaron 86 casos. Se dispo-
nia de informes procedentes de biopsias, citologias y cuatro
casos consulta. Valoramos las caracteristicas, clinicas, histo-
logicas e inmunohistoquimicas de todos los casos.

Resultados: En el periodo estudiado se han diagnostica-
do 86 GISTs, 48 varones y 38 mujeres, el rango de edad en
el que se diagnosticaron mas casos se encuentra entre los 45
y 75 anos. El subtipo histolégico mas frecuente es el fusoce-
lular. Mas de la mitad de los tumores se encontraban en el
estomago (54%), seguido por el intestino delgado (25%) y el
resto en otros drganos (21%). El 61% tenian un bajo poten-
cial maligno, 5% intermedio, 18% un alto potencial maligno,
en el 17 % no se pudo establecer el potencial de malignidad
por falta de datos. Con el estudio inmunohistoquimico se ob-
servo positividad para Ckit (77%), CD34 (62%), VIM (70%), Ac-
tina (20%), Desmina (2%), en ninguno de los casos se obser-
vo positividad para $100.

Conclusiones: Este estudio nos permite comparar las ca-
racteristicas epidemioldgicas y anatomo-patologicas de los
GISTs. Diagnosticados en el C.H.T. con los observados en la
literatura. Estos tumores suelen presentarse en adultos, el
rango de edad en el que se diagnosticaron mas casos se en-
cuentra entre los 45 y 75 anos. No tiene predileccion por el
sexo, en nuestro estudio observamos un leve predominio en
varones (56%). La localizacion en el estomago y el subtipo
(fusocelular) mas frecuente coinciden con los de la literatu-
ra. Tambien son similares los resultados inmunohistoquimi-
cos, observando mayor inmunorreactividad para c-kit (77%),
CD34 (62%), VIM (70%).
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METAPLASIA MORULAR EN ADENOMA INTESTINAL

J AGuUsTi MARTINEZ, A CaNOsA FERNANDEZ, MC GOMEZ MATEO, V
BENAVENT CoRAI, S NAVARRO F0s, O BURGUES GASION

Hospital Clinico Universitario de Valencia

Introduccién: El cambio morular es frecuente en endo-
metrio, donde ha sido considerado como una forma de me-
taplasia escamosa. Se han descrito también cambios moru-
lares en otras localizaciones como tiroides, colon, pulmon,
estomago y pancreas. En los ultimos afnos se ha intentado
profundizar en la histogénesis de este cambio y caracterizar
su fenotipo. Los estudios encuentran diferencias entre las
morulas y los cambios metaplasicos escamosos puros tanto a
nivel morfoldgico como a nivel inmunofenotipico. En tumo-
res de colon y recto se han descrito ocasionalmente casos de
cambios morulares con escaso potencial proliferativo e inva-
sivo.

Material y métodos: Paciente vardn de 65 afos, sin an-
tecedente médico-quirdrgicos de interés, que acude con cli-
nica de anemia ferropénica y que tras la realizacion de es-
tudio endoscépico se evidencian maltiples polipos coldnicos.
Se realiza extripacion endoscopica de varios polipos de cie-
go, colon ascendente, descendente y sigma.

Resultados: El estudio histolégico muestra dos adeno-
carcinomas intestinales sincrénicos y 3 adenomas tubulo-ve-
llosos. En el adenoma tubulo-veloso localizado en colon a 80
cm de la linea pectinea se observan unas estructuras nodu-
lares, bien delimitadas, de aspecto morular o sincitial, cons-
tituidas por células pequenas, ovales o fusocelulares con nu-
cleo vesicular, sin atipia ni mitosis. No se identifican feno-
menos de queratinizacion ni puentes intercelulares. En el
estudio inmunohistoquimico, dichas mdrulas muestran posi-
tividad frente a CDX2, CD10, 34BE12 y p63, con sobrexpre-
sion nuclear de B-catenina y Ciclina D1: bajo indice de pro-
liferacion (Ki67 <1%) y pérdida de expresion de CK20. Estos
cambios no se encuentran en los adenocarcinomas sincroni-
Cos.

Conclusiones: Es importante reconocer el cambio moru-
lar en adenomas intestinales y distinguirlos de cambios dis-
plasicos de alto grado, pues la metaplasia morular parece
carecer de potencial maligno. Nuestro caso es concordante
con las escasas descripciones de cambio morular intestinal
descritas en la literatura, tanto a nivel morfoldgico (ausen-
cia de queratinizacion y puentes intercelulares) como inmu-
nofenotipico (expresion de marcadores que sugieren origen
celular basal/stem cell en las moérulas). Estas caracteristicas
permiten diferenciar el cambio morular de la metaplasia es-
camosa pura y los hallazgos sugieren que la transformacion
morular no implica un mayor riesgo de progresion maligna,
a diferencia de la metaplasia escamosa pura que se ha pro-
puesto como lesion precursora de los casos de carcinoma de
células escamosas de origen intestinal.
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TUMORES DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL (GIST):
ESTUDIO Y SEGUIMIENTO CLINICO Y
ANATOMOPATOLOGICO DE 77 CASOS DURANTE LOS ANOS
1999-2009

J Pac Sa, C Yus GoTor, E MeJia UrRBAEZ, DS Rosero CUESTA, R
CERDAN

Hospital Universitario Miguel Servet

Introduccién: Son Tumores mesenquimales del estroma
gastrointestinal, de potencial maligno, que habitualmente
expresan la proteina CD117 y que albergan una mutacion en
KIT o PDGFRA.

Material y métodos: Se estudian de modo retrospectivo,
77 casos del GIST, seleccionados los positivos para CD117,
durante los afos 1999 - 2009, se estudian histopatologica-
mente con los criterios de Miettinen, clasificandolos con el
grado de progresion de Fletcher y valorando sus recidivas,
metastasis y mortalidad

Resultados: La edad de presentacion oscila entre los 34
y 94 anos, siendo preferentes entre los 50 a 79 anos. 41 ca-
sos son mujeres y 36 hombres. Su localizacion mas frecuen-
te es en estomago (58%), intestino delgado (35%) y en recto
sigma (5%). Sus diametros son muy variables y de forma pre-
ferente entre 2 a 15 cm (66 casos). Clasificados en relacion
con su grado de progresion: (Muy bajo riesgo, 5 casos), (Bajo
riesgo, 29 casos), (Riesgo intermedio, 16 casos) y Alto ries-
go de progresion 27 casos. Los GIST de muy bajo riesgo y de
bajo riesgo siguen vivos entre 1 a 10 afos y hubo 3 casos de
recidivas al afo y una metastasis hepatica a los 4 anos. En-
tre los GIST de riesgo intermedio siguen vivos 13 pacientes
de los 16 estudiados: 2 fallecieron por recidivas y metasta-
sis del GIST y 1 caso por Adenocarcinoma de colon metasta-
sico. Entre los 27 casos del los GIST de alto riesgo, 16 pa-
cientes estan vivos entre 1 a 10 afos, 6 casos fallecieron por
causas atribuibles a recidivas y metastasis, 4 casos fallecie-
ron en UCI postoperatoria y 1 caso por Adenocarcinoma de
colon. La mortalidad por causa del tumor GIST es de solo 8
casos y la mortalidad por otras causas es de 6 pacientes: 2
casos por Adenocarcinoma de colon, 3 pacientes fallecieron
el postoperatorio inmediato y 1 paciente por Ictus cerebral.

Conclusiones: Mostramos una buena relacion en la su-
pervivencia de los tumores GIST cuando utilizamos los crite-
rios de Miettinen y Fletcher con una mortalidad baja atribui-
ble al 10,3% de los pacientes y una buena adherencia a las
guias del Grupo Espaiol de Investigacion de Sarcomas de
GIST. Las recidivas y metastasis comienzan a observarse a
partir de los GIST de Bajo riesgo (13,7%), En GIST de Riesgo
intermedio (12%) y un 22% de recidivas y metastasis de GIST
de Alto riesgo. La mortalidad global de nuestros casos es de
18%: La mortalidad atribuible a recidivas y metastasis acon-
tece en el 10,3% de los pacientes, y la mortalidad atribuible
a otras causas aparece en el 7,7 de los pacientes estudiados.
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MULTIPLES NEOPLASIAS EN PACIENTE NEGATIVO PARA
ESTUDIO DE GENES MMR RELACIONADOS CON EL
SINDROME DE LYNCH

A GONzALES SEJAS, R RODRIGUEZ, S MARISCAL, R MARTIN, Y CAMPOS,
R JUuArRez, M MoLLEJO, E CARABIAS, S Aso, C DE DIEGO

Complejo Hospitalario de Toledo

Introduccioén: El sindrome de Lynch es una enfermedad
autosomica dominante y es el tipo de carcinoma colorectal
hereditario mas comUn. Actualmente se acepta que existen
mutaciones en un grupo de genes que afectan a la linea ger-
minal, que intervienen en la raparacion de errores del ADN,
han sido identificados como: MLH1, MSH2, PMS2, PMS1 y
MSH6. Los que mas frecuentemente se encuentran mutados
son MLH1 y MSH2 en el 90% de casos. Presentamos el caso de
una paciente que actualmente tiene 61 anos, que desde el
ano 1995 hasta diciembre del 2010, present6 cinco neopla-
sias en distintos drganos, falleciendo el 2011.

Material y métodos: Se ha revisado la historia clinica,
todos los informes anatomopatoldgicos asi como los estudios
radiologicos, registrados en el Complejo hospitalario de To-
ledo. Realizamos un analisis genético e inmunohistoquimico.

Resultados: Paciente de 61 anos, con antecedentes fa-
miliares de: abuelo paterno fallecido a los 45 anos por can-
cer de colon, una hermana fallecida por carcinoma de ova-
rio a los 36 afnos. El informe genético indica que es portado-
ra de los cambios c.1661+12G>A, c.2006-6T>C en el gen
MSH2 ambos en heterocigosis, tambien se identificaron los
cambios c.186>A, C.276A>G, ¢.540T>C en heterocigosis,
€.3438+14A>T en homocigosis del gen MSH6 y el gen MLH1 no
se detectaron variaciones genéticas. El cambio c.1661+12
G>A en el gen MSH2 ha sido descrito en la bibliografia actual
como polimorfismo del tipo SNP sin asociacion clinica con el
Cancer Colorrectal Hereditario No Polipdsico. Presento6: Ade-
nocarcinoma de endometrio en 1995, Adenocarcinoma de in-
testino delgado metacronico el 2004, Adenocarcinoma po-
bremente diferenciado con «células en anillo de sello» de
intestino delgado, sincronico con: Adenocarcinoma modera-
damente diferenciado en colon transverso y Adenocarcino-
ma moderadamente diferenciado de recto en el 2010. El es-
tudio inmunohistoquimico revela la positividad nuclear para
MSH2 y MSH6 en todos los tumores, lo que nos indica que no
existe mutacion en el gen.

Conclusiones: La paciente cumple con algunos criterios
de Bethesda y con algunos criterios de Amsterdam de acuer-
do a los antecedentes familiares. En los resultados genéti-
cos, la base de datos consultada (HGMD professional 2010.3)
en los cambios detectados en MSH2 (c.1661+12G>A) apare-
cia como mutacion asociada sin embargo a la fecha de hoy
es considerado un polimorfismo benigno de tipo SNP, por lo
que descartamos el diagndstico de sindrome de Lynch en
esta paciente.



RESUMENES DE POSTERES. XXV Congreso de la SEAP, XX Congreso de la SEC y | Congreso de la SEPAF

Sesion P-3. PATOLOGiA GASTROINTESTINAL Y
HEPATOLOGIA

33

TUMORES DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL (GIST):
EXPERIENCIA DEL H.U.G.C. DOCTOR NEGRIN (2005-2010)

B SANROMAN BupINO, W PINTO MORALES, MD Fiuza PEREZ, A ALONSO
FERNANDEZ-ACEYTUNO, R GArcia GonzALEZ, JC RIVERO VERA, R
CAmACHO GALAN, E REDONDO MARTINEZ, T ROMERO SAAVEDRA, MP DE
LA RosA

Hospital Universitario de Gran Canaria Doctor Negrin

Introduccién: Los GIST son los tumores mesenquimales
mas comunes del tracto gastrointestinal, con una incidencia
en el mundo entre los 6.8 y 14.5 casos/millon de habitan-
tes/afo. Actualmente se acuia este término a tumores con
presencia de mutaciones KIT o PDGFRA, CD117 positivos
(95%) en un contexto histolégico adecuado. El Hospital Uni-
versitario de Gran Canaria Dr. Negrin pertenece a la red hos-
pitalaria del Servicio Canario de la Salud. Cuenta con 704 ca-
mas en el area de Hospitalizacion y 43 de Hospital de Dia 'y
un area quirtrgica con 20 quirofanos instalados. La pobla-
cion adscrita asciende a 331.645 habitantes mayores de 14
anos de edad.

Material y métodos: Estudio observacional retrospectivo
de pacientes con GIST primarios sometidos a reseccion com-
pleta en nuestro centro entre enero del 2005 y diciembre
del 2010, basado, principalmente, en la revision de informes
anatomo-patoldgicos, con el fin de conocer el perfil histopa-
tologico e inmunohistoquimico de los GIST de nuestra area
sanitaria. Los datos han sido analizados con el SPSS v.15. Se
muestran los valores medios con su DT y porcentajes, apli-
cando intervalos de confianza de la media al 95% y Chi-CUA-
DRADO de Pearson.

Resultados: De 28 pacientes con GIST (19 hombres y 9
mujeres) la edad media era de 64.39 anos. Localizaciones
mas frecuentes: estomago e intestino delgado (53.6 y
17.9%). Tamano: mediana 5.4 cm (0.2-36.5). El estado de los
bordes figuraba en el 85.7%. El subtipo histoldgico predomi-
nante fue el fusocelular. CKIT y CD34 fueron los anticuerpos
mas frecuentemente expresados (100% y 78.6%). Segun la
valoracion de riesgo de Miettinen los casos se clasificaron
en: Alto (39.3%), bajo (28.6%), sin riesgo (17.9%), moderado
(7.1%) y muy bajo(7.1%).

Conclusiones: Los datos obtenidos son, en rasgos gene-
rales, similares a los de la literatura médica. En cuanto a lo-
calizacion existe un ligero incremento de casos interpreta-
dos como extraviscerales (14.3%), diferencia que podria ser
explicada por la inclusion en esta categoria de tumores enu-
cleados de los que no hay constancia anatomopatoldgica de
su dependencia del tubo digestivo. Se ha observado una fal-
ta de homogeneidad en los items valorados en los informes,
dado que en estos ultimos cinco afnos se han sucedido impor-
tantes cambios y avances en las guias de consenso para el
manejo de los GIST. La utilizaciéon de protocolos estandari-
zados no solo redundara en un adecuado abordaje multidis-
ciplinar de estos pacientes sino que también contribuira a un
mayor conocimiento de las caracteristicas de estos tumores.
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HALLAZGOS ANATOMOPATOLOGICOS EN PACIENTES CON
QUIMIOEMBOLIZACION CON PARTICULAS CARGADAS DE
DOXORRUBICINA COMO TRATAMIENTO DE
HEPATOCARCINOMAS

F TERRASA SAGRISTA, F SALvA RAMONELL, J IBARRA DE LA Rosa, M
CompaNy CAMPINS, M GARCIA BONAFE

Hospital Son Llatzer

Introduccion: La quimioembolizacion transarterial con-
vencional (TACE) es una técnica que se utiliza como trata-
miento paliativo en el hepatocarcinoma. A partir del ano
2007 se empez0 a utilizar la técnica de quimioembolizacion
con particulas cargadas con doxorrubicina (DEB-TACE), vién-
dose un mayor porcentaje de necrosis tumoral que con la te-
rapia convencional y un tiempo de respuesta menor. En las
series publicadas se ha demostrado que es una técnica segu-
ra y eficiente, con una tasa baja de complicaciones. Nos-
otros describimos cuatro casos de complicaciones en distin-
tos pacientes, tras la administracion de DEB-TACE. En todos
ellos, se produjeron danos isquémicos colaterales, con afec-
tacion de distintos territorios irrigados por vasos del tronco
celiaco o proximos al mismo.

Material y métodos: Describimos cuatro casos que he-
mos recibido en el Servicio desde el 2010 hasta febrero de
2011 con datos clinicos de complicaciones de la quimioem-
bolizacion con particulas cargadas de doxorrubicina.

Resultados: Se estudian cuatro casos de pacientes con
hepatocarcinoma tratados con DEB-TACE. De los cuatro, en
dos se ha realizado la necropsia, el tercero fue una resec-
cion hepatica segmentaria y el cuarto paciente fue someti-
do a una esplenectomia y gastrectomia parcial. Tres de los
casos acabaron en muerte, en dos de los cuales se realizo es-
tudio necrépsico. De éstos, uno fue por perforacion duode-
nal isquémica secundario a la quimioembolizacion y otro fue
por insuficiencia hepatica post-quimioembolizacion. Descri-
bimos las caracteristicas histopatoldgicas y macroscopicas
de los drganos afectos, con especial hincapié en los cambios
en la morfologia y apariencia de las microesférulas.

Conclusiones: La DEB-TACE es una técnica que es efi-
ciente como tratamiento paliativo en hepatocarcinomas
irresecables y con adecuada preservacion de la funcion he-
patica. A pesar de las complicaciones descritas, en nuestros
casos se demostrd su eficacia con una necrosis isquémica
completa de los nodulos tumorales estudiados. Es importan-
te conocer la diferente apariencia de las particulas, para asi
poderlas reconocer en el interior de los hepatocarcinomas y
asi certificar su eficacia. Los hallazgos histopatologicos de-
muestran diferentes grados de isquemia hasta llegar a la ne-
crosis. Las particulas pueden visualizarse en diferentes terri-
torios y no solamente en el de la hepatica. La seleccion de
los pacientes puede jugar un papel importante en estos ca-
sos, ya que algunos con dafo hepatico severo pueden cursar
con una insuficiencia hepatica secundaria a la quimiemboli-
zacion.
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VARIANTES HISTOLOGICAS INFRECUENTES DE CARCINOMA
RECTAL EN NUESTRO CENTRO EN EL PERIODO
COMPRENDIDO ENTRE LOS ANOS 2009-2010

E DE MIGUEL HERRAN, MI IMAZ MURGA, A Saiz Lopez, | BARREDO
SANTAMARIA, ML CAGIGAL CoBO, R ZABALLA TEJADA, V PORTUGAL
PorraAs, JR ONANDIA ALBERDI, | ZABALZA ESTEVEZ

Hospital Galdakao-Usansolo

Introduccién: La incidencia de carcinoma colo-rectal
operado en nuestro hospital es de unos 180 casos/ano. De
éstos, unos 55 casos corresponden a carcinoma de recto. El
estudio esta basado sobre un total de 86 casos, reunidos des-
de mayo del 2009 que es cuando nuestro servicio se integro
dentro del Proyecto Vikingo. Este consiste en la escision
completa del mesorrecto, segln un protocolo quirdrgico y
una valoracion anatomo-patoldgica exhaustiva. La inmensa
mayoria de los casos correspondieron a variantes histologi-
cas convencionales. Ademas se vio una variante infrecuente
de carcionma indiferenciado de células pequenas, un carci-
noma de células claras, variante histologica rara y por ulti-
mo, un carcinoma escamoso fusocelular.

Material y métodos: Caso 1.- Vardn 65aiios. Historia fa-
miliar de carcinoma colo-rectal. Tumoracion de recto supe-
rior con ETM. Diagnostico: adenocarcinoma de células cla-
ras, pT3d pN1a. Caso 2.- Varén 75 ainos. Carcinoma de canal
anal: Carcinoma de células escamosas de patron sarcomatoi-
de. pT3pN1 (10/12). Caso 3.- Varon 76anos. Carcinoma rec-
tal, con diagnostico de carcinoma indiferenciado de célula
pequena, pT3pN2b.

Resultados: Caso 1.- Células poligonales con nicleos ve-
siculosos y amplios citoplasmas claros vacuolados, de aspec-
to «fisalifero». IHQ: AE1-AE3 CK 20 CEA(+)CK7 CD 10 PSA y
S-100, (-). Caso 2.- En la muestra endoscépica: tumor fuso-
celular maligno. Queratinas, s-100 y c-kit, (-). Pieza de re-
seccion con tumor fusocelular y de crecimiento solido esca-
moso. Crecimiento «in situ» de tipo bowenoide. En las are-
as solidas y de forma focal en las areas sarcomatosas,
positividad para AE1-AE3 y CK-7 y CK 20, negativa. Marcado-
res neuroendocrinos, negativos. Ki67, muy alto. Caso 3.- Se
traté de un carcinoma indiferenciado de célula pequena.
Marcada indiferenciacion celular. IHQ: ENS SNF CD56 y CAM
5.2(+).

Conclusiones: Caso 1.- La variante de células clara del
CCR es rara e inusual. Resulta dificil estimar su incidencia.
Su importancia radica en el hecho de poder ser confundida
con procesos neoplasicos de naturaleza metastasica. Caso
2.- Aunque el carcinoma de células escamosas corresponde
a la forma mas frecuente de tumor en canal anal, la aparien-
cia polipoide con componente sarcomatoso existente en
este caso, planteo dificultad diagndstica en la muestra en-
doscoépica. Caso 3.- El carcinoma indiferenciado de célula
pequena representa menos del 1% del total de los carcino-
mas colo-rectales y suele mostrar un comportamiento agre-
sivo, como en este caso.
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CELULAS INTERSTICIALES DE CAJAL: SU
COMPORTAMIENTO EN SINDROMES INTESTINALES
OBSTRUCTIVOS MECANICOS. ESTUDIO PRELIMINAR

J Pac Sa, P Sota, A PUerTas, S VICENTE, M HERRERO
Anatomia Patoldgica, Hospital Universitario Miguel Servet

Introduccion: Santiago Ramén y Cajal en 1889 describe
en el intestino las Células Intersticiales de Cajal ((CIC) y las
muestra tanto con el Azul de Metileno como con su Técnica
de plata reducida. De naturaleza incierta, las considera
como neuronas primitivas y siempre las asocia en relacion
con la motilidad y el plexo de Auerbach. El desarrollo poste-
rior del anticuerpo CD117 (cKit), ha permitido su estudio en
la rutina del laboratorio. La red que forman y su funcion pro-
puesta por Thuneberg y Huizinga (1995) permite compren-
der su funcion moduladora en la motilidad intestinal.

Material y métodos: Se estudian 14 piezas quirdrgicas en
Sindromes obstructivos mecanicos intestinales en pacientes
adultos. Fueron diagnosticados como Sindromes adherencial
difuso (3 casos), Sindrome adherencial por bridas toscas (4
casos), Sindrome obstructivo mecanico mixto (5 casos) y Me-
senteritis retractil en dos casos. Se fotografian la piezas, se
miden los diametros de la luz intestinal pre y postestendti-
cay el espesor de la pared. Los cortes han sido tenidos por
inmunohistoquimica con CD117 (cKit), CD34 y Cromogranina.
(Dako Ref.).

Resultados: Las CIC muestran en el Ileo obstructivo me-
canico una marcada hipertrofia de los citoplasmas y sus pro-
longaciones, formando una red muy exuberante e hiperpla-
sica en las inmediaciones del plexo de Auerbach, cuando se
comparan con los controles. Sus citoplasmas ampliados,
muestran un marcado aspecto en tela de araha. Las prolon-
gaciones proximales acentuan el aspecto varicosiforme des-
crito por Cajal. Las prolongaciones distales se hacen mas
evidentes y frecuentes cuando se dirigen hacia la muscular
externa y son mas gruesas hacia la capa muscular circular in-
terna.

Conclusiones: Las CIC han sido estudiadas en relacion
con su disminucion en la pared intestinal en el Sindrome de
estrefiimiento crénico pseudo-obstructivo, Estenosis congé-
nita intestinales, Enfermedad de Hirshsprung y Disgangliono-
sis. Mostramos que el estudio de la pared intestinal en los
Sindromes obstructivos mecanicos es un buen modelo expe-
rimental para el estudio de la morfologia y funcion de las
Células intersticiales de Cajal.
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HIPERTENSION PORTAL NO CIRROTICA EN PACIENTES
INFECTADOS POR VIH: HALLAZGOS HISTOPATOLOGICOS

A Cuevas Bourpier (1), E Vispo (2), V SORIANO (2), A MORENO (1)

(1) Departamento de Anatomia Patolégica. Hospital Ramén
y Cajal, (2) Departamento de Enfermedades infecciosas.
Hospital Carlos Il

Introduccién: Los pacientes VIH positivos presentan una
alta frecuencia de alteraciones hepaticas asi como hiperten-
sion portal, en ausencia fibrosis avanzada o cirrosis, sin cla-
ra causa desencadenante. Presentamos aqui una serie de pa-
cientes con hipertension portal no cirrotica (HTPNC), en los
cuales las caracteristicas histologicas hepaticas se han rela-
cionado con la exposicion prolongada a didanosina.

Material y métodos: Se han seleccionado doce pacientes
VIH positivos con exposicion prolongada a didanosina que
han desarrollado hipertension portal y en los que la biopsia
hepatica ha excluido la fibrosis severa como causa, siendo
diagnosticados de hipertension portal no cirrética.

Resultados: Las biopsia hepaticas realizadas a todos
ellos revelaron como hallazgo mas frecuente la disminucion
del nimero de vénulas del espacio porta. En cuatro pacien-
tes se encontro una lesion de las pequenas venas portales,
que mostraban obliteracion fibrosa, con un marcado engro-
samiento de la pared de las venas: Venopatia portal esclero-
sante.

Conclusiones: Presentamos una serie de casos de hiper-
tension portal no cirrética de pacientes VIH positivos, en los
cuales existe una exposicion farmacoldgica antirretroviral a
la didanosina, encontrandose como hallazgo histologico mas
caracteristico la venopatia portal esclerosante. La didanosi-
na puede producir alteraciones endoteliales, por mecanis-
mos aln no aclarados, que conduzcan a HTPNC, con impor-
tantes implicaciones para el paciente. Consideramos que
este efecto adverso debe ser tenido en cuenta a la hora de
elegir el tratamiento antirretroviral en pacientes VIH positi-
VOSs.
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SARCOMA DE KAPOSI GASTROINTESTINAL: PRIMERA
MANIFESTACION DE INFECCION POR VIH

M PascuaL LLORENTE, T LiSTA ARAUJO, M CACERES MARZAL, MJ
CACERES PORRAS, C ECHEVARRIA ITURBE, E GARCiA TORO, A VELASCO
Oses, M VasQuEZ SEOANE*, M RODRIGO GOMEZ DE LA BARCENA, P DE
LLANO

Complejo Asistencial Universitario de Burgos

Introduccién: El sarcoma de Kaposi es un tumor raro en
la poblacion general. Su frecuencia aumenta cuando se tra-
ta de pacientes con SIDA, siendo entonces el tumor maligno
mas frecuente. En estos casos la afectacion mas habitual es
la cutanea, y con menor frecuencia la visceral, siendo el
tracto gastrointestinal el mas afectado. En nuestro caso, la
pérdida de peso con presencia de sangre oculta en heces
fueron el motivo del estudio, en un paciente sin diagnostico
previo de infeccion por VIH.

Material y métodos: Varon de 41 anos que acude a Ur-
gencias por pérdida de peso y malestar. Se descubre la pre-
sencia de sangre oculta en heces, por lo que ingresa para es-
tudio. Se realiza rectosigmoidoscopia, observando unas le-
siones nodulares, pseudopolipoideas, de color rojo vinoso y
aspecto vascular, algunas con umbilicacion central, proxi-
mas a margen anal, de las que se toman biopsias.

Resultados: El estudio histologico muestra una mucosa
de intestino grueso con una proliferacion de células fusifor-
mes, nucleos ovalados sin atipia y sin mitosis, que se sitlan
rodeando canales vasculares, y se acompana de extravasa-
cion eritrocitaria. La lesion esta presente en lamina propia
y en muscularis mucosae, llegando a submucosa. Los vasos
neoformados engloban estructuras vasculares de aspecto
normal. Se observan globulos hialinos, PAS positivos, presen-
tes en el citoplasma celular. No presenta un infiltrado infla-
matorio destacable. Posteriormente se realiza colonoscopia
y gastroscopia, con biopsias que demuestran lesiones simila-
res a las descritas en el recto. La histologia y el estudio in-
munohistoquimico con CD 31, CD 34 y Factor VIII positivos,
fueron acordes con el diagnostico de Sarcoma de Kaposi gas-
trointestinal. Se realiza estudio de infeccion por VIH, que
resultd positivo.

Conclusiones: El Sarcoma de Kaposi fue descrito en 1872
por Moritz Kaposi. Es un tumor poco frecuente en la pobla-
cion general, pero es el tumor maligno mas frecuente en
SIDA, y suele ser generalmente asintomatico. La presenta-
cion cutanea (60%)es la mas frecuente y, en menor medida
la visceral(40%), siendo entonces la gastrointestinal una de
las mas frecuentes. El Sarcoma de Kaposi se ha asociado con
la infeccion por herpesvirus humano-8. En nuestro caso el
motivo del estudio fue la pérdida de peso y sangre oculta en
heces, sin presentacion cutanea de la enfermedad, lo que
llevd a la realizacion de endoscopias con biopsias donde se
diagnostica el tumor. Como consecuencia de estos hallazgos
se sospecha la infeccion por VIH que se demostro serologica-
mente, asi como la infeccion por HHV-8.
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¢ES UTIL EL ESTUDIO RUTINARIO DE LAS PIEZAS DE
HEMORROIDECTOMIA?

MJ SANCHEZ DE LAS MATAS GARRE, ME GARCIA SoLANO, C LoPez
PefA, S OrTIZ REINA, R AGUILAR HERNANDEZ, L HERRERA PARA, P
CONESA ZAMORA, S MONTALBAN ROMERO, J GARCIA SOLANO, M PEREZ-
GUILLERMO

Hospital Universitario Santa Maria del Rosell

Introduccion: La prevalencia de patologia hemorroidal,
es variable segun las series entre un 5y un 36%. Un 5-10% de
estos requieren cirugia. Se revisa la literatura actual sobre
el tema y la tendencia va dirigida a no apoyar el estudio his-
topatologico rutinario de las piezas de hemorroidectomia.
Proponiendo la posibilidad de un estudio selectivo de piezas
con sospecha clinica. El objetivo de la revision realizada es
establecer si existe una correlacion clinico patolégica, entre
el diagnostico previo del cirujano y el histopatoldgico, valo-
rando la utilidad del estudio histopatologico rutinario de las
piezas de hemorroidectomia.

Material y métodos: Se trata de un estudio descriptivo,
en el que realizamos una revision de todas las biopsias de los
Ultimos 12 anos, procedentes de region anal con diagndstico
clinico de hemorroides, recogiendo datos demograficos,
diagnostico clinico, diagnostico patologico efectuado y si
precisaron seguimiento posterior.

Resultados: Desde el afno 2000 se han recibido en nues-
tra area 221 piezas de hemorroidectomia. 107 de las mismas
corresponden a mujeres. Diagndsticos: nddulo hemorroidal
90,96%, papila anal hipertrofica o pélipo fibropitelial 7,23%,
lesion epitelial compatible con el virus del papiloma 0.9%,
melanoma 0.45%, adenoma serrado sesil con displasia leve
0,45% y lesion epitelial con displasia de alto grado 0,45%.
Los diagnosticos histopatologicos encontrados diferentes de
nodulo hemorroidal, no fueron descritos en la peticion de
estudio, salvo el de papila anal hipertrofica. Un 2,25% de las
piezas precisaron valoracion y/o intervencion tras el diag-
nostico.

Conclusiones: En nuestro estudio se observa que no exis-
te una correlacion clinico patologica ente el diagnostico pre-
quirargico de lesiones con potencial maligno y el histopato-
logico. Un 2,25% de la patologia tenia potencial maligno y no
habia sido diagnosticada preoperatoriamente. Por casuistica
y repercusiones clinicas de la patologia incidental hallada
consideramos que es necesario el estudio histopatologico de
todos los nodulos hemorroidales. No seria util un estudio se-
lectivo de determinadas piezas.
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ANALISIS MOLECULAR EN UNA SERIE DE 215 PACIENTES
CON CARCINOMA COLORRECTAL METASTASICO

L MARTINEZ AVILES, C MONTAGUT ViLADOT, M IGLESIAS ComA, E
MORAGON MasSEY, G NAVARRO ViU, M GALLEN CasTILLO, M GARCIA
GARCIA, J ALBANELL MESTRES, S SERRANO FIGUERAS, B BELLOSILLO

Hospital del Mar

Introduccién: En un 40% de los carcinomas colorrectales
metastasicos aparecen mutaciones en KRAS. Esta mutacion
es un marcador predictivo importante de resistencia a la te-
rapia dirigida contra el EGFR. No obstante, solo una parte de
los pacientes con KRAS no mutado responden al tratamien-
to, lo cual sugiere la presencia de otras alteraciones que
confieren resistencia al tratamiento con inhibidores de
EGFR. En este sentido se ha descrito que mutaciones en
BRAF o PIK3CA se relacionan con resistencia al tratamiento
con inhibidores de EGFR. Recientemente, se ha descrito que
mutaciones en TP53, presentes en un 40-50% de los carcino-
mas colorrectales, podrian tener relacion con la respuesta a
dichos inhibidores. La relevancia de las mutaciones en BRAF,
PIK3CA y TP53 en cancer colorrectal como marcador predic-
tivo de respuesta a los inhibidores de EGFR esta por deter-
minar. OBJETIVO Determinar la frecuencia de mutaciones en
KRAS, BRAF, PIK3CA y TP53 en una serie de pacientes con
carcinoma colorrectal metastasico consecutivos del Hospital
del Mar.

Material y métodos: Se ha analizado la presencia de mu-
taciones en KRAS y BRAF en una serie de 215 pacientes con
cancer colorrectal metastasico. El analisis mutacional se re-
alizé mediante secuenciacion a partir del ADN extraido de
material incluido en parafina. En la mayoria de los pacien-
tes el analisis de KRAS se confirmd mediante el kit TheraS-
creen. En 49 pacientes también se analizo la presencia de
mutaciones en PIK3CA (exones9y20) y TP53(exones5-8).

Resultados: De los 215 pacientes, 85 (40%) presentaban
mutaciones en KRAS. Setenta de ellos (82%), presentaban al-
teraciones en el aminoacido G12 y 15(18%) en el aminoacido
G13. Se analizo la presencia de mutaciones en BRAF en los
130 pacientes negativos para mutaciones en KRAS, detec-
tandose la mutacion V600E de BRAF en 8(6%) de ellos. De los
49 pacientes en los que se analizo PIK3CA y TP53 dos de ellos
(4%) presentaban mutaciones en PIK3CA, coexistiendo, en
un caso con mutacion en KRAS y en el segundo caso con mu-
tacion de TP53. Finalmente, 23 (47%) de los 49 pacientes
presentaban mutaciones en TP53, cuatro de los cuales pre-
sentaban, simultaneamente, mutaciones en KRAS.

Conclusiones: La tasa de mutaciones en KRAS y BRAF
(40% y 4%), en esta serie es similar a la descrita en la litera-
tura. El porcentaje de carcinomas con mutacion en TP53
que tienen mutacion también en KRAS es inferior a la obser-
vada globalmente. La importancia de la determinacion de
mutaciones en PIK3CA y TP53 en el diagnostico de estos pa-
cientes y su valor predictivo en la respuesta al tratamiento
con inhibidor de EGFR esta por determinar.
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TUMOR MIOFIBROBLASTICO PLEXIFORME ANGIOMIXOIDE
GASTRICO

M GARcia BoNAFE, S FERNANDEZ HERRERA, MM ComPaNY CAMPINS, J
IBARRA DE LA ROSA, F TERRASA SAGRISTA, F SALVA RAMONELL

Hospital Son LLatzer

Introduccion: Los tumores mesenquimales, a excepcion
de los tumores del estroma gastrointestinal (GIST), son raros
en el estomago. Sin embargo, en los Gltimos anos se han pu-
blicado varios casos de un tumor mesenquimal, desconocido
hasta entonces, al que se ha denominado, por sus caracte-
risticas histopatologicas, tumor miofibroblastico plexiforme
angiomixoide (TMPA).

Material y métodos: Presentamos el caso de una mujer
de 81 afnos con antecedentes de hipertension arterial, hipo-
tiroidismo y anemia ferropénica, que acude por disnea y do-
lor pleuritico de varios dias de evolucion, secundario a de-
rrame pleural bilateral, junto a astenia y pérdida de peso.
Durante la realizacion de pruebas complementarias se de-
tectd de forma incidental una tumoracion en antro gastrico
que fue tratada con gastrectomia subtotal. A los 8 meses de
la intervencion nuestra paciente no ha presentado recurren-
cias ni metastasis.

Resultados: La pieza quirlrgica presentd una tumora-
cion intramural polilobulada de 6.3x4x5cm, que retraia la
mucosa y protuia desde la serosa. La microscopia demostro
un patron de crecimiento celular plexiforme multinodular,
constituido por células fusocelulares separadas por estroma
mixoide o fibromixoide rico en pequefos vasos. La tumora-
cion no ulceraba la mucosa y en ella se evidenciaban abun-
dantes mastocitos que se teiian con c-kit. No se encontra-
ron mitosis y el indice de proliferacion valorado con Ki-67
fue < 5%. En el estudio inmunohistoquimico se evidenci6é que
las células tumorales expresaban de forma difusa vimentina
y actina siendo negativas para c-kit, CD 34, S100 y desmina.

Conclusiones: El TMPA es un tumor mesenquimal infre-
cuente en el estdbmago que debe diferenciarse de los GIST y
de otros tumores mesenquimales gastrointestinales. Aunque
su etiologia es desconocida se cree que pueden originarse de
alguna de las células antrales pues todos los casos se han
descrito en el antro. Se considera una entidad benigna y has-
ta el momento se desconocen recurrencias o metastasis. Ha
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TRATAMIENTO NEOADYUVANTE EN CANCER DE RECTO.
REVISION DE NUESTRA CASUISTICA: ESTUDIO DE 115
CASOS

J TARRAGONA FORADADA, S GATIUS CALDERO, E SIERRA, A FERMINAN,
M FERNANDEZ ACEVEDO, X MaTIAS-GuIiu GuIu

Hospital Universitario Arnau de Vilanova de Lleida

Introduccioén: El tratamiento previo a la cirugia con ra-
dioterapia y/o quimioterapia se ha consolidado en los ulti-
mos anos como una eleccion en los casos de cancer de rec-
to localmente avanzado. Las principales ventajas que ofre-
ce son, por una parte, una reduccion de la masa tumoral,
con lo que se facilita la técnica quirlrgica, y por otra, una
disminucion en el nimero de recidivas locales.

Material y métodos: Se han revisado 115 casos de carci-
nomas rectales post-radioterapia y/o quimioterapia neodyu-
vante en pacientes con edades comprendidas entre 40 y 93
anos, intervenidos entre 2006 y 2011 en el Hospital Univer-
sitario Arnau de Vilanova (HUAV) de Lleida y el Hospital de
Santa Maria de Lleida (HSM). Se han valorado los siguientes
parametros: sexo, tipo histoldgico y grado, tamano del tu-
mor, presencia de ganglios metastatizados, grado de regre-
sion y distancia al margen circunferencial.

Resultados: Un 69,56% de la muestra estaba constituida
por varones (80/115). El tipo histolégico mas frecuentemen-
te encontrado en los carcinomas rectales post-radioterapia
fue el adenocarcinoma (94 casos: 81,73%), uno de los 115
casos se trataba de un carcinoma escamoso de bajo grado
(0,86%) y 20 casos presentaban cambios reparativos con au-
sencia de carcinoma (17,39%) (remision completa). Un
70,43% de los adenocarcinomas eran de bajo grado, un 8,69%
estaba constituido por carcinomas de tipo coloide y un 2,6%
lo formaban adenocarcinomas poco diferenciados. Los tama-
nos de los tumores residuales estaban comprendidos entre 5
cm. y ausencia de lesion. Cuando analizamos la presencia de
metastasis ganglionares encontramos que un 80,86%
(93/115) de la muestra no presetaba metastasis (N0O), un
15,65 (18/115) presentaba N1 y un 3,47% presentaba N2
(4/115). Segln el grado de regresion tumoral un 18,26%
(21/115) eran GR1, un 40%(40/115) eran GR2, un 26,95%
(31/115) eran GR3, un 13,04% (15/115) eran GR4 y un 1,7%
(2/115) eran GR5. La distancia al margen circunferencial iba
de 35mm del margen a afectacion del margen circunferen-
cial en 4/115 casos. En algunos casos se encontraron calcifi-
caciones (4/115) o zonas de fibrosis (2/115) muy cercanas al
margen. En 2 casos el margen no estaba afectado pero la
distancia a éste era menor a Tmm.

Conclusiones: Los resultados de esta serie confirman la
alta frecuencia de regresion tumoral (total o parcial) en el
cancer de recto con tratamiento previo con radio y quimio-
terapia.
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CARCINOMA MEDULAR GASTRICO ASOCIADO A VIRUS DE
EPSTEIN-BARR. PRESENTACION DE 3 CASOS

MJ PAULES VILLAR (1), T SERRANO PIROL (1), N VILLENA SALINAS (1),
M VARELA RODRIGUEZ (2), H ARANDA DaANsO (3), M MIRO MARTIN (3),
M GALAN GUZMAN (4)

(1) Hospital de Bellvitge, (2) Institut Catala d’Oncologia
(Diagndstico Patologia Molecular), (3) Servicio de Cirugia
Digestiva. HUB, (4) Institut Catala d’Oncologia (Servicio de
Oncologia Médica)

Introduccion: El carcinoma medular gastrico representa
un 4% del total de los adenocarcinomas gastricos. En mas de
un 80% de los casos esta asociado a infeccion por virus de
Epstein-Barr.

Material y métodos: 3 casos de 123 gastrectomias por
adenocarcinoma en 4 afnos (2007-2010). Caso 1: Varon de 58
anos. Gastrectomia total con pancreatectomia cérporo- cau-
dal, esplenectomia y reseccion de mesocolon transverso.
Neoadyuvancia. ypT4a N3b Caso 2: Mujer de 62 anos. Gas-
trectomia total. No neoadyuvancia. pT3 N2 Caso 3: Mujer de
57 anos. Gastrectomia total. Neoadyuvancia. ypT3 NO.

Resultados: En los 3 casos el tumor estaba localizado en
cuerpo. El estudio microscopico mostré células atipicas po-
ligonales con prominente nucleolo. Patron en nidos soélidos y
trabecular con marcada linfocitosis intra y peritumoral. Ex-
presion conservada de E-cadherina y positividad para CK18 y
AE1/AE3 en todos los casos. CK20 positiva en un 10% de cé-
lulas tumorales en un caso. CK7 negativa en todos los casos.
Sobreexpresion de p53 en dos casos. El estudio de inestabi-
lilidad de microsatélites mediante PCR y separacion del pro-
ducto amplificado por electroforesis capilar no detecto ines-
tabilidad en ningun caso. El estudio del virus de Epstein-Barr
mediante hibridacion in situ (EBERs) fue positivo intensa-
mente en las células neoplasicas en los 3 casos.

Conclusiones: El carcinoma medular asociado a VEB es
una entidad poco frecuente localizada preferentemente en
estomago proximal. Actualmente se acepta que se trata de
una proliferacion monoclonal de una célula progenitora in-
fectada por VEB, de modo que la infeccion de la mucosa gas-
trica por VEB tendria lugar antes del desarrollo de la neopla-
sia.
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ALTERACIONES GENETICAS DEL ADENOCARCINOMA
DUCTAL DE PANCREAS Y SU CORRELACION CON EL GRADO
HISTOLOGICO: ESTUDIO DE 20 CASOS

MA Aparicio VAQUERO (1), M L GuTIERREZ (2), L MuRoz-BELLvis
(3), O BLanco (1), O BENGOECHEA (1), M GONzALEZ (4), A ORFAO
(4), JM SAYAGUES (4)

(1) Hospital Clinico Universitario de Salamanca, (2)
Servicio General de Citometria, Departamento de Medicina
and Centro de Investigacion del Cancer (IBMCC-
CSIC/USAL), Universidad de Salamanca, Salamanca,
Espafa, (3) Unidad de Cirugia Hepatobiliopancredtica y
Transplante de Pdncreas, Departamento de Cirugia, (4)
Servicio General de Citometria, Departamento de Medicina
and Centro de Investigacion del Cdncer (IBMCC-
CSIC/USAL), Universidad de Salamanca, Salamanca, Espafia

Introduccion: El adenocarcinoma ductal de pancreas
(ADCP) es una neoplasia morfolégicamente muy heterogé-
nea, con una gran variabilidad histoldgica tanto inter como
intratumoral, lo que dificulta una clasificacion comun repro-
ducible, y complica la correlacion con parametros clinicos o
pronosticos. Adsay y cols. (2005) propusieron en una grada-
cion practica, facilmente reproducible y con valor pronosti-
co, inspirada en el sistema de Gleason. Nuestra hipotesis
trata de corroborar que detras de la gran variabilidad histo-
logica existe una gran heterogeneidad genética, pudiendo
existir anomalias genéticas asociadas con el comportamien-
to clinico y bioldgico de la enfermedad.

Material y métodos: Hemos estudiado 20 paciente con
ADCP esporadico localizados preferentemente en cabeza de
pancreas y gradados segln Adsay y cols en tres niveles de
agresividad creciente mediante arrays de alta densidad de
polimorfismos de nucledtido Gnico (SNPs). Los resultados ob-
tenidos mediante SNPs fueron validados a través de hibrida-
cion in situ fluorescente en interfase.

Resultados: Los ADCP se estadian como IIA (10 casos) y
como IIB (10 casos) segun la TNM: 5 corresponden al grado
histologico I: 7 al grado Il y 8 al grado lIl. La mayoria de los
casos analizados mostraron anomalias genéticas siendo las
mas habituales las ganancias a nivel de las regiones cromo-
somicas 1q, 7q, 8q y 20q, junto con las pérdidas de 1p, 9p,
12q, 17p y 18q (75% de los casos). Desde el punto de vista
clinico e histopatologico, los tumores con ganancias en las
regiones cromosomicas 2q14.2, 3q22.1, 5q32, 10q26.13,
10q26.3, 11q13.1, 11q13.3, 11q13.4, 16q24.1, 16q24.3,
22q13.1, 22q13.31 y 22q13.32 se asociaron con tumores pe-
quenos de grado I/1l (n=9): y los tumores caracterizados por
tener ganancias en 1q21.1 y pérdidas en 1p36.11, 6q25.2,
9p22.1, 9p24.3, 17p13.3 y Xp22.33 se asociaron con tumores
mas grandes y grado Il

Conclusiones: Nuestros hallazgos confirman la gran
complejidad y heterogeneidad del los ADCP y ponen de ma-
nifiesto una clara asociacion entre las alteraciones citogené-
ticas encontradas y su grado histologico pudiendo utilizarse
éste Ultimo como factor pronostico ademas de posible indi-
cador del perfil genético molecular.
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META§TASIS DE LOCALIZACIONES POCO FRECUENTES
(ESPLENICAS Y PANCREATICAS): EXPERIENCIA DE UN
CENTRO

MJ FERNANDEZ ACENERO, L DAoup, S CORDOVA YAMAUCHI, MC PUENTE
MEDINA, A CAzORLA JIMENEZ, J FORTES ALEN

Fundacion Jiménez Diaz

Introduccioén: El avance de las técnicas oncologicas esta
revolucionando la supervivencia de los pacientes con cancer
de distintas localizaciones. Este incremento de la esperanza
de vida esta introduciendo cambios en el patron de las me-
tastasis y en el abordaje terapéutico de las mismas.

Material y métodos: Se ha revisado la base de datos del
servicio de Anatomia Patoldgica de la Fundacion Jiménez
Diaz de Madrid para identificar las metastasis pancreaticas y
esplénicas diagnosticadas en los ultimos 12 afos.

Resultados: Se han encontrado tres casos de metastasis
pancreaticas, dos originadas en un carcinoma renal y una en
un melanoma cutaneo. Una de las lesiones originadas en tu-
mores renales aparecio a los 10 afnos de la cirugia del tumor
primario como recidiva Unica de la enfermedad, mientras
que la segunda fue una afectacion multicéntrica en el pan-
creas al ano del tratamiento del tumor primario. En ambos
casos el diagnostico preoperatorio era de tumor neuroendo-
crino primario pancreatico y el tratamiento fue una pancre-
atectomia. La tercera de las metastasis pancreaticas se pro-
dujo a los 9 afos de la extirpacion de un melanoma cutaneo
nivel IV de Clark como recidiva Unica. El diagnostico preope-
ratorio era adenocarcinoma de pancreas. En el caso del bazo
se han encontrado 5 metastasis, 3 de ellas en el contexto de
una siembra peritoneal amplia durante la cirugia del tumor
primario (2 ovarios y un endometrio). Las otras dos fueron
metastasis de un carcinoma de colon a los 9 aios del trata-
miento primario y asociada a metastasis hepaticas simulta-
neas y metastasis de un carcinoma epidermoide de pulmoén
al ano del diagnostico, como recidiva solitaria. En ambos ca-
sos el tratamiento fue la esplenectomia y ambos pacientes
fallecieron a corto plazo.

Conclusiones: Los cambios terapéuticos en oncologia es-
tan mejorando el pronostico de los pacientes con tumores.
Las metastasis en localizaciones infrecuentes plantean difi-
cultades diagndsticas y se plantea la indicacion de la cirugia
agresiva como una forma de mejorar el prondstico.
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INCIDENCIA DE RECHAZO AGUDO EN LA EVOLUCION DE 16
INJERTOS INTESTINALES EN 15 ADULTOS. EVALUACION
DEL PROGRAMA DE TRASPLANTE INTESTINAL DEL
HOSPITAL 12 DE OCTUBRE DE MADRID.. PROYECTO DE
INVESTIGACION 131/2006 FMM

P LoPEz GARcia, F CoLINA, C IBARROLA, G LOPEZ ALONSO, MA
MARTINEZ GONZALEZ, J CALVO, M BARREALES, A GARCIA SEsmA, C
JIMENEZ, E MORENO

H U 12 de Octubre

Introduccion: Determinar la incidencia de diagndsticos
bidpsicos de rechazo agudo (RA) y su gravedad

Material y métodos: En el seguimiento (697 dias +651,
intervalo30-1969)de 16 injertos (15 pacientes) se realizaron
853 biopsias enteroscopicas de mucosa intestinal (58+26) y
estudiaron 6 injertos resecados (2 autopsicos) de 5 pacien-
tes. Las biopsias se tomaron a 10 y 20 cm del ileostoma y
muestras adicionales de zonas y situaciones clinicas anorma-
les. Se considero para el diagnostico de RA el infiltrado in-
flamatorio linfocitario y neutrofilico, la lesion del epitelio
criptico tipo cariorrexis-apoptosis y la pérdida de criptas. El
esquema para graduarlo consistio en valorar 1. pérdida de
criptas (0-6 puntos), 2. apoptosis (0-2 puntos), 3. cariorrexis
(0-2 puntos). El ataque inmune celular se clasifico como: in-
determinado para rechazo (IRA)(score de 1), RA leve (score
de 2), moderado (score de 3 o0 4) o severo (score -: 5). Se de-
finio «episodio de RA» a los dias entre el primer diagnostico
de IRA/RAy el Ultimo de IRA/RA que fuera seguido de al me-
nos 10 dias sin signos de ataque inmune. Cada episodio de
RA se nomind con el grado mas alto alcanzado

Resultados: Se diagnostico 12 episodios de RA en los in-
jertos de 9 pacientes que se iniciaron entre el dia 7° y
499°(178 + 159). La duracion oscild entre 3y 87 dias (27+22).
Tres injertos sufrieron 2 episodios. De seis episodios grado 3,
en tres se perdio el injerto y los restantes se resolvieron con
inmunosupresion, aunque un paciente fallecié en sepsis. Los
tres episodios grado 2 y los tres grado 1 remitieron con tra-
tamiento inmunosupresor. El episodio de RA se inicio como
intenso en 2 ocasiones, moderado en 3, leve en 4 e IRA en
3. El grado de RA fue fluctuante en el curso de cada episo-
dio. Los RA resueltos lo hicieron progresivamente como IRA
y/0 mucosa reparativa en la mitad de los episodios. También
se diagnosticaron situaciones mal definidas (IRAs) de ataque
inmune que no alcanzaron criterios definitivos de RA en 16
ocasiones (en 9 injertos), cuya duracion fue 1-31 dias (me-
dia: 5+8dias)

Conclusiones: 1. EL RA es la morbilidad mas frecuente en
el curso postrasplante intestinal observandose en el 56 % de
los injertos. 2. Puede desarrollarse en cualquier momento
postrasplante y recidivar. 3. Son episodios de duracion varia-
ble y gravedad fluctuante. 4. El 75% revierten con inmuno-
supresion adicional, aunque los de maximo grado suelen lle-
var a la pérdida del injerto o paciente. 5. En el curso pos-
trasplante existen biopsias indefinidas de posible ataque
inmune que en su mayoria son autolimitadas y sin progresion
a franco RA.
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PERFILES INMUNOHISTOQUIMICOS DE LA BETA-CATENINA,
E-CADHERINA, P-CADHERINA, LAMININA 5GAMMA2 Y
SMAD4 EN EL ADENOCARCINOMA SERRADO COLORRECTAL

P CoNEsA ZamoRrA, J GARCIA SoLaNO, S HERNANDEZ SANCHEZ, D
TORRES MORENO, J TRUJILLO SANTOS, MJ SANCHEZ DE LAS MATAS
GARRE, | MOLINA MARTINEZ

Hospital Universitario Santa Maria del Rosell

Introduccioén: La evaluacion inmunohistoquimica de mo-
léculas de adhesion no ha sido aun realizada en el adenocar-
cinoma serrado colorrectal (SAC).

Material y métodos: En este estudio se evaluaron los pa-
trones de inmunotincion de B-catenina, E-cadherina, P-cad-
herina, Laminina 5y:2 y SMAD4 y su relacion con la supervi-
vencia en diferentes areas tumorales (centro del tumor y
frente invasivo (Fl), tanto en las gemaciones tumorales o
«tumour buds» (TB) como en las agrupamientos no-TB) en
una serie previamente descrita de 66 SACs y carcinomas con-
vencionales (CC) emparejados.

Resultados: Comparados con los CCs, los SACs mostraron
una reduccion significativa de la B-catenina nuclear, la E-
cadherina membranosa y el SMAD4 nuclear pero un incre-
mento en la expresion citoplasmatica de Laminina-5y:2 en el
Fl que fue especialmente relevante en los TB. La pérdida de
E-cadherina en el Fl fue identificada como un factor pronos-
tico independiente de peor prondstico en SAC.

Conclusiones: En conclusion, el SAC muestra un patron
inmunohistoquimico distintivo en el frente invasivo compa-
rado con el CC que puede contribuir a pronoéstico mas desfa-
vorable del SAC. La menor frecuencia de B-catenin nuclear
en SAC, especialmente los del lado derecho, sugiere la exis-
tencia de otros mecanismos moleculares diferentes a la ruta
canonica Wnt/B-catenina que pueden estar implicados en la
formacion del TB.
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TUMORES NEUROENDOCRINOS DE LA ViA BILIAR:
REVISION DE TRES CASOS

S COrDOVA YAMAUCHI (1), MJ FERNANDEZ ACERERO (1), D CORTES
(2), J FORTES ALEN (1)

(1) Fundacion Jiménez Diaz, (2) Servicio de Cirugia
General y Digestivo, FJD

Introduccion: Los tumores neuroendocrinos de via biliar
son infrecuentes y se han publicado muy pocos casos. El ob-
jetivo de este trabajo es revisar el comportamiento clinico
y los datos morfoldgicos de los casos de tumores neuroendo-
crinos de via biliar diagnosticados y tratados en la Fundacion
Jiménez Diaz.

Material y métodos: Se ha revisado la historia clinica de
tres pacientes diagnosticados de carcinomas neuroendocri-
nos localizados en la ampolla de Vater, el colédoco distal y
la vesicula biliar, respectivamente.

Resultados: Los pacientes tenian 73, 51y 80 afios en el
momento del diagnostico. Dos consultaron por ictericia y el
tercero (vesicula biliar) fue un hallazgo incidental durante
el estudio de una anemia. En ninguno de los casos se produ-
jo sindrome carcinoide al diagnostico. Dos de los tumores
tenian criterios de agresividad (5 y 16 mitosis/10 CGA),
mientras que el tercero se considerd un tumor carcinoide ti-
pico (2 mitosis/10 CGA). Todos los tumores expresaron mar-
cadores de diferenciacion neuroendocrina en inmunohisto-
quimica. El comportamiento evolutivo de la lesion localiza-
da en colédoco ha sido bueno, mientras que la lesion
ampular caus6 metastasis hepaticas al afo del diagnodstico y
condiciono el fallecimiento del paciente a los 2 afos del
diagnostico. La lesion de vesicula biliar se encuentra actual-
mente en seguimiento clinico. El criterio mas importante
para determinar el comportamiento bioldgico de estas lesio-
nes es el nUmero de mitosis, igual que sucede en otras loca-
lizaciones de este tumor.

Conclusiones: Los tumores carcinoides de via biliar son
poco frecuentes, pero su comportamiento bioldgico viene
determinado por los mismos rasgos descritos en otras regio-
nes corporales. En nuestra serie se ha confirmado el com-
portamiento agresivo del tumor ampular, descrito ya en al-
gunas publicaciones sobre este tema.
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MARGENES DE RESECCION Y ESTATUS R1 EN CANCER DE
PANCREAS: LA IMPORTANCIA DE UN ESTUDIO
ANATOMOPATOLOGICO ESTANDARIZADO. ESTUDIO
COMPARATIVO DE 67 CASOS

MC GOMEZ MATEO, L SABATER ORTI, A CANOSA FERNANDEZ, A GARCIA-
GRANERO FUSTER, V BENAVENT CORAI, E MuNOz FORNER, A FERRANDEZ
1ZQUIERDO

Hospital Clinico Universitario de Valencia

Introduccién: Diversos estudios han demostrado que la
infiltracion de los margenes quirurgicos de las piezas de can-
cer de pancreas constituye un factor negativo independien-
te para la supervivencia, mientras que otros defienden lo
contrario. Ademas, la incidencia de infiltracion microscopi-
ca de dichos margenes (R1) varia segun las distintas series,
siendo la supervivencia global bastante pobre incluso en
aquellas en las que las tasas de R1 son muy bajas. Esto po-
dria deberse en parte al protocolo usado para la valoracion
histopatologica, ya que se ha demostrado que cuando se uti-
liza una técnica estandarizada se aumenta drasticamente el
numero de resecciones R1. El objetivo de este estudio es
evaluar las diferencias en la frecuencia de afectacion de los
margenes quirirgicos segln se utilice o no un protocolo es-
tandarizado, asi como investigar las curvas de supervivencia
en ambos grupos.

Material y métodos: En este estudio fueron incluidos 67
pacientes con adenocarcinoma de pancreas. Se dividieron
en 2 grupos: Grupo A (pre-2003, sin protocolo estandariza-
do, n=29) y Grupo B (post-2003, con protocolo estandariza-
do, n=38). Dicho protocolo incluia el manejo de la pieza por
un patologo entrenado en el area, tincion de los distintos
margenes y corte seriado de la pieza. Se evaluaron la infil-
tracion de los distintos margenes y otros parametros, defi-
niéndose R1 como la presencia de células tumorales a me-
nos de 1 mm de cualquiera de los margenes. Se comparo la
supervivencia seguin el estatus de los margenes.

Resultados: Se observaron diferencias estadisticamente
significativas en cuanto al nimero de ganglios aislados,
identificacion de invasion perineural y tasa de infiltracion de
los margenes (grupo A: RO 76% y R1 24% frente a grupo B: RO
44,7% y R1 55,3%, p= 0,032). Las curvas de supervivencia de
acuerdo con el estatus R fueron diferentes, y a pesar de no
alcanzar significacion estadistica, el grupo B parecia mostrar
una mejor estratificacion del riesgo de los pacientes.

Conclusiones: En nuestra serie, el examen anatomopa-
tologico estandarizado de las piezas quirtrgicas de cancer
de pancreas permite una asignacion mas precisa del estatus
R. Con este enfoque estandarizado se demuestra un notable
incremento del porcentaje de R1, la deteccion de un mayor
nimero de ganglios linfaticos y la identificacion mas fre-
cuente de infiltracion perineural. Las curvas de superviven-
cia elaboradas de acuerdo con este nuevo estatus R sugieren
una clasificacion R mas precisa, lo que aboga por el uso de
un protocolo estandarizado para el estudio anatomopatolo-
gico del cancer de pancreas.
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LOS CARCINOMAS COLORRECTALES PRIMARIOS Y SUS
METASTASIS PRESENTAN IDENTICAS ALTERACIONES EN
LOS GENES KRAS Y BRAF

E MUSULEN PALET, S MEDINA, C Sanz, AM MuRoz-MArRmoL, R
MARGINET FLINCH, E SAvds ORTEGA, A ARizA

Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital Universitari
Germans Trias i Pujol

Introduccién: Conocer el status mutacional de los genes
KRAS y BRAF es esencial para planificar la quimioterapia de
los pacientes con carcinoma colorrectal (CCR). En el caso de
pacientes con neoplasia metastasica se plantea la utilidad
de estudiar el tumor primario (TP) y las metastasis (MT)
como si se tratara de neoplasias independientes.

Material y métodos: Se identificaron 14 casos con mul-
tiples neoplasias: 3 casos correspondian al TP y a las respec-
tivas recidivas locales (RL) y 11 casos correspondian al TP y
sus MT. En total se estudiaron 40 CCR. Los casos perteneci-
an a 14 pacientes (7 hombres y 7 mujeres) de edades com-
prendidas entre los 46 y 77 anos (edad media: 63 anos). En
todas las neoplasias se estudiaron por secuenciacion los co-
dones 12 y 13 del gen KRAS y el codon 600 del gen BRAF (mu-
tacion V600E).

Resultados: En los 3 casos de TP-RL se obtuvo idéntico
resultado en ambas muestras: 2 con mutacion en KRAS y 1
con KRAS y BRAF no mutados (wild type, WT). En los 11 ca-
sos de TP-MT, el resultado fue el mismo en 10 casos: 6 con
mutacion en KRAS y 4 con KRAS y BRAF no mutados (wild
type, WT). En un caso, el TP presentaba las mutaciones
G12V y G12D de KRAS y en las 3 MT pulmonares solo se de-
tecto la mutacion G12D. Sélo en un caso la MT presentaba
una mutacion poco frecuente en el codon 17 del gen KRAS
(S171) que no se encontré en el TP y cuyo significado es in-
cierto.

Conclusiones: Los carcinomas colorrectales primarios y
sus metastasis presentan idénticas alteraciones en los genes
KRAS y BRAF.
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ADENOCARCINOMA DE RECTO CON METASTASIS A PENE

MA CaNas TeLLo, E BacHs CARRE, L CamacHO CUARTERO, M PusoL
MOLINER, | MOYSSET AGUSTi, M JIMENO RAMIRO, A PALLISERA, L ORTIZ
DE ZARATE, F BELLES, M ALEJO

Hospital General de L "Hospitalet (CSI)

Introduccion: Los tumores metastasicos a pene son ra-
ros. Los tumores primarios mas frecuentes son vejiga y pros-
tata, seguido a mayor distancia de rifén, uretra y testiculo.
El tracto gastrointestinal representa un 22% vy, en particular,
el colon y recto abarcan el 16%. El primer caso de cancer co-
lorectal son metastasis a pene fue descrito en 1870 (Eberth)
y desde entonces se han descrito menos de 60 casos. El pro-
nostico es fatal a corto plazo, indicando un estadio avanza-
do de la enfermedad.

Material y métodos: Paciente de 78 afios diagnosticado
de adenocarcinoma de recto, con tratamiento neoadyuvan-
te quimio-radioterapico y reseccion anterior baja, cuyo es-
tadio fue de pT3N1aM0, GR4. Posteriormente recibio qui-
mioterapia. A los 8 meses de la cirugia y 2 de haber finali-
zado el tratamiento quimioterapico se objetiva una lesion
endurecida a nivel del glande, de la que se realiza inicial-
mente una biopsia con aguja gruesa.

Resultados: El estudio histolégico evidencia un adeno-
carcinoma de bajo grado, con focal patron mucoide extrace-
lular, de morfologia similar al observado en la pieza de re-
seccion rectal. El patron inmunohistoquimico muestra posi-
tividad para citoqueratina 7 vy negatividad para
citoqueratina 20 y PSA, tanto en la biopsia de glande como
en la pieza intestinal. Este perfil esta descrito en adenocar-
cinomas colorectales relacionados con inestabilidad de mi-
crosatélites.

Conclusiones: Las metastasis a pene originadas en un tu-
mor de recto son excepcionales. Indican un estadio muy
avanzado de la enfermedad, con un prondstico fatal a corto
plazo. El tratamiento es habitualmente paliativo, si bien en
pacientes con buen estado general en los que las metastasis
estén confinadas a pene puede plantearse opciones mas
agresivas, como la falectomia total. Desde el punto de vista
histoldgico, debe realizarse el diagnostico diferencial con el
adenocarcinoma de pene, extraordinariamente infrecuente.
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HAMARTOMA ESPLENICO. DIAGNOSTICO POR BIOPSIA
ECODIRIGIDA Y ABORDAJE TERAPEUTICO. PRESENTACION
DE DOS CASOS

SE MORALES GARCIA, AM MARTIN HiTA, FI CamacHo CASTAREDA, L EL
BOUAYADI

Hospital Universitario de Getafe

Introduccion: El hamartoma esplénico es una lesion tu-
moral malformativa rara, que en la mayoria de las ocasiones
se presenta como hallazgo incidental: si bien en algunos pa-
cientes se manifiesta con sintomatologia debida al efecto
masa o alteraciones hematologicas. Presentamos dos casos
con diagndstico por biopsia mediante puncion ecodirigida.

Material y métodos: Caso1: Mujer de 51 anos hiperten-
sa con hallazgo de loe esplénica de 6,7cm en eco abdominal.
Tras el diagnostico mediante biopsia ecodirigida de hamar-
toma esplénico se plantea una actitud expectante. Ante la
persistencia de sintomatologia se procedio posteriormente a
esplenectomia, que permitio el estudio de la lesion y confir-
mo el diagnostico inicial. Caso2: Varon de 53 afos con hepa-
titis crénica por VHC. En el seguimiento se descubre inciden-
talmente loe esplénica indeterminada de 8 cm. Con pun-
cion-biopsia ecodirigida se llegd al diagnodstico de
hamartoma esplénico. Se decidio control clinico.

Resultados: Los hallazgos histopatologicos eran similares
en ambos casos. Se identifico tejido esplénico con sinusoi-
des tortuosos inmersos en una pulpa roja desorganizada con
elementos de los cordones y en ausencia de corpUsculos de
malphigio (pulpa blanca). No habia proliferacion celular ni
atipias significativas. Entre las células vimos grado variable
de esclerosis colagena. El estudio inmunohistoquimico mos-
tro expresion positiva para CD8 y CD31 en las células de re-
vestimiento de los sinusoides. Con estos hallazgos se llegd al
diagnostico de hamartoma esplénico en ambos casos. En el
caso 1 se realizé una esplenectomia de un bazo que media
12x7x7,5 cm que pesaba 188 gr y mostraba una lesion nodu-
lar, delimitada, no encapsulada, constituida por tejido simi-
lar al parénquima adyacente pero de mayor consistencia.
Los hallazgos histoldgicos e inmunohistoquimicos, eran idén-
ticos a los de la biopsia previa.

Conclusiones: -El hamartoma esplénico es una malfor-
macion tumoral benigna sin predileccion por edad o sexo. Es
una lesion generalmente solida, delimitada y Unica, consti-
tuido por elementos de pulpa roja entremezclados y carece
de pulpa blanca. -El diagnostico diferencial se plantea con
lesiones vasculares y se esclarece por un perfil inmunohis-
toquimico, en el que destaca la expresion positiva de CD8
como marcador diagnostico del hamartoma. -El diagnostico
por biopsia y control radioldgico limita la cirugia a casos sin-
tomaticos y complicaciones.
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NEOPLASIA SOLIDA PSEUDOPAPILAR DE PANCREAS.
PRESENTACION DE UN CASO

J SUAREZ AGUADO, MA MARTINEZ IzZQUIERDO, JI BUSTEROS MORAZA
Hospital Universitario Principe de Asturias

Introduccion: La neoplasia solida pseudopapilar de pan-
creas (NSPP) es un tumor de bajo grado de malignidad. 90%
de los casos ocurre en mujeres jovenes, con una edad me-
dia de 28 anos. Los sintomas mas frecuentes son dolor abdo-
minal, nauseas, vomitos y pérdida de peso, siendo usual que
su descubrimiento sea incidental. Macroscopicamente es
una lesion redondeada y bien delimitada. Al corte muestra
areas solidas de color pardo claro y areas de hemorragia, ne-
crosis y degeneracion quistica. Histologicamente esta for-
mada por células monomorfas poco cohesivas, que forman
estructuras sélidas y pseudopapilares. El citoplasma es eosi-
nofilo y los nlcleos redondos u ovales con cromatina fina y
hendiduras. Es caracteristica la presencia de globulos hiali-
nos intra y extracitoplasmaticos. Con técnicas de inmunohis-
toquimica muestran positividad frente a alfa-1-antitripsina,
alfa-1-antiquimotripsina, NSE, vimentina, progesterona,
CD10, CD56, ciclina D1 y beta-catenina (nuclear).

Material y métodos: Caso clinico

Resultados: Mujer de 51 afios que consultoé en 2007 por
dolor en hipocondrio derecho y fiebre, ocasionados por obs-
truccion de la via biliar debida a coledocolitiasis. Se realizd
TAC abdominal que evidencié una masa pancreatica solida
en la union de cuerpo y cola. Se llevé a cabo una espleno-
pancreatectomia corporo- caudal, que presentaba una le-
sion pancreatica nodular de 3cm de diametro maximo, bien
delimitada, con areas quisticas con contenido hematico y
otras solidas de color pardo. Histologicamente mostraba
areas de patron solido alternando con otras de células me-
nos cohesivas con estructuras pseudopapilares, y zonas quis-
ticas secundarias a hemorragia y cambios degenerativos. Las
células eran monomorfas, con citoplasma eosinéfilo con
multiples globulos hialinos PAS positivos, y nicleos redondos
u ovalados con hendiduras. Con técnicas de inmunohistoqui-
mica las células mostraron positividad frente a vimentina,
NSE, CD56, ciclina D1 y progesterona: positividad focal fren-
te a cromogranina y sinaptofisina y negatividad frente a
EMA, CD117, S-100, receptores de estrogeno y CEA. Actual-
mente la paciente se encuentra libre de enfermedad.

Conclusiones: La NSPP tiene un porcentaje de curacion
de 85-95%. Incluso en casos de metastasis la supervivencia a
largo plazo es elevada. Sin embargo, algunos casos muestran
un comportamiento agresivo, ocasionando el fallecimiento.
Algunos estudios han sugerido que el sexo masculino, los pa-
cientes muy jovenes, los tumores mayores de 5cm y el alto
grado nuclear pueden estar asociados con este mal pronos-
tico.
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DISPLASIA EPITELIAL ASOCIADA A POLIPOS DE
GLANDULAS FUNDICAS EN POLIPOSIS ADENOMATOSA
FAMILIAR Y EN CASOS ESPORADICOS

C IBARROLA DE ANDRES (1), J SALAZAR TABARES (2), B PEREZ HURTADO
(2), D Diaz Diaz (2), Y RobriGUEZ GIL (2), G Lépez ALonso (2), F
COLINA RUIZDELGADO (2)

(1) Hospital Universitario 12 de Octubre, (2) Hospital
Universitario 12 de Octubre

Introduccion: Los pdlipos de glandulas fundicas (PGF)
pueden ser esporadicos o sindromicos - dentro de las polipo-
sis adenomatosas familiares (PAF) - y pueden presentar dis-
plasia epitelial gastrica que exija control bidpsico periodico.
El objetivo de esta comunicacion es determinar la inciden-
cia de displasia epitelial en dos series de pacientes, con y sin
PAF y evaluarla como marcador histolégico del diagnéstico
sindrémico

Material y métodos: Se evaluo la presencia y grado de
displasia epitelial en dos series de PGF diagnosticados en
biopsias gastroscopicas: 14 pacientes con PAF, de 6 hombres
y 8 mujeres con edad media 38.57 £14.33 afos (con un ran-
go entre 16-74), diagnosticados entre los afos 2000 y 2010,
y 135 pacientes consecutivos (37 hombres y 98 mujeres, con
edad de media 59.7 afnos) sin PAF reconocida del ano 2010

Resultados: El nUmero de PGF en la primera serie oscilo
entre 1 e innumerables (mas de 100) cuyo tamano fue entre
2 mmy 2,5 cm. Existio displasia en uno o mas de los PGF de
11 pacientes, cuyo grado fue moderado en 6, leve (o inde-
terminada) en 5. Histologicamente la displasia fue siempre
en foveolas y en epitelio superficial (por encima de sus tipi-
cas glandulas dilatadas) y se reconocio por la pseudoestrati-
ficacion, el hipercromatismo y el agrandamiento nuclear
que sucedian de modo brusco y sin inflamacion asociada. La
configuracion tubular del epitelio foveolar en 1 caso mere-
cio el nombre de microadenoma foveolar. En un seguimien-
to de 47.27 +39.61 meses no se evidencio evolucion hacia
carcinoma. En la segunda serie una Unica paciente (27 anos)
mostro displasia de bajo grado en un Unico PGF y la colonos-
copia no descubrid poliposis

Conclusiones: 1.- La displasia epitelial en los PGF es al-
tamente predictiva de poliposis adenomatosa familiar. 2.-
En este sindrome el diagnostico de PGF recomienda segui-
miento periodico con gastroscopias y biopsias de todos los
polipos. 3.- El hallazgo ocasional de displasia epitelial en un
paciente sin conocida PAF recomienda investigacion colonos-
copica y genética. 4.- Dada la edad de la paciente con dis-
plasia en PGF esporadico de nuestra serie es posible que
otros sindromes familiares mal conocidos sean objetivados
por la asociacion de estos dos hallazgos.
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VARIABLES PRONOSTICAS EN EL CANCER DE COLON
METASTASICO A HIGADO. TUMOR E INTERACCION CON EL
PARENQUIMA HEPATICO

P Sota OcHoa, C HORNDLER, A SERRABLO, A PUERTAS, S VICENTE, E
MEJia, DS Rosero, S Saupi, V BORREGO

Hospital Universitario Miguel Servet

Introduccion: El compromiso metastasico mas frecuente
en el cancer colorrectal, después de la invasion ganglionar,
es el del higado. Centrandonos en las metastasis hepaticas
de origen colorrectal (MHCCR), un 15-20% se presenta en el
momento del diagndstico del tumor primario o como hallaz-
go incidental de la cirugia (sincrénicas). El resto de las me-
tastasis aparecen en un 35-50% de los operados durante el
seguimiento (metacronicas). Objetivo:;Existen variables
pronosticas histologicos o IHQ que puedan predecir la super-
vivencia y supervivencia libre de enfermedad (recurrencia
hepatica o/y extrahepatica)?.

Material y métodos: Contamos con una serie 138 pacien-
tes(2003-2009), y en ella evaluamos: VARIABLES CLINICAS:
edad, sexo, localizacion, pTNM.. DATOS HISTOLOGICOS DE
LA METASTASIS 1. Necrosis tumoral(%) 2. Esteatosis en pa-
rénquima no neoplasico(%) 3. Nimero de metastasis 4. Ta-
mano de las metastasis (mm) 5. Minimo margen de reseccion
tumoral (mm) 6. Caracteristicas del margen tumoral (infil-
trante frente a expansivo) 7. Pseudocapsula (si/no) 8. Micro-
metastasis 9. Grado de diferenciacion tumoral 10. Grado Nu-
clear (en relacion al tamano del nucleo de un linfocito peri-
tumoral) 11. Mitosis/mm2 12. Tipo histoldgico 13. Patron de
crecimiento de la metastasis (hipdxico frente a no hipoxico)
14. Fibrosis intratumoral (%) 15. Espesor del tumor(casque-
te tumoral), medido entre el borde de la metastasis y la
zona central necrética. IHQ: 1. p53 2. Ki-67 3. Marcador
stem cell: CD133, CD44, CD166 (cuantificados en % y en su
localizacion, citoplasmica/de membrana)

Conclusiones: 1. Margen de reseccion inferior a 10 mm,
la presencia de microsatelitosis por encima de 5 mm respec-
to del margen de reseccion y un grado de diferenciacion tu-
moral poco diferenciado: Son factores de mal prondstico sig-
nificativos sobre la supervivencia libre de enfermedad 2.
Tendencias muy llamativas en cuanto a una mayor supervi-
vencia a 3 y 5 afnos, en aquellos pacientes que presentaban
un margen tumoral expansivo frente a infiltrante y menos de
3 metastasis. 3. Relacion entre el tamafio de las metastasis
y su patron de infiltracion en el margen (a mayor tamaio
margen mas infiltrante). 4. IHQ: p53, Ki-67, CD133, CD44,
CD166. No se ha demostrado que sean factores de mal pro-
nostico significativos sobre la supervivencia y sobre la super-
vivencia libre de enfermedad: No obstante, hemos podido
encontrar tendencias muy llamativas en cuanto a una mayor
supervivencia a 5 afos, en aquellos pacientes que presenta-
ban tumores pobres en marcadores de célula madre CD133 y
CD166.
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CARCINOMA GASTRICO EN EL AREA DE SALUD DE AVILA
(2000-2005): ESTUDIO HISTOPATOLOGICO Y
MEDIOAMBIENTAL

MR MARTIN LOPEZ, R REVESTIDO GARCiA, B SEGOVIA BLAZQUEZ
Complejo Asistencial de Avila

Introduccion: El cancer gastrico (CG) es el cuarto en in-
cidencia mundial y el segundo en mortalidad, con gran va-
riabilidad geogréafica. Se relaciona con la dieta y la infeccion
por HP. Castilla y Leon es una de las zonas con mayor inci-
dencia. El objetivo del trabajo es estudiar y caracterizar el
CG en las seis comarcas de la provincia en el periodo 2000-
2005.

Material y métodos: Se estudiaron los casos de CG du-
rante el periodo 2000-2005, desde las aplicaciones informa-
ticas especificas. Se analizaron biopsias y piezas quirdrgicas,
no duplicadas. En aquellos pacientes no tratados se efectlo
su estadificacion mediante la H. Clinica Electronica. Se ana-
lizaron: edad, sexo, tipo histologico, estadio tumoral, trata-
miento, evolucion vital, influencia medioambiental, patolo-
gia asociada y distribucion comarcal. Se seleccionaron los
adenocarcinomas, excluyéndose las otras neoplasias malig-
nas

Resultados: Se contabilizaron 313 casos, con una media
anual de 62,6. EL 66,5 % hombres y 53,7% entre 71 y 85 anos.
69,3% patron enteroide y diagnostico en estadio IV: 42,8%.
Predomina 46% en el Valle de Amblés y Sierra de Avila. H.
Pylori en 38,7% de los casos. El tratamiento de eleccion, fue
la cirugia, aislada 43,5 % y asociada a quimioterapia 19,8%.
Tasa de mortalidad total 71,9 %. La dieta es una variable
compleja: ingesta de nutrientes y la exposicion a agentes
contaminantes. Nivel socioeconomico: otro factor afadido,
en estrecha relacion con la dieta. Mayor nimero de CG en
las clases sociales bajas debido a una mayor exposicion a po-
sibles carcinogenos dietéticos.

Conclusiones: 1. EL CG en Avila sigue el perfil decrecien-
te que se detecta a nivel mundial. Pertenece a una zona ge-
ografica de alto riesgo. 2. La presencia de H. Pylori sigue la
misma tendencia. 3. Los casos de CG se detectan en esta-
dios muy avanzados. Resulta dificil su abordaje terapéutico
curativo. 4. Deben realizarse campanas de informacion y
prevencion para modificar los habitos dietéticos y detectar
sintomas iniciales que conduzcan a un abordaje precoz de la
enfermedad. 5. El empleo y utilizacion de las aguas superfi-
ciales para consumo humano, previo tratamiento potabiliza-
dor, es siempre preferible al de las aguas subterraneas. 6. Es
imprescindible el trabajo de los Registros Hospitalarios de
Tumores y los Registros Poblacionales. (Trabajo financiado
por la Institucion Gran Duque de Alba -Excelentisima Dipu-
tacion Provincial de Avila)
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UTILIDAD PRONOSTICA DEL ESPESOR TUMORAL EN LA
INTERFASE TUMOR-HIGADO ADYACENTE

MJ FERNANDEZ ACENERO, M ABENGOZAR MUELA, S CHAVES PORTELA, S
CORDOVA YAMAUCHI, L Daoup, MC MEDINA PUENTE

Fundacion Jiménez Diaz

Introduccién: Los recientes avances en quimioterapia
han permitido mejorar el pronostico de los pacientes con
carcinoma de colon metastasico. Un reciente trabajo de
Maru et al. demostraba la utilidad prondstica del espesor tu-
moral en la interfase entre la metastasis y el higado adya-
cente en una serie de pacientes tratados con quimioterapia
previa a la extirpacion de la metastasis.

Material y métodos: Hemos revisado la serie de 53 he-
patectomias por metastasis de adenocarcinomas de intesti-
no grueso identificadas en nuestra base de datos durante el
periodo comprendido entre 2000 y 2010. De ellas, solo 21
pacientes habian recibido quimioterapia previa a la extirpa-
cion, cumpliendo criterios de inclusion en el estudio. En el
material incluido de estos casos se ha medido el espesor del
tumor en la interfase con el higado sano y se ha valorado su
influencia pronostica y su posible asociacion con otras varia-
bles (respuesta del tumor, tipo de quimioterapia, etc).

Resultados: En nuestra serie se observd una respuesta
tumoral superior al 50% en 2 casos, parcial en 14 y practica-
mente nula en 5, que no se asociod al tipo de quimioterapia.
Los valores del espesor de la interfase entre tumor e higado
sano han oscilado entre 0,4y 2,4, con una media de 1,37. La
curva COR permite definir un punto de corte de 1,34 mm,
que define tumores de mejor comportamiento bioldgico. El
analisis de la curva de supervivencia con técnica de Kaplan-
Meier confirma una asociacion estadisticamente significati-
va entre el espesor y la supervivencia, de modo que los tu-
mores con un valor de la misma inferior a 1,34 mm evolucio-
nan mejor. No se ha podido realizar estudio multivariable
dado el pequeno tamano muestral.

Conclusiones: La determinacion del espesor del tumor
en la interfase entre tumor e higado sano es un factor pre-
dictor de buena evolucion en los pacientes con un carcino-
ma de colon metastasico tratados con quimioterapia. Dicha
informacion podria anadirse a los datos sobre respuesta a la
quimioterapia en los informes de las piezas de reseccion de
metastasis hepaticas para decidir posibles intervenciones
terapéuticas posteriores.
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MUTACIONES EN KRAS Y BRAF EN CARCINOMA
COLORRECTAL METASTASICO. CORRELACION CON
FACTORES CLINICOPATOLOGICOS

M NAVARRO SANCHEZ (1), Y CAMPOS MARTIN (1), R SANCHEZ SIMON
(1), P LEMBERG (2), R CuesTa (3), J DeL Rio (4), L Lépez (1), R
MARTIN HERNANDEZ (1), S MARISCAL ZABALA (1), R RODRIGUEZ (1)

(1) Hospital Virgen de la Salud, (2) Hospital de Hellin, (3)
Hospital La Mancha Centro, (4) Hospital Virgen de La Luz

Introduccion: El cancer colorrectal (CCR) ocupa el se-
gundo lugar en incidencia y en mortalidad por cancer en la
mayoria de los paises desarrollados. Los anticuerpos mono-
clonales anti-EGFR, cetuximab y panitumumab, han demos-
trado su utilidad en la terapia de cancer de colon metasta-
sico. La respuesta al tratamiento esta relacionada con el es-
tado mutacional de algunas proteinas que se encuentran
dentro de la ruta de sefalizacion del EGFR, como es el caso
de K-RAS Y B-RAF. Mutaciones en KRAS han sido descritas con
una frecuencia de entre el 35-42% en CCR y es utilizado
como marcador predictivo de la respuesta al tratamiento.
En estudios recientes, pacientes sin mutacion descrita en
KRAS y con la mutacion V600E en BRAF no responden al tra-
tamiento con inhibidores del EGFR, convirtiéndose en otro
biomarcador con alto valor predictivo de respuesta al trata-
miento con anticuerpos anti-EGFR. Sin embargo en algunas
instituciones se trata con anti-EGFR a pacientes con muta-
ciones de BRAF y wt-KRAS, pues algunos responden. OBJETI-
VOS: 1.- Estudio de las mutaciones de KRAS en los codones
12 y 13 del exdn 2, en pacientes con carcinoma colorrectal
metastasico. 2.-Estudio de la mutacion de BRAF V600E, en
pacientes con carcinoma colorrectal metastasico y KRAS na-
tivo. 3.-Correlaciéon de alteraciones moleculares con datos
clinicopatoldgicos.

Material y métodos: Sujetos de estudio: Se han estudia-
do 311 muestras de CCR metastasicos diagnosticados y se
han recogido datos clinicopatoldgicos. Se realizo la extrac-
cion de ADN de 307 muestras de tejido tumoral incluido en
parafina y de 4 muestras citologicas (PAAF). Estudio de las
mutaciones en KRAS: se realizd con el Kit K-Ras StripAssay
(Viena Lab). Estudio mutacion V600E en BRAF: se disefiaron
primers especificos y a través de la técnica de HRM se ana-
lizaron las curvas de meeting.

Resultados: La frecuencia de mutacion observada en
KRAS ha sido de 153/311 (49,19%) de los CCR metastasicos.
De entre los 10 tipos de mutaciones ya descritas en CCR, las
mas comunes que hemos encontrado son, en el codon 12:
Gly12 Asp y Gly12Val, y en el codon 13: Gly13Asp. Dentro de
las muestras de CCR analizadas con resultado de KRAS nati-
vo la frecuencia de la mutacion V600E en BRAF es de 2/17
(11,76%).

Conclusiones: El estudio de las mutaciones de KRAS y
BRAF es posible sobre muestras de tejido en parafina y cito-
logias. La frecuencia de las mutaciones en KRAS en nuestra
serie se encuentra dentro de los parametros descritos. El es-
tudio conjunto de KRAS y BRAF aporta un mayor valor pre-
dictivo de la respuesta al tratamiento.
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ADENOCARCINOMA TIPO PANCREATICO-BILIAR DE
INTESTINO DELGADO

M GARCiA MARTOS, M SAIZ-PARDO SANZ, F MARGINEAN
Hospital del Sureste

Introduccioén: Los carcinoma de intestino delgado son in-
frecuentes y la mayoria son adenocarcinomas. Asi mismo la
mayor parte de ellos se dan en el duodeno y en el area de
la ampolla de Vater. Son mas frecuentes en varones y en la
raza negra, con una media de edad entre los 60 y los 70
anos. La mayor parte de ellos dan clinica obstructiva, aun-
que también pueden debutar con estrefiimiento o sangrado,
y clinica de obstruccion biliar y pancreatitis los que compro-
meten el drenaje de la via biliar. AL momento del diagndsti-
co la mayor parte de ellos estan extendidos profundamente
y tiene metastasis nodal. En ocasiones se asocian a otras en-
fermedades y sindromes, y generalmente asientan en ade-
nomas o existe mucosa adyacente con cambios adenomato-
SOS.

Material y métodos: Presentamos el caso de un varén de
66 anos que acude a urgencias con dolor abdominal, que a
la exploracion clinica y radiologica es compatible con un
cuadro obstructivo frente a isquémico, de asas de intestino
delgado, que compromete el hemiabdomen derecho y linea
media parasagital izquierda. Se realiza laparotomia explora-
dora encontrandose una obstruccion de asas de intestino
delgado de aspecto infiltrativo que se reseca. Se nos remite
un fragmento de 10 cm de intestino delgado, con empasta-
miento de la grasa en su porcion central, de consistencia fir-
me, que se correlaciona con un area de estenosis de la luz.
A la apertura de la misma, en el area mucosa de dicha loca-
lizacion, se identifica una zona de pérdida de pliegues habi-
tuales y sustitucion por una mucosa sobreelevada, redonde-
ada, bien delimitado y de aspecto rugoso, de 1 cm de maxi-
ma dimension, aparentemente limitada a la mucosa a los
cortes seriados.

Resultados: Histologicamente dicha area se correspon-
dia con una zona de transformacion adenomatosa y una in-
filtracion parietal con extension a la serosa en aproximada-
mente el 50% de su circunferencia por una neoplasia glandu-
lar agresiva que muestra muy variable grado de
diferenciacion. El estudio IHQ mostr6 pérdida de citoquera-
tina 20, 13, 14y 5/6, factor de transcripcion CDX2 y mucina
MUC2: y mostro expresion de citoqueratina 7, 8, 18 y 19 y
de las mucinas MUC1, MUC5A y MUC6, hechos todos ellos que
caracterizan a la metaplasia epitelial de tipo pancreato-bi-
liar. Adicionalmente numerosas células tumorales expresan
villina en grado variable, EGFR (++) y cerb-2 (2+) de mane-
ra difusa.

Conclusiones: Con todo ello el diagndstico fue de Ade-
nocarcinoma infiltrante de intestino delgado, de tipo pan-
creatico-biliar, originado sobre hiperplasia adenomatosa ati-
pica
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TUMOR RABDOIDE MALIGNO EXTRARRENAL
GASTROINTESTINAL. ESTUDIO DE DOS CASOS

MR ORTIz DURAN, E Diaz GOMEZ, A QUERA GONZALEZ, M ADRADOS
BLAISE, A SOLOGAISTOA BEzzINA, M TURELL LORENZO, JM ARCHULETA
ARTEAGA, L BERNADO TURMO

Hospital Universitari de Girona Dr Josep Trueta

Introduccién: El tumor rabdoide maligno extrarrenal
(TRME) es una neoplasia rara de comportamiento muy agre-
sivo y origen controvertido, descrito en multiples 6rganos
solidos y hasta la actualidad solo en 29 casos afectando al
tracto gastrointestinal (Gl),5 en esofago, 10 en estémago,
10 en intestino delgado y 4 a nivel coldnico. Predomina en
hombres y en edad avanzada, con una supervivencia maxi-
ma de 12 meses postcirugia, no relacionada con el estadio
tumoral.

Material y métodos: El estudio inmunohistoquimico
(IHQ) se realiza utilizando un Autostainer Plus Link con un
modulo de pre-tratamiento (PT Link) y anticuerpos para
CKAE1/AE3, EMA, vimentina, SMA, desmina, h-caldesmon,
miogenina, CD 117, sinaptofisina, S-100, HMB-45, Melan A,
LCA, CD3, CD20, CD 138, CD 30, p53 y Ki-67. Como método
de visualizacion se emplea el sistema Envision FLEX +
(DAKO).

Resultados: Se presenta un varon de 55 afos con una tu-
moracion exofitica necrosada de 5,5cm de diametro a nivel
de esofago distal sin evidencia de diseminacion a distancia
que habia recibido radioquimioterapia neoadyuvante. Histo-
logicamente se observa una proliferacion difusa sin diferen-
ciacion glandular ni escamosa constituida por células redon-
das, poco cohesivas, con nucleo excéntrico, nucléolo promi-
nente y abundante citoplasma globular que se extiende a la
adventicia y no se acompana de metastasis ganglionares. El
estudio IHQ muestra positividad para CKAE1/AE3, vimenti-
na, p53 y focalmente para el EMA. La SMA, desmina, caldes-
mon, miogenina, CD 117, LCA, CD20, CD3, CD138, CD30, S-
100, HMB-45, Melan A y sinaptofisina son negativos. El pa-
ciente no presenta recurrencias 5 meses después de la
intervencion. Se presenta otro varéon de 80 afios con una ne-
oplasia estenosante de 8,5cm de diametro a nivel de angulo
hepatico de colon, sin afectacion tumoral a distancia. Histo-
logicamente se identifica un patron bifasico con areas de
adenocarcinoma poco diferenciado (23%) y extenso compo-
nente rabdoide (77%), con invasion de subserosa y metasta-
sis ganglionares. El estudio IHQ evidencia positividad para
CK AE1/AE3, EMA, vimentina y p53 y negatividad para SMA,
desmina, caldesmon, miogenina, CD 117, LCA, HMB-45, Me-
lan A y sinaptofisina a nivel del componente rabdoide. No se
observan recurrencias a los 2 meses postcirugia.

Conclusiones: El TMRE constituye un grupo heterogéneo
de malignidades, dentro del cual las localizadas en el trac-
to Gl parecen representar un subtipo Unico. La identifica-
cion del fenotipo rabdoide en el tracto Gl es importante ya
que este rasgo se asocia a mal prondstico con falta de res-
puesta a terapias convencionales.
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RESPUESTA HISTOLOGICA AL TRATAMIENTO
NEOADYUVANTE CON BEVACIZUMAB EN LAS METASTASIS
HEPATICAS DE CANCER COLORRECTAL (MHCCR)

ML GOmez DorRRONSORO, MR MERCADO GUTIERREZ, A CORDOBA
ITURRIAGAGOITIA, | AMAT VILLEGAS, | RODRIGUEZ PEREZ, C ZAZPE RiPa,
R VERA GARCIA

Complejo Hospitalario de Navarra A (H. de Navarra)

Introduccién: El empleo de tratamientos(tto)combina-
dos de quimioterapia (QT) con agentes bioldgicos ha puesto
de manifiesto la necesidad de adaptar los criterios radiolo-
gicos de valoracion de la respuesta(RECIST)para lograr ma-
yor correlacion con la respuesta patoldgica(RP)y la supervi-
vencia. La respuesta completa patoldgica(RCP)valorada con
técnicas de imagen ha demostrado tener un valor predictivo
limitado, que no siempre se corresponde con ausencia total
de tumor viable tras el estudio histoldgico, sin embargo, di-
versos grupos han demostrado correlacion entre la RP y la
supervivencia. Existen distintas propuestas para valorar la
regresion tumoral mediante estudio histoldgico. El objetivo
de este trabajo es, en primer lugar, validar si el método por-
centual es adecuado para la valoracion histoldgica de la re-
gresion tumoral en metastasis hepaticas(MTH)de carcinoma
colo-rectal (CCR), comparando MT con y sin neoadyuvancia
y en segundo lugar, evaluar la RP en las MT resecadas tras
tto neoadyuvante basado en oxaliplatino y bevacizumab.

Material y métodos: Presentamos un estudio inicial re-
trospectivo de 107 MTH de CCR:40 nodulos sin neoadyuvan-
cia,28 con QT y 40 con QT y bevacizumab. Hemos realizado
una valoracion histologica semicuantitativa de las MTH rese-
cadas, estableciendo en porcentajes la proporcion entre tu-
mor residual viable y el resto del nédulo. La segunda parte
es un estudio retrospectivo de 82 nodulos en 25 pacientes
(uno operado dos veces) con CCR metastasico:17 pacientes
Bevacizumab + XELOX y 9 pacientes con XELOX. Hemos apli-
cado la misma valoracion y en funcion de los porcentajes ob-
tenidos, definimos 4 grados de regresion: 0, RCP: 1, < 25%
tumor residual: 2, 25-50% de tumor: 3-4, > 50%. Agrupando
los valores 0 y 1 como buena respuesta patologica (BRP). En
pacientes con varios nodulos el grado de regresion total co-
rrespondera al valor medio. Si en el estudio histologico no se
evidencia tumor viable, sélo si el nédulo ha sido incluido y
examinado en su totalidad se valora como RCP.

Resultados: Encontramos BRP en 14 pacientes tratados
con bevacizumab y en 2 tratados con QT (oxaliplatino) (82%
frente a 22,2%, p=0,0048). Ademas, de las 50 MT tratadas
con bevacizumab, 18 presentaban RCP y 36 BRP, frente a 3
nddulos con RCP y 11 con BRP en el grupo de QT (72% fren-
te a 34,37%, p=0,0017). No se objetivaron diferencias en el
tejido no tumoral.

Conclusiones: La valoracion histologica porcentual del
tumor viable es un buen indicador de respuesta al trata-
miento en MTH de CCR. El tto combinado de QT convencio-
nal con bevacizumab mejora la respuesta patoldgica en las
MTH de CCR.
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LINFOCITOSIS INTRAEPITELIAL ESOFAGICA,
PRESENTACION DE DOS CASOS

B PEReEz HURTADO (1), C IBARROLA DE ANDRES (2), J SALAZAR TABARES
(2), D Diaz Diaz (2), G LoPez ALoNSO (2), F COLINA RUIZDELGADO

(2)
(1) Hospital Universitario 12 de Octubre, (2) Hospital
Universitario 12 de Octubre

Introduccién: Las linfocitosis intraepiteliales (LIEs) en
mucosas digestivas pueden ser significativas de enfermeda-
des definidas. Se han descrito series de casos de LIEs en el
epitelio escamoso esofagico asociadas a multiples patologi-
as. Se desconoce si existe una forma especifica de esofagi-
tis linfocitaria o si la LIE en esta topografia representa un
cambio inespecifico

Material y métodos: En el afio 2010 se han informado en
nuestra institucion 174 biopsias esofagicas con esofagitis,
entre las cuales se observo en dos casos que el nUmero de
linfocitos intraepiteliales era > 12 / CGA sin asociacion con
exocitosis de neutrofilos o de eosinodfilos. Se realizo tipaje
inmunohistoquimico de los linfocitos

Resultados: Caso 1: Varon de 63 anos con psoriasis y
diagnostico biopsico de linfoma B difuso de alto grado gas-
trico hace 2 anos que remitié con quimioterapia. En endos-
copia de control se observan dos anillos de Schatzki, previa-
mente visualizados pero no biopsiados. Actualmente se
biopsian los tres tercios esofagicos. No se encuentra recidi-
va del linfoma. Caso 2: Mujer de 50 anos con antecedentes
de TBC pulmonar hace 26 anos e intestinal hace 1 afno, tra-
tada y remitida. Hace 5 afnos por biopsias gastricas se evi-
denci6 gastritis atrofica activa antral con Helicobacter pylo-
ri sin linfocitosis. Desde hace 5 anos sufre enfermedad celia-
ca (Marsh 3b) con mal control dietético e hipotiroidismo. En
una endoscopia actual realizada por dolor abdominal y dis-
fagia se biopsia los tres tercios esofagicos que no muestran
alteracion endoscépica que sugiera algin tipo de esofagitis.
La histopatologia de ambos casos muestra mucosas escamo-
sas que presentan papilomatosis, espongiosis, congestion y
hemorragia peripapilar. Destaca un infiltrado linfocitario
denso en areas peripapilares (38 y 56 linfocitos /CGA respec-
tivamente para cada caso) y leve infiltrado linfocitario en
areas interpapilares sin otro tipo de exocitosis inflamatoria
intraepitelial. El corion no mostraba linfocitosis. Los linfoci-
tos estudiados eran de estirpe T

Conclusiones: La LIE se ha descrito asociada a acalasia,
Behcet, liquen plano, uso de farmacos (Tiazidas, antimalari-
cos y oro), alergias, reflujo gastroesofagico, infeccion por
Helicobacter Pylori, enfermedad celiaca, carcinomas, tiroi-
ditis de Hashimoto, diabetes, cirrosis y enfermedad de
Crohn. Como patogenia se ha propuesto una respuesta ano-
mala linfocitaria a autoantigenos o a antigenos exogenos. Se
precisa evaluar la LIE en todas las biopsias esofagicas hasta
que su significado sea definido
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ESTUDIO DE EXPRESION PROTEICA Y AMPLIFICACION
GENICA DE HER2/NEU (ERBB-2) EN 66 MUESTRAS DE
ADENOCARCINOMA GASTRICO Y DE LA UNION
GASTROESOFAGICA Y SU RELACION CON DETERMINADAS
VARIABLES CLINICO-PATOLOGICAS

E DEL VALLE SANCHEZ (1), C Yus GoTor (1), MJ CALASANZ (2), MT
SORIA SAN TEODORO (3), R Pazo Cip (4)

(1) Servicio de Anatomia Patolégica. Hospital Universitario
Miguel Servet, (2) Departamento de Genética. Universidad
de Navarra, (3) Servicio de Digestivo. Hospital
Universitario Miguel Servet, (4) Servicio de Oncologia.
Hospital Universitario Miguel Servet

Introduccién: Her-2/neu, conocido también como ErbB-
2, es un oncogen perteneciente a la familia del receptor del
factor de crecimiento epidérmico que expresa una proteina
de membrana con actividad tirosin-quinasa. Interviene en el
desarrollo de multiples neoplasias solidas. En los ultimos
anos se ha demostrado su relacion con el cancer gastrico, al
que confiere un valor prondstico y predictivo de respuesta a
la terapia diana con el anticuerpo monoclonal Trastuzumab.
Nuestro estudio tiene como fin detectar las alteraciones del
gen Her-2/neu en 66 muestras de Adenocarcinoma Gastrico
y de la Union Gastroesofagica diagnosticados en nuestro Ser-
vicio.

Material y métodos: Dichas muestras proceden de biop-
sia endoscopica y, en menor nimero, de pieza de reseccion
quirlrgica. Las alteraciones génicas se evidencian, inicial-
mente, mediante la valoracion de sobreexpresion del gen,
por determinacion inmunohistoquimica. Posteriormente,
mediante técnica de hibridacion in situ con fluorescencia, se
estudia la amplificacion génica. En el estudio se establece
igualmente la relacion del tumor con distintas variables cli-
nico-patoldgicas como son la edad, el sexo, la localizacion
tumoral, el tipo histoldgico y el grado de diferenciacion. La
determinacion inmunohistoquimica se realiza mediante el
método de HercepTest (Dako) y se reevalla el resultado de
todos los casos siguiendo para ello las recomendaciones de
validacion mas recientes del estudio ToGA, que considera
como valorable la tincién de membrana de localizacién ba-
solateral incompleta o Unicamente lateral. El estudio de am-
plificacion génica se realiza mediante FISH considerando la
media del niUmero de copias del gen y la del nimero de co-
pias de CEP 17, como sonda centromérica control para el
cromosoma 17: se considera amplificacion cuando se detec-
ta un cociente medio superior o igual a 2.

Resultados: Los resultados demuestran un bajo procen-
taje de casos positivos con IHQ, asi como de amplificacion
por FISH. Las alteraciones de Her2/neu predominan en el
subtipo intestinal.

Conclusiones: Se observa cierta discordancia entre los
casos negativos por IHQ y el resultado de la amplificacion.
Se exponen los resultado contrastados con lo publicado en la
literatura, tanto en cancer gastrico como de mama.
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PAPEL DEL TEAP EN LA OPTIMIZACION DE LAS MUESTRAS
DE USE-PAAF EN PANCREAS

C BARTOLOMESANZ GARCiA, R GOMEZ BELLIDO, E SAYOs ORTEGA, E
FORNAS LOPEZ, M GONzALEZ ORDOREZ

Hospital Universitario Germans Trias i Pujol

Introduccién: La ultrasonografia endoscopica (USE)
combina endoscopia con ecografia. A través de un ecoendos-
copio sectorial se puede introducir una aguja por el canal
operativo, realizar una puncion con aguja fina y obtener ma-
terial citologico para realizar diagnostico.

Material y métodos: En nuestro centro distinguimos dos
procesos: 1.- Para lesiones quisticas, que no requieren diag-
nostico inmediato, el TEAP centrifuga y procesa la muestra
del modo habitual. 2.- Para lesiones solidas el patologo/ci-
tologo hace una valoracion rapida de la muestra, cuyo resul-
tado variara la actuacion posterior. El TEAP tiene entonces
un papel significativo en la preparacion del material. En pri-
mer lugar: - Se realiza extension de parte del material ob-
tenido por la USE-PAAF, fijandola inmediatamente en alcohol
de 96° durante 1 minuto. - Se tine con hematoxilina de Ha-
rris durante 1 minuto. - Se lava la preparacion con agua co-
rriente y, sin ninglin medio de montaje mas que el agua, se
coloca un cubreobjetos para la posterior lectura por el pa-
tologo/citologo. Aqui el patdlogo/citdlogo valora la idonei-
dad del material y decide el tratamiento que debe seguir la
muestra, destinando el material a las diferentes técnicas: -
La extension ya realizada se continuara con la tincion de Pa-
panicolau, retirando con el maximo cuidado el cubreobje-
tos. - Con el resto del material, si ha coagulado, se realiza
bloque celular, lo que permite la posterior tincion de inmu-
nohistoquimica si fuera necesario. Si la muestra no coagula
facilmente se pueden realizar extensiones en portaobjetos
tratados con xilano, para diferentes técnicas especiales. -
Parte del material puede remitirse para estudio molecular.

Resultados: Nuestra experienca demuestra que ésta es
una técnica segura y precisa para el diagnostico de pacien-
tes con masas pancreaticas solidas y quisticas.

Conclusiones: Esta técnica permite optimizar el mate-
rial destinado al diagnostico citologico y estudios comple-
mentarios, evitando al paciente pruebas diagndsticas mas
invasivas y traumaticas.
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ANISAKIASIS EN COLON DERECHO

M CaBA MoLINA (1), J ANEIROS FERNANDEZ (2), R Rios PELEGRINA
(1), V Crespo Lora (1), F O VALLE TARRASA (3), M CAMARA PuLiDO
(1)

(1) HU San Cecilio Granada, (2) HU Virgen de las Nieves,
(3) Facultad de Medicina de Granada

Introduccién: Mujer de 51 afos que acude a urgencias
por dolor abdominal en fosa iliaca derecha. Antecedentes
personales de colelitiasis y familiares de cancer de colon. A
la exploracion fisica, abdomen globuloso a nivel del cua-
drante superior derecho. Blumblerg negativo. En la analiti-
ca destaca 12000 leucocitos sin neutrofilia o eosinofilia. Res-
to normal sin fiebre. En la radiografia se aprecia engrosa-
miento de la pared del colon derecho sin oclusion de la luz
con ascitis. La colonoscopia no demuestra proceso tumoral
evidente. Ante la clinica de dolor abdominal y la historia fa-
miliar de cancer de colon se realiza hemicolectomia derecha
con anastomosis ileo-cdlica.

Material y métodos: Se remite la pieza a anatomia pa-
toldgica y tras 24 horas de fijacion en formol se realiza el
procesamiento de la muestra.

Resultados: En el estudio macroscopico de la pieza se
observa engrosamiento de la pared, principalmente en cie-
go con depositos de fibrina en superficie. La mucosa mues-
tra edema con un area erosionada en la que se aprecia una
estructura de 1cm de longitud que parece corresponderse
con un parasito. En el estudio histologico se aprecia engro-
samiento de pared, con mucosa erosionada focalmente y en
submucosa edema con congestion vascular. Intenso inflitra-
do inflamatorio agudo con abundante eosinofilos en todo el
espesor de la capa muscular. El examen histologico de la es-
tructura filamentaria se corresponde con un parasito nema-
todo con una cuticula gruesa, cordén neural y una estructu-
ra gastrointestinal. Con estos hallazgos se hace el diagnosti-
co de Anisakiasis de colon sin evidencia de proceso tumoral.

Conclusiones: El incremento de los casos descritos en
Espana en los Gltimos anos puede estar en relacion con un
mayor indice de sospecha entre el personal sanitario y con
el consumo de platos con pescado crudo, (mayor en vera-
no)En nuestro medio se ha observado, mayor afectacion in-
testinal, siendo el segmento que se ha involucrado con mas
frecuencia el ileon terminal. Las manifestaciones clinicas
son: mas comun dolor en fosa iliaca derecha, obstruccion,
vomitos, dolor en epigastrio, sangrado y reacciones alérgicas
en forma de eritema papular generalizado. El diagnéstico di-
ferencial debe hacerse con enteritis eosinofilica, apendici-
tis, diverticulitis, enfermedad de Cronh, isquemia y tuber-
culosis. El diagnodstico de anisakiasis gastrointestinal es difi-
cil, una buena historia clinica, analisis de sangre, radiografia
abdominal y estudio endoscopico es crucial. En nuestro caso
la sospecha clinica-radioldgica junto con la historia familiar
de cancer de colon llevaron a la realizacion de la cirugia.
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FIBROMATOSIS DE TIPO DESMOIDE: REVISION DE NUESTRA
EXPERIENCIA EN LOS ULTIMOS 10 ANOS

E GonzaLEz OBESO (1), MC Menbpez DiAz (1), L ORTEGA MEDINA (2),
J MARTIN BENITO (1), | Siso GARCIA (1)

(1) Hospital Universitario Severo Ochoa, (2) Hospital
Clinico San Carlos de Madrid

Introduccién: La fibromatosis de tipo desmoide (tam-
bién llamada mesentérica) es una entidad que agrupa diver-
sos tumores fibrosos de localizacion profunda. Pueden ser
divididos en tres grupos bioldgicos: esporadicos, asociados a
poliposis adenomatosa familiar y aquellos multicéntricos y/o
familiares. Anatémicamente también se distinguen tres gru-
pos: extraabdominal, de pared abdominal e intraabdominal.
Ocurren entre la 22 y 4* décadas y predominan en mujeres.
El tratamiento de eleccion es quirtrgico aunque hay pacien-
tes que responden a antagonistas estrogénicos, a AINES, a
dosis bajas de quimioterapia y, una minoria, a imatinib. El
principal problema de estas tumoraciones son las recidivas
locales.

Material y métodos: A propdsito de una paciente de 34
anos que presenta dos tumoraciones abdominales en rela-
cion con duodeno y colon se revisan los diagnosticos diferen-
ciales de las tumoraciones fusiformes intraabdominales y
nuestra experiencia en los 10 Gltimos afos. Para ello se re-
visa la literatura y se consulta la base de datos del servicio.

Resultados: La paciente presenta sendas proliferaciones
mesenquimales poco celulares y con escasa atipia y bajo in-
dice mitosico. Mediante técnicas de inmunohistoquimica se
comprueba que la tumoracion tan sélo es positiva frente a
vimentina y B-catenina. Se realizan estudios moleculares no
encontrandose mutaciones en KIT ni en PDGFRA confirman-
dose una fibromatosis de tipo desmoide. Los diagnosticos di-
ferenciales que la literatura considera son: tumores del es-
troma gastrointestinal (GIST), mesenteritis esclerosante, tu-
mor miofibroblastico inflamatorio y fibrosis retroperitoneal
idiopatica. Revisando nuestra base de datos, hemos encon-
trado que, durante los Ultimos 10 anos, se han diagnostica-
do, en relacion con el tracto digestivo, 20 GIST, 10 leiomio-
mas, 2 schwannomas y 1 tumor fusiforme de estirpe neural.
También se han diagnosticado 3 casos de fibromatosis abdo-
minal.

Conclusiones: El primer diagndstico a considerar ante un
tumor fusiforme en relacion con el tracto digestivo es GIST.
El diagnostico histologico debe ser confirmado con inmuno-
histoquimica y, ocasionalmente, con técnicas moleculares.
Estas técnicas nos permiten excluir tumores menos frecuen-
tes. Hay que conjugar cuidadosamente los diagnosticos dife-
renciales que la literatura propone con la experiencia adqui-
rida a lo largo de los anos. Es de vital importancia consultar
con expertos estos casos infrecuentes. Nuestra paciente
esta siendo estudiada en la Consulta de Enfermedades Here-
ditarias del hospital y en seguimiento en Oncologia. Actual-
mente esta libre de enfermedad.
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SCHWANNOMA GASTRICO: ESTUDIO CLiNICO-PATOLOGICO
DE 9 CASOS

V VELASCO BENITO, A PEREZ ZABALA, G MUNIZ UNAMUNZAGA, A
COROMINAS CISHEK, N CERDA HERNANDEZ, B ITURRE SALINAS, | LOPEZ
FERNANDEZ DE VILLAVERDE

Hospital Universitario de Cruces (UPV / EHU)

Introduccién: Los schwannomas del tracto gastrointesti-
nal son tumores raros de los cuales solo se han publicado
hasta la fecha casos aislados y series cortas. Su principal im-
portancia radica en el similar patron histolégico que com-
parte con otros tumores estromales gastricos (leiomiomas, y
tumores del estroma gastrointestinal), con los que difiere en
tratamiento y pronostico.

Material y métodos: Durante un periodo de 19 afos
(1992-2010) se han diagnosticado un total de 130 tumores
mesenquimales gastricos en nuestro centro, de los cuales 9
(7%) cumplen los criterios de schwannoma [capsulacion, pa-
tron histologico, celularidad fusiforme o epitelioide, acimu-
los linfoides periféricos, patréon inmunohistoquimico tipico
(proteina S-100 positiva, y CD117 y desmina negativas)].

Resultados: No se han observado diferencias de sexo en
la serie estudiada (45" /5%?), siendo la edad media 76 afos
(51-80). La mayor parte de los casos son asintomaticos, y se
descubren casualmente durante el estudio de otras patolo-
gias (Ulcera gastrica, angiodisplasia, cancer de colon). Nin-
gln paciente muestra signos clinicos de neurofibromatosis.
Macroscopicamente, todos los tumores crecen en el espesor
de la pared gastrica, miden entre 0,4y 8 cm y no se acom-
panan de hemorragia ni necrosis. Histoldgicamente, todos
los casos presentan una capsula fibrosa bien definida con
una poblacion linfoide acompanante que a veces se organi-
za en acumulos, incluso con centros claros. Ocasionalmente,
se identifican células plasmaticas y mastocitos. Las células
propias del tumor son fusiformes y se agrupan en haces irre-
gulares, o en remolinos, en un estroma variablemente cola-
genizado, con vasos de paredes gruesas, densamente hiali-
nizadas. La inmunohistoquimica muestra positividad para la
proteina S-100 y negatividad para CD117, CD34y CK18 en las
células proliferantes. La proteina glial fibrilar acida es focal-
mente positiva. El EMA tifie la capsula y los septos, resaltan-
do las células perineurales a este nivel. El componente lin-
foide muestra en todos los casos un fenotipo T CD8 positivo.

Conclusiones: Debido a su baja incidencia y un patrén
histologico similar al de GIST y leiomiomas, los schwanno-
mas en el esomago pueden ser facilmente malinterpretados
e infradiagnosticados. En este contexto, la busqueda inten-
cionada de determinadas caracteristicas histoldgicas (en-
capsulacion, corona linfoide, etc) y un patrén inmunohisto-
quimico bien definido (positividad para S-100 y negatividad
para CD 117 y vimentina), pueden ser suficientes para su co-
rrecta identificacion, hecho que tiene indudables connota-
ciones pronosticas.
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LEIOMIOSARCOMA PRIMARIO DE ESOFAGO. PRESENTACION
DE UN CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

M GARMENDIA IRIZAR, M LARZABAL ARAMBERRI, M REZOLA BAJINETA, N
Rouas FERRER, P AGUIRRE ECHEVERRIA, JC SAENZ Rios, C Loso
MORAN, M AZKUE MAYORGA, M Sitva CARMONA, | Ruiz

Donostia Ospitalea-Hospital Donostia

Introduccién: Tras los tumores de estirpe epitelial, los
tumores estromales ocupan el segundo lugar en frecuencia
de tumores esofagicos primarios. Dependiendo de las célu-
las de las que se originen la Organizacion Mundial de la Sa-
lud los divide en tumores derivados de células musculares li-
sas, células estromales/de Cajal, células fibroblasticas/mio-
fibroblasticas y células endoteliales: los derivados de las
células de Schwann aunque en sentido estricto sean de ori-
gen neuroectodérmico, también los incluyen dentro del gru-
po de lesiones mesenquimales. Los leiomiomas son los tumo-
res estromales esofagicos primarios mas frecuentes e histo-
logicamente son similares a los leiomiomas de otras
localizaciones. Sin embargo, resulta llamativo que los leio-
miosarcomas primarios de esdfago (LMS) sean extremada-
mente raros. Existen pocos casos recogidos en la literatura
actual y se cree que algunos tumores del estroma gastroin-
testinal (GIST) antiguamente eran clasificados erroneamen-
te como LMS.

Material y métodos: Varon de 72 anos presenta disfagia
y paralisis de cuerda vocal derecha. La endoscopia identifi-
ca una lesion exofitica en esofago cervical sospechoso de
GIST, que se decide intervenir quirrgicamente.

Resultados: Macroscopicamente corresponde a una le-
sion polipoide de 6,5x6,5x5 cm de superficie lisa, de colora-
cion rosada y consistencia gelatinosa. El estudio citologico
revela abundante celularidad pleomorfica dispuesta en gru-
pos cohesivos y como elementos sueltos. Las células son fu-
siformes con nucleos elongados de bordes romos, y poligo-
nales con nucleos bizarros, todo ello sugestivo de tumor de
células pleomorficas. Los cortes histoldgicos corresponden a
una proliferacion de células atipicas con nucleos ovalados o
irregulares, con nucleolo, y de citoplasma eosindfilo denso.
Las células se disponen en haces entremezclados con focos
de necrosis intralesional. Existe invasion vascular y el mar-
gen de reseccion quirdrgico contacta con el tumor. El estu-
dio inmunohistoquimico revela inmunorreactividad de las
células neoplasicas frente a actina (focal), desmina, vimen-
tina y sin expresion frente a queratina AE1-AE3, C-kit, CD34,
CD99, 5100 y miogenina. indice proliferativo Ki67 10%. Todos
estos datos son compatibles con leiomiosarcoma primario de
esofago.

Conclusiones: El leiomiosarcoma primario de esofago es
un tumor muy poco frecuente. Existen escasas publicaciones
a cerca de estos tumores y la serie mas amplia recoge solo
19 casos. Se presenta un caso incidiendo en las caracteristi-
cas morfoldgicas, inmunohistoquimicas, diagnodstico diferen-
cial con revision de la literatura.
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VALORACION DE LOS DEPOSITOS INMEDIATOS DE C4D
POST-IMPLANTE, SU CORRELACION CON CROSSMATCH
LINFOCITOTOXICO Y CON TIEMPO DE ISQUEMIA FRIA EN
13 INJERTOS INTESTINALES

P LoPEz GaRcia, C IBARROLA, F CoLINA, G LOPEZ ALONSO, MA
MARTINEZ GONzALEZ, J CALvo, C BALLESTIN, C JIMENEZ, E MORENO
GONZALEZ

H U 12 de Octubre

Introduccion: Los depdsitos C4d son predictivos de re-
chazo humoral en trasplante renal. Es necesario conocer la
utilidad de los depositos C4d en la interpretacion de las
biopsias inmediatamente post-implante de injertos intesti-
nales para evaluar la posibilidad de rechazo humoral. Nues-
tro objetivo es identificar los patrones de depdsito de C4d
en la mucosa del injerto inmediatamente post implante y
detectar si son de valor para predecir un rechazo humoral o
agudo

Material y métodos: Se realizé inmunohistoquimica re-
veladora de depositos de C4d en la mucosa de 12 injertos en
cortes en parafina de las biopsias del primer dia post im-
plante valorandose como positiva la tincion intensa difusa
del endotelio capilar de mucosa y como negativa la ausen-
cia de positividad y la tincion débil o focal. En estas biopsias
se recogio el grado de lesion de preservacion. La deteccion
de anticuerpos séricos preformados contra el donante se re-
alizo en los 12 casos mediante la técnica serologica de cito-
toxicidad dependiente de complemento (crossmatch). Se re-
cogio el tiempo de isquemia fria de cada injerto. Para cono-
cer su evolucion se evaluaron otras 19 biopsias
enteroscopicas de seguimiento entre dia 1°y 6°

Resultados: Depdsitos intensos difusos de C4d se obser-
varon en 2 casos, focales y débiles en 4 y negativos en 6. El
tiempo medio de isquemia fria fue de 327+101 minutos (135-
480). Dos casos con crossmatch positivo resultaron histologi-
camente con grado moderado de lesion de preservacion. ELl
C4d fue positivo difuso en sélo uno de ellos con isquemia fria
de 360 min. Depdsito C4d positivo se observo en otro caso
que no tenia anticuerpos preformados y su isquemia fria fue
de 475 min. En las subsiguientes biopsias de dia 3,6 +1,1 no
se observo ninglin rechazo humoral ni agudo

Conclusiones: 1.- Los depositos endoteliales de C4d no
fueron Utiles para un diagnostico de rechazo humoral. 2.- No
predijeron el posterior desarrollo de rechazo agudo en los
primeros dias post trasplante. 3.- No hubo correlacion entre
depositos positivos y grado de lesion de preservacion o tiem-
po prolongado de isquemia fria. 4.- Los depositos no se co-
rrelacionaron con crossmatch linfocitotoxico positivo
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TUMOR DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL CON
DIFERENCIACION CONDROIDE

MC GOMEZ MATEO (1), S CALABUIG FARINAS (1), E ZORRAQUINO PINA
(1), L Navarro CERVERO (2), S NavARRO Fos (1)

(1) Hospital Clinico Universitario de Valencia, (2)
Departamento de Patologia. Facultad de Medicina.
Universidad de Valencia

Introduccién: Los GISTs (tumores estromales gastroin-
testinales) son las neoplasias mesenquimales mas frecuentes
del tracto digestivo, representando un 1% de todos los tumo-
res gastrointestinales. Se postula que derivan de las células
intersticiales de Cajal o de sus precursoras. Pueden simular
morfologicamente muchas neoplasias, pero se diferencian
de otros tumores porque en su inmensa mayoria (95%) hipe-
rexpresan el receptor tirosina quinasa c-KIT, presentando
mutaciones activadoras en su gen. Mas recientemente, se ha
descrito que el gen PDGFRo también se encuentra implica-
do en la patogénesis de dichos tumores.

Material y métodos: Presentamos el caso de un varén de
75 ahos con una masa en hipocondrio izquierdo. En las prue-
bas de imagen se observé una neoformacion de partes blan-
das con areas quistico-necroticas de 15x10cm, que parecia
depender de pared gastrica, y varios implantes peritoneales.
El higado mostraba lesiones de hasta 10mm, sugestivas de
metastasis. Se realizo6 una gastrectomia total que incluia a
su vez pancreatectomia corporo-caudal y esplenectomia. Se
tomaron muestras que fueron incluidas en parafina sobre las
que se estudio la morfologia, la expresion inmunohistoqui-
mica de distintos marcadores y la presencia de mutaciones
en los exones 9, 11, 13, 17 de c-KIT, 12 y 18 de PDGFRo y el
exon 15 de BRAF.

Resultados: El estudio anatomopatologico mostré una
proliferacion de células fusiformes con numerosas figuras
mitdticas (75 mitosis por 50CGA) y expresion inmunohisto-
quimica de c-KIT. Asi mismo destacaba un area con marcada
atipia nuclear y matriz de aspecto condroide. Dicha area
mostraba una expresion heterogénea de c-KIT, siendo menos
intensa cuanto mayor era el aspecto condral: sin embargo,
dicha zona era negativa para marcadores inmunohistoquimi-
cos de estirpe condral, como S-100 o SOX9. Para el estudio
molecular se realiz6 una extraccion de ADN a partir de cilin-
dros de tejido incluido en parafina de las diferentes areas
del tumor. El analisis molecular demostro una delecion que
se inicia en -4 de la region intrénica e implica los codones
550-557 del exon 11 de c-KIT en las muestras correspondien-
tes con morfologia fusocelular, pero no se ha observado nin-
guna mutacion mas en el resto de las regiones de aspecto
condral analizadas

Conclusiones: En este estudio presentamos un GIST que
mostraba areas de morfologia condroide de aspecto neopla-
sico en el tumor primario. Estas areas condroides fueron ne-
gativas para marcadores de estirpe condral y presentaron
expresion inmunohistoquimica de c-KIT de intensidad hete-
rogénea, con ausencia de mutaciones en el gen c-KIT
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NEOPLASIAS DE LA VESICULA SEMINAL: CAUSA
INFRECUENTE DE HEMATURIA

Y ARCE TERROBA, F ALGABA, JM SANTAULARIA
Fundacio Puigvert

Introduccion: Los tumores primarios de la vesicula semi-
nal son muy infrecuentes, siendo mas frecuente la infiltra-
cion por adenocarcinoma de prostata, carcinoma urotelial o
adenocarcinoma rectal.

Material y métodos: Desde 1982 hasta 2010 hemos revi-
sado el archivo encontrando 3 casos de neoplasia de la vesi-
cula seminal.

Resultados: 1. Vardon 41 afos, consulta por hematuria.
Se reseca tumor retrovesical. Dos formaciones quistico-no-
dulares de 17.5 y 4.5 cm. de contenido gelatinoso tapizada
por epitelio clbico sin atipia con de papilas, diagndstico de
cistoadenoma de vesicula seminal. Bien sin recidivas 20 afos
después. 2. Varon 37 aios, consulta por masa pélvica en
contacto con vesicula seminal izquierda de 12 cm, que se
extiende a vesicula derecha, desplazando vejiga. Resecan
masa de 13 cm, compuesta por células fusiformes, alternan-
do areas celulares con hialinizadas, positivas para CD34,
CD99 y bcl2 diagndsticas de tumor fibroso solitario (TFS) ex-
trapleural. Bien sin recidiva 24 meses después. 3. Varon 40
anos, consulta por hematuria y dolor. En el TAC, ectasia re-
nal por masa heterogénea con componente de fistula arte-
riovenosa y area solida que incluye vesiculas seminales y pa-
red vesical. RTU con un primer diagndstico de carcinoma
anaplasico. Posterior cistoprostatectomia con estructura ar-
teriovenosa con masa de 8 cm que infiltra vesiculas semina-
les, prostata y vejiga urinaria, compuesta por células eosi-
nofilas redondas o fusiformes organizadas en canaliculos
vasculares, con invasion linfatica, perineural y necrosis. Cé-
lulas positivas con CD31 y CD34. Diagnostico: angiosarcoma
de alto grado con areas epitelioides. El paciente recibid qui-
mio y radioterapia postoperatoria. Multiples nodulos tumo-
rales peritoneales a los 8 meses.

Conclusiones: Presentamos nuestra experiencia en las
neoplasias de la vesicula seminal. Para algunos autores, el
cistoadenoma esta en el extremo benigno del espectro de
neoplasias bifasicas de la vesicula seminal. Nuestro caso
muestra un comportamiento benigno. El TFS es un tumor
mesenquimal de localizacién mas frecuente en pleura. Los
descritos en la vesicula seminal se pueden presentar como
hallazgos incidentales, dolor o hemospermia y han tenido
una buena evolucion clinica. Nuestro caso esta libre de en-
fermedad 24 meses después. La malignizacion de una mal-
formacion arteriovenosa esta descrita, pero no en esta loca-
lizacion. Dada la morfologia epitelioide y la presentacion
inicial como material de RTU, plantea diagndstico diferen-
cial con carcinoma anaplasico. Como en los otros casos des-
critos, el nuestro muestra un comportamiento agresivo.
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TUMOR NEUROECTODERMICO PRIMITIVO RENAL/SARCOMA
DE EWING EXTRAESQUELETICO RENAL. PRESENTACION DE
UN CASO

MF LATOUCHE ARIAS, MJ GUARIN CORREDOR, PF LARA VALENCIA, A
FERNANDEZ VEGA, CM LOPEZ VALDIVIA, E JIMENEZ HERRERO, JV SALOM
FusTer, FJ VERA SEMPERE, M JORDA CUEVAS

Hospital Universitario La Fe

Introduccién: Presentamos el caso de un paciente de 34
anos de edad con antecedentes de dolor en fosa renal dere-
cha, hematuria autolimitada y el hallazgo de masa solida de
6 cm en rindn derecho compatible con carcinoma. No pre-
senta adenopatias regionales, a distancia ni trombosis veno-
sa en el estudio con TAC.

Material y métodos: Se realiza exéresis de nefrectomia
derecha que en la superficie de corte presenta masa tumo-
ral de consistencia blanda y aspecto necrético que mide 6 x
5.5 cm. El estudio microscopico mostro una proliferacion tu-
moral indiferenciada, de arquitectura en sabana, constitui-
da por células redondas en general pequenas, con escasos
citoplasmas y nlcleos grandes con nucleolos prominentes y
numerosas figuras de mitosis. Se realizé estudio inmunohis-
toquimico y citogenético.

Resultados: La celularidad descrita mostré positividad
frente Vimentina y CD99. El estudio citogenético mediante
FISH mostro el gen del tumor de Ewing (EWSR- 1) localizado
en el cromosoma 22, locus q12 mediante una sonda genomi-
ca tipo breack- apart comprobando traslocacion en 188 nu-
cleos de un total de 200 estudiados (94%). El diagndstico fue
de tumor neuroectodérmico primitivo renal/ sarcoma de
Ewing extraesquelético renal.

Conclusiones: El tumor neuroectodérmico primitivo re-
nal también llamado sarcoma de Ewing es una entidad muy
rara. Suele presentarse en jovenes en la segunda y tercera
década de la vida, con un ligero predominio en el sexo fe-
menino. En general su comportamiento es muy agresivo con
una supervivenia limitada.
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METAPLASIA ESCAMOSA VESICAL Y SU RELACION CON
PAPILOMAVIRUS. ESTUDIO DE 5 CASOS

L ALFARO FERRERES, S TENA SOLSONA, E GONzALEZ, J CASTILLO ANTON
Hospital Rey Don Jaime

Introduccién: La metaplasia escamosa vesical consiste
en la sustitucion del urotelio normal por un epitelio polies-
tratificado escamoso generalmente no queratinizante. Se
asocia con frecuencia a lesiones inflamatorias cronicas, y
también se encuentra junto a procesos neoplasicos. Se pre-
senta con mayor frecuencia en mujeres, y puede presentar
células con rasgos coilociticos que remedan las lesiones aso-
ciadas a Papilomavirus.

Material y métodos: En los Ultimos 4 anos se estudiaron
cinco casos con metaplasia escamosa vesical. Todos se pre-
sentaron en mujeres, con edades comprendidas entre los 24
y los 49 anos. En cuatro de los casos se realiz6 determina-
cion de HPV. Para ello se extrajo ADN de las muestras biop-
sicas a partir de los bloques de parafina. Se amplificdé con
PCR un segmento virico de 450 pares de bases localizado en
la region L1 del virus, con primers MY9/MY11. Posteriormen-
te se realizd hibridacion reversa de los amplificados frente
a sondas especificas para 35 tipos de HPV, generalmente lo-
calizados en la region anogenital.

Resultados: Los casos estudiados presentaron todos fe-
nomenos de metaplasia escamosa sin asociacion a procesos
neoplasicos. En tres de ellos se apreciéo cambios de cistitis
glanduloquistica asociada, y en dos rasgos coilociticos en el
epitelio metaplasico. Solo uno de los cuatro casos en los que
se intento detectar DNA de Papilomavirus resulto positivo,
coincidiendo en uno de los dos donde se apreciaron rasgos
coilociticos. El tipo detectado fue el 52. A esta paciente se
le practico con posterioridad una toma cervical que, sin em-
bargo, resulté negativa para Papilomavirus.

Conclusiones: En nuestros casos la presencia de HPV en
Unico caso parece un fendmeno accidental. Aunque la histo-
ria natural de papilomavirus permite atribuir negatividades
en los test de deteccion a la eliminacion del virus, no seria
descartable una infeccidn genital previa se hubiera extendi-
do a la vejiga manteniéndose en esta localizacion durante
un periodo mas prolongado. En ninguno de los casos ni si-
quiera en el positivo para HPV se observaron rasgos displasi-
cos en la metaplasia vesical, pese a que el HPV 52 es clasi-
ficado entre los de alto grado. Por todo ello parece que la
metaplasia escamosa vesical debe seguir siendo considerada
un proceso reactivo sin especial asociacion a HPV.
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LA VALORACION HISTOLOGICA PREIMPLANTE COMO
HERRAMIENTA PARA MEJORAR LA SUPERVIVENCIA DE LOS
INJERTOS RENALES CON CRITERIOS EXPANDIDOS

R ORTEGA SALAS, Y RANGEL MENDOZA, MD NaVARRO CABELLO, M
SANCHEZ FRiaS, M LOPEZ ANDREU

Hospital Universitario Reina Sofia

Introduccion: La seleccion de donantes con criterios ex-
pandidos (DCE) esta actualmente relacionada con el incre-
mento en la edad y la presencia de factores de riesgo car-
diovascular del donante. Nuestros objetivos fueron: 1.- Exa-
minar los hallazgos histologicos en biopsias pre-trasplante
de DCE. 2.- Estudiar los posibles factores pronosticos que
pudieran influir en la supervivencia del injerto renal a me-
dio y largo plazo.

Material y métodos: Se analizd en nuestro centro de for-
ma retrospectiva, una cohorte de 136 trasplantados renales
con biopsia pre-implante, entre enero 1997 y marzo 2008.
Se estudiaron las caracteristicas clinicas e inmunologicas de
los trasplantados renales. Los hallazgos histoldgicos renales
pretrasplante se evaluaron mediante una puntuacion que
valoraba la presencia de glomérulos esclerosados, arteriolo-
patia hialina, engrosamiento fibroso de la intima vascular,
atrofia tubular y fibrosis intersticial. Los DCE se agruparon
segun la puntuacion histologica obtenida (0-7)y por edad
<0>65 afos. Se analizo la influencia de estas variables en la
supervivencia del injerto, ajustadas por caracteristicas cli-
nicas mediante regresion de Cox.

Resultados: El seguimiento medio de los pacientes fue
de 3.4 anos (rango 0.66-11 anos). La edad media del donan-
te fue de 70.4+3.7 en el grupo de donantes>65 afos y de
60.8+2.4 en el grupo de <65anos. El 70% de los donantes<65
anos mostraron una puntuacion entre 1y 3, frente al 38% de
los donantes>65. La presencia de glomeruloesclerosis, atro-
fia tubular y/o fibrosis intersticial en el donante se relacio-
nod con una peor supervivencia del injerto renal en el anali-
sis univariante. Una puntuacion histoldgica superior a seis
fue predictor independiente de fallo del injerto renal con un
riesgo relativo de 6.45 (p=0.014) ajustado por las demas va-
riables. La supervivencia media del injerto de donante ma-
yor fue de siete afnos, con una supervivencia acumulada al
ano y tres anos del 78% y 70%. También fueron predoctores
independientes la edad del donante (RR 1.17) y el tiempo de
isquemia fria (RR 1.13).

Conclusiones: La puntuacion superior a seis en los injer-
tos de DCE mostrd un valor predictivo muy elevado de pér-
dida del trasplante. La biopsia pre-trasplante demuestra,
por tanto, tener gran relevancia prondstica para seleccionar
un injerto de DCE.
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ADENOCARCINOMA INTESTINAL QUE SIMULA CARCINOMA
PRIMARIO DE VEJIGA CON PATRONES
CLINICOPATOLOGICOS DIFERENCIADOS: METASTASIS
FRENTE A INFILTRACION

M GIMENO ARANGUEZ, T ARAMENDI SANCHEZ, T RIVERA GARCiA, |
CasADO FARINAS, A TORTOLEDO BRUNI

Hospital Infanta Leonor

Introduccién: Las neoplasia secundarias de vejiga supo-
nen menos de un 2% de las neoplasias malignas. La afecta-
cion de vejiga por adenocarcinoma de tipo «intestinal>» no es
excepcional, pero, generalmente, constituye un hallazgo in-
esperado, con dificultad diagndstica de primario frente a se-
cundario.

Material y métodos: Presentamos cuatro casos de pa-
cientes que debutan con sintomas uroldgicos. Se realiza es-
tudio clinico-radioldgico, cistoscopia, biopsia y reseccion
quirurgica.

Resultados: Dos pacientes debutan con hematuria, feca-
luria y emision de gases por orina, presentan sendos carci-
nomas infiltrantes recto-vesicales, y dos pacientes con he-
maturia, tumor Unico vesical. Uno tenia antecedentes de
adenocarcinoma de colon y otro debuté inicialmente como
primario, con diagnéstico post-colonoscopia de un adenocar-
cinoma intestinal Histoldgicamente los cuatro casos corres-
ponden a adenocarcinoma intestinal de tipo <«usual», con
areas de adenoma velloso e inmunofenotipo: CK20+/
CDX2+/B- catenina+/ CK7-.

Conclusiones: Se plantea el diagnodstico diferencial con
adenocarcinoma primario de vejiga, con especial importan-
cia en los marcadores inmunohistoquimicos. Se debe sospe-
char origen intestinal del adenocarcinoma ante una morfo-
logia clasica de tipo entérico con panel IHQ adecuado. La
utilizacion combinada de estos anticuerpos orientan hacia el
origen intestinal Existen dos formas de afectacion vesical:
extension directa de un carcinoma colo-rectal o metastasis
a distancia. El origen metastasico es menos frecuente. La
confirmacion de origen no-urotelial es esencial para el diag-
nostico correcto, y despistage de neoplasias no urolégicas
insospechadas. Es importante la correlacion clinicopatologi-
ca de estos casos para una correcta estatificacion y trata-
miento de la enfermedad neoplasica.
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CITOLOGIA DE ORINA COMO METODO DE SCREENING EN
LA DETECCION DE LA INFECCION POR POLIOMAVIRUS EN
PACIENTES TRASPLANTADOS RENALES. PRESENTACION DE
DOS CASOS

L Atienza Cuevas, N Navas GArcia, O PINTO MoYa, L CALLE GARCiaA,
J PEREZ REQUENA, JM? BAEZ PEREA

Hospital Universitario Puerta del Mar

Introduccién: El poliomavirus Bk pertenece a la familia
de los papovavirus y tiene tropismo por el urotelio, los tibu-
los y las células parietales de la capsula de Bowman. La in-
feccion primaria suele ocurrir en la infancia, sin clinica es-
pecifica. El virus queda en estado latente en el urotelio has-
ta que se reactiva en los pacientes inmunodeprimidos.
Presentamos dos pacientes trasplantados renales con signos
de infeccion viral en los controles de orina.

Material y métodos: Varon de 64 anos(paciente A)tras-
plantado renal hace 7 meses y mujer de 66 anos(paciente
B)trasplantada renal hace 6 meses con deterioro progresivo
de la funcion renal. En ambos casos las citologias de orina
de control presentaron células con signos de infeccion viral
y la PCR en sangre fue positiva para el poliomavirus. Se re-
aliza biopsia renal.

Resultados: Las citologias de orina de ambos pacientes
presentaban células uroteliales sin atipias y células con in-
clusiones nucleares y escaso citoplasma (células de decoy).
Biopsia renal: Inmunofluorescencia: No se observaron depo-
sitos de C4d, IgA, 1gG, IgM, C3, C4, C1q, kappa ni lambda en
las biopsias renales de ambos pacientes. Histologia: No se
observaron alteraciones en los glomérulos de ambos casos.
En el intersticio se observo infiltrado inflamatorio con pre-
dominio de linfocitos, que afectaba a mas del 50% del cilin-
dro renal del paciente Ay al 45% del cilindro renal del pa-
ciente B. Los tubulos presentaban linfocitosis intraepitelial
e inclusiones nucleares. Con técnica de inmunohistoquimica
se observaron nlcleos positivos para el SV40 (poliomavirus)
en las células tubulares de la corteza y la médula renal. Ha-
bia fibrosis intersticial asociada a atrofia tubular (menos del
30% del area cortical). Se observo arteriosclerosis y arterio-
lopatia hialina en el caso del paciente B, no presentando al-
teraciones en el paciente A. El paciente A fue diagnosticado
de nefropatia por poliomavirus BK en estadio B3, siendo en
el paciente B un estadio B2.

Conclusiones: La citologia de orina, ademas de control
del drgano trasplantado, sirve como método de screening
para detectar cambios citopaticos viricos que se confirman
con la biopsia renal cuando existe un deterioro importante
de la funcion renal. La infeccion puede confirmarse por la
inmunohistoquimica (SV40) en bloques celulares obtenidos
de la orina. Es importante detectar correctamente y de ma-
nera temprana esta enfermedad ya que no existe un trata-
miento eficaz contra el poliomavirus, por lo que se deben
ajustar los niveles de los farmacos inmunosupresores dismi-
nuyendo las dosis, con el consiguiente riesgo de rechazo del
organo trasplantado.
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INMUNOEXPRESION DE B-HCG EN CARCINOMAS
UROTELIALES DE ALTO GRADO CON/SIN CELULAS
GIGANTES

V Civico AmaT, DG ESTRADA CANJURA, D PRIETO CUADRA, | HIERRO
MARTIN, JJ SANCHEZ CARRILLO, | GONZALEZ DE GOR

Hospital Clinico Universitario Virgen de la Victoria

Introduccién: La produccion de beta-gonadotropina co-
ridnica humana (B-HCG) se ha detectado por diferentes mé-
todos (tanto en orina, tejido tumoral o plasma) en tumores
no trofoblasticos de distintos 6rganos como estomago, pul-
mon, rifon, prostata, mama o higado. En 1972, Civantos y
Rywlin describieron por primera vez la produccion ectépica
de B-HCG en carcinomas uroteliales (CU) y los estudios pos-
teriores de Guillot, Dirnhofer y Buttler y cols. analizaron la
implicacion de la B -HCG en el crecimiento de ellos eviden-
ciando inhibicion de la apoptosis y estimulacion del creci-
miento en cultivos de células tumorales. Algunos estudios
también encuentran una estrecha correlacion de dicha ex-
presion con CU mas agresivos (de alto grado y estadio) y con
peor respuesta terapeutica / radioresistencia. A pesar de su
implicacion pronéstico-terapeutica, no se suele plantear ha-
bitualmente en los estudios de rutina la determinacion de B
-HCG salvo que se evidencien células gigantes o de aspecto
trofoblastico. Pretendemos analizar la incidencia de expre-
sion de B -HCG en los CU solidos de alto grado o indiferen-
ciados diagnosticados en nuestro centro durante el ultimo
ano con la intencion de establecer si es necesaria la deter-
minacion sistematica de B-HCG en estos casos.

Material y métodos: Estudiamos la inmunoexpresion de
B -HCG (anticuerpo policlonal de conejo anti-B-hCG de Mas-
ter Diagnostica, Granada, Espana) en 20 casos con muestras
de RTU vesical, todos ellos diagnosticados como CU sélidos
de alto grado (G3 o indiferenciados), algunos de ellos con
presencia de células gigantes (5 casos), correspondiente a
hombres (18) y mujeres (2) de entre 54 y 83 afos (media de
edad de 75,5 y 70,5 en hombres y mujeres respectivamen-
te), para su analisis descriptivo.

Resultados: Se observa inmunoexpresion, de forma difu-
sa, focal o en células aisladas, en 11 casos (55%). Un patron
difuso e intenso solo se observé en 3 de los 5 casos con pre-
sencia de células gigantes, pero es importante resefar la po-
sitividad en focos o «parcheada» y de células aisladas tanto
en CU con células gigantes como en CU sin presencia de las
mismas.

Conclusiones: La determinacion inmunohistoquimica de
B-HCG de forma sistematica en las biopsias con carcinomas
uroteliales de alto grado (G3 o indiferenciados), indepen-
dientemente de la presencia de células gigantes, podria
ayudar a diferenciar entre estos pacientes a grupos de mal
prondstico y que requieren un manejo terapéutico diferen-
te.
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MARCADORES MOLECULARES Y PREDICTIVOS EN EL
CARCINOMA RENAL DE CELULAS CLARAS

L MoReLL QUADRENY (1), F CLAR BLancH (1), A Diez (2), L
SANCHEZ VERDE (2), R CANO MUROz (1), MA PIRIS (2)

(1) Hospital de la Ribera, (2) CNIO

Introduccién: El conocimiento de las bases moleculares
de la hipoxia y angiogénesis en el carcinoma renal de célu-
las claras (RCC) ha impulsado el desarrollo de terapias que
inhiben mdltiples rutas relacionadas con HIF, con resultados
superiores a los obtenidos con citoquinas. Hemos estudiado
la expresion tisular de proteinas involucradas en las princi-
pales vias de sefalizacion del RCC, con la finalidad de apro-
ximarnos a perfiles moleculares de respuesta a las nuevas
dianas terapéuticas

Material y métodos: Hemos realizado un estudio retros-
pectivo en 86 pacientes sometidos a cirugia radical por RCC
en el Hospital de la Ribera en los Ultimos diez afos. Como
variables clinicas se ha incluido el sexo, edad y la supervi-
vencia. Como variables patologicas el tamano, estadiaje y
grado tumorales. En el CNIO hemos confeccionado dos ma-
trices tisulares con dos zonas representativas de cada tumor
de 86 RCC, 12 rifiones peritumorales sin lesiones y 8 metas-
tasis. Se ha realizado inmunohistoquimica con pVHL, HIF-2,
VEGF, CAIX, EGFR, PTEN, PI3K y AKT. El estudio estadistico
se ha realizado con un programa SPSS

Resultados: Rifdn peritumoral: Todos los casos han sido
positivos a pVHL, HIF-2, VEGF, CAIX, PTEN y PI3K. Todos han
sido negativos a EGFR y AKT. RCCs: Todos han sido positivos
a pVHL y CAIX. EL 97% a HIF-2: el 38% a EGFR, el 73% a PTEN,
el 77% a PI3K y el 25% a AKT. Metastasis: Todas positivas a
pVHL, HIF, CAIX, PTEN. El 62% a VEGF, el 37% a EGFR, el 75%
a PI3K y el 50% a AKT. Todos los marcadores excepto EGFR
mostraron mayor intensidad y/o porcentaje de células tei-
das en las metastasis respecto al tumor. Los tumores mas pe-
queiios mostraron tendencia a tefirse mas con pVHL, CAIX,
PTEN y PI3K. Los tumores VEGF negativos se asociaron esta-
disticamente a bajo grado. Fueron factores pronosticos el
estadio y el grado. Fueron indicadores de mal prondstico los
tumores con menor porcentaje de células tefidas y/o con
tincion del citoplasma a CAIX.

Conclusiones: El nuestro estudio, la expresion tumoral
de estos marcadores se mantiene en las metastasis. De con-
firmarse con otros estudios, podrian aplicarse como marca-
dores predictivos. Se precisan mas estudios para consensuar
protocolos de evaluacion inmunohistoquimica y molecular
que permitan estandarizar los resultados y calibrar su apli-
cacion clinica
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CARCINOMA UROTELIAL INVASIVO DE PATRON CORDOIDE
CON ESTROMA MIXOIDE. PRESENTACION DE UN CASO

B EIZAGUIRRE ZARZA (1), F FELIPO BERLANGA (1), P SANZ MONCASI
(1), J ALFARO TORRES (2), G ABRIL BAQUERO (1)

(1) Hospital Royo Villanova, (2) Hospital Miguel Servet

Introduccién: El carcinoma urotelial es una neoplasia
morfoldgicamente heterogénea de la que se han descrito
muchas variantes. Algunas son entidades significativas des-
de el punto de vista terapéutico y pronostico. Sin embargo,
otras tienen importancia desde el punto de vista del diag-
nostico diferencial. El carcinoma urotelial invasivo con pa-
tron cordoide y estroma mixoide prominente plantea un
diagnostico diferencial con neoplasias primarias vesicales asi
como extravesicales con componente mucinoso o mixoide.

Material y métodos: Varon de 73 afos con hematuria y
neoformacion vesical que se reseca en julio del afo 2010 y
después en noviembre de dicho ano. Posteriormente realiza
una cistoprostavesiculectomia radical mas linfadenectomia
ilio-obturatriz bilateral mas emasculacion mas ureteroileos-
tomia cutanea. Exitus en enero de 2011.

Resultados: Macroscopicamente la lesion afectaba veji-
ga, ureter, prostata, y pene. Morfoloégicamente mostraba ex-
tensas areas de estroma basofilo, mixoide asociado a las cé-
lulas neoplasicas de citoplasma escaso que se disponian en
un patron cordoide bien definido. Focalmente se observaban
areas de carcinoma urotelial conevcional de alto grado. El
material basofilo extracelular fue Azul alcian y hierro coloi-
dal positivo. La celularidad cordoide fue positiva para
CK34BE12, CK7 y p63. S100, GFAP, CD34, CK19, CK20, CDX-
2, CEA, CK8, CD34, Bcl-2, CK5/6 fueron negativas.

Conclusiones: El carcinoma urotelial puede presentar
cambios mucinosos o mixoides en distintos contextos. Dada
la presencia de matriz mixoide extracelular abundante esta
entidad se puede confundir con adenocarcinomas mucinosos
como el de prostata, intestino o vejiga. También en el car-
cinoma sarcomatoide puede presentar estroma mixoide pero
a diferencia del caso presentado éste contiene tipicamente
células fusiformes atipicas. Ademas, la existencia de un pa-
tron cordoide, plantea el diagnéstico diferencial con entida-
des como Condrosarcoma mixoide, Mioepitelioma/Tumor
mixto de partes blandas, Cordoma o Tumor de seno endodér-
mico. El porcentaje de este patron cordoide puede variar de
focal a presentarse en la mayoria del tumor. En la mayor
parte de los casos descritos en la literatura dicho patron se
acompana de areas mas tipicas de carcinoma urotelial inva-
sivo. Como ocurre con otras muchas variantes de carcinoma
urotelial la morfologia cordoide se observa tipicamente en
carcinomas de alto grado con metastasis ganglionares aso-
ciadas. Si este patron morfologico tiene significado pronos-
tico o terapéutico, independiente del estadio, es algo que
requiere de estudios mas exhaustivos.
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TUMOR NEUROECTODERMICO PRIMITIVO RENAL: A
PROPOSITO DE UN CASO

E MeJia UrBAEZ, J ALFARO TORRES, P SOTA OCHOA, A PUERTAS
CANTERIA, S VICENTE ARREGUI, D ROSERO CUESTA

Hospital Universitario Miguel Servet

Introduccion: El tumor neuroectodérmico primitivo y el
sarcoma de Ewing pertenecen a una misma familia de tumo-
res, con un espectro histolégico comdn. Es un tumor muy
agresivo, que se localiza principalmente en tejido blando de
pared toracica, retroperitoneo, pelvis y extremidades, pero
en los Ultimos anos se han reportado mas de 50 casos con
origen primario en el rifidn. En mayoria de los casos existe
una traslocacion cromosomica especifica t(11:22) (q24:q12)
(EWS/FLI-1).

Material y métodos: Presentamos el caso de una pacien-
te de 50 anos de edad, que consulta por dolor lumbar iz-
quierdo de aparicion brusca. En los 6 meses previos notaba
astenia y habia perdido 2kg de peso. Se le realizd una eco-
grafia abdominal en la que se encontré una tumoracion re-
nal, practicandose una nefrectomia ampliada izquierda.

Resultados: Se recibié una pieza que peso 247gr, y me-
dia 13x7x6cm. Externamente la tumoracion rompia la capsu-
la. Al corte era de coloracion blanquecina, extendiéndose
hacia la periferia, con areas pardas, media 5xéx4cm. El tu-
mor estaba formado por laminas de células pequehas, mo-
nomorfas con nucleos redondeados de cromatina fina y mo-
derado indice mitotico. El citoplasma era escaso y claro. Se
observaron extensas areas de necrosis con conservacion de
las células perivasculares, con imagen pseudopapilar. La tu-
moracion, de localizacion medular rompia la capsula renal e
invadia tejido adiposo perirrenal y peripélvico, con infiltra-
cion de vaso venoso de calibre grueso en hilio renal. Se rea-
lizé inmunofenotipo: CD99 y Vimentina positivos, ki67 bajo
indice proliferativo, queratinas y p53 negativos. En el afo
2010 la paciente presentd metastasis pulmonares realizan-
dosele estudio inmunofenotipo para CD99 y Bcl2 siendo po-
sitivos. Actualmente esta en seguimiento por el Servicio de
Oncologia, en situacion estable, con una supervivencia de 7
anos desde el inicio de la enfermedad.

Conclusiones: 1-El diagnostico diferencial debe realizar-
se con entidades como: Tumor de Wilms, Neuroepitelioma,
Angiomiolipoma, Linfoma Maligno, Tumor Rabdoide Maligno,
Sarcoma de Célula Clara, Sarcoma Monofasico Sinovial, Neu-
roblastoma, entre otras. 2-Las técnicas de inmunohistoqui-
mica juegan un papel importante en el diagndstico diferen-
cial, mostrando positividad en la mayoria de los casos para
CD 99, vimentina y enolasa neuronal especifica. En casos di-
ficiles el estudio molecular es util. 3-El prondstico de estos
tumores es reservado. Casi el 60% se presentan en etapas
avanzadas, con trombosis venosa en el 33% y con metastasis
en ganglios linfaticos (25%), (20%) pulmén y en el higado
(14%).
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LEIOMIOSARCOMA DE URETER. PRESENTACION DE UN
CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

T Awarez FLORES (1), C MeLENDEZ MuRoz (1), F ALGABA ARREA
(2), E LLorens DE KNECHT (1), F ViGugs Juuia (1), M Goma
GALLEGO (1), A VipaL BeL (1), E Conpom MunDo (1)

(1) Hospital Universitario de Bellvitge. IDIBELL.
Universidad de Barcelona, (2) IUNA-Fundacié Puigvert.
Universidad Auténoma de Barcelona

Introduccién: Los leiomiosarcomas primarios ureterales
son neoplasias infrecuentes, con tan solo 23 casos referidos
en la literatura.

Caso clinico: Mujer de 37 anos con dolor en flanco dere-
cho e hidronefrosis. Las exploraciones complementarias
mostraban una imagen compatible con tumor ureteral dere-
cho, realizandose nefroureterectomia derecha.. Macroscopi-
camente, se trataba de una tumoracion ureteral, de consis-
tencia firme de 2 x 1 x 1 cm, intraluminal. Histologicamen-
te, consistia en una proliferacion neoplasica mesenquimal,
fusocelular, con atipia citolégica moderada, necrosis hialina
focal, <: 4 mitosis por 10 CGA y un foco de crecimiento ex-
traluminal. No se identifico carcinoma urotelial in situ. Las
células tumorales expresaban actina, desmina, H-caldesmon
y vimentina de forma difusa, CK7 de forma aislada, y eran
negativas para CK20 y CK5/6.

Discusion y revision de la literatura: Los leiomiosarco-
mas ureterales predominan en el sexo femenino. La latera-
lidad suele ser izquierda. La edad de presentacion suele ser
entre la 5 y 7* década. El tamaio tumoral oscila entre 1y
18 cm En los casos revisados en la literatura, no se especifi-
can los criterios histologicos utilizados para su clasifica-
cion,. Los leiomiosarcomas ureterales son tumores de la via
urinaria, y por tanto, es probable que su morfologia y su
comportamiento se asemeje mas a los leiomiosarcomas pri-
marios de otras localizaciones del tracto urinario, que a los
de partes blandas.

Conclusiones: Los leiomiosarcomas ureterales deberian
clasificarse atendiendo a los criterios histologicos utilizados
en otras localizaciones del tracto urinario, siendo los de ve-
jiga los mejor caracterizados
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METASTASIS OSEAS POR CARCINOMA RENAL: REVISION DE
22 ANOS

MA MARTINEZ 1ZQUIERDO, J SUAREZ AGuUADO, C Diez CORRAL, JA
LoPEZ GARCIA-ASENJO

Hospital Principe de Asturias

Introduccion: Las metastasis 0seas renales son en su ma-
yoria liticas, expansivas y de afectacion axial, con asocia-
cion de masas de partes blandas y fallo mecanico por frac-
turas patologicas. Las localizaciones mas frecuentes son: fé-
mur, himero, pelvis y columna vertebral.

Material y métodos: Se revisan 8 casos de metastasis
Oseas por carcinomas renales en el Hospital Principe de As-
turias de Alcala de Henares (Madrid) entre los afios 1988-
2010.

Resultados: El carcinoma de células renales representa
el 90% de las neoplasias primarias renales y el 3% de todas
las neoplasias malignas del adulto. Un 25-57% de los pacien-
tes debutan con metastasis al diagnostico (43% oseas). En
nuestra serie las localizaciones metastasicas 6seas mas fre-
cuentes son fémur (3), rodilla (2), humero (1), L1 (1) y cla-
vicula (1). Cinco de las metastasis dseas fueron sincronicas.
El tratamiento de eleccidon de la metastasis solitarias es la
cirugia radical. La efectividad de la nefrectomia en pacien-
tes con carcinoma renal metastasico es controvertida. En
nuestra serie a 6 pacientes se les realizd una nefrectomia, 4
de los cuales han fallecido. Los 2 pacientes a los que no se
les realizo la nefrectomia han fallecido. El sistema de gra-
dacion de Fuhrman es considerado por algunos autores como
un factor independiente de la supervivencia (a mayor grado
peor pronostico). El bajo grado en las metastasis se ha aso-
ciado con un aumento significativo en la supervivencia, aun-
que no hay datos en la literatura sobre la relevancia pronos-
tica del grado en las metastasis. En nuestra serie 3 pacien-
tes presentaron un grado Fuhrman mayor en la metastasis
osea que en el primario (2 fallecidos, 1 vivo): 1 paciente
tuvo la misma gradacion en el primario que en la metastasis
(fallecido): 1 caso el grado del primario es superior que el
de la metastasis (vivo). En 2 pacientes no se realizd nefrec-
tomia (ambos fallecido) y en 1 paciente no se gradé la me-
tastasis 6sea (primario grado IV: fallecido).

Conclusiones: Nuestra serie muestra que las metastasis
oOseas de carcinoma renal tienen mal pronostico (6 éxitus de
8 pacientes). El grado de Fuhrman en la metastasis no se re-
laciona claramente con la supervivencia. La nefrectomia ra-
dical podria relacionarse con mejor supervivencia, ya que
los Unicos pacientes que han sobrevivido se les practico.
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VALORACION DEL COCTEL INMUNOHISTOQUIMICO
P504/P63 EN EL CARCINOMA PROSTATICO CON Y SIN
TRATAMIENTO NEOADYUVANTE

H AwvAREZ-ARGUELLES CABRERA (1), RN RODRIGUEZ RODRIGUEZ (1), E
SALIDO Ruiz (1), L Diaz-FLores FEo (2)

(1) Hospital Universitario de Canarias, (2) Facultad de
Medicina de Universidad de La Laguna

Introduccion: La presencia de células basales en las
glandulas prostaticas tipifican su caracter benigno. El p63 es
un nuevo marcador de células basales con patron de inmu-
notincion nuclear, que no expresa las glandulas de adenocar-
cinoma prostatico (AP). EL p504s es expresion del RNA men-
sajero de la alfa-metil-CoA racemasa (racemasa), que a su
vez se manifiesta en la mayoria de los AP. La combinacion
del p63 y el p504 ofrece mayor sensibilidad y especificidad
que sus componentes por separado (como el p63). En el tra-
bajo se evalla la eficacia del coctel en AP con y sin trata-
miento neoadyuvante.

Material y métodos: Se estudian 100 casos de piezas de
prostatectomia radical de nuestra casuistica de AP, 22 de
ellos sometidos a tratamiento neoadyuvante (TN). Se obtie-
nen muestras de tumores que son sometidas a protocolo in-
munohistoquimico no automatizado, utilizando el coctel de
anticuerpos p504/p63 (DAKO).

Resultados: En la totalidad de los casos sin TN (22), la
inmunotincion de p504 fue intensa, asi como negativa para
p63, mientras que en el grupo de 22 casos con TN la inmu-
notincion para p504 fue valorada desde nula, moderada e in-
tensa interrelacion entre grupos que resulto6 estadisticamen-
te muy significativa (P= 0.000), en cambio para p63 fue ne-
gativa.

Conclusiones: El coctel p504/p63 es 6ptimo como mar-
cador inmunohistoquimico diagnoéstico de AP, permitiendo
discrimar entre casos con y sin TN. En casos con TN no se
debe utilizar exclusivamente la racemasa para diagnostico
de malignidad. El coctel ayudaria a diferenciar variantes
que plantean diagnostico diferencial, como la variante en-
dometrioide.
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TUMORES MULTIPLES EN RINON TRASPLANTADO. A
PROPOSITO DE UN CASO

L GARROTE GALLEGO, N JUANPERE RODERO, T BARO TOMAS, M SALIDO
GALEOTE, J MERINO GARCIA, J MUNNE CoLLapo, L ComERMA BLESA, O
ARANGO TORO, S SERRANO FIGUERAS, J LLORETA

Hospital del Mar - Parc de Salut Mar

Introduccion: La coexistencia de multiples tumores re-
nales es un fendmeno bien conocido que se ha descrito en
diversas situaciones, tales como enfermedades de base ge-
nética (Von-Hippel-Lindau o Carcinoma papilar hereditario)
o bien como fendmeno aislado sin asociacion genética cono-
cida. Sin embargo, el desarrollo de varios tumores parenqui-
matosos en un injerto renal se encuentra poco referido en la
literatura.

Material y métodos: Se describen los hallazgos histopa-
toldgicos de una trasplantectomia renal, incluyendo el estu-
dio inmunohistoquimico y de microscopia electronica.

Resultados: Mujer de 43 anos, trasplantada renal, a la
que 15 anos después del trasplante se le detectaron por re-
sonancia nuclear magnética dos lesiones nodulares, localiza-
das en polos opuestos del injerto. En el examen de la pieza
de nefrectomia radical, se distinguen cuatro lesiones dife-
rentes, cuyo diagnostico patologico fue: un oncocitoma vy
dos carcinomas de células renales tipo papilar cromofilico
(subtipo 1) en el polo superior, un carcinoma tipo papilar
cromofilico (subtipos 1y 2) en el polo inferior, y cuatro ade-
nomas tubulopapilares distribuidos por el parénquima renal.

Conclusiones: La aparicion de tumores de novo, Unicos
o multicéntricos, en injertos renales es una complicacion
poco frecuente. No se puede descartar que los tumores de
este caso ya estuvieran presentes en fase inicial en el rifidon
injertado y que a causa de la inmunosupresion evoluciona-
ran hasta hacerse clinicamente aparentes. No hemos encon-
trado en la literatura ninglin caso de injerto renal con una
combinacién de tumores como la observada en este caso.
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ADENOCARCINOMA URACAL DE VEJIGA URINARIA: A
PROPOSITO DE UN CASO Y REVISION DE LA LITERATURA

X BERNAL EscoTe, A ELGUEZABAL, M GENE Hi6s, L Boutaves, E
Mavayo ARTAL, JJ SIRVENT CALVERA

Hospital Universitari Joan XXIIl de Tarragona

Introduccién: Los adenocarcinomas primarios de vejiga
urinaria suponen el 0,5-2% de los tumores vesicales. De és-
tos, s6lo un tercio corresponden a adenocarcinoma del ura-
co. Se presentan en la 5%-6* década de la vida (10 anos an-
tes que los adenocarcinomas de vejiga no-uracales), existe
un ligero predominio por el sexo masculino (1,8:1) y su loca-
lizacion mas frecuente es la cUpula vesical. El sintoma mas
comun es la hematuria, seguido de dolor, sindrome miccio-
nal y mucosuria (sobretodo en la variante mucinosa) Los
adenocarcinomas de uraco pueden subdividirse en mucino-
sos, entéricos, con células en anillo de sello y mixtos.

Material y métodos: Presentamos el caso de un pacien-
te varon de 69 anos, fumador, que presentaba hematuria y
que por uretrocistoscopia se identifico una tumoracion de
1,5 cm en clpula vesical. Se realizé RTU vesical y posterior-
mente cistoprostatectomia radical con linfadenectomia ile-
oobturatriz. Los TACs toracico y abdominal y la colonoscopia
descartaron la existencia de neoplasias en otras localizacio-
nes.

Resultados: En la RTU de la lesion se observo una neo-
formacion de patron glandular que ocupaba la mayor parte
del material recibido, constituido por células mucosecreto-
ras con pleomorfismo nuclear, acompanado de abundante
material mucoide y areas de necrosis, que infiltraba el es-
troma, por lo que se diagnosticd de adenocarcinoma muco-
secretor. La pieza de cistoprostatectomia radical mostro, en
la cupula vesical, una zona redondeada de fondo hemorragi-
co correspondiente a RTU previa, en la que se observé tumor
residual sélo en el espesor de la pared y que no tenia conti-
nuidad con el posible trayecto uracal. El resto de la mucosa
vesical, la prostata y las vesicales seminales no presentan
alteraciones remarcables. Los ganglios fueron negativos. Por
la localizacion del tumor (cUpula) y la no existencia de neo-
plasias o componentes glandulares, tanto en el resto de la
vejiga urinaria, como de otros 6rganos, se considero un ori-
gen en restos uracales.

Conclusiones: Es importante remarcar la poca frecuen-
cia de este tumor. Son tumores que suelen presentarse en
estadios avanzados, con un comportamiento bioldgico muy
agresivo, por lo que el prondstico es infausto (supervivencia
a los 5 anos del 11%) Aunque el tratamiento de eleccion en
los adenocarcinomas vesicales es la cirugia radical, en el
adenocarcinoma uracal puede realizarse una cistectomia
parcial con margenes amplios. Hay que hacer un diagndstico
diferencial con otros posibles origenes, como tracto digesti-
vo, prostata, mama y ovario, ya que la actitud terapéutica
puede ser distinta.
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TRASPLANTE RENAL EN COSTA RICA: 37 ANOS DE
AUTOPSIAS EN EL HOSPITAL MEXICO

J VARGAS MARIN (1), R GUzMAN CERVANTES (2)

(1) Hospital México, Caja Costarricense de Seguro Social y
Universidad de Costa Rica, (2) Hospital San Juan de Dios,
Caja Costarricense de Seguro Social y Universidad de Costa
Rica

Introduccién: El primer trasplante renal realizado en la
Caja Costarricense de Seguro Social se realizo en 1973 en el
Hospital México. En los afos sucesivos se realizaron en for-
ma esporadica hasta completar 22 casos. En noviembre de
1981 el programa fue reorganizado y para enero de 2011 se
han realizado mas de 1000 aloinjertos, por lo que este hos-
pital se ha convertido en el principal centro de trasplante en
Centroamérica. En Costa Rica, actualmente se realiza apro-
ximadamente 31 trasplantes de rifidn por millon de habitan-
tes, con una sobrevida renal funcional al primer afo de 88%
de los pacientes. El estudio anatomopatologico de las cau-
sas de muerte en estos pacientes es fundamental para me-
jorar el manejo clinico de esta poblacion.

Material y métodos: Se realiz6 un analisis retrospectivo
de las autopsias hospitalarias de pacientes transplantados
de rindn realizadas en el Hospital México, comprendidas en-
tre enero de 2001 y diciembre de 2010: para un total de 73
autopsias. Se considerd el sexo, tipo de donador, sobrevida
posterior al trasplante, edad y condicion renal al fallecer y
las causas de muerte. Se compar6 esta serie con 66 pacien-
tes transplantados de rifidn a quienes se les practicéd autop-
sia hospitalaria enter 1973 y diciembre de 2000.

Resultados: En el grupo de casos comprendidos entre
1973 y 2000 (n=66), se identifico como principales causas de
muerte: 1) Infecciones por gérmenes comunes y oportunis-
tas, 2) Rechazo del injerto y 3) Complicaciones cardiovascu-
lares. En el grupo de casos comprendidos entre 2001 y 2010
(n=73), se identifico como principales causas de muerte: 1)
Infecciones por gérmenes comunes y oportunistas, 2) Enfer-
medad Cardiovascular y 3) Trastornos Hemodinamicos. En
este Gltimo grupo la sobrevida posterior a un afo fue mayor
que la de los casos comprendidos entre 1973 y 2000. Aproxi-
madamente 75% de los pacientes presentaba Insuficiencia
Renal Cronica al momento de fallecer, siendo la Nefropatia
Cronica del trasplante su principal causa.

Conclusiones: Las infecciones por gérmenes tanto comu-
nes como oportunistas prevalecen como la principal causa
de muerte en los pacientes transplantados de rifnon en el
Hospital México desde el inicio del programa de trasplantes.
Junto con una mayor sobrevida de los pacientes transplan-
tados de rifon, la Nefropatia Cronica del trasplante se ha
convertido en un problema considerable en el manejo a lar-
go plazo de estos pacientes.

281



RESUMENES DE POSTERES. XXV Congreso de la SEAP, XX Congreso de la SEC y | Congreso de la SEPAF

Sesion P-3. PATOLOGIA UROLOGICA Y
NEFROUROPATOLOGIA

87

EXPRESION DE RANKL EN CANCER DE PROSTATA COMO
FACTOR PREDICTIVO DE AGRESIVIDAD TUMORAL: ESTUDIO
DE 176 CASOS

J J Torres Lopez (1), MC MR (2), D Babia JoBaL (1), | KOPTSEVA
(1), A DoLL (3), J MoroTE (3), S UBALDE (1), A BERROCAL (1), S
RamoON Y CAJAL (1), IM DE TORRES (1)

(1) Anatomia Patologica. Hospital Vall d Hebron, (2)
Servicio de Urologia. HUVH, (3) Institut de Recerca. VHIR

Introduccion: Las metastasis 6seas constituyen un even-
to comun en la progresion del carcinoma de prostata. RANKL
(receptor activator of Nuclear Factor-Kappa B Ligand) juega
un rol fundamental en las etapas iniciales de la metastasis
oOsea. El proposito de este estudio es evaluar la expresion de
RANKL en su relacion con el potencial metastasico y la agre-
sividad del tumor.

Material y métodos: Se evaluaron 176 casos diagnostica-
dos de carcinoma de prostata en el nuestro centro en el pe-
riodo 1980-2007. Las muestras de RTU o biopsias por trucut
correspondieron a 84 casos con enfermedad localizada y a
92 casos con enfermedad diseminada (68 con Mx dseas, 9 Mx
ganglionares y 26 con Mx multiples). En todas las muestras
se analizo la expresion de RANKL mediante inmunohistoqui-
mica utilizando el anticuerpo RANK/TNFRSF11A (R&D
Systems) a dilucion 1:50. Para cada caso se evaluo la expre-
sion mediante el método semicuantitativo de Hscore (0-300:
porcentaje de expresion celular e intensidad). Los resulta-
dos obtenidos se analizaron con el paquete estadistico SPSS
13.

Resultados: La expresion de RANKL fue intensa en tumor
y en la mayoria de los casos de tipo granular y citoplasmati-
ca. Se observo mayor expresion de RANKL en areas de PIN de
alto grado en comparacion con los acinos normales. El ana-
lisis multivariante demostro, diferencias significativas en la
expresion de RANKL entre los casos con enfermedad disemi-
nada y localizada (p=0.03), sin embargo, no se observoé co-
rrelacion con la distribucion de la metastasis de acuerdo a
la clasificacion de Soloway (p=0.12). Agrupando en grupos
de riesgo segln criterios de D’Amico y puntuacion de Glea-
son (20% Gl. 6, 22% Gl.7, 57% Gl8-10), RANKL resulto ser un
potente factor pronostico independiente (p=0.000). Asi mis-
mo se observé una correlacion significativa entre enferme-
dad diseminada con ganglios positivos y enfermedad locali-
zada. (p=0.04).

Conclusiones: La expresion de RANKL en las biopsias
prostaticas iniciales se correlaciona con alto riesgo y enfer-
medad diseminada. Estos resultados sugieren que la expre-
sion de RANKL podria ser un importante factor predictivo de
agresividad bioldgica en el cancer de prostata.
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AMILOIDOSIS VESICAL SECUNDARIA A ARTRITIS
REUMATOIDE

A CANOSA FERNANDEZ, J AGUSTI MARTINEZ, V BENAVENT CORAI, M
GOMEZ MATEO, N DiEz CALzADILLA, A FERRANDEZ IzQUIERDO, P
SORIANO SARRIO

Hospital Clinico Universitario de Valencia

Introduccién: La amiloidosis es una enfermedad produ-
cida por el depésito extracelular de una proteina anémala
resistente a la proteolisis. Clasicamente ha sido clasificada
en formas primarias, secundarias, y hereditarias. Mas re-
cientemente se han definido los tipos de amiloidosis segln
el precursor proteico de la fibrilla amiloidea que se deposi-
ta, clasificandose de este modo en amiloidosis AL (amiloido-
sis primaria) en relacion con el deposito de cadenas ligeras
de inmunoglobulinas, y en amiloidosis AA (amiloidosis secun-
daria) cuando el deposito corresponde a fragmentos protei-
cos de amiloide sérico A, en relacion con procesos inflama-
torios cronicos. Las alteraciones renales, hepaticas, cardia-
cas y del sistema nervioso autonomo se consideran las mas
frecuentes dentro de la amiloidosis secundaria siendo rara la
afectacion vesical con aislados casos documentados en la li-
teratura.

Material y métodos: Paciente mujer de 51 afos que in-
gresa para cirugia programada de quiste hidatidico, con an-
tecedentes personales de artristis reumatoide de mas de 20
anos de evolucion, hipotiroidismo primario, insuficiencia re-
nal cronica leve y anemia crénica. Tras buena evolucion en
el postoperatorio inmediato presenta hematuria masiva con
coagulos que provocan obstruccion de la via excretora e hi-
dronefrosis, debido a lo que se realiza cistoscopia con toma
de biopsia para estudio anatomopatologico.

Resultados: El estudio microscopico muestra un frag-
mento de pared vesical en el que se observa mucosa erosio-
nada, con submucosa edematosa junto con intenso infiltra-
do inflamatorio de predominio eosinofilico. Los vasos sangui-
neos se encuentran engrosados a expensas de material
amorfo denso eosinofilo, Rojo Congo positivo e inmunohisto-
quimicamente positivo frente a sustancia Ay P del amiloide,
emitiendose el diagnostico de Amiloidosis tipo AA.

Conclusiones: A pesar de lo infrecuente de esta mani-
festacion en el contexto de la amiloidosis secundaria es im-
portante el conocimiento y diagnostico de la misma para el
adecuado manejo médico de la causa subyacente y de sus
manifestaciones, ocasionalmente fatales, y por la implica-
cion prondstica que conlleva este diagnostico.
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UTILIDAD DEL ESTUDIO DE ALTERACIONES
CROMOSOMICAS EN EL DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO DE
PACIENTES CON CARCINOMA UROTELIAL

B GARrcia PeLAEZ (1), X PUIG (2), | Trias (3), N HaNNAouI (4), JM
BANUS (4), M VERDU (2), N RobON (1), M GonzaLez (1), M PuJoL
(1), R Roman (1)

(1) BIOPAT. Biopatologia Molecular, SL, (2) Histopat Biopat.
Hospital de Barcelona-SCIAS, (3) Hospital Platé Fundacio
Privada, (4) ICUN Barcelona

Introduccion: La citologia convencional de orina presen-
ta alta especificidad pero sensibilidad baja, principalmente
en carcinomas bien diferenciados. Estudiamos la contribu-
cion potencial del estudio de alteraciones cromosémicas por
FISH (Urovysion) en el seguimiento de pacientes diagnostica-
dos de carcinoma urotelial.

Material y métodos: La serie global incluye 330 mues-
tras de 163 pacientes con diagnostico o sospecha clinica de
carcinoma urotelial. Paralelamente, analizamos 338 mues-
tras de 98 pacientes con carcinoma urotelial y un seguimien-
to minimo de 24 meses. Las muestras se estudiaron median-
te FISH y citologia, comparando resultados con la biopsia.

Resultados: Serie global: De 330 muestras, el 47% pre-
sentaba una biopsia positiva. La FISH resulto superior a la ci-
tologia en sensibilidad (77% frente a 43%), valor predictivo
negativo (VPN) (78% frente a 66%) y exactitud (73% frente a
71%). La citologia present6 mayor especificidad (95% frente
a 69%) y valor predictivo positivo (VPP) (89% frente a 68%).
Los falsos negativos en FISH correspondian en su mayoria
(69%) a carcinomas de bajo grado. Serie con seguimiento: De
338 muestras, un 45% mostro biopsia positiva concomitante
o durante el seguimiento. La FISH present6 mayor sensibili-
dad (59% frente a 34%), VPN (72% frente a 63%) y exactitud
(75% frente a 67%), mientras que la especificidad fue supe-
rior en citologia (95% frente a 88%). El VPP en FISH mejora
respecto al obtenido en la serie global, llegando al 80%.

Conclusiones: La FISH es muy superior a la citologia en
sensibilidad y, en un seguimiento de 24 meses, es capaz de
predecir la recidiva con un VPP del 80% y un VPN del 72%. El
69% de los carcinomas no detectados mediante FISH son de
bajo grado.
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CARCINOMA RENAL DE CELULAS CLARAS CON METAPLASIA
OSEA Y COMPONENTE GRASO MEDULAR

| Ruiz MoLINA, Al GARCIA SALGUERO, E SoLis GARCia
Hospital Infanta Margarita

Introduccién: Las lesiones renales pueden presentar con
frecuencia calcificaciones. Aproximadamente el 20% de to-
das las masas renales calcificadas son tumores malignos y
del 10% al 20% de los carcinomas de células renales contie-
nen focos de calcificacion. Sin embargo, la presencia de me-
taplasia 6sea es un hallazgo infrecuente en estos tumores.

Material y métodos: Presentamos el caso de una mujer
de 74 anos que acude al servicio de urologia por hematuria,
sin otra sintomatologia. En el TAC se observa una tumoracion
de 9 x 5,5 cm en hemirrindn inferior izquierdo, con calcifi-
caciones groseras en su interior. La paciente es intervenida.

Resultados: Recibimos una pieza de nefrectomia total
izquierda de 11,5 x5 x4 cmy 195 gr, que presenta en el polo
inferior un aspecto abollonado en superficie y al corte se co-
rresponde con una tumoracion multinodular y confluente,
de 7 cm de dimension maxima, que parece afectar al seno
renal. La lesion muestra una coloracion amarillenta, focos
de hemorragia y varias areas duras y crepitantes al corte,
que parecen estar calcificadas, por lo que se incluyen en
acido nitrico para su descalcificacion. Histologicamente se
trata de un carcinoma renal de células claras, grado 2 de
Fuhrman, con areas de hemorragia, que afecta al seno re-
nal, sin infiltrar la capsula ni el tejido adiposo perirrenal
(pT3a). Las zonas calcificadas corresponden a focos de me-
taplasia 6sea que pesentan ademas tejido graso de médula
oOsea.

Conclusiones: La metaplasia dsea aparece en diferentes
tumores siendo un hallazgo poco comln en los carcinomas
renales. Puede ser secundaria a isquemia, necrosis o infla-
macion del tumor o del tejido circundante. Se ha sugerido
que los carcinomas renales con hueso o calcificacion tienden
a ser hipovasculares y que esto predispone a la isquemia del
tumor y la subsecuente metaplasia 6sea: o que es un cam-
bio degenerativo secundario que refleja la larga evolucion
del tumor. Los pocos casos descritos de carcinomas renales
osificados suelen ser de bajo grado nuclear, bajo estadiaje y
minima actividad proliferativa junto a una larga evolucion
clinica, lo que sugiere que la metaplasia 6sea puede repre-
sentar un factor pronostico favorable, aunque se necesitan
estudios adicionales para confirmar esta hipotesis.
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POTENCIAL FUNCION DEL GEN HER2/NEU COMO
OBJETIVO MOLECULAR EN EL TRATAMIENTO DEL CANCER
UROTELIAL DE ALTO GRADO. DETERMINACION DE LA
AMPLIFICACION DEL GEN MEDIANTE LAS TECNICAS DE
FISH, CISH E IHC

MJ MEerINO (1), C GARCIA MAcias (2), B WALTER RoDRiGUEZ (3), P
AUNG (3), G BRATSLAVSKY (3)

(1) Hospital Universitario de Salamanca, (2) Hospital
Universitario de Salamanca, (3) Instituto Nacional de la
Salud. Bethesda. USA

Introduccién: El carcinoma urotelial de vejiga es el
cuarto mas comdn en hombres. Actualmente, el tratamien-
to comUn para pacientes con tumores uroteliales avanzados
es la cirugia y la quimioterapia estandar: sin embargo el pro-
nostico respecto a pacientes en estado avanzado no es muy
alentador. Nuevas y prometedoras terapias como las drogas
anti-Her-2 estan en estudio respecto de una variedad de ti-
pos de cancer. El presente estudio se refiere al posible pa-
pel que podria desempenar el Gen HER2/neu como posible
objetivo molecular en casos de cancer de vejiga.

Material y métodos: Se analizaron cuarenta y siete ca-
sos de carcinoma urotelial. La IHC para evaluar la expresion
de la proteina del Her-2/neu se hizo con las directrices de
CAP/ASCO. Se utilizé una hidrolizacion cromogénica in situ
(CISH) para analizar la polisomia del cromosoma 17, el des-
arrollo o amplificacion del gen Her-2/neu segun las directri-
ces aprobadas por la de la FDA para el gen Her-2 CISH (Invi-
trogen, CA). La polisomia del cromosoma 17 se ha definido
como la presencia de tres o mas signos individuales dentro
del nicleo. Se confirmé aneusomia del cromosoma 17 me-
diante la técnica FISH. La analogia o correlacion de los re-
sultados se efectué tomando en cuenta el estado del tumor,
el grado y su comportamiento clinico.

Resultados: La mayoria de las muestras fueron tumores
de grado alto (66%)y el 28% TCC de grado bajo. Se evaluaron
ademas un caso de adenocarcinoma mucinoso y dos casos
con atipia del epitelio transicional. Se detect6é enfermedad
superficial o localmente invasiva (pTa/PT1) en el 60% de los
casos, con invasion muscular (pT2+) en el 36%. En tumores
de alto grado se observo expresion proteinica Her/neu por
IHC en 68.4% de los casos (puntuacion 3+), e indeterminado
en el 21% (puntuacion de 2+). No se encontré tincion, (pun-
tuacion 0-1) en un 10.5% de lesiones de bajo grado. Casos
con puntuacion 3+, se sometieron a amplificacion del gen
Her-2/neu mediante CISH y/o FISH. El 53% de TCC de bajo
grado, no muestra expresion de Her-2/neu (puntuacion 0-
1+).

Conclusiones: Nuestro estudio confirma que los casos de
carcinoma urotelial de alto grado, 3+ demostrado por IHC,
tienen sobreexpresion de Her2neu, confirmado con FISH y/o
CISH. En el 87% existe polisomia del cromosoma 17 y aumen-
to de la copia del gen Her2/neu Los de bajo grado, mostra-
ron baja expresion del gen y ninguna amplificacion del mis-
mo. Estos resultados respaldan el papel que el Her2neu pue-
de desempenar en el manejo clinico y en el tratamiento de
pacientes con un carcinoma urotelial de bajo grado, con una
sobreexpresion de HER2.
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CARCINOMA NEUROENDOCRINO DE CELULAS PEQUENAS
DE PELVIS RENAL COMBINADO CON CARCINOMA
UROTELIAL IN SITU CON DESDIFERENCIACION
SARCOMATOIDE FOCAL

| Ruiz MoLINA, E SoLis GARCiA, Al GARCIA SALGUERO
Hospital Infanta Margarita

Introduccién: Las neoplasias primarias de pelvis renal
son relativamente raras y la mayoria de ellas suelen ser car-
cinomas uroteliales, con una frecuencia no superior al 2-8%
del total de los mismos. El carcinoma neuroendocrino de cé-
lulas pequefas combinado con un carcinoma urotelial, in
situ o infiltrante, es una entidad infrecuente con muy pocos
casos descritos en la literatura y nosotros le anadimos un
componente infiltrante con desdiferenciacion sarcomatoide
de la neoplasia lo que la hace aln mas exclusiva.

Material y métodos: Paciente varon de 65 afos sin ante-
cedentes personales de interés con hematuria franca con co-
agulos que refiere tener desde hace 6 meses y molestias en
flanco derecho. En la exploracion el abdomen es blando y
depresible. Las pruebas de imagen identifican una masa re-
nal derecha de gran tamano (8,5 x 8 x 7,5 cm) que invade la
pelvis, dilatandola, donde se aprecian coagulos flotando y
adheridos a la pared. También se observan adenopatias de
hasta 2 cm en hilio renal. Se practica nefrectomia total de-
recha junto a extirpacion de una adenopatia aorto-cava.

Resultados: En la pieza de nefrectomia se identifica una
gran formacion neoplasica del sistema pielocalicial dilatan-
dolo de 12 x 9 cm con aspecto carnoso y extensa necrosis de-
jando escaso parénquima renal sano de 1,5 cm de espesor.
En el polo inferior renal existe un nddulo independiente tu-
moral subpiélico que se extiende al parénquima subyacente.
La neoplasia esta constituida por una poblacion de células
intermedias poligonales con areas extensas de necrosis y
abundantes figuras de mitosis que lo asemejan a un carcino-
ma neuroendocrino de células pequenas. El tumor se locali-
za en el sistema pielocalicial y muestra un crecimiento in-
tracavitario piélico con diseminacion miliar subpiélica e in-
filtracion multinodular intraparenquimatosa y del seno, sin
rebasar la capsula renal, combinado con componente de
carcinoma urotelial in situ extenso focalmente infiltrante y
con desdiferenciacion sarcomatoide.

Conclusiones: Aunque los carcinomas neuroendocrinos
de células pequenas se desarrollan mas frecuentemente en
pulmén, aproximadamente el 2,5% ocurren en localizaciones
extrapulmonares, incluyendo tracto genitourinario. Los ca-
sos esporadicos que afectan al rifion también han sido des-
critos, siendo los originados en pelvis extremadamente ra-
ros. En la literatura existen pocos casos descritos de carci-
noma neuroendocrino de células pequenas del rifon y pelvis
renal, de ellos tan sdlo 12 son de origen exclusivo en pelvis
renal, siempre combinados con carcinoma urotelial.
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LEIOMIOSARCOMA DE VESICULA SEMINAL
C LARA BOHORQUEZ, V PORRAS HiDALGO, P JURADO ESCAMEZ

Hospital Infanta Elena

Introduccion: El leiomiosarcoma de vesicula seminal es
un tumor poco frecuente, por lo que existen pocos datos en
relacion con el tratamiento optimo, asi como el beneficio
que aporta el tratamiento adyuvante.

Material y métodos: Describimos un caso de leiomiosar-
coma de vesicula seminal en un paciente de 65 anos de
edad.

Resultados: Se trata de una neoformacion redondeada,
bien delimitada, de 17x12 cm de didmetro, que parece de-
limitada por una fina capsula fibrosa. Al corte, la superficie
es carnosa con extensas areas amarillentas de aspecto ne-
crotico, y areas de mayor consistencia, blanquecinas, de as-
pecto fibroso. En el estudio microscopico, el tumor esta
constituido por células fusiformes y epiteliodes con marca-
do pleomorfismo nuclear, con un contaje de mitosis de 10
mitosis/ 10 campos de gran aumento y extensas areas de ne-
crosis, reconociéndose restos de vesicula seminal inmersas
en el tumor

Conclusiones: Los tumores primarios de vesicula seminal
son raros, y la mayoria de los casos descritos corresponden
a carcinomas, siendo excepcionales los tumores mesenqui-
males malignos. Muchos de los casos descritos han sido cues-
tionados, en relacion a su origen, por la tendencia de estas
neoplasias a invadir estructuras adyacentes, quedando la
duda de si se trata de tumores primarios de vesicula seminal
que infiltran estructuras vecinas o un tumor mesenquimal
maligno del espacio retrovesical que engloba en su creci-
miento a las vesiculas seminales. Los leiomiosarcomas son
tumores malignos con mal prondstico, y la exéresis quirtrgi-
ca completa es el tratamiento de eleccion.
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;CARCINOMA PROSTATICO DE CELULAS BASALES O DE
CELULAS STEM?

V FusTE CHIMISANA (1), R IGLESIAS (2), J CAwvo (1), R BERMUDO
(1), P FERNANDEZ (1)

(1) Hospital Clinic, (2) Hospital Universitario Dr. Pedro
Emilio Carrillo, Valera de Trujillo, Venezuela

Introduccion: El carcinoma de células basales es una
rara neoplasia en la prostata reconocida como una variante
en la clasificacion de la WHO a la que se le suele atribuir un
comportamiento poco agresivo. Se presenta un caso con un
rapido curso clinico que planted problemas de diagndstico
diferencial y para el que se propone una nueva teoria pato-
genética y nomenclatura.

Material y métodos: Vardn de 81 afnos con retencion uri-
naria, y sospecha de tumor prostatico por tacto rectal. Des-
arrollé hematuria por invasion vesical y rehus6 tratamiento
tras detectarse metastasis 0seas y pulmonares. Se realizo
biopsia transrectal, estudio histopatologico rutinario e in-
munohistoquimico.

Resultados: La biopsia demostré en ambos lobulos una
proliferacion epitelial poco diferenciada con escasa forma-
cion de glandulas (areas de Gleason 4) y predominio de ni-
dos solidos con células de aspecto y distribucion basalioide,
algunos con necrosis central. Habia elevada actividad mito-
tica. El estudio inmunohistoquimico demostré negatividad
para marcadores luminales (PSA, Cam 5.2, receptores de an-
drogenos) y neuroendocrinos y focal positividad para marca-
dores de células basales. Las células tumorales mostrarén
extensa positividad para el marcador de células stem
ALDH1.

Conclusiones: El caso aqui presentado contradice el su-
puesto comportamiento poco agresivo de los carcinomas de
células basales dada la presentacion metastasica precoz y la
rapida evolucion, a la vez que plantea la posibilidad de que
se trate, por lo menos en algunos casos, de una neoplasia
con predominio de células indiferenciadas similares a célu-
las stem, lo que tendria implicaciones clinicas y taxonomi-
cas.
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CARCINOMA DE CELULAS RENALES PAPILAR CON
CITOMORFOLOGIA DE CELULAS CLARAS. DESCRIPCION DE
3 CASOS DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO DR. NEGRIN DE
LAS PALMAS DE GRAN CANARIA

W PINTO MORALES, E REDONDO MARTINEZ, B SANROMAN BupINO, M
LIMERES GONzALEZ, A ReY LOPEZ, MJ DE LA VEGA PEREZ, T ROMERO
SAAVEDRA, R GARciA GONzALEZ, JC RIVERO VERA, A ALONSO

Hospital Universitario de Gran Canaria Dr. Negrin

Introduccion: Las caracteristicas histologicas de los tu-
mores renales a menudo solapan y hacen necesario el estu-
dio molecular y gendmico. El carcinoma de células renales
de tipo papilar suele mostrar células con citoplasma claro,
similares a los tumores renales de células claras. Estos tu-
mores pueden comportarse de mas agresivamente (transfor-
macion sarcomatoide, invasion vascular, metastasis a distan-
cia). La inmunohistoquimica mas utilizadas son CK7, AMACR
y el CD10: genéticamente hablamos de alteraciones cromo-
somicas en el 3p, y en los cromosomas 7 y 17.

Material y métodos: Se revisaron 3 casos de tumores de
células renales que tenian patrén papilar y en los que se re-
conocian areas con células claras. Se les realizara inmuno-
histoquimica: CK AE1/AE3, CK7, CK20, EMA, Vimentina, Ci-
clina D1, E-Cadherina, CD10, CD15, CAM 5.2.

Resultados: CASO1: Vardn de 48 aios de edad sin ante-
cedentes relevantes, que presenta una tumoracion renal de-
recha intraquistica. Macroscopia: Pieza de nefrectomia que
muestra una lesion de aspecto solido quistico, localizada en
la porcion media de la pieza y que mide 2,7x2,7x2cm. Mi-
croscopia: Presenta un patron papilar con un 50% constitui-
do por células de citoplasma amplio y claro. Diagndstico:
Carcinoma de células renales tipo papilar. CASO 2: Varon de
76 anos de edad con masa en riion izquierdo. Macroscopia:
Lesion de aspecto tumoral, localizada en el polo inferior y
que mide 7cm de diametro maximo. Microscopia: Presenta
patron papilar que muestra areas con células de citoplasma
amplio y claro en un 30%. Diagnostico: Carcinoma renal pa-
pilar de células claras grado 2 de Fuhrman (pT1). CASO3:
Mujer de 74 afos con masa solida en rindn izquierdo. Ma-
croscopia: Lesion de aspecto tumoral solido quistica, bien
delimitada, localizada en el polo inferior de la pieza y que
mide 3,8cm. Microscopia: Patron papilar, que muestra areas
constituidas por células de citoplasma amplio y claro en un
20%. El perfil inmunohistoquimico fue muy similar en los 3
casos: positividad fuerte para CK AE1/AE3, CK7, EMA, Vi-
mentina, CAM5.2: positividad moderada para la E-Cadherina
en dos y débil para el tercero: Negatividad para CK20, Cicli-
na D1, CD10, CD15.

Conclusiones: Se trata de tres casos con pacientes sin
antecedentes de patologia renal previa, que histoldgicamen-
te tienen un patron papilar con zonas de células claras. la
relacion histoldgica e inmunohistoquimica puede correspon-
der al nuevo grupo de tumores carcinomas de células rena-
les papilares con células claras. Debido a las limitaciones
con las que cuenta este centro no se pudieron realizar téc-
nicas genéticas.
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ESTUDIO CLINICO-PATOLOGICO DE LA ENFERMEDAD
LINFOPROLIFERATIVA POST-TRASPLANTE DE ORGANOS
SOLIDOS EN EL HOSPITAL REINA SOFIA DURANTE EL
PERIODO 1998-2009

R ORTEGA SALAS, A GONZALEZ MENCHEN, D REDONDO PACHON, L
QUINTANA PARIS, T CARO CUENCA

Hospital Universitario Reina Sofia

Introduccién: La Enfermedad Linfoproliferativa Post-
Trasplante (PTLD) es una consecuencia grave del tratamien-
to inmunosupresor en el receptor del trasplante de drgano
solido (TOS) y del trasplante de progenitores hematopoyéti-
cos (TPH), con elevada morbimortalidad. El virus de Epstein-
Barr (VEB) desempefa un papel importante en el desarrollo
de esta enfermedad.

Material y métodos: Los objetivos de nuestro estudio
fueron: 1) analizar la incidencia en nuestro centro de PTLD
en pacientes con TOS en general y en pacientes con tras-
plante renal, en particular, y 2) analizar las caracteristicas
demograficas, clinicas, histologicas, terapéuticas y supervi-
vencia de pacientes con PTLD. Se realizé un estudio retros-
pectivo de 2.114 pacientes con TOS entre los afnos 1998 y
2009. Se recogieron datos demograficos, analiticos, clinicos,
histolégicos y terapéuticos de pacientes diagnosticados de
PTLD

Resultados: De los 2.114 TOS de nuestro centro, 29 pa-
cientes (1,3%) desarrollaron una PTLD. Se estudiaron 8 re-
ceptores de trasplante renal que desarrollaron PTLD: todos
habian recibido triple terapia inmunosupresora, excepto
uno, en quien ademas se realizé induccion con timoglobuli-
na. En 7 pacientes la serologia pretrasplante de VEB fue IgG+
IgM-. Un paciente present6d seroconversion, demostrando,
mediante PCR, la replicacion activa del VEB. La funcion del
injerto renal permanecio estable tras el diagnostico, a pesar
de reducir, en todos los casos, la inmunosupresion, y en 5 de
los casos se realizo conversion a m-TOR. La mediana de su-
pervivencia tras el diagnostico fue de 14,88 meses (rango
69,43 meses).

Conclusiones: La incidencia del PTLD en pacientes TOS
en nuestro centro fue del 1,3% en 11 anos de seguimiento,
siendo la incidencia en trasplante renal del 0,9%. La PTLD
presenta una alta tasa de mortalidad, independientemente
del tipo de organo trasplantado. Se demostré la asociacion
de esta entidad al VEB. La PTLD en trasplante renal presen-
ta un amplio espectro histolégico, mostrando frecuentemen-
te una proliferacion monomorfa, de aparicion tardia, y en
estadio Ill-1V, todos ellos factores de mal pronéstico. La su-
pervivencia del injerto renal fue del 100%, a pesar de la re-
duccion y/o cambio de la pauta de inmunosupresion
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LIPOSARCOMA DESDIFERENCIADO GIGANTE DEL CORDON
ESPERMATICO. A PROPOSITO DE DOS CASOS CON
REVISION DE LA LITERATURA

A DOMINGO AMELA, S PASTOR LOPEZ, M ZARCERO ESTEVEZ, X
SANMARTIN CABRERA, E BAILON FERNANDEZ, A URBAN RAMON

Hospital Sant Jaume

Introduccioén: Las lesiones malignas del cordon esperma-
tico son raras. La mayoria son sarcomas y de éstos el lipo-
sarcoma desdiferenciado representa aproximadamente un
10%. Suelen ser tumores de gran tamano con una histologia
caracterizada por ser un liposarcoma bien diferenciado con
areas de sarcoma de alto grado. El TAC, la ecografia y la
RNM son las técnicas radiologicas mas utiles. El tratamiento
de eleccion es la cirugia radical. Estos tumores pueden pre-
sentar recurrencias al cabo de varios anos por lo que es ne-
cesario hacer seguimiento a largo plazo.

Material y métodos: CASO 1. Vardn de 52 anos interve-
nido en tres ocasiones por presentar lipomas en cordon es-
permatico del lado izquierdo. A los tres afos de la Gltima re-
seccion presenta recidiva de una masa inguino-escrotal de
14cm de diametro. A los 6 meses presenta nueva recidiva lo-
cal que requiere reseccion mas agresiva y poliquimioterapia.
El paciente esta libre de enfermedad a los 10 afios de segui-
miento. CASO 2. Vardn de 81 afhos con antecedentes de HTA,
MPOC vy herniorrafia inguinal derecha. Acude por aumento
progresivo del volumen testicular izquierdo no doloroso, de
un ano de evolucion. Por ecografia y TAC gran tumoracion
que distorsiona la arquitectura del teste. Se realiza orquiec-
tomia izquierda y herniorrafia inguinal con extirpacion de
masa de 22cm de didmetro que engloba teste sin infiltrarlo.
Posteriormente el paciente presenta un cuadro de shock
séptico secundario a absceso inguino-escrotal del que se re-
cupera. No ha presentado recidivas ni metastasis tras un afo
de seguimiento.

Resultados: Los hallazgos histologicos en ambos tumores
muestran areas de liposarcoma bien diferenciado de tipo es-
clerosante y zonas desdiferenciadas de alto grado. En ambos
casos, las células tumorales son positivas para vimentina,
desmina y bcl-2 y negativas para la proteina S-100 y CAM
5.2.

Conclusiones: Los tumores paratesticulares son las neo-
plasias derivadas del cordon espermatico mas frecuentes.
Un 30% son malignos, siendo los mas frecuentes los sarco-
mas. El liposarcoma es un tumor maligno de partes blandas
que suele presentarse en la edad adulta. Los liposarcomas
desdiferenciados se definen como tumores primarios o recu-
rrentes en los que existe un liposarcoma bien diferenciado
que se asocia o progresa a un sarcoma de alto grado. Las
técnicas immunohistoquimicas ayudan al diagnodstico. Sue-
len localizarse en el retroperitoneo, extremidades, corddn
espermatico y rara vez en la cabeza o cuello.
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CORIOCARCINOMA TESTICULAR PURO. UNA RARA
ENTIDAD: PRESENTACION DE UN CASO

DS Rosero CUESTA, C DEL AGUA ARIAS-CAMISON, P SoTa OcHoa, A
PUErRTAS CANTERIA, S VICENTE ARREGUI, E MEJiA URBAEZ

Hospital Universitario Miguel Servet

Introduccién: El coriocarcinoma testicular puro repre-
senta solo el 0.2% de los tumores de células germinales de
testiculo, y suele asociarse de forma mixta, a uno o mas en-
tre teratoma, carcinoma embrionario o seminona. Se trata
de una neoplasia tremendamente agresiva, con disemina-
cion precoz por via hematogena, y algunas veces via linfati-
ca. En el 100% de los casos lleva a metastasis pulmonares. A
pesar de esto, algunos pacientes con enfermedad metasta-
sica se curan con quimioterapia.

Material y métodos: Varon de 36 afos con bultoma en
testiculo derecho de 3 meses de evolucion. La ecografia in-
dico una masa testicular no filiada de 4,5 cm. Estudios adi-
cionales: BHCG 669.350, RX de torax: metastasis pulmonares
multiples, Eco: metastasis hepaticas, renales y esplénicas.
Se le practicé orquiectomia que peso6 67 gr. Al corte demos-
tré un nodulo de 4,3 x 3 x 2,5 cm, hemorragico, con necro-
sis extensa.

Resultados: Al estudio histolégico de la totalidad de la
neoplasia, se observo una neoplasia constituida por células
con citoplasma claro, nlcleo vesicular y nucleolo prominen-
te (citotrofoblasto), una segunda poblacion de células bi o
multinucleadas (sincitiotrofoblasto) y células de trofoblasto
intermedio en la periferia de la de necrosis (80% del volu-
men tumoral) y con hemorragia. Se diagnostico coriocarci-
noma puro, que alcanzaba la grasa hiliar, la rete testis y el
cordon espermatico, con invasion vascular. Debido a cefa-
lea, astenia y deterioro neuroldgico se le practicé TAC cere-
bral que evidencié metastasis hemorragicas multiples, en
ambos hemisferios, con vertido en el sistema ventricular. El
paciente tuvo deterioro rapido y fallecio precozmente a
consecuencia de la hemorragia de una de las metastasis ce-
rebrales localizada a nivel de los nlcleos de la base.

Conclusiones: 1) El coriocarcinoma testicular es un tu-
mor poco habitual, y mas ain cuando se presenta puro. 2)
Es una entidad que se disemina de forma temprana y amplia
por via hematdgena y suele diagnosticarse en estadios avan-
zados, por lo que tiene peor pronodstico que otros tumores
de células germinales. 3) El diagnostico precoz es funda-
mental, para aplicar medidas urgentes o paliativas segun el
caso. 4) El diagnostico diferencial incluye otros tumores de
células germinales e infarto testicular hemorragico, por lo
que se recomienda un muestreo generoso.
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TUMORES MIXTOS EPITELIALES Y ESTROMALES DEL RINON
(TMEER): ESTUDIO CLINICO-PATOLOGICO DE 5 CASOS

FJ Queipo GuTIERREZ (1), FJ QuEIPO GUTIERR,EZ (1), MR MercaDO
GUTIERREZ (2), ML GOMEZ DORRONSORO (2), A PANIZO SANTOS (2)

(1) Clinica Universidad de Navarra, (2) Complejo
Hospitalario de Navarra A

Introduccién: Los TMEER son tumores benignos poco fre-
cuentes, de predominio en mujeres, quisticos y que combi-
nan elementos mesenquimales y epiteliales. El componente
mesenquimal lo forman haces de células fusiformes que re-
cuerda al estroma ovarico. El componente epitelial, entre-
mezclado con el mesenquimal, lo conforman tUbulos y quis-
tes.

Material y métodos: Se revisaron los tumores renales in-
tervenidos quirirgicamente en ambos hospitales entre ene-
ro de 2001 y febrero de 2011, identificandose 5 casos que
cumplian las caracteristicas de TMEER. En todos los casos se
evaluaron las caracteristicas histopatologicas y se estudia-
ron los datos clinicos y de evolucion.

Resultados: De los 5 casos, 4 se encontraron en mujeres
y uno de ellos en un varon. La edad media al diagnostico
fueron 49 anos (rango de 35 a 59). 3 de los tumores se situa-
ban en el lado derecho y 2 en el izquierdo: 3 tumores se si-
tuaban en el polo inferior, uno en el superior y otro en la
parte central del rindn. Tres tumores presentaban sintomas
al diagnostico y 2 fueron hallazgos incidentales. Los tumores
tenian un tamafo medio de 3,64 cm (rango de 1,5 a 6,8 cm).
Macroscopicamente los tumores tenian aspecto poliquistico
con haces fibrosos entre los quistes. Microscopicamente te-
nian un crecimiento nodular con un borde bien definido.
Predominaba el componente quistico tapizado un epitelio
aplanado o clbico, sin atipia citoldgica, que en algunas zo-
nas adquiere un aspecto de tachuela. El componente mesen-
quimal lo constituyen haces de colageno y miofibroblastos,
cuya densidad aumenta alrededor de los quistes de forma
que recuerda al estroma ovarico. Inmunohistoquimicamente
lo mas destacado es la positividad para receptores de estro-
genos y progesterona en el componente estromal. Todos los
pacientes estan vivos sin signos de recidiva o metastasis.

Conclusiones: EL TMEER es un tumor poco frecuente del
rindn, con una morfologia muy caracteristica. Aunque el
prondstico es favorable (todos nuestros casos se han com-
portado de forma benigna), se han descrito casos de recidi-
va y transformacion maligna. El TMEER entra dentro del
diagnostico diferencial de las lesiones quisticas del rindn. El
TMEER es la forma renal de tumores quisticos con estroma
ovarico que se dan en pancreas y via biliar.
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ADENOMA NEFROGENICO: ESTUDIO CLINICOPATOLOGICO
DE 6 CASOS

V VEeLasco Benimo, A CoROMINAS CISHEK, A PEREZ ZABALA, G MuNiz
UNAMUNZAGA, N CERDA HERNANDEZ, | LOPEZ FERNANDEZ DE VILLAVERDE

Hospital Universitario de Cruces (UPV/EHU)

Introduccion: El adenoma nefrogénico es una lesion be-
nigna e infrecuente del urotelio que se localiza principal-
mente en vejiga y uretra. Su interés reside en su variado es-
pectro morfoldgico que puede simular un carcinoma.

Material y métodos: : En el Servicio de Anatomia Pato-
logica del Hospital de Cruces se han diagnosticado 6 casos de
adenoma nefrogénico en un periodo de 4 anos (2007-2010).
Se observa un predominio en pacientes varones (45 /29)
con una edad media de 60 anos (39-79). El contexto clinico
predominante eran sintomas urologicos cronicos y de resecc-
cion transuretral previa por carcinoma urotelial. La histolo-
gia identificada fue muy variable, incluyendo estructuras tu-
bulares y formaciones papilares con un patron de crecimien-
to pseudoinfiltrativo, en un contexto de inflamacion y
congestion vascular. El perfil inmunihistoquimico abarca po-
sitividad para, PAX-2, AMACR, CD10, EMA, CK-7 y cam 5.2.
Siendo negativo para p63, CA-125, CEA, CK-20 y PAS.

Resultados: Todas la biopsias fueron correctamente
diagnosticadas antes de las técnicas inmunohistoquimicas
por conocimiento claro de la histologia.

Conclusiones: Es importante que el patélogo identifique
las multiples formas histologicas de esta lesion benigna para
su manejo correcto.



RESUMENES DE POSTERES. XXV Congreso de la SEAP, XX Congreso de la SEC y | Congreso de la SEPAF

Sesion P-3. PATOLOGIA UROLOGICA Y
NEFROUROPATOLOGIA

101

METASTASIS DE SEMINOMA ANAPLASICO CON BURNT OUT
TUMOR DE CELULAS GERMINALES TESTICULAR

L ATiENzA Cuevas, N GARcIA Navas, O Mova PiNTO, JM® BAEz PEREA
Hospital Universitario Puerta del Mar

Introduccion: El fendmeno de regresion espontanea
(burnt-out) de un tumor primario de células germinales en
presencia de metastasis es raro, pero se ha documentado
desde hace décadas. El coriocarcinoma es el que mas fre-
cuentemente sufre este fendmeno, seguido del carcinoma
embrionario y de los tumores mixtos germinales. Presenta-
mos el caso de un varén de 40 afos con hallazgo incidental
de adenopatia abdominal con metastasis por seminoma ana-
plasico.

Material y métodos: Varon de 40 anos en estudio para
posible donacion de rifién en vivo que presenta en el TAC ab-
dominal una adenopatia para-adrtica de 3 cm que se extir-
pa. Tras el diagndstico de metastasis por seminoma anapla-
sico se extirpa un testiculo.

Resultados: Ganglio linfatico: Macroscopicamente co-
rrespondia a una formacion nodular de 3’3x3x1 5 cm que al
corte presentaba una superficie multinodular y carnosa. His-
tologicamente se observé un infiltrado difuso de células de
talla grande y atipicas, que se localizaban en la zona inter-
folicular, paracortical y en los foliculos linfoides. Las células
tumorales presentaban inmunotincion positiva para PLAP,
CD-117 y OCT-4, y negativa para CD30, alfa-fetoproteina,
CAM5.2 y CK AE1/AE3. Se emitio el diagndstico de metasta-
sis por seminoma anaplasico. Pieza de orquiectomia: Ma-
croscopicamente media 11x4x1 cm. El testiculo presentaba
una superficie blanquecina e indurada que afectaba a la
practica totalidad del organo, sin infiltrar la albuginea. His-
tolégicamente el testiculo estaba constituido por una lesion
fibrosa de aspecto cicatricial, con presencia de fibroblastos,
linfocitos maduros y elementos tubulares «fantasma». Se
observd escaso tejido parenquimatoso residual con tubulos
atroficos y esclerohialinosis parietal. Focalmente en la peri-
feria se observaron focos de neoplasia de células germinales
intratubulares. Se emitio el diagnodstico de «burnt out» tu-
mor de células germinales.

Conclusiones: Los tumores «burnt out» de células germi-
nales se caracterizan por la presencia de una serie de hallaz-
gos que abarcan desde la presencia de focos residuales de
neoplasia de células germinales, zonas cicatriciales bien de-
finidas con presencia de tUbulos residuales «fantasma», in-
filtrado inflamatorio linfoplasmocitario, calcificaciones in-
tratubulares y, alrededor del 50% de los casos llevan asocia-
dos neoplasia de células germinales in situ. Es importante
reconocer esta entidad debido a que los cambios de la re-
gresion tumoral pueden confundirse con una cicatriz fibrosa
ocasionada por un traumatismo, una isquemia o un infarto
testicular.
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ESTUDIO DE ViA MTOR Y RESPUESTA A RAPAMICINA EN
ANGIOMIOLIPOMA EPITELIOIDE: REPORTE DE UN CASO

PA Toro Soto, M TRIGUEROS MATEOS, G PEIRO CABRERA, A MEANA
GARCiA, A PaYA RoMA, Y AvILES VISTORTE, J ARENAS JIMENEZ, |
ARANDA LOPEZ

Hospital General Universitario de Alicante

Introduccion: La comprension de la biologia particular
de los angiomiolipomas epitelioides renales (AML epitelioi-
des) y su separacion como grupo de la variedad clasica de
AML tradicional, esta basada en el comportamiento maligno
que exhiben casi la mitad de casos con morfologia epitelioi-
de. Presentamos un caso de AML epitelioide renal, con me-
tastasis posteriores a higado y pulmon, y que recibid trata-
miento con rapamicina, con respuesta favorable.

Material y métodos: Reporte de un caso de AML epite-
lioide en mujer de 40 anos, diagnosticado en 2004, con pos-
teriores metastasis hepaticas y abdominales en 2009. Se ini-
cia tratamiento con rapamicina, evidenciandose, tras 12
meses de tratamiento, regresion de las metastasis. Sobre
cortes de parafina del tumor renal primario se realiza de
manera posterior, tincion con phospho-mTOR (SER 2448),
AKT, MAPK y PS6 (Ser 235/236).

Resultados: En 2009 se inicia tratamiento con rapamici-
na (sirolimus). Tras 12 meses, las imagenes radioldgicas
muestran regresion de las masas pulmonares y hepaticas. La
paciente contintia viva y con buen estado funcional. La IHQ
del tumor renal es positiva para AKT y PS6, con negatividad
para mTOR y psé.

Conclusiones: - En los AML con morfologia epitelioide no
es infrecuente la presencia de metastasis, principalmente a
higado y pulmon - La posibilidad de valorar mediante IHQ la
alteracion de la via mTOR permite suministrar informacion
relevante para el tratamiento de los AML renales con morfo-
logia epitelioide. La via mTOR, que participa activamente en
la patogénesis de los PEComas, reviste especial interés en
los AML epitelioides, debido a la posibilidad de actuar sobre
ella con agentes terapéuticos especificos como rapamicina.
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GRADACION EN CARCINOMA UROTELIAL: OMS 2004
FRENTE A OMS 1973

N VIDAL SARRO, | EsPAROL QUINTILLA, | TRIAS PUIG-SUREDA
Hospital Platé

Introduccion: Articulos recientes comparan las clasifica-
ciones de la OMS de los anos 1973 y 2004 de gradacion de tu-
mores vesicales y valoran si alguna es mas eficaz en la pre-
diccion de agresividad de estos tumores. Una de las mayores
diferencias es reclasificar los grado 2 como bajo y alto gra-
do.

Material y métodos: Hemos revisado 122 tumores vesi-
cales diagnosticados entre 2005 y 2007 en nuestro centro
como grado 2 (bajo y alto grado) no infiltrantes y se valora
recidiva y progresion, con tiempo de seguimiento entre 3y
6 anos.

Resultados: 122 tumores vesicales grado 2 superficiales
: 106 hombres (87%) y 16 mujeres (13%), edad entre 43 y 96
anos. 74 (60%) son bajo grado y 48 (39%) alto grado. 93 (76%)
son estadio Ta : 63 bajo grado y 30 alto grado. 29 (24%) es-
tadio T1 : 11 bajo grado y 18 alto grado. 69 (56%) no recidi-
van, 53 (43%) recidivan y solo en 11 (8%) hay progresion de
T, en 12 (10%) hay progresion de grado. El mismo porcenta-
je de tumores de alto y bajo grado recidivan. Los tumores
de alto grado progresan de estadio el doble (12.5%) que los
de bajo grado (6%). Si analizamos la progresion de grado lo
hace casi el mismo porcentaje de tumores de alto (10%) que
de bajo grado(9%). En 6 casos coincide la progresion de gra-
do y estadio. De los 11 casos de progresion de T, solo en 4
progresan a T2 o mas, y estos 4 (100%) son de alto grado.

Conclusiones: La division de tumores vesicales grado 2
en alto y bajo grado (clasificacion OMS 2004) tiene relevan-
cia en la prediccion de progresion de estadio, no hay dife-
rencias en las recidivas ni en la progresion de grado. Unica-
mente los alto grado han evolucionado a T2. Nuestros resul-
tados son superponibles a los descritos en la literatura.
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UN DIAGNOSTICO PUEDE OCULTAR OTRO O VARIOS. (0JO,
iiUN TREN PUEDE OCULTAR A OTRO O A VARIOS!!)

JM ARRINDA YEREGUI (1), | ZABALZA ESTEVEZ (2), J GALLO
GARMENDIA (1), A MENDIA MINCHERO (3), M PEREZ GRANDE (1), MA
EMAZABEL ZAMORA (1)

(1) Hospital del Bidasoa, (2) Hospital de Galdakao
Usansolo, (3) Ambulatorio de Gros

Introduccién: La incidencia de dos neoplasias en un mis-
mo paciente esta alrededor del 5 al 6 % de la poblacion. En
ocasiones las dos entidades aparecen simultaneamente en el
mismo paciente, y mas raro aun incluso las dos lesiones apa-
recen en el mismo organo al unisono.

Material y métodos: Estudio de adenopatia inguinal en
varon de 67 anos, portador de linfadenopatias generaliza-
das, inguinales, abdominales y retroperitoneales acompana-
das de fiebre y sin otra sintomatologia

Resultados: Presentamos el caso de un varon de 67 anos
con linfadenopatias generalizadas, abdominales, retroperi-
toneales e inguinales, en las que se objetiva la presencia
concomitante de una infliltracion por una LLC y un adeno-
carcinoma de prostata, asociadas ademas a lipogranulomas
secundarios a estudios radioldgicos previos.

Conclusiones: A menudo cuando encontramos u objeti-
vamos una lesion en cualquier organo uno tiende a conside-
rar que ya esta diagnosticado el caso, sin embargo en oca-
siones, un tren puede ocultar a otro y en esta ocasion no
solo lo hace con uno sino con dos diagnosticos diferentes. La
autocomplacencia es una mala consejera y no por ver o en-
contrar un hallazgo hemos de dejar de valorar y evaluar el
resto del tejido recibido para estudio y otros hallazgos que
podamos observar en él. Asi en esta adenopatia patologica
nos encontrmos no solo con una Leucemia Linfocitica Croni-
ca, sino tambien con la Metastasis de un Adenocarcinoma
Prostatico Oculto (hasta ese momento asintomatico) y una
reaccion granulomatosa secundaria al uso de contrastes ole-
0s0s previos por patologia articular de cadera.
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TECNICA PARA MACROBLOQUES

B PaLoMEQUE CasTRO, N NOGALES GONZALEZ, M SANZ ROMERA, L
MARTINEZ CoDES, MJ LAGO PEREZ

Hospital del Henares

Introduccién: Los macrobloques son ampliamente utili-
zados en prostatectomias radicales. Pueden ser también
empleados en todas aquellas piezas en que se quiera mante-
ner la relacion entre estructuras anatomicas (fetos) 6 en
aquellos otros tejidos cuyo estudio requiera secciones mayo-
res de lo habitual

Material y métodos: Presentamos una amplia coleccion
de fotografias de casos en que hemos utilizado macroblo-
ques para su estudio: Fetos, rectos, tiroides, schwanoma, ri-
fon, ovario, Gist en intestino delgado, pene, ojo, polipo de
colon, cerebro, asi como un resumen de la técnica y mate-
rial utilizado.

Resultados: Es posible realizar macrobloques en la ma-
yoria de los tejidos, obteniendo buenos resultados.

Conclusiones: La utilizacion de macrobloques no altera
la rutina del laboratorio. Para no perder material, en aque-
llos casos en que no sea posible obtener un buen corte se
puede seccionar el material en cuatro y realizar bloques
convencionales.
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UTILIDADES DE LA TINCION DIFF-QUICK EN EL
LABORATORIO DE ANATOMIA PATOLOGICA

L CorooBA ORIz, A AZUETA ETXEBARRIA, A M SuBIRATS GOMEZ, B
MARTINEZ CASADO, P BUETAS COSCULLUELA, X MATIAS-GuIU GuIA

Hospital Universitario Arnau de Vilanova

Introduccion: El Diff-Quick es una tincion panoptica ra-
pida modificada de May-Griinwald-Giemsa que nos permite
diferenciar y observar rapidamente detalles citoplasmaticos
como vacuolas, granulos o mucina, y distintos componentes
de fondo como la matriz mixoide, el colageno, la mucina o
el coloide.

Material y métodos: Consta de tres soluciones comercia-
lizadas. La primera azul claro, fija la muestra: la segunda es
un colorante acido de tonalidad anaranjada y la tercera es
un colorante basico de tonalidad azul oscuro. Después de
dejar secar la muestra citologica, se tife en el orden descri-
to, se lava con agua corriente, se seca al aire y se monta la
preparacion. En controles rapidos se observa al microscopio
tras el lavado en agua. Obtendremos las mismas tonalidades
que en una tincion May-Griinwald-Giemsa pero con una ma-
yor sencillez y rapidez.

Resultados: Gracias a estas caracteristicas, se utiliza de
rutina en las punciones por aguja fina (PAAF) en nuestro hos-
pital para el diagnéstico de algunas lesiones o patologias de
la glandula tiroides y paroétida. También es empleada esta
técnica en las punciones en las que es necesario saber si la
muestra es suficiente para el diagnostico, en la cual, el pa-
ciente esta esperando por si fuera necesario repetir la prue-
ba. Tampoco se puede olvidar su importancia para dar una
rapida orientacion diagnostica en muestras intraoperatorias,
en nuestro caso muy utilizada en el ganglio centinela.

Conclusiones: Con este sencillo método de tincion dife-
rencial, se une la policromia y la calidad de los métodos cla-
sicos con la rapidez de su ejecucion. Por estos motivos se
considera una técnica de tincion imprescindible en el labo-
ratorio de anatomia patologica.
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PROTOCOLO DE PROCESADO POR MICROONDAS DE
MUESTRAS EN TRASPLANTE RENAL

MD DuRAN MORALES, J FurRrioL CoLLADO, C ALMELA MARTINEZ, MA
FERNANDEZ MIQUEL, P Pico CaBoT

Hospital General Universitario de Alicante

Introduccién: En el estudio de los tejidos para trasplan-
te renal, la rapidez en la emision de un diagnostico de via-
bilidad, es una de las claves para garantizar el éxito del pro-
ceso. Esta demanda enfatiza el rol de las técnicas por micro-
ondas como una herramienta esencial para el procesado de
estas muestras, ya que el procedimiento tradicional es len-
to y los cortes por congelacion, si bien se obtienen de forma
mas rapida, ofrecen resultados menos robustos.

Material y métodos: Para la fijacion de estas biopsias en
el procesador por microondas se requieren de 10 a 15 minu-
tos a 50° C, en formol. A continuacion se procede a la des-
hidratacion-aclaramiento simultaneos con medio JFC (10-15
minutos a 55° C) y seguidamente se realiza la impregnacion
en parafina, durante 15-20 minutos a 65° C. Por ultimo se
confecciona el bloque, y se realizan las secciones con el mi-
crotomo, realizando una tincion rapida de H-E tras la despa-
rafinacion de las preparaciones.

Resultados: El uso del histoprocesador por microondas
permite una reduccion sustancial de los tiempos de fijacion,
procesado e impregnacion. De este modo se consigue acor-
tar el tiempo total de procesado de las muestras, pasando
de 16 horas (método tradicional), a s6lo 1 hora y media, ob-
teniendo una éptima imagen microscopica.

Conclusiones: La aplicacion de microondas en el proce-
sado de tejidos es una técnica que ofrece soluciones consis-
tentes y reproducibles, acortando el tiempo necesario para
obtener una preparacion histologica de calidad, que permi-
te un diagnostico de viabilidad del dérgano a transplantar a
las pocas horas de su extraccion.
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EXPRESION DE CITOQUERATINAS DE ALTO Y BAJO PESO
MOLECULAR EN DIFERENTES TIPOS DE EPITELIO

M AizpuRUA GOMEZ (1), | STROHECKER SANTOS (1), MA ESQUINAS
GoONZALEZ (1), A GOMEZ (2), M SIERRA (1), M SIMON (1), MA
MoNTERO (1)

(1) Hospital Vall d "Hebrén, (2) Hospital Bellvitge

Introduccidn: Las citoqueratinas son filamentos inter-
medios formados por proteinas que constituyen el citoes-
queleto de las células. Para su estudio disponemos de técni-
cas de inmunohistoquimica que los pone de relieve. Los dis-
tintos tipos de epitelios, simples y complejos, expresan gran
variedad de queratinas. Entender los diferentes tipos de
queratinas nos permite entender el origen embrioldgico de
los mismos. El objetivo del estudio es conocer y entender la
distribucion de las diferentes citoqueratinas (CK) en el estu-
dio de los epitelios simples (piel y esdfago) y complejos (pul-
mon, estomago e intestinos).

Material y métodos: Se ha procesado un total de 15
muestras de tejido sano de diferentes 6rganos procesados
en parafina: 3 biopsias de piel, 3 de esofago, 3 de estoma-
go, 3 de intestino y 3 de pulmoén. Posteriormente, han sido
cortados a 5 micras y adheridos en portaobjetos pretratados
DAKO. Todos los cortes se han desparafinado para ser tefi-
dos con técnicas de inmunohistoquimica para citoqueratinas
de alto y bajo peso molecular (CK5/6, CK14, CK7 y CK20).

Resultados: Los epitelios complejos o estratificados ex-
presan citoqueratinas de alto peso molecular (CK5/6 y
CK14). En cambio los epitelios simples expresan citoquerati-
nas de bajo peso molecular (CK7 y CK 20).

Conclusiones: El uso de las citoqueratinas en el trabajo
diario, ayudan a determinar la caracteristicas celulares en
los tejidos, para cuando éstos pierdan la diferenciacion ce-
lular y no puedan distinguirse de su origen por Hematoxili-
na-Eosina.
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INCLUSION AUTOMATIZADA DE BLOQUES DE PARAFINA

F LoPEz JIMENEZ (1), B Gomis VICEDO (2), F IvarRs FERRANDO (2), J
SERRA ALBERT (2)

(1) Marina Salud Hospital de Denia, (2) Hospital de Denia

Introduccion: El servicio de Anatomia Patologica del
Hospital de Denia (hospital publico de gestion privada), ubi-
cado en la Comunidad Valenciana. Es el Gnico en Espaia que
ha sustituido la inclusion manual en parafina por una inclu-
sion automatizada. Durante dos afos en funcionamiento ha
conseguido reducir notablemente el tiempo que el técnico
dedica a esta tarea con lo que se agiliza el resto de proce-
sos técnicos

Material y métodos: Se han incluido 40.000 bloques du-
rante dos anos en el aparato automatico Tissue-Teck®Auto-
TEC® & Paraform® que tiene una capacidad
120bloques/hora. El material fungible incluye la parafina
(Tissue-Tek)®, marcos de cassette de diferentes colores y
mallas de plastico de 4 formatos distintos. Es muy importan-
te la colaboracion de los patdlogos que introducen y orien-
tan las muestras en el tallado al igual que algunos clinicos
que lo hacen desde las consultas.

Resultados: Se ahorra un promedio de 2 hora diarias de
trabajo de un técnico en comparacion con la inclusion ma-
nual. Estas dos horas nos permite empezar a cortar mas
pronto con lo que se puede adelantar el tiempo de entrega
de las biopsias y de las técnicas inmunohistoquimicas e his-
toquimicas. Los errores de orientacion y de contaminacion
de las muestras son nulos. Las complicaciones de corte de-
bido a la malla han sido subsanadas (desbastandolas con cu-
chillas de mayor dureza) y hemos obtenido cortes de calidad
similar al proceso manual. Algunas muestras deben de in-
cluirse manualmente (mucosa gastrica de bebé, arterias,
conductos deferente).

Conclusiones: Nuestra experiencia es positiva ya que li-
beraliza al técnico para poder desempenar y adelantar otras
funciones diarias, y poder ajustar los tiempos de respuesta.
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ESTUDIO COMPARATIVO DE LA TECNICA DE
SECUENCIACION DIRECTA Y EL KIT THERASCREEN EN EL
ANALISIS DE MUTACIONES DE KRAS

E MORAGON MasSEY, L MARTINEZ AviLES, C MONTAGUT ViLADOT, M
IGLESIAS ComA, E TORRES FERNANDEZ, G NAVARRO ViU, M GALLEN
CAsTILLO, M GARCiA GARCiA, S SERRANO FIGUERAS, B BELLOSILLO

Hospital del Mar

Introduccién: La terapia anti-EGFR mediante el uso de
anticuerpos monoclonales o moléculas inhibidoras del re-
ceptor de EGFR es una opcion de tratamiento para pacien-
tes con carcinoma colorrectal metastasico y carcinoma de
pulmon de célula no pequeiia, respectivamente. Las muta-
ciones en KRAS predicen una falta de respuesta al trata-
miento con este tipo de terapia. OBJETIVO Comparar la sen-
sibilidad analitica de dos metodologias distintas para la de-
teccion de mutaciones en el gen KRAS.

Material y métodos: Se ha analizado las mutaciones en
KRAS (codones 12 y 13) en una cohorte de 162 pacientes con
cancer colorrectal metastasico y en 13 pacientes con cancer
de pulmén, mediante dos metodologias:1. Amplificacion del
exon 2 de KRAS mediante PCR y posterior secuenciacion uti-
lizando BigDye v3.1y analisis en un Genetic Analyzer 3500Dx
y 2. Analisis mediante el kit TheraScreen utilizando un equi-
po de PCR cuantitativa en tiempo real, LightCycler480.

Resultados: El analisis de KRAS mostr6 una concordancia
del 97% entre las dos técnicas. En 109 pacientes no se de-
tectaron mutaciones en KRAS por ninguna de las técnicas.
Cincuenta y tres (33%) pacientes presentaron mutaciones en
KRAS, pero en 6 casos el resultado de la secuenciacion era
no concluyente y se necesito el ensayo TheraScreen para
confirmar su positividad. Ademas, en tres casos se detecta-
ron mutaciones con TheraScreen que no se pudieron detec-
tar mediante secuenciacion ya que el porcentaje de células
mutadas era bajo. En un cuarto caso se detectd la mutacion
G13C mediante secuenciacion pero el resultado de la PCR
cuantitativa fue negativo ya que dicha mutacion no esta in-
cluida en el kit TheraScreen. Ademas, se analizo KRAS en 13
pacientes con cancer de pulmon. Diez de ellos presentaban
una positividad dudosa mediante secuenciacion y se utilizo
TheraScreen para confirmar los resultados. Finalmente, cua-
tro casos presentaron mutaciones poco frecuentes (G13R,
G13C y G12F). El kit TheraScreen no detecté las dos muta-
ciones que afectaban al codon 13, ya que no estan incluidas
en el kit, y en cuanto a la G12F el ensayo mostré una posi-
tividad inespecifica para la mutacion G12V.

Conclusiones: Tanto la secuenciacion directa como el
ensayo con el kit TheraScreen muestran una buena correla-
cion aunque el kit comercial presenta una mayor sensibili-
dad, especialmente en muestras que contienen un bajo por-
centaje de células mutadas. Sin embargo, el kit comercial
puede ser menos especifico que la secuenciacion y seria ne-
cesario incluir otras mutaciones de KRAS para evitar falsos
negativos.
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PROTOCOLO DE PROCESADO DE MUESTRAS DE
CARCINOMA IN SITU DE MAMA

Y LORENZO MAHIA, S MoSTEIRO LosaTO, L LISTE TizON
Hospital Meixoeiro (Vigo)

Introduccion: INTRODUCCION Tras el diagnéstico de car-
cinoma in situ de mama mediante mamografia y posterior
tumorectomia, las piezas reciben un procesado especial en
el laboratorio de Anatomia Patoldgica.

Material y métodos: METODOS Recepcion y registro de la
muestra. Tincion de la superficie de la pieza con tinta china
y fijacion de la misma con acetona. Preparacion de la cama-
ra hiUmeda (mientras el patodlogo filetea la pieza en seccio-
nes de aprox. 0°5 cm de grosor) : Colocar un folio en la pri-
mera bandeja de la camara, escribiendo en el borde supe-
rior derecho el nUmero de historia, el nombre y los apellidos
de la paciente. Colocar tantos nimeros plomados consecuti-
vos como fileteados de mama tengamos, repitiendo la ope-
racion en el segundo piso si es preciso. Tapar con un plasti-
co transparente y poner la tapa de la camara. Llevar la ca-
mara humeda al mamografo, junto con el informe de la
muestra, para realizar la mamografia e identificar la locali-
zacion de la lesion. Tras la mamografia, la camara se trasla-
da a Anatomia Patologica y el tejido se cubre con un pano
absorbente humedecido en formol, manteniendo los frag-
mentos en la misma posicion. Se introduce un casete en la
camara con el nimero de identificacion de la biopsia.

Resultados: Una vez consultada la mamografia por el pa-
tologo, éste incluye la pieza. Tras la inclusion y diagndstico,
los fragmentos no incluidos se introducen en un envase con
formol, con los datos de identificacion del paciente y el nG-
mero de la biopsia.

Conclusiones: De esta forma se identifica exactamente
la localizacion de la lesion para su correcta incluson.
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IMPLANTACION DEL SISTEMA DAKOLINK(R) EN EL
LABORATORIO DE ANATOMIA PATOLOGICA

P Pico CaoT, MD DurRAN MORALES, E RoJas CALVENTE, J FURRIOL
CoLLADO, C ALMELA MARTINEZ

Hospital General Universitario de Alicante

Introduccion: Actualmente, los laboratorios de AP de-
ben afrontar un incremento tanto en el nimero de muestras
procesadas como en la complejidad de las técnicas diagnos-
ticas. Esta circunstancia exige un sistema que permita la or-
ganizacion del flujo de trabajo, garantizando la calidad y es-
tandarizacion de los resultados, el control de los procesos y
la reduccion de errores.

Material y métodos: El sistema Dako Link® esta consti-
tuido por software y hardware que permiten la intercone-
xion de los equipos del laboratorio de AP, la integracion de
la informacion con el sistema de gestion del laboratorio
(Pat-win®) asi como la identificacion y trazabilidad de las
muestras.

Resultados: El sistema Dako Link® estd constituido por
software y hardware que permiten la interconexion de los
equipos del laboratorio de AP, la integracion de la informa-
cion con el sistema de gestion del laboratorio (Pat-win®) asi
como la identificacion y trazabilidad de las muestras.

Conclusiones: El sistema Dako Link presenta numerosas
ventajas frente al método tradicional de gestion de la infor-
macion en el laboratorio de AP: Incrementa la productividad
del laboratorio (reduccion de los tiempos de trabajo manual
y minimizacion de las repeticiones). Eleva la consistencia de
los resultados en calidad y fiabilidad. La reordenacion del
flujo de trabajo permite menores costes del proceso y una
mayor rentabilidad.
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IMPORTANCIA DE LA PAAF TRANSRECTAL EN EL
DIAGNOSTICO DE CANCER DE PROSTATA EN PACIENTES
CON EDAD AVANZADA

MC MARIN SERRANO, A FERNANDEZ VALERA, JM JIMENEZ ANTOLINO, C
LOPEZ PERNA, M J SANCHEZ DE LAS MATAS GARRE, M E GARCiA SOLANO,
M PEREZ-GUILLERMO GARCiA, J Mova Biosca, P CONESA ZAMORA

Hospital Universitario Santa Maria del Rosell

Introduccion: La PAAF transrectal de prostata es un téc-
nica poco utilizada que presenta una alta rentabilidad diag-
nostica con escasas complicaciones y buena utilidad poste-
rior para el manejo y tratamiento de pacientes con edad
avanzada, afectados por cancer de prostata. Nos plantea-
mos la rentabilidad de la PAAF transrectal en pacientes de
edad comprendida entre los 75 y 90 afos que por sus carac-
teristicas bien sea demograficas o clinicas no son subsidia-
rios de cirugia, pudiendo beneficiarse de tratamiento por
bloqueo hormonal.

Material y métodos: Hemos revisado las PAAF transrec-
tales prostaticas realizadas en nuestra area en los ultimos 4
anos. Recopilamos datos demograficos y de los diagnostivos
realizados, asi como si los diagnosticados de adenocarcino-
ma precisaron biopsia de confirmacion y/o intervencion qui-
rargica..

Resultados: Se han realizado 222 biopsias. El paciente
tipo al que se realiza en nuestra area la PAAF tiene una edad
media 78,47, se trata por tanto de pacientes de edad avan-
zada. Los diagnosticos fueron del 47,6% cancer de prostata,
16,9% sospecho de malignidad, 0.8% tumores poco diferen-
ciados o de origen extraprostatico, 29,7% patologia benigna
y 3,6 % no adecuado para el diagnostico. De los 107 pacien-
tes diagnosticados de adenocarcinoma de prostata median-
te PAAF, no precisaron biopsia ni cirugia 96 (89,72%). Se ne-
cesito confirmacion por biopsia en 9,35% de los pacientes.

Conclusiones: La PAAF transrectal prostatica resulta ser
un buen método, con una alta rentabilidad para la confirma-
cion diagnostica del cancer de prostata (47,6%), evitando los
riesgos derivados de la realizacion de biopsia, en pacientes
de edad avanzada.
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DETECCION DE HPV EN MUESTRAS DE ORINA EN VARON

A FERNANDEZ VALERA, M E GARCIA SOLANO, P CONESA ZAMORA, J
Mova Biosca, J M JIMENEZ ANTOLINO, M C MARIN SERRANO

Hospital Universitario Santa Maria del Rosell

Introduccioén: La infeccion genital por papilomavirus hu-
mano (HPV) es una enfermedad de transmision sexual fre-
cuente. En los hombres, se definen las infecciones genitales
por HPV debido a su asociacion con el cancer anogenital y
las verrugas genitales, y por el papel de los hombres en la
transmision de HPV a sus parejas sexuales. La mayoria de las
infecciones genitales por HPV en hombres son asintomati-
cas, con predominio de HPV tipo 16. ;Se puede detectar el
ADN HPV en citologia urinaria? ;Hay alguna asociacion entre
la patologia previa del paciente y la infeccion por HPV?

Material y métodos: La toma de muestras se realiza me-
diante recogida de orinas al azar, en nuestra consulta de ci-
tologia, todas ellas fueron remitidas por el servicio de uro-
logia con diversos diagnodsticos (tumor vesical, hematuria,
sintomas locales urinarios y tumor renal) Dicha poblacion
presenta una edad media de 62 anos. Para la deteccion del
HPV se utilizaron métodos de amplificacion por Reaccion en
Cadena de la Polimerasa (PCR) seguida de hibridacion sobre
una matriz de ADN de baja densidad con sondas genotipo es-
pecificas.

Resultados: De las 200 orinas recogidas, el 89,5% tenian
un diagnostico previo de hematuria y tumor vesical. En 23
casos se detecto ADN HPV positivo (11,5%). El subtipo pre-
dominante fue el HPV tipo 16 (26%), seguido del HPV tipo 52
(13%), ambos de alto riesgo.

Conclusiones: La citologia urinaria puede ser un buen
método de screening para la deteccion del HPV en varones,
especialmente en aquellos casos donde la pareja ya esta in-
fectada. No hemos observado ninguna asociacion entre la in-
feccion por HPV y las neoplasias de origen urotelial.
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APLICACION DE LA TECNICA DE SISH (SILVER IN SITU
HYBRIDIZATION) SOBRE MUESTRAS DE CANCER DE MAMA
Y GASTRICO. COMPARACION CON LA TECNICA DE
IMMUNOHISTOQUIMICA (IHQ)

C MELERO VILELLA, M RODRIGUEZ RIVERA, M SALIDO GALEOTE, B
ESPINET SoLA, JM COROMINAS TORRES, M IGLESIAS ComA, T BARO
Tomas, B CasaDO GUERRA, S SERRANO FIGUERAS, F SoLE

Servei de Patologia. Laboratori de Citogenética Molecular.
PSM. Hospital del Mar. IMIM-GRETNHE.

Introduccion: La técnica de SISH (Silver In Situ Hybridi-
zation) es un método de hibridacion in situ, utilizado para
determinar la amplificacion del gen ERBB2 en muestras pa-
rafinadas de tejidos bioldgicos humanos, principalmente en
carcinoma de mama. Los resultados obtenidos contribuyen a
la decision de incluir a los pacientes en tratamientos espe-
cificos como Herceptin® (trastuzumab). La técnica SISH au-
tomatiza una reaccion enzimatica antigeno-anticuerpo
(Rabbit-anti-DNP), utilizando la plata como cromégeno en
ERBB2 y la Fosfatasa Alkalina para el centromero del cromo-
soma 17, prescindiendo asi del microscopio de fluorescencia
para su valoracion. Asimismo, el resultado de la técnica res-
peta la morfologia celular del tejido y permite su conserva-
cion y archivo de forma indefinida. Objetivo. Describir resul-
tados obtenidos tras la aplicacion de la técnica de SISH en
nuestro laboratorio durante un afo y comparar los mismos
con la immunohistoquimica (IHQ).

Material y métodos: Se analizaron un total de 157 mues-
tras procedentes del Hospital del Mar: 124 carcinomas de
mama y 33 gastricos. En todas ellas se realizo la técnica de
IHQ utilizando el Kit Herceptest (Dako) automatizado con el
modulo AutostainerLink48 (Dako) y la técnica de SISH utili-
zando protocolos establecidos por Ventana Medical Systems
Inc, con el modulo de tincién automatizado BenchMark XT,
que permite procesar hasta 30 muestras simultaneamente.
Asimismo el mddulo de tincion acepta una gran variedad de
ajustes en tiempos y temperaturas de los reactivos que par-
ticipan en las etapas del proceso (desparafinacion, pre-tra-
tamiento hibridacién, contratincon y post-contratincion),
optimizando resultados.

Resultados: Todos los pacientes 3+ presentaron amplifi-
cacion de ERBB2. Un 20.4% (9/44) de las muestras de mama
y un 31.2% (5/16) de gastricos con resultado 2+ por IHQ pre-
sentaron amplificacion por SISH. Sélo un caso (1/157) pre-
sent6 amplificacion de ERBB2 siendo la IHQ negativa (0,1+).

Conclusiones: * Se observa una buena correlacion entre
la sobreexpresion detectada por IHQ y la amplificacion de-
tectada por SISH. * La aplicacion de la técnica de SISH per-
mite detectar amplificacion en un numero considerable de
casos (20-30%) con una IHQ ambigua (2+). * La aplicacion del
SISH en los casos con un diagnostico de cancer de mama o
cancer gastrico resulta de gran utilidad para detectar aque-
llos pacientes con amplificacion de ERBB2. * La realizacion
de la técnica de SISH facilita la realizacion simultanea de va-
rios protocolos adaptandose a las caracteristicas de la mues-
tra.
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COMPARACION DE RESULTADOS DE TBC POR PCR EN
ANATOMIA PATOLOGICA

A FERNANDEZ VALERA, M E GARCIA SOLANO, P CONESA ZAMORA, J
Mova Biosca, C Lopez PeRA, J M JIMENEZ ANTOLINO, M C MARIN
SERRANO

Hospital Universitario Santa Maria del Rosell

Introduccién: La tuberculosis (TBC) es una enfermedad
bacteriana en la que se pueden ver afectadas distintas par-
tes del cuerpo como los pulmones, ganglios linfaticos, rifo-
nes, huesos, articulaciones entre otras. Los sintomas suges-
tivos de la infeccion por TBC pueden plantear problemas de
diagnostico diferencial con otras enfermedades. Las técni-
cas moleculares como la PCR cuantitativa han supuesto un
importante avance en la deteccion precoz de esta infeccion.
En este estudio tratamos de valorar si existe alguna relacion
entre la positividad a la infeccion por TBC con la localiza-
cion anatémica de la lesion o el servicio hospitalario deman-
dante de esta determinacion.

Material y métodos: Se revisan un total de 169 muestras
entre las que se incluyen muestras tomadas o seleccionadas
por el servicio de Anatomia Patoldgica y muestras con peti-
cion directa de otros servicios clinicos (Medicina Infecciosa
principalmente) para el estudio de la presencia de TBC por
PCR cuantitativa empleando el kit Palex y el termociclador
a tiempo real 7500F de Applied Biosystems.

Resultados: Los pacientes presentaron una edad media
de 50 anos. De los casos estudiados. Se observé una relacion
significativa entre la positividad por TBC y la procedencia de
las muestras del Servicio de Anatomia Patologica: relacion
no observada con las peticiones realizadas por otros servi-
cios (75,5% frente a 22,5%: p=0,0122), y una mayor positivi-
dad para muestras procedentes de ganglio linfatico (30,61%)
y muestras procedentes de vias respiratorias (30%).

Conclusiones: Se demuestra la importancia de la selec-
cion de la muestra por parte del patdlogo en base a los ha-
llazgos morfoldgicos (presencia de granulomas o necrosis)
observados, como mejores predictores de la positividad a la
TBC que la sospecha clinica de otros servicios.
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UTILIDAD DE LA INMUNOHISTOQUIMICA EN PATOLOGIA
DIGESTIVA MALFORMATIVA Y FUNCIONAL INFANTIL

M?3J TRuJiLLO PERez, Y RoDRIGUEZ DiEz, S HURTADO Mas, AM?
SoLsoNA FLoTaTs, C ORrTIz EGEA, P MAGRANS BREU, N TORAN
FUENTES

Servicio de Anatomia Patologica Hospital Universitario Vall
d Hebron

Introduccion: Las técnicas de inmunohistoquimica son
usadas fundamentalmente en el diagnostico de los patrones
tumorales y para conocer la funcion de las células en rela-
cion a su origen y potencial de diferenciacion. Sin embargo,
muchos de los actuales anticuerpos se aplican al estudio de
enfermedades infecciosas y otros pueden permitir el conoc-
miento de la expresion celular relacionada con el desarrollo
embrionario y la maduracion de los tejidos, con un gran in-
terés en dismorfologia o anomalias de la organogénesis y la
morfogénesis. La presente comunicacion muestra un estudio
sobre gastrosquisis, defecto de formacion de la pared abdo-
minal, que comporta ademas una alteracion funcional del
intestino exteriorizado fuera de la cavidad abdominal por su
contacto directo, durante parte de la gestacion, con el liqui-
do amnidtico.

Material y métodos: Se estudian 34 casos procedentes
13 de material autopsico y 21 biopsias intestinales de recién
nacidos y lactantes afectos de gastrosquisis. Se practicaron
técnicas inmunohistoquimicas para valorar el desarrollo de
todos los componentees de la pared abdominal, a saber:
plexos mientéricos (proteina S-100), células ganglionares
(enolasa), células intersticiales de Cajal (c-kit) y capas de la
musculatura propia (actina de musculo liso).

Resultados: Un 13% de los casos presentan reduccion del
numero de plexos mientéricos y en consecuencia disminu-
cion del nimero total de neuronas maduras. En un 40% de
las muestras se objetiva una deficiencia en el nUmero y ubi-
cacion de las células intersticiales de Cajal. Solamente en
un 2% de los casos se ha constatado una anomalia en el des-
arrollo de las capas musculares propias de la pared intesti-
nal.

Conclusiones: La incorporacién de marcadores inmuno-
histoquimicos, usados para patologia oncologica pero Gtiles
también para identificar los componentes de la pared intes-
tinal, nos permiten interpretar anomalias del desarrollo.
Esta valoracion se considera imprescindible para establecer
el pronostico de pacientes afectos de gastrosquisis en cuan-
to a sus futuros transtornos de dismotilidad.
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BANCO DE TUMORES: LA EXPERIENCIA DEL HOSPITAL
UNIVERSITARIO MIGUEL SERVET

A BuUEsA IGLEsIAs (1), C DEL AGUA ARrias CamisoN (1), F FELIPO
BERLANGA (1), R ALVAREZ ALEGRET (1), A ANTON TORRES (2), J
GIMENEZ MAS (1)

(1) Anatomia Patolégica. Hospital Universitario Miguel
Servet. Zaragoza, (2) Oncologia HUMS

Introduccién: Un Banco de Tumores (BT)es una coleccion
de muestras de tejidos patoldgicos y normales, que no de-
ben ser consideradas como un mero almacén sino como un
conjunto de protocolos de trabajo que aseguren el manteni-
miento de muestras clinicas en condiciones idoneas para que
puedan ser estudiadas mediante la tecnologia apropiada en
condiciones 6ptimas asi como su uso en investigacion.

Material y métodos: El origen del BT surge de la colabo-
racion entre el Servicio de Oncologia y de Anatomia Patolo-
gica del HUMS para optimizar el creciente aumento de biop-
sias y que pudieran ser destinadas a la investigacion clinica
y traslacional. En principio comenz6 como una coleccion de
tumores con muestras recogidas por el personal de Anatomia
Patoldgica sin protocolos definidos, pero intentando alcan-
zar unos niveles minimos de calidad. En 2003 a raiz de la ac-
cion dinamizadora del Instituto Carlos Ill para mejorar la or-
ganizacion de los actuales biobancos en los Hospitales del
Sistema Nacional de Salud a través de RETICS y coordinado
por el 1+CS, surgi6 el BT como tal, reforzado con la incorpo-
racion de un responsable y un técnico para el desarrollo de
esta labor. En el afo 2008 el BT se incorpora a la red del
CNIO, facilitando su crecimiento en calidad y homogeneidad
de sus servicios, con mayores estandares de calidad, ade-
cuacion cientifica y garantia de los derechos de los donan-
tes en el adecuado marco legislativo. Posteriormente en
2010 el I1+CS propone la creacion del Biobanco de Aragon, in-
tegrandose el BT dentro de este proyecto, reforzando asi el
area de la investigacion clinica.

Resultados: El nimero de muestras total hasta enero de
2011 es de 5021, correspondientes a 1663 pacientes. Dichas
muestras se encuentran integradas dentro de las categorias
de mama, pulmoén, colon, pediatria, urologia, neuro y otros
(ginecologia, higado, etc.) La calidad de dichas muestras se
confirma mediante el estudio de un control de la muestra
neoplasica procesada en parafina. El sistema informatico
utilizado en el registro de datos asigna codigos numéricos a
cada paciente lo que asegura la anonimizacion de dichas
muestras pero manteniendo la trazabilidad de las mismas.

Conclusiones: Destacar la relevancia de la integracion
del BT en una red de biobancos que facilite el crecimiento
en calidad y homogeneidad de sus servicios y su importancia
en el desarrollo de la investigacion traslacional. Y resaltar
que la acreditacion del Biobanco de Aragdon como Instituto
de Investigacion Sanitaria reforzara los lazos entre clinicos e
investigadores a nivel nacional e internacional.
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TECNICA DE PROCESAMIENTO DE CELULAS PARA ESTUDIO
ULTRAESTRUCTURAL: EXPERIENCIA EN 48 CASOS CON
FINES DIAGNOSTICOS Y EXPERIMENTALES

P PARRALES BERNAL, M GARciA, JusTo, MV JEREZ ESTEBAN, A
GoNzALEZ NUREZ, A | RODRIGUEZ ViLA, S Roca TERRICABRIS, A
BARBERA, PLA, A ARiZA FERNANDEZ

Germans Trias i Pujol, Hospital

Introduccién: El estudio de material celular mediante
microscopia electronica tiene aplicaciones en el diagndstico
por citologia exfoliativa y puncion aspiracion. También pue-
de utilizarse en el estudio de células cultivadas para tipifi-
cacion celular o como medio de crecimiento de virus. Es im-
portante que la técnica de procesamiento respete la fragili-
dad de las células aisladas y evite la pérdida de celularidad.

Material y métodos: Entre los afios 1988 y 2010 se han
estudiado 49 muestras de suspensiones celulares, de las que
18 correspondian a lavados y aspirados alveolares (BAS/BAL)
y 31 a cultivos celulares. De estos Ultimos, 13 sirvieron para
tipificacion y 18 para investigacion de mecanismos de trans-
mision virica. El procesamiento se inicio a partir de una sus-
pension celular que se fijo entre 3 y 5 horas y después se
tifd con osmio. Tras ello se efectuaron lavados intermedios
con centrifugaciones, eliminacion de sobrenadante, resus-
pensiones y preinclusion en agar-agar para construccion de
bloques. Las células fueron asi mas facilmente manejables
en la inclusion en resina. La aglutinacion de las células faci-
litd su observacion y la consistencia adquirida favorecio la
realizacion de cortes ultrafinos.

Resultados: Todas las muestras experimentales (31 cul-
tivos celulares) fueron adecuadas para su evaluacion. En
cambio, solo 11 de los 18 BAS/BAL contenian un nimero su-
ficiente de células epiteliales, mientras que en las 7 mues-
tras restantes la celularidad resultd ser insuficiente. Se
identificaron como puntos criticos para la obtencion de
muestras de calidad optima los siguientes: centrifugaciones,
preparacion del agar-agar y dispersion de las células (la dis-
persion adecuada es necesaria para que el agar-agar pene-
tre entre las células, sin que por otra parte queden muy se-
paradas).

Conclusiones: Este trabajo ha permitido identificar pun-
tos criticos en el procesamiento de suspensiones celulares
para microscopia electrdnica, técnica que puede aportar in-
formacion importante para la tipificacion celular y el cono-
cimiento de los mecanismos de transmision virica. Por otra
parte, la utilidad del estudio ultraestructural puede ser limi-
tada en los BAS/BAL, lo que se debe a la pobre celularidad
de este tipo de muestras.
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SESION DE POSTERES 4 Viernes, 20 de mayo de 2011
16:30-17:30 h

DERMATOPATOLOGIA

NEUROPATOLOGIA

PATOLOGI:A CABEZA 'Y CUELLO
PATOLOGIA GINECOLOGICA
PATOLOGIA PEDIATRICA

Presidente:  Dra Carmen Garcia Macias. Hospital Universitario de Salamanca. Salamanca

Vocal 1: Dr Enrique Poblet. Hospital General Universitario de Albacete. Albacete
Vocal 2: Dr Adrian Marino. Brigham and Women’s Hospital. Boston
DERMATOPATOLOGIA

1.

Poroqueratosis facial: Presentacion de un caso

R Juarez Tosina (1), R Sanchez Simén (2), A Lapresta Lazaro (2), Al Sanchez Moya (2), R Martin
Hernandez (2), R Vera Beron (1)

(1) Hospital General Universitario de Albacete, (2) Hospital Virgen de la Salud de Toledo

Heterotopias cutaneas neurales: presentacion de un caso de meningocele rudimentario

MA Limeres Gonzalez, MP de la Rosa del Rey, JC Rivero Vera, O Sanchez Concepcion, P Moreno Diaz,
ML Plaza Pérez, R Ledn Rosas

Hospital Universitario de Gran Canaria Dr Negrin

Fibromixoma acral superficial en el primer dedo del pie
R Jiménez Peia, A Diaz Lagama, S Vazquez Navarrete, M Espinel Vazquez, A Martin Jaramillo
Hospital de La Linea

Fibrosarcoma congénito sobre nevus melanocitico congénito

M Prieto Pozuelo (1), MJ Beato Merino (1), V Velasco Benito (2), M Feito Rodriguez (1), R Moreno
Alonso de Celada (1), R de Lucas Laguna (1), JC Lopez Gutiérrez (1), S Montes Moreno (3), JM Viguer
Garcia-Moreno (1), F Lépez (1)

(1) Hospital Universitario La Paz, (2) Hospital de Cruces (Barakaldo), (3) CNIO

Necrosis grasa subcutanea: Una rara enfermedad del recién nacido. Presentacion de 2 casos
K Lopez Brito, T Colom, E Torres, A Martin, C Saus, | Amengual
Hospital Universitario Son Espases

Sindrome de Sweet asociado a leucemia prolinfocitica

L Melgar Vilaplana (1), H Alvarez-Argiielles Cabrera (1), M Saez (1), Al Martin Herrera (1), A Vega
Falcon (1), JL Carrasco Juan (2), S Garcia Hernandez (1), CN Hernandez Leon (1), RN Rodriguez
Rodriguez (1)

(1) Hospital Universitario de Canarias, (2) Facultad de Medicina de La Laguna

Fotoenvejecimiento cutaneo experimental en ratones SKH-1 tratados con acido carndsico

FJ Gomez Garcia, V Vicente Ortega, A Cano Gomez, A Martinez Carrasco, JV Bolarin Lucas, J Castillo
Sanchez

Departamento de Anatomia Patoldgica de la Universidad de Murcia.

Hemangioendotelioma imitando sarcoma epitelioide

B Colom Oliver (1), C Saus Sarrias (1), R Ramos Asensio (1), MG Corte Torres (2), LJ del Pozo
Hernandez (1), C Santonja Garriga (3), H Kutzner (4), K Lopez Brito (1), E Torres Malca (1)

(1) Hospital son Espases, (2) Hospital de Manacor, (3) Fundacion Jiménez Diaz, (4) Friedrichshafen

299



RESUMENES DE POSTERES. XXV Congreso de la SEAP, XX Congreso de la SEC y | Congreso de la SEPAF

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

300

Melanoma desmoplasico: Expresion de proteinas relacionadas con la transicién epitelial-
mesenquimal

RM Garcia Martin, MC Garrido-Ruiz, JL Rodriguez-Peralto

Hospital Universitario 12 de Octubre

Problemas diagnosticos de la sifilis en enfermos VIH

Ana Burdaspal Moratilla, Hec Piam Arias, May Truchuelo Diez, Car Moreno Garcia del Real, R Carrillo
Gijon

Hospital Ramon y Cajal

Carcinoma apocrino primario cutaneo con diferenciacion sebacea
(Este trabajo ha sido retirado por los autores)

Tumor triquilemal proliferante malignizado

R Sotillo Sanchez, T Sanchez Medianero, A Martin Castro, C Garcia Lopez, J Aneiros Fernandez, C
Chamorro Santos, P Becerra Massare, R Lopez Castro, | Garcia Pérez, A Concha

Hospital Virgen de las Nieves. Departamento de Anatomia Patologica. Granada.

Metastasis cutanea de carcinoma gastrico de células en anillo de sello
E Alcaraz Mateos, E Garcia Garre, JM Rodenas Lopez, N Navarro Martinez, A Chaves Benito
Hospital General Universitario Morales Meseguer

Expresion del supresor tumoral p16INK4a en lesiones melanociticas benignas y malignas

T Rinaldi Catala, MV Gonzalez Ibanez, M®E Galan Garcia, A Murube Jiménez, A Hernandez Amate, J
Saénz de Santamaria Morales

CHUB, Badajoz

Paniculitis en zona abdominal como presentacion clinica de una endometrosis subcutanea

M Mestres Caldentey (1), LC Barranco Sanz (2), M Arumi Uria (2), S Martinez Gonzalez (3), T Pascual
Morgades (1), P Lozano Martos (1)

(1) Institut de Patologia-Anatoscopo, (2) Hospital del Mar, (3) Hospital Joan XXIII

Carcinoma sarcomatoide de células basales (carcinosarcoma) cutaneo primario: descripcion de un
caso

H de la Hoz Herazo, L Macias Garcia, A Ronquillo Rubio, K Tang Rodriguez, M Pareja Megia, J Lopez
Garrido, A Pérez Gil, JM Conde Zurita

Hospital Universitario Virgen de Valme

Meningioma cutaneo
G Muhoz Arias, M J Aildn Requena, M | Moreno Garcia, A M Hens Pérez
Hospital Universitario Puerto Real

Hamartoma congénito de musculo liso. A propésito de un caso
FJ Torres Gomez, P Fernandez Machin, A Miragaya Monterroso, J Ulibarrena Estévez
Empresa Publica Sanitaria Bajo Guadalquivir

Incontinencia pigmenti en neonato de sexo masculino. Presentacion de un caso

A Fortuno Mar (1), R Pichardo (2), R Bosch (3), P Pasquali (1), M Samper (1), P Terradas (1), J
Landeyro (1)

(1) Pius Hospital de Valls, (2) Wake Forest University, North Carolina, USA, (3) Hospital Verge de la
Cinta, Tortosa.

Metastasis cutaneas en el Hospital Son Llatzer. Revisién de nuestra casuistica

F Terrasa Sagrista, E Parera Amer, J Ibarra De La Rosa, C Nadal Lladd, R Taberner Ferrer, A Vila Mas, A
Llambrich Mafes, M Company Campins, F Salva Ramonell, M Garcia

Hospital Son Llatzer
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30.

31.

Pseudoxantoma elastico. Nuestra casuistica (2000-2010)
M Mora Cabezas, A Vallejo Benitez, C Ceballos Cauto, JJ Rios Martin, R Gonzalez Campora
Hospital Universitario Virgen Macarena

Carcinosarcoma tricoblastico. Presentacion de un caso

EM Martinez Quintana (1), N Fernandez Gonzalez (1), MA Gonzalez Nufez (1), L Ferrando Lamana (1),
J Solares Cambres (1), T Candela Garcia (1), A Sanz Trelles (2)

(1) Hospital San Pedro de Alcantara, (2) Hospital Carlos Haya- Malaga

Melanoma dérmico primario con patron carcinoide-like
| Ruiz Molina, E Solis Garcia, Al Garcia Salguero
Hospital Infanta Margarita

Dos variantes poco frecuentes de carcinoma escamoso de la piel: carcinoma de células escamosas
pigmentado y carcinoma escamoso papilar

L Atienza Cuevas, N Garcia Navas, O Moya Pinto, JM* Baez Perea

Hospital Universitario Puerta del Mar

Hemangioma microvenular profundo

P Gonzalvo Rodriguez, C Murias Vilabrille, V Venta Menéndez, M Poch Arenas, C Galache Osuna, D
Rodriguez Villar

Hospital de Cabuenes

Carcinoma desmoplasico cutaneo, pobremente diferenciado, con un componente de células en
anillo de sello, sugestivo de metastasis de origen gastrico

JM Martinez de Victoria Mufoz (1), RJ Luque Barona (1), CL Ramirez Tortosa (1), A Ruiz Mateas (1), MD
Martin Salvago (1), F Elésegui Martinez (1), FM Ramos Pleguezuelos (1), B Marquez Lobo (1), JM
Garcia-Hirschfeld Garcia (2), A Ramiro (1)

(1) Complejo Hospitalario de Jaén, (2) Hospital de Antequera

Fibroxantoma atipico con patrén de células claras con un componente focal de células gigantes
multinucleadas de tipo osteoclastico

JM Martinez de Victoria Mufioz, RJ Luque Barona, CL Ramirez Tortosa, A Ruiz Mateas, R Ruiz
Villaverde, F Elosegui Martinez, MD Martin Salvago, FM Ramos Pleguezuelos, B Marquez Lobo,
P Mata

Complejo Hospitalario de Jaén

Dermatofibrosarcoma protuberans pigmentado (tumor de Bednar)

JM Olalla Gallardo (1), M Fontillon Alberdi (1), B Espadafor Lopez (2), A Sanz Trelles (3)

(1) Servicio de Anatomia Patoldgica Hospital La Mancha Centro (Alcazar de San Juan), (2) Servicio de
Dermatologia Hospital La Mancha Centro (Alcazar de San Juan), (3) Servicio de Anatomia Patologica
Hospital Carlos Haya (Malaga)

Tricoblastoma y siringocistadenoma papilifero sobre nevus sebaceo de Jadassohn
L Boutayeb, P Turégano, A Elguezabal, M Gené Hijos, X Bernal Escoté, J Landeyro
Hospital Universitari Joan XXIII

Fibroxantoma atipico: Naturaleza y pronoéstico. Estudio histolégico e inmunohistoquimico
P Huguet Redecilla, F Marginean, D Badia, C Blazquez, B Ferrer, M Esquinas, S Ramon y Cajal
Hospital Vall d’Hebron

Estudio de mutaciones de BRAF en nevus Spitz y melanomas diagnosticados en menores de 35
afios

S Aso Manso, R Sanchez Simon, A Lapresta Lazaro, Y Campos Martin, R Martin Hernandez, S Mariscal
Zabala, D Garcia Almagro, A Gonzalez Sejas, M Mollejo Villanueva

Hospital Virgen de la Salud,Toledo
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32. Carcinoma sebaceo extraocular en el contexto de sindrome de Muir-Torre: Estudio de 2 casos
H de la Hoz Herazo, L Macias Garcia, A Ronquillo Rubio, K Tang Rodriguez, M Pareja Megia, J Lopez
Garrido, A Robles Frias, JM Conde Zurita
Hospital Universitario Virgen de Valme

33. Dermatosis neutrofilica febril aguda ampollosa (sindrome de Sweet ampolloso)
JM Martinez de Victoria Mufoz, A Ruiz Mateas, R Ruiz Villaverde, RJ Luque Barona, CL Ramirez
Tortosa, F Elosegui Martinez, MD Martin Salvago, FM Ramos Pleguezuelos, B Marquez Lobo, P Mata
Complejo Hospitalario de Jaén

34. Tumor fibroso solitario de la piel. A propoésito de cinco casos
A Domingo Amela, X Sanmartin Cabrera, E Bailon Fernandez, A Urban Ramon
Hospital Sant Jaume. Calella. Barcelona

35. Tumor triquilemal proliferante malignizado de células fusocelulares
R Sotillo Sanchez, T Sanchez Medianero, C Garcia Lopez, J Aneiros Fernandez, A Martin Castro, C
Chamorro Santos, P Becerra Massare, R Lopez Castro, | Garcia P, A Concha
Hospital Virgen de las Nieves. Departamento de Anatomia Patologica. Granada.

NEUROPATOLOGIA

36. Lesiones simuladoras en el sistema nervioso central
RA Barbella Aponte, A Pérez Vallés, C Calabuig Crespo, C Ortiz Villalon, R Rodriguez Mena
Hospital General de Valencia

37. Expresion de metaloproteasas de matriz extracelular MMP-2/MMP-9 en hemorragias cerebrales
asociadas a angiopatia amiloide
E Martinez Saez (1), M Hernandez Guillamon (2), S Ramon y Cajal Agiieras (1), A Ortega Aznar (1), J
Montaner (3)
(1) Servicio de Anatomia Patologica. Unidad de Neuropatologia. Hospital Universitario Vall d Hebron,
(2) Laboratorio de Investigacion Neurovascular. Institut de Recerca, Universidad Auténoma de
Barcelona. Hospital Universitario Vall d Hebron, (3) Laboratorio de Investigacion Neurovascular.
Institut de Recerca. Unidad de Neurovascular. Universidad Auténoma de Barcelona. Hospital
Universitario Vall d Hebron

38. Enfermedad desmielinizante aguda: Presentacion pseudotumoral
Rl Stanescu, A Ballén Barragan, P M Munarriz, MT Fernandez Garcia, J Zurita Santamaria, D Diaz
Diaz
Hospital Universitario 12 de Octubre

39. Tumor maligno de vaina nerviosa periférica con componente de célula pequeina
H Escobar Arias, MA Nievas Soriano, B Marquez Lobo, E Medina Estévez, FJ Velasco Albendea
Hospital Torrecardenas

40. Estudio de la expresion inmunohistoquimica y molecular en una serie de astrocitomas
F Alameda Quitllet, B Bellosillo, Mc Vela, T Baro, C Lezana, J Munne, L Comerma, F Cruz, M Martinez,
S Serrano
Hospital del Mar. Patologia

41. ldentificacion de factores prondsticos morfolégicos, inmunohistoquimicos y moleculares en el
oligodendroglioma
L Daoud, C Medina, JL Sarasa, MJ Fernandez-Aceiero, R Mullor, RA Rojas, S Cordova, S Chaves, M
Abengozar, F Rojo
Fundacion Jiménez Diaz
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42.

43.

44.

45.

46.

47.

48.

49.

50.

51.

52.

Estudio intraoperatorio de gliomas cerebrales con la técnica de aplastamiento-deslizamiento.
Criterios para la distincion entre lesiones de alto y bajo grado

L Andrés Alvarez, A Gaafar, V Velasco Benito, A Pérez Zabala, G Muiiiz Unamunzaga, A Corominas
Cishek, N Cerda Hernandez, J Lopez Fernandez de Villaverde, L Etxegarai Ganboa

Hospital Universitario de Cruces (UPV-EHU)

Tumor glioneuronal formador de rosetas
| Subhi-Issa Ahmad, A Diaz Zelaya, A Martinez Martinez
Hospital Clinico Universitario San Carlos, Madrid

Linfoma tipo MALT primario: a proposito de un caso de localizacion infrecuente meningea
A Puertas Canteria, J Alfaro, P Sota, S Vicente, DS Rosero, E Mejia, C Muel, C Muioz
HUM Servet

Patologia quirurgica de las lesiones asociadas a epilepsia focal farmaco resistente. Impacto en la
evolucioén clinica

BO Estupiinan Diaz (1), LM Morales Chacén (1), L Lorigados Pedre (1), S Orozco (2), S Salazar Rodriguez
(3), | Garcia Maeso (1), L Hidalgo Portal (1), O Trapaga Quincoses (1), M Baez Martin (1), ME Garcia (1)
(1) Centro Internacional de Restauracion Neuroldgica (CIREN), (2) Centro Médico Nacional «Siglo XXI»,
IMSS, DF, México, (3) Instituto Nacional de Oncologia y Radiobiologia (INOR). La Habana, Cuba.

Meningioma rabdoide

CE Chamorro Santos (1), MT Sanchez Medianero (1), R Sotillo Sanchez (1), E Rivas Infante (2), P
Becerra Massare (1), A Martin Castro (1), C Garcia Lopez (1), A Concha Lopez (1)

(1) Hospital Universitario Virgen de las Nieves, (2) Hospital Virgen del Rocio

Papel del eje CXCR3/CXCL10 en la etiopatogenia de la encefalitis de Rassmussen. Presentacion de
6 casos y revision de la literatura

| de Prada Vicente, M Ramirez Orellano, D Azorin Cuadrillero, F Villarejo Ortega

Hospital Infantil Universitario Nifno Jesus, Madrid

Xantoastrocitoma pleomérfico vs tumor subependimario de células gigantes: Dificultades
diagnoésticas. Presentacion de un caso

Al Pérez Vallés, RA Barbella Aponte, R Rodriguez Mena

Hospital General de Valencia

Estudios moleculares en astrocitomas

F Alameda Quitllet, B Bellosillo, R Longaran, T Baro, A Torner, L Comerma, J Munne, M Martinez, J
Albanell, S Serrano

Hospital del Mar. Patologia

Andlisis de expresion de EZH2 en astrocitomas

A de la Hera Magallanes, C Diez Tascén, L Vilorio, E Santin Piedrafita, O Rivero Lezcano, R Gonzalez
Martinez

Complejo Asistencial Universitario de Leon

Quiste neuroentérico Tipo A
R Olalla de la Rosa, M Leon Fradejas, F Batalla Fernandez
H.R.U. Carlos Haya

Hamartoma supratentorial temporal. Presentacion de un caso con estudio de delecciones 1p
y 19q

P Sota Ochoa, J Alfaro, C del Agua, MA Marin, A Puertas, S Vicente, E Mejia, DS Rosero, C Fustero, D
Rivero

Hospital Universitario Miguel Servet
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53. Craneofaringioma papilar escamoso
D Sanchez Guerra, R Fernandez Victoria, A Pérez Pedrosa, A Mateos Martin
C.H.U.VI

54. Meningo-mielitis con patrén polio-like de curso rapidamente progresivo en varon de 36 afios
E Rivas Infante (1), R Marin Andrés (2), A Rico Garcia (2), M Blanco Rodriguez (2), J Lucena Romero (2)
(1) HU Virgen del Rocio. Servicio de A. Patologica, (2) Departamento de Patologia. Instituto de
Patologia Forense de Sevilla.

55. Pineocitoma pleomorfico con diferenciacion ganglionica. A propoésito de un caso
C Caballero Martinez, | Ruiz Diaz, M Silva Carmona, N Sampron, M Azcue Mayorga, M Rezola Bajineta,
J Larrea, N Rojas Ferrer, M Garmendia lIrizar
Hospital Donostia

56. Presentacion de un caso. Ganglioneuroma
P Ruiz Dieguez, M Batalla Fernandez, M Leon Fradejas
Hospital Universitario Carlos Haya

57. Post-mortem diagnosis of multiple sclerosis in a patient with severe cardiac failure and acute
pulmonary edema as the presenting symptoms: a case report and review of the literature
D Diaz Diaz (1), B Pérez Hurtado (2), J Salazar Tabares (2), A Ballén Barragan (2), A Cabello Fernandez (2)
(1) Hospital Universitario 12 de Octubre, (2) Hospital Universitario 12 de Octubre

58. Astrocitoma pilomixoide: Presentacién de un caso
YO Rangel Mendoza, ME Sanchez Frias, MT Caro Cuenca, MH Fuentes Vaamondes, R Ortega Salas
Hospital Universitario Reina Sofia

59. Meningioangiomatosis. Presentacion de un caso esporadico y revision de la literatura
| Subhi-Issa Ahmad, JC Plaza Hernandez, A Martinez Martinez
Hospital Clinico Universitario San Carlos. Madrid

PATOLOGIA CABEZA Y CUELLO

60. Entomoftoramicosis mucocutanea: Presentacion de un caso
N Navas Garcia, L Atienza Cuevas, M Montes de Oca Arjona, OR Moya Pinto, JM Baez Perea
Hospital Universitario Puerta del Mar

61. Tumoracioén quistica laterocervical. A propoésito de un caso
P Aguirre Echevarria, M Azcue Mayorga, M Silva Carmona, M Garmendia Irizar, M Larzabal Aramberri, C
Lobo Moran, N Rojas Ferrer, M Rezola Bajineta, JC Saenz Rios, | Ruiz
Hospital Donostia

62. Expresion de la SDHB en los cambios oncociticos del tumor de Warthin
J Pérez Rojas (1), J Pérez Rojas (1), B Vera Sirera (2), F Vera Sempere (1), C Lépez Valdivia (1), E
Jiménez (1), D Collado Martin (1)
(1) Hospital la Fe. Valencia, (2) Departamento de Estomatologia Universidad de Valencia. Espaia

63. Tumor fibroso solitario de la mucosa oral. Aporte de un caso
CB Marta Casanova, B Reparaz, JM Elizalde, X Tejada Caceres, A Yagiie Hernando, MV Zelaya Huerta
Hospital Virgen del Camino

64. Hemangiopericitoma tipo nasal (glomangiopericitoma) de paladar duro. Presentacion de una caso
J Ibarra de la Rosa, F Terrasa Sagrista, F Salva Ramonell, M Company Campins, M Garcia Bonafé, J
Juan Fernandez, H Sarasibar Ezcurra, B Gonzalez Gragera
Hospital Son Llatzer
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65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

Melanomas primarios de las vias aéreo-digestivas. Estudio clinico-patolégico de catorce casos

M Zufiaurre Echavarri (1), G Cancho Galan (1), J Velasco Arteche (1), R Ruiz Onandi (1), M Garmendia
Irizar (2), M Etxezarraga Zuluaga (1), C Ereno Zarate (1)

(1) Hospital Basurto, (2) Hospital Donostia

Expresion de AHR y estado de metilacion de su promotor en gliomas

A Gomez Duran (1), M Martins (1), M Barbosa (2), | Mufioz Moreno (1), D Leyguarda Romero (1), C Lacruz
Pelea (3), | Fernandez Portales (4), | Catalina Fernandez (1), P Fernandez Salguero (5), J Saénz (1)

(1) Hospital Infanta Cristina, (2) Hospital de Evora, (3) Hospital Gregorio Maraién, (4) Serv.
Neurocirugia. Hospital Infanta Cristina, (5) Dpto. Bioquimica. Universidad de Extremadura

Carcinoma de células acinares desdiferenciado parotideo. Presentacion de un caso

E Diaz Gomez, MR Ortiz Duran, A Quera Gonzalez, M Adrados Blaise, JM Archuleta Arteaga, A
Sologaistoa Bezzina, M Turell Lorenzo, L Bernadd Turmo

Hospital Universitari de Girona Dr Josep Trueta

Tumores neuroendocrinos de cabeza y cuello. Aspectos clinico-patologicos. Casuistica del servicio
de Anatomia Patolégica del hospital Vall d Hebron, Barcelona (2000-2010)

| Koptseva de Garcia, M Alberola, S Ramén y Cajal, A Solsona, P Huguet

Hospital Universitario Vall d Hebron

Estudio de dos casos de sarcoma sinovial y carcinoma neuroendocrino de la region amigdalar
J Velasco Arteche, C Erefio Zarate, R Ruiz Onandi, G Cancho Galan, M Zufiaurre Echavarri
Hospital Basurto

Rinoescleroma

M Caceres Marzal, T Lista Araujo, MJ Caceres Porras, M Pascual Llorente, | Garcia Higuera, C
Echevarria Iturbe, E Rifiones Mena, M Rodrigo Gomez de la Barcena, A Velasco Oses, E Garcia
Complejo Asistencial Universitario de Burgos

Carcinoma mioepitelial sobre adenoma pleomorfo: presentacién de un caso y revision de la literatura
O Pinzon Camarena (1), MR Bella (1), E Sanfeliu (1), A Bueno (1), M Vidal (1), L Palacio (1), G Marqués
(1), L Alés (2), M Rey (1)

(1) Corporaci6 Sanitaria Parc Tauli, (2) Hospital Clinic de Barcelona

Linfadenoma, un tumor infrecuente de la glandula parétida
OM Cedeno Diaz, R Mullor Nogales, C Medina Puente, S Chavez Portela
Fundacion Jiménez Diaz

Paragangliomas de cabeza y cuello. Revision de cinco casos

Y Pérez Gonzalez, T Meizoso Latova, C Diego Hernandez, F Alijo Serrano, J Mayor Jerez, C Fiandesio,
C Villanueva Sanchez, MJ Mestre de Juan, L Cortés Lambea

Hospital Universitario de Mdstoles

La hipermetilacion del promotor del gen MGMT en glioblastomas como factor predictivo de la
respuesta a terapia con agentes alquilantes

A Gomez Duran (1), M Barbosa (2), | Fernandez Portales (3), M Martins (1), D Leyguarda Romero (1), |
Muiioz Moreno (1), C Sanz (4), C Lacruz Pelea (5), | Catalina Fernandez (1), J Saenz (1)

(1) Hospital Infanta Cristina, (2) Hospital de Evora, (3) Serv. Neurocirugia Hospital Infanta Cristina, (4)
Hospital Germans Trias i Pujol, (5) Hospital Gregorio Maraion

Asociacion entre la captacion de 18F-FDG en PET-TC, Biomarcadores moleculares y parametros
pronésticos en carcinoma epidermoide de cabeza y cuello: p53 y efecto Warburg

A Rojo Sebastian (1), R Jover Diaz (2), JF Garcia Garcia (1), L Cereceda (3), G Moreno Bueno (3), R
Nunez Miller (3), E Raboso Garcia-Baquero (1), P Lopez Criado (1)

(1) MD Anderson International Espana, (2) Instituto Tecnoldgico de Servicios Sanitarios-Madrid, (3)
Fundacion MD Anderson International Espana
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76. Estudio del gen EGFR en carcinomas escamosos rinosinusales y orofaringeos: correlacion del
estudio mediante FISH y la expresion inmunohistoquimica
S Hakim Alonso (1), S Moyano (1), A Nadal (1), A Diaz (1), A Valera (1), M Caballero (2), L Alds (1)
(1) Anatomia Patoldgica Hospital Clinic, (2) Otorrinolaringologia Hospital Clinic

77. Estudio del efecto de la apigenina potasica sobre un modelo de carcinogénesis oral en hamster
V Vicente Ortega, B Baldasquin Caceres, FJ Gomez Garcia, J Infante Payano, A Martinez Carrasco, J
Castillo Sanchez
Departamento de Anatomia Patoldgica de la Universidad de Murcia.

78. Angioqueratoma solitario en lengua
S Vicente Arregui, R Alvarez, P Sota, A Puertas, E Mejia, D S Rosero
H.U. Miguel Servet

79. Adenoma neuroendocrino de oido medio. Presentacion de un caso con presentacion clinica en
conducto auditivo externo
FJ Torres Gomez, P Fernandez Machin, J del Pozo Pérez, J Ulibarrena Estévez
Empresa Publica Sanitaria Bajo Guadalquivir

80. Tumor maligno neural de la vaina periférica de localizacién poco frecuente
| Marquina Ibanez, | Esteban, A Candia, B Pérez, MP Dominguez
Hospital Ruber Internacional

81. Adenocarcinoma de tipo intestinal variante papilar con metaplasia 6sea en fosa nasal
R Olalla de la Rosa, A de Hita Santabaya, A Moreno Ramos
H.R.U. Carlos Haya

82. Diez afios de biopsias con aguja gruesa de glandulas salivales
R Ruiz Onandi, G Cancho Galan, J Velasco Arteche, M Zufiaurre Echavarri, C Erefo Zarate
Servicio de Anatomia Patologica. Hospital de Basurto

83. Tumores metastasicos a distancia en cabeza y cuello
AH Gené Heym (1), AV Forteza (1), F Terrasa (2), J Ibarra (2), C Gomez (3), H Hamdan (3)
(1) Hospital Comarcal de Inca, (2) Hospital Son Llatzer, (3) Hospital Son Espases

84. Adenoma neuroendocrino/ carcinoide de oido medio
ME Guerra Fernandez, A Garcia Varona, V Blanco Lorenzo, J Feito Pérez, N Cedeno Caballero, JM
Jiménez Duarte, | Fernandez Vega, G Mendoza Pacas, MF Fresno Forcelledo
Servicio de Anatomia Patoldgica del Hospital Universitario Central de Asturias

PATOLOGIA GINECOLOGICA

85. Leiomioma Plexiforme, una variante inusual del leiomioma miometrial
H Escobar Arias, B Marquez Lobo, E Medina Estévez, F Pulido Fernandez
C.H. Torrecardenas

86. Carcinoma transicional de trompa uterina: a proposito de dos casos
E Mayordomo Aranda (1), S Sapia (1), C Munoz Ruiz (1), F Pla Mingorance (2), S Rogel Cayetano (2), E
Cazorla Amoros (3), P Serrano Paz (3), MF Sanchez de la Fuente (1)
(1) Hospital de Torrevieja (Torrevieja) / Hospital del Vinalopo (Elche), (2) Hospital del Vinalopo
(Elche), (3) Hospital de Torrevieja (Torrevieja)

87. Queratoacantoma de vulva
M J Sanchez de las Matas Garre, ME Garcia Solano, S Ortiz Reina, C Lopez Pefia, L Herrera Para, R
Aguilar Hernandez, P Conesa Zamora, S Montalban Romero, J Garcia Solano, M Pérez-Guillermo
Hospital Universitario Santa Maria del Rosell
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88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

95.

96.

97.

98.

Adenosarcoma uterino con sobrecrecimiento por tumor de los cordones sexuales
J Escobar Stein, JR Méndez Alvarez, D Suarez Vilela, P Junco Petrement
Hospital Valle del Nalon

Valor predictivo de p16 en pacientes con biopsias de cérvix negativas o con lesién de bajo grado
J Castellvi Vives, A Garcia Jiménez, M Cubo Abert, MC Centeno Mediavilla, MC Ruiz Marcellan, MA
Esquinas, S Ramon y Cajal Aglieras

Hospital Vall d Hebron. Anatomia Patologica

Expresion y actividad de las ectonucleotidasas CD39 y CD73 en el endometrio no tumoral

MR Taco Sanchez (1), E Aliagas (2), A Vidal (3), J Ponce (4), B Torrejon Escribano (5), E Condom (5), M
Martin Satué (5)

(1) Servei d Anatomia Patologica. Hospital Universitari de Bellvitge-IDIBELL, (2) Departament de
Patologia i Terapéutica Experimental. Facultat de Medicina-Campus Bellvitge. Universitat de
Barcelona-IDIBELL, (3) Servei d Anatomia Patologica. Hospital Universitari de Bellvitge-IDIBELL.
Departament de Patologia i Terapeutica Experimental. Universitat de Barcelona-IDIBELL, (4) Servei de
Ginecologia. Hospital Universitari de Bellvitge-IDIBELL, (5) Serveis Cientificotécnics. Universitat de
Barcelona-Campus Bellvitge

Tumor anexial femenino de probable origen wolffiano
JD Prieto Cuadra, D Estrada Canjura, V Civico Amat, | Hierro Martin
Hospital Clinico Universitario Virgen de La Victoria

Metastasis endometrial de melanoma

MT Sanchez Medianero, R Sotillo Sanchez, CE Chamorro Santos, ML Prados Osuna, A Martin Castro, P
Becerra Massare, J Aneiros Fernandez, C Garcia Lopez, A Concha Lopez

Hospital Universitario Virgen de las Nieves

Hipermetilaciéon de genes en cancer de vulva
R Guarch Troyas (1), D Guerrero Setas (2)
(1) Hospital Virgen del Camino-Complejo Hospitalario de Navarra, (2) Centro de Investigacion Biomédica

Tumores mesenquimales primarios de vulva. Revision de una serie de 10 afios
R Palhua Flores, J Castellvi, C Ruiz, M Aizpurua, A Navarro, S Ramoén y Cajal, A Garcia
Hospital Vall de Hebron

Tumor del estroma gastrointestinal de vulva
JJ Pozo Kreilinger, A Suarez Manrique, E Collantes Bellido, M Mendiola Sabio, D Hardisson Hernaez
Dpto Anatomia Patologica Hospital La Paz Madrid

Carcinoma endometrial intraepitelial (EIC) sobre polipo atréfico. Serie de 4 casos. Nuevas
propuestas en el diagnostico de precursores del cancer endometrial

J Ibarra de la Rosa, F Terrasa Sagrista, F Salva Ramonell, M Company Campins, M Garcia Bonafé, A
Torrent Colomer, M Garcia Martinez, | Bover Barcelo

Hospital Son Llatzer

Adenosarcoma mulleriano familiar: presentacion de dos tumores uterinos en dos hermanas

S Vicente Arregui (1), M J Rios (1), M | Valero (1), E Gimeno (1), P Sota (1), A Puertas (1), E Mejia (1),
D S Rosero (1), J Prat (2)

(1) H.U. Miguel Servet, (2) Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona.

Estudio comparativo entre la deteccion de HPV y la expresion de p16ink4a en lesiones
intraepiteliales del cérvix uterino

B Lloveras Rubio, F Alameda, L Lopez, T Baro, B Bellosillo, M Muset, M Bosch, G Mancebo, F
Larrazabal, S Serrano

Hospital del Mar
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106.
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108.
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Tumor adenomatoide de trompa uterina como hallazgo incidental tras histerectomia total
A Diaz Lagama, R Jiménez Pefa, S Vazquez Navarrete
Hospital de La Linea

Vasculitis ginecologica. Estudio clinicopatolégico de cuatro pacientes

MC Ruiz Marcellan, M Aizpurua, J Castellvi, C Delbene, A Navarro, R Palhua, P Jiménez, S Hurtado, S
Ramon y Cajal, A Garcia

Hospital Universitario Vall d’Hebron

Expresion de p53 y WT-1 en adenocarcinoma de endometrio: utilidad en distinguir
adenocarcinoma endometrioide y carcinoma seroso papilar

JB Laforga Canales (1), F Peird (2), S Ciglienza (3), M Planelles (3), S Ceballos (3), F Aranda Lopez (3),
G Peir6 Cabrera (3)

(1) Hospital de Dénia, (2) Hospital G. U de Alicante, (3) Hospital G. U. de Alicante

Tumor de células de Sertoli-Leydig bien diferenciado de ovario como hallazgo casual tras doble
anexectomia

R Jiménez Peia, A Diaz Lagama, S Vazquez Navarrete

Hospital de la Linea

Hallazgo simultaneo de metastasis de carcinoma lobulillar de mama en poélipo endometrial y
carcinoma seroso papilar de endometrio en paciente tratado con tamoxifeno

V Civico Amat, M Olaya Posada, D Prieto Cuadra, L Vicioso Recio, MV Ortega Jiménez, JJ Sanchez Carrilo
Hospital Clinico Universitario Virgen de la Victoria

Carcinoma neuroendocrino (carcinoide) infiltrante de cérvix: Reporte de un caso
R Alonso Cano, JA Palet Guzman
Hospital Regional de Rio Blanco, Puebla, México

Metastasis cutanea por carcinoma de endometrio en cicatriz de laparoscopia: a propoésito de un
caso clinico

MV Ortega Jiménez, DG Estrada, M Olaya, | Gonzalez

Hospital Universitario Virgen de la Victoria

Infiltracién ovarica por Linfoma en extraccion de tejido ovarico para preservacion de fertilidad
E Roselld Sastre (1), N Camarasa Lillo (1), M Sanchez Serrano (2)
(1) Hospital Universitario Dr Peset, (2) Instituto Valenciano de Infertilidad

Valor de la tinciéon inmunocitoquimica dual p16/Ki67 en el diagnéstico precoz de cancer de cérvix
uterino

V Fusté Chimisana (1), T Benavides Tapia (2), P Castillo Fernandez (1), L Rodriguez-Carunchio (1), A
Rodriguez (1), | Alonso Vargas (1), A Torné Bladé (1), M del Pino Saladrigues (1), J Ordi Maja (1)

(1) Hospital Clinic, (2) Hospital Base Valdivia. Chile

Expresion inmunohistoquimica de dianas terapéuticas en tumores mesenquimales uterinos
(Este trabajo ha sido retirado por los autores)

Tumor borderline ovarico. Estudio de factores predictores de comportamiento biolégico

C Medina Puente, L Daoud, MJ Fernandez Acefero, E Gavin, R Mullor, M Abengozar, S Chaves, S
Cordova, A Puime

Fundacion Jiménez Diaz

Neoplasia polipode en cavidad uterina: Pecoma

B Segovia Blazquez, MR Martin Lopez, R Revestido Garcia, A Babio Vila, MP Blanco Fernandez, MJ
Velasco Martin

Complejo Asistencial de Avila
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111.

112.

113.

114.

115.

Hemangioma de ovario con luteinizaciéon estromal e hirsutismo: presentacion de un caso

M Rezola Bajineta, | Ruiz Diaz, M Silva Carmona, C Caballero Martinez, N Rojas Ferrer, M Garmendia
Irizar, R Ruiz Sautua, M Azcue Mayorga, M Larzabal Aramberri

Hospital Donostia

Carcinoma primario de Trompa de Falopio en mujer de 43 afios
C Lizarralde Gomez (1), MV Perna Rodriguez (2), G Guarda Muratori (1)
(1) Hospital Virgen Macarena, (2) HUVM Servicio de Bioquimica

Sarcomas del aparato reproductor femenino. Presentacion de 3 casos poco frecuentes y revisién
de la literatura

E Torres Malca, K Lopez Brito, B Colom Oliver, E Anton Valenti

Hospital Universitario Son Espases

Lesiones del espacio retrorrectal: Endometrioma quistico

P Sota Ochoa, C Yus Gotor, MJ Rios Mitchell, J Pac Sa, A Puertas Canteria, S Vicente Arregui, E Mejia
Urbaez, DS Rosero Cuesta

Hospital Universitario Miguel Servet

Metastasis ovarica de un tumor productor de alfafetoproteina
P Goyenaga, A Nicolae, O Preda, M Caba, N Manrique, F Nogales
Hospital Clinico S. Cecilio. Universidad de Granada

PATOLOGIA PEDIATRICA

116.

117.

118.

119.

120.

121.

Enfermedad granulomatosa pseudosarcoidea como forma de presentacion de una
inmunodeficiencia variable comun

M Mora Cabezas, A Vallejo Benitez, C Lizarralde Gémez, C Del Prado Alba, JL Villar Rodriguez, R
Gonzalez Campora

Hospital Universitario Virgen Macarena

Secuestro pulmonar extralobar infradiafragmatico asociado a malformacién adenomatiode
quistica. Reporte de un caso clinico-patoloégico

M Silva Carmona, C Lobo Moran, M Azkue Mayorga, | Ruiz Diaz

Hospital Donostia

Caracterizacion de una sub-poblacion de células inflamatorias en criptorquidismo humano

MA Ponce Camacho, | Reyes de la Garza, R Garza Guajardo, JP Flores Gutiérrez, O Barboza Quintana,
J Ancer Rodriguez

Servicio de Anatomia Patoldgica y Citopatologia Hospital Universitario Dr. José Eleuterio Gonzalez

Donde dije digo... jera Diego! Presentacion de 3 casos de autopsia fetal con patologia esquelética
morfolégicamente equivoca

JC Ferreres Pifas, M Garrido Pontnou, | Strohecher, S Ramon y Cajal Agiieras, N Toran Fuentes
Hospital Universitario Vall d Hebron

Encefalitis de Rasmussen: Presentacion de dos casos y diagnéstico diferencial

C Jou Munoz, M Suiol Capella, C Rovira Zurriaga, J Muchart Lopez, X Sanmarti Vilaplana, V Cusi
Sanchez

Hospital Sant Joan de Deu

Tumor miofibroblastico inflamatorio en un nifio de 3 afios. Comunicaciéon de un caso

R Vera Berdn, RD Garcia Angel, A Hernandez Castro, SH Nam Cha, J Valer Corellano
Complejo Hospitalario Universitario de Albacete
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122.

123.
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Proteinosis alveolar en una nifia de 2 afos: Presentaciéon de un caso

A Pérez Zabala, V Velasco Benito, Y Acedo Alonso, G Muhiz Unamunzaga, A Corominas Cishek, N Cerda
Hernandez, JA Alvarez Martinez

Hospital Universitario de Cruces (UPV/EHU)

Hemangiomatosis capilar pulmonar. ;Causa o efecto de hipertension pulmonar? Presentacion de
tres casos infantiles

JC Ferreres Pifias, M Garrido Pontnou, M Aizpurua Gémez, RL Palhua Flores, F Borras Garrote, S Ramon
y Cajal Agiieras, N Toran Fuentes

Servicio de Anatomia Patologica. Hospital Universitario Vall d Hebréon. Universidad Autonoma de
Barcelona
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Sesion P-4. DERMATOPATOLOGIA

POROQUERATOSIS FACIAL: PRESENTACION DE UN CASO

R JUAREZ TOSINA (1), R SANCHEZ SIMON (2), A LAPRESTA LAZARO (2),
Al SANCHEZ MoYA (2), R MARTIN HERNANDEZ (2), R VERA BERON (1)

(1) Hospital General Universitario de Albacete, (2)
Hospital Virgen de la Salud de Toledo

Introduccién: La poroqueratosis es un tipo de trastorno
de la queratinizacion epidérmica que esta caracterizada por
placas anulares con centro atréfico y bordes hiperqueratasi-
cos con una imagen histologica caracteristica llamada lame-
la cornoide. La afectacion exclusivamente facial es una con-
dicion rara.

Material y métodos: Presentamos un caso de lesiones fa-
ciales en una mujer de 37 anos, sus caracteristicas clinicas,
histologicas, tratamiento y evolucion posterior.

Resultados: Caso clinico: Mujer marroqui de 37afos que
presentaba placas faciales pruriginosas de 10 anos de evolu-
cion. Las lesiones aparecieron gradualmente sin anteceden-
tes de cicatrices o traumas previos faciales. La paciente no
presentaba familiares con lesiones similares. El examen fisi-
co demostroé una placa en labio superior de 13 mm eritema-
tosa y con un borde sobreelevado con atrofia central. Ade-
mas se observaron otras dos lesiones de menor tamano pero
de caracteristicas similares en ala nasal derecha. No se en-
contraron lesiones a otro nivel. Se realizo biopsia de la le-
sion del labio superior. El examen histologico del tejido de-
mostro una epidermis atrofica con hiperqueratosis y una la-
minilla cornoide en el estrato corneo, sin capa granulosa
subyacente. Se realizé el diagndstico de poroqueratosis y
tratamiento con Tretinoide topico (0.025%) una vez al dia
con mejoria leve.

Conclusiones: La Poroqueratosis es un tipo de trastorno
de la queratinizacion epidérmica, de la que se han descrito
varias formas clinicas. Las mas frecuentes afectan sobre
todo al tronco y a las extremidades. La afectacion exclusi-
vamente facial es una condicion rara. Hasta la fecha, en
nuestro conocimiento, solo existen 39 casos descritos en la
literatura. Aunque inicialmente se consideré como una en-
fermedad familiar con herencia autosémica dominante,
existen numerosos casos esporadicos. La patogénesis no esta
clara. Los diversos tratamientos utilizados no son curativos.
Las lesiones normalmente son persistentes, pudiendo mejo-
rar parcialmente, pero con recidiva posterior. Se ha descri-
to la degeneracion maligna en algunas variantes de Poroque-
ratosis, pero ninguna en casos faciales.
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HETEROTOPIAS CUTANEAS NEURALES: PRESENTACION DE
UN CASO DE MENINGOCELE RUDIMENTARIO

MA LIMERES GONZALEZ, MP DE LA Rosa DEL ReY, JC RIVERO VERA, O
SANCHEZ CONCEPCION, P MORENO Diaz, ML PLAzA PERez, R LEON
Rosas

Hospital Universitario de Gran Canaria Dr Negrin

Introduccion: La gran mayoria de las heterotopias neu-
rales en la piel estan relacionadas con malformaciones con-
génitas del eje cerebroespinal. El llamado meningocele ru-
dimentario es una herniacion de las cubiertas meningeas en
las que la conexion con la dura subyacente ha sido oblitera-
da.

Material y métodos: Presentamos el caso de un pacien-
te de 26 anos con un area alopécica de aproximadamente 2
cm de diametro localizada en el cuero cabelludo (region
temporal izquierda) desde el nacimiento. El diagndstico cli-
nico presuntivo fue de alopecia congénita o de aplasia cutis.

Resultados: Histologicamente, en la dermis se observan
espacios pseudovasculares con nidos de células de aparien-
cia meningotelial con cuerpos de psammoma en el seno de
un estroma colagenizado.

Conclusiones: Aunque se trata de una lesion infrecuen-
te, es importante conocerla para distinguirla de los menin-
giomas porque esta malformacion no tiene potencial de
transformacion maligna a diferencia de aquéllos.
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FIBROMIXOMA ACRAL SUPERFICIAL EN EL PRIMER DEDO
DEL PIE

R JIMENEZ PERA, A Diaz LAGAMA, S VAZQUEZ NAVARRETE, M ESPINEL
VAzZQUEZ, A MARTIN JARAMILLO

Hospital de La Linea

Introduccién: El fibromixoma acral superficial (FAS) es
un tumor raro de partes blandas superficiales, que fue des-
crito en el ano 2001 por Fetsch et al en un estudio publica-
do de 37 casos, desde entonces pocos casos han sido referi-
dos en la literatura. Suele presentarse en varones de edad
media, localizandose generalmente en region ungueal de los
dedos de las manos y los pies, siendo el primer dedo del pie
el que con mayor frecuencia se afecta. Tiene un comporta-
miento benigno aunque puede recurrir en un 10% de casos.

Material y métodos: Presentamos un nuevo caso de FAS
en un paciente varon de 35 anos de edad con presentacion
clinica tipica. Macroscopicamente se trataba de una lesion
nodular blanquecina de 1,5 cm de consistencia dura.

Resultados: El estudio histoldgico evidencié una tumora-
cion dérmica que se caracterizaba por una proliferacion de
células fusiformes con patrdn fasciculado o desordenado in-
mersas en un estroma mixoide con abundantes areas colage-
nas, presencia de vasos y aislados mastocitos. No se obser-
varon células multinucleadas, atipias ni figuras mitoticas. Se
realizo estudio inmunohistoquimico que revelo el siguiente
inmunofenotipo: positividad para Vimentina, CD34 y CD99
con negatividad para AML, Desmina, EMA, Factor Xllla y
$100.

Conclusiones: El FAS comparte similitudes con otros tu-
mores de tejido conectivo especialmente mixoides, pero re-
presenta en la actualidad una entidad reconocida distinta
con unas caracteristicas clinicopatoldgicas e inmunohisto-
quimicas especificas
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FIBROSARCOMA CONGENITO SOBRE NEVUS MELANOCITICO
CONGENITO

M PRrIETO PozUELO (1), MJ BEATO MERINO (1), V VELASCO BENITO
(2), M Feimo RopRiGUEZ (1), R MORENO ALoNso DE CELADA (1), R
DE Lucas LAGUNA (1), JC Lopez GUTIERREZ (1), S MONTES MORENO
(3), JM VIGUER GARCiA_MORENO (1), F LoPez (1)

(1) Hospital Universitario La Paz, (2) Hospital de Cruces
(Barakaldo), (3) CNIO

Introduccion: La lesion mas frecuente que se desarrolla
sobre nevus melanociticos son los nodulos proliferativos. La
asociacion de fibrosarcoma congénito sobre un nevo melano-
citico congénito es excepcional.

Material y métodos: Presentamos el caso de un varon de
3 semanas de vida, que muestra en la region lumbar desde
el nacimiento, un nevus congénito de 8 cm, sobre el cual
desarrolla una tumoracién exofitica de rapido crecimiento.
La tumoracion media 34x21x20 mm, mostraba una superfi-
cie abollonada y focalmente ulcerada, y al corte era blanda
y amarillenta, con areas de hemorragia.

Resultados: El estudio microscopico mostré una prolife-
racion de melanocitos propia de un nevo melanocitico con-
génito profundo. Por otra parte, el nodulo central estaba
constituido por una proliferacion muy celular que alternaba
areas oscuras hipercromasicas con otras mas claras, y un pa-
tron hemangiopericitoide de los vasos. A mayor aumento, se
disponia en fasciculos de células fusiformes y ovoideas con
una atipia ligera y gran cantidad de mitosis. Con técnicas de
IHQ, las células tumorales del nddulo se marcaban de mane-
ra difusa con vimentina, siendo negativas para S-100, HMB-
45, Melan-A, CK AE1/AE3, desmina actina, actina de muscu-
lo liso y calponina.

Conclusiones: El fibrosarcoma congénito infantil es una
neoplasia rara que constituye el 12% de los sarcomas de par-
tes blandas en la infancia. Se considera un sarcoma de bajo
grado, y se comporta como una tumoracion de rapido creci-
miento. Se localiza predominantemente en la parte distal de
los miembros (61%), seguido del tronco (19%) y del cuello
(16%). Nuestro caso presenta unos hallazgos microscopicos
caracteristicos. Ademas, la positividad con vimentina de
manera difusa y la negatividad frente al resto de marcado-
res excluye otras entidades a tener en cuenta en el diagnos-
tico diferencial. Para asegurar el diagndstico, es recomenda-
ble realizar estudios genéticos. La mayoria de los fibrosar-
comas infantiles presentan la traslocacion t(12:15), que
produce la fusion de los genes ETV6-NTRK3. En cuanto al
pronostico, y a diferencia del fibrosarcoma del adulto, tie-
nen un curso favorable, pues las metastasis son raras y la su-
pervivencia a los 5 anos del 90%.
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NECROSIS GRASA SUBCUTANEA: UNA RARA ENFERMEDAD
DEL RECIEN NACIDO. PRESENTACION DE 2 CASOS

K Lopez Brito, T CoLom, E TORRES, A MARTIN, C SAus, | AMENGUAL
Hospital Universitario Son Espases

Introduccion: La necrosis grasa subcutanea del recién
nacido es una rara enfermedad inflamatoria benigna que
afecta a neonatos nacidos de término, durante las primeras
semanas y se asocia con antecedentes de distress perinatal.
Evoluciona espontaneamente hacia la curacion aunque raras
veces, pueden desarrollarse complicaciones. La hipercalce-
mia es por su gravedad, la mas reportada. En su etiologia se
barajan factores desencadenantes como traumatismo del
parto, hipoxia, anemia, trombocitosis, diabetes gestacional,
preeclampsia, farmacos 6 drogas: siendo el denominador co-
mun, la hipoperfusion tisular periférica.

Material y métodos: Caso 1: RN de 22 dias sin antece-
dentes con placa Unica, indurada, de 8x5 cm, en region cen-
trodorsal de limites mal definidos y curso autolimitado. Caso
2: RN de 6 semanas con antecedentes de aspiracion meco-
nial, hipoglucemia, convulsiones y trombocitopenia. Consul-
ta por lesiones diseminadas en region occipital, cuello, hom-
bros, espalda, gluteos y extremidades, interpretadas como
escleredema. Asocia pérdida ponderal y cuadro de bronquio-
litis. Requiere ingreso en Cuidados Intensivos por hipercal-
cemia severa y complicaciones respiratorias.

Resultados: Se presenta clinicamente con placas y nodu-
los eritemato-violaceos, Unicos o multiples, de consistencia
duroelastica, asintomaticos 6 con hipersensibilidad local,
afectando dorso, hombros, gliteos, brazos, muslos y meji-
llas. Requiere monitorizacion para detectar posibles compli-
caciones, en particular la hipercalcemia que suele aparecer,
tardiamente, entre 1 y 6 meses después. No tiene trata-
miento especifico, aunque es importante dar seguimiento
hasta 6 meses para detectar posibles complicaciones. Aun-
que raramente biopsiada, los hallazgos histopatologicos son
diagnosticos y consisten en necrosis grasa, con infiltrado
granulomatoso hipodérmico compuesto por linfocitos, his-
tiocitos, células gigantes multinucleadas tipo cuerpo extra-
fo, depdsitos de cristales de colesterol y células con hendi-
duras en forma de aguja de disposicion radial.

Conclusiones: Los casos presentados muestran la varia-
bilidad clinica de este proceso con presentacion localizada y
evolucion transitoria: y con complicaciones clinicas graves.
Ambos progresaron hacia la curacion, aunque de formas di-
ferentes y presentaron hallazgos histologicos concluyentes,
pudiéndose establecer una buena correlacion clinico-patolo-
gica. Se descartaron otros diagnosticos diferenciales relacio-
nados como infeccion por citomegalovirus, linfedema, he-
mangioma, fibromatosis 6 escleredema neonatal.

Sesion P-4. DERMATOPATOLOGIA

SINDROME DE SWEET ASOCIADO A LEUCEMIA
PROLINFOCITICA

L MELGAR VILAPLANA (1), H ALvAREZ-ARGUELLES CABRERA (1), M SAEZ
(1), Al MARTIN HERRERA (1), A VEGA FALCON (1), JL CARRASCO JUAN
(2), S GARrcia HERNANDEZ (1), CN HERNANDEZ LEON (1), RN
RODRIGUEZ RODRIGUEZ (1)

(1) Hospital Universitario de Canarias, (2) Facultad de
Medicina de La Laguna

Introduccion: El Sindrome de Sweet (SSW) o dermatosis
neutrofilica febril aguda es una dermatosis recurrente que
se caracteriza por presentacion brusca de fiebre, leucocito-
sis y erupcion cutanea. Se asocia a diferentes procesos del
tipo enfermedad inflamatoria intestinal, artritis reumatoi-
de, tumores sdlidos y hemopatias malignas. Se comunica un
raro caso de SSW y Leucemia Prolinfocitica (LPL).

Material y métodos: Se revisa el historial clinico de un
paciente con SSW y LPL. El material bidpsico consiste en
punch cutaneo que fué sometido a tinciones convencionales
e inmunohistoquimicas con el uso de anticuerpos anti CD3,
CD5, CD20, CD23 y CD 79a.

Resultados: Paciente vardn de 80 aios con antecedentes
de LPL, neumopatia intersticial difusa, y recientemente de
neumonia por Legionella. De lesion pruriginosa de extremi-
dad superior derecha, se obtiene biopsia por punch, obser-
vandose ampolla subepidérmica, mientras que en todo el
dermis e incluso hipodermis se evidencia intenso infiltrado
de neutrofilos con cariorrexis. También se superpone en zo-
nas del dermis, infiltrado linfoide de células medianas con
ciertas irregularidades nucleares y nucleolos prominentes,
mostrando inmunotincion positiva para CD20, CD79a y CD5,
asi como negatividad para CD23. El diagnostico fué de afec-
tacion cutanea por leucemia prolinfocitica con cambios tipo
Sweet.

Conclusiones: El SSW puede considerarse como un sin-
drome paraneoplasico cutaneo de etiopatogenia poco cono-
cida, que en el terreno hematologico suele asociarse a leu-
cemia mieloide aguda y raramente a LPL. La presentacion
de SSW en pacientes con neoplasia parece indicativa de pro-
gresion del tumor de base.
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FOTOENVEJECIMIENTO CUTANEO EXPERIMENTAL EN
RATONES SKH-1 TRATADOS CON ACIDO CARNOSICO

FJ GOMEZ GARciA, V VICENTE ORTEGA, A CANO GOMEZ, A MARTINEZ
CARRASCO, JV BOLARIN Lucas, J CASTILLO SANCHEZ

Departamento de Anatomia Patoldgica de la Universidad
de Murcia.

Introduccion: La exposicion cronica a las radiaciones so-
lares provoca el envejecimiento patologico de la piel (foto-
envejecimiento) y es uno de los principales factores etiolo-
gicos del cancer cutaneo (fotocarcinogénesis). El acido car-
nosico es un diterpeno con demostrado efecto antioxidante.

Material y métodos: El estudio se realizd sobre 20 rato-
nes SKH-1, que fueron divididos en dos grupos. Grupo I: con-
trol irradiado: Grupo II: irradiacién + Acido Carnésico (AC)
(80% de pureza). Las radiaciones ultravioleta se aplicaban
tres veces por semana durante 60 minutos (80 sesiones). Si-
multaneamente, los animales del grupo Il fueron tratados
con AC en el agua de bebida. Las lesiones desarrolladas fue-
ron estudiadas macro y microscopicamente.

Resultados: Los animales tratados con AC mostraron me-
nor nimero de lesiones, menos extensas y de menor severi-
dad que los controles, en las que predominaban los fenome-
nos de hiperplasia y displasia sobre los carcinomas.

Conclusiones: El acido carnésico ha demostrado activi-
dad fotoprotectora en nuestro modelo.
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HEMANGIOENDOTELIOMA IMITANDO SARCOMA
EPITELIOIDE

B CoLom OLIVER (1), C Saus SARRIAS (1), R Ramos Asensio (1), MG
CORTE TORRES (2), LJ DEL P0zo HERNANDEZ (1), C SANTONJA
GARRIGA (3), H KUTZNER (4), K Lopez BriTo (1), E TORRES MALCA

(1)
(1) Hospital son Espases, (2) Hospital de Manacor, (3)
Fundacién Jiménez Diaz, (4) Friedrichshafen

Introduccion: Mujer de 20 aios con tumoracion en pan-
torrilla izquierda y lesion en taléon y tercer dedo del pie ip-
silateral, ambos eritematoviolaceos, progresivamente dolo-
rosos, que se biopsian. Sospecha de vasculitis frente a pani-
culitis.

Material y métodos: -

Resultados: Histoldgicamente se observa en todas las
muestras multiples focos dérmicos e hipodérmicos de una
proliferacion fusocelular y epitelioide, con un nucleolo oca-
sionalmente prominente y amplio citoplasma, que en zonas
mas profundas presenta un aspecto mas fusocelular y cito-
plasmas menos definidos junto con focos de hemorragia. En
ocasiones parecen ocupar la luz de estructuras venulares.
No se observan canales vasculares que sugieran un patron
vascular. El area central en una de las biopsias presenta fo-
cal necrosis. Patron de crecimiento en general desordenado
y actividad mitética baja(menos de 5 mitosis por 50 CGA).
Aisladas luces intracitoplasmicas. La inmunohistoquimica
demostro en resumen intensa positividad para vimentina,
fascina, WT1 (focal), citoqueratinas (CK mixta, CK7) positi-
vos, Ki-67 de aproximadamente un 30%. Marcadores de estir-
pe melanocitica, muscular y linfoide negativos. E-cadherina
CD10, colageno IV, CD117 negativos. Marcadores vasculares:
CD34, factor VIl y Podoplanina negativos. Fli-1y CD31 inten-
samente positivos. INI-1 intensamente positivo.

Conclusiones: El hemangioendotelioma sarcoma epite-
lioide-like es una neoplasia vascular rara, discutida como
entidad, descrita en 2003 por el grupo de Sharon Weiss, a
partir de 7 casos de consulta diagnosticados por el patélogo
remitente u otro consultor experto como sarcoma epitelioi-
de. Aunque no presentan rasgos evidentes de diferenciacion
vascular en forma de canales, algunas caracteristicas citolo-
gicas y la inmunohistoquimica demuestran esta diferencia-
cion. Presentan nodulos mal definidos o fasciculos de célu-
las con citoplasma eosinofilo sobre un estroma desmoplasi-
co sin canales vasculares evidentes. En ocasiones se aprecia
vacuolizacion citoplasmica. La célula neoplasica tipica es
grande y redondeada o ligeramente fusiforme o multipolar.
La actividad mitotica suele ser baja (menos de 5m/50HPF),
el pleomorfismo leve o moderado y no suele haber necrosis.
Los tumores fueron positivos para citoqueratinas vimentina
CD31, FLI-1, pero negativo para CD34. Pueden presentarse
de forma multifocal, y aunque algunos pacientes presentan
metastasis loco regionales, hasta le fecha no se han descri-
to metastasis a distancia. Ademas de la positividad para
CD31 y Fli-1 destacamos la utilidad de INI-1 para el diagnos-
tico diferencial con Sarcoma epiteliode.
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MELANOMA DESMOPLASICO: EXPRESION DE PROTEINAS
RELACIONADAS CON LA TRANSICION EPITELIAL-
MESENQUIMAL

RM GARCIA MARTIN, MC GARRIDO-RuIZ, JL RODRIGUEZ-PERALTO
Hospital Universitario 12 de Octubre

Introduccion: El melanoma desmoplasico es una varian-
te rara de melanoma, clinicamente ambiguo, apareciendo
como una placa indurada amelanocitica o una masa en la
piel danada por el sol en pacientes de avanzada edad. Esta
peculiaridad clinica e histopatoldgica facilita que pueda ser
confundida con otros tipos de melanoma lo que conlleva una
demora tanto en el diagnostico correcto como en el trata-
miento adecuado.

Material y métodos: Para la realizacion de este estudio
se seleccionaron 91 melanomas de los cuales 29 eran mela-
nomas desmoplasicos y 62 eran melanomas no desmoplasi-
cos primarios en fase de crecimiento vertical. Para hacer los
estudios inmunohistoquimicos se realizaron tres tissue
arrays, uno con los melanomas desmoplasicos, y otros dos
con los no desmoplasicos. Para todos los casos se utilizaron
marcadores melanociticos(S-100 y Melan A) y otros marcado-
res relacionados con la transicion epitelial-mesenquimal (E-
cadherina, N-cadherina, SPARC, WT1, PKCa).

Resultados: Tanto los melanomas desmoplasicos como
los no desmoplasicos expresan difusamente la proteina S-
100(96% y 100% respectivamente), sin embargo la proteina
N-cadherina presenta un marcaje fuerte en el 61% de los
melanomas desmoplasicos mientras que solo aparece con un
débil marcaje en el 28% de los no desmoplasicos. Al contra-
rio ocurre con la E-cadherina positiva en el 14% de los des-
moplasicos frente al 61% de los no desmoplasicos. También
el SPARC y el WT1 estan diferencialmente sobrexpresados de
forma estadisticamente significativa en el melanoma des-
moplasico(82% y 71% respectivamente). Sin embargo no se
encontro significado estadistico para la proteina PKCa.

Conclusiones: El presente estudio identifica un grupo de
cinco proteinas relacionadas con la transicion epitelio-me-
senquimal(E-cadherina, N-cadherina, SPARC, WT1 y PKCa)
que pueden ser de gran utilidad diagnostica en este tipo pe-
culiar de melanoma, facilitando su identificacion aun en ca-
sos de dificil reconocimiento histoldgico.
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PROBLEMAS DIAGNOSTICOS DE LA SIFILIS EN ENFERMOS
VIH

ANA BURDASPAL MORATILLA, HEC Piam ARIAS, MAY TRUCHUELO DiEz,
CAR MORENO GARCIA DEL ReAL, R CARRILLO GIJON

Hospital Ramon y Cajal

Introduccion: Es bien conocido que la sifilis puede plan-
tear graves problemas diagnosticos en enfermos VIH+ por su
presentacion atipica tanto clinica como histologamente.
Presentamos cuatro casos que ilustran estas situaciones.

Material y métodos: Revision clinico-patologica, de cin-
co enfermos VIH positivos con manifestaciones atipicas de
sifilis

Resultados: Clinica: Son cinco varones de edades com-
prendidas entre 34-61 anos, uno de los cuales presentd un
chancro atipico (erosiones multiples no infiltradas), y mani-
festaciones atipicas de sifilis secuandaria en los cuatro en-
fermos restantes, consistentes en: -papulonddulos en empe-
drado que ocupaban casi todo el tegumento, planteando cli-
nica e histologicamente un diagndstico de linfoma. -aisladas
y discretas lesiones papulo-nodulares asintomaticas en tron-
co. -varias placas infiltradas hiperqueratdsicas en tronco y
extremidades. -multiples papulo-placas, algunas Ulcero-ne-
croticas y otras kaposiformes en tronco y extremidades su-
periores. Histologicamente, en todos ellos existian infiltra-
dos linfoplasmocitarios intensos, con imagenes de dermati-
tis granulomatosa en los cuatro casos de sifilis secundaria.
En la forma primaria la histologia era inespecifica, con im-
portante inflamacion aguda. Las tinciones inmunohistoqui-
micas para T. Pallidum, fueron positivas en todas las biop-
sias.

Conclusiones: La sifilis en los enfermos VIH + tiene con
frecuencia manifestaciones atipicas tanto desde el punto de
vista clinico, como histologico. Por tanto, se necesita un alto
indice de sospecha para llegar al diagnostico de estos casos.
La presencia de placas infiltradas y nddulos ulcerados o no,
aunque no se acompaiien de afectacion palmo-plantar de-
ben despertar clinicamente la sospecha de sifilis. Histologi-
camente es recomendable emplear tinciones IHQ para T. Pa-
llidum en toda lesion cutanea de enfermos VIH + con estas
caracteristicas clinicas, asi como en lesiones erosivas muco-
sas inespecificas, y ante la presencia de células plasmaticas.
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CARCINOMA APOCRINO PRIMARIO CUTANEO CON
DIFERENCIACION SEBACEA

A Diaz Lacama, R JIMENEZ PENA, S VAZQUEZ NAVARRETE, JA MARTIN
JARAMILLO, ML ESPINEL VAZQUEZ

Hospital de La Linea

Introduccién: El carcinoma apocrino de piel, descrito
por primera vez por Requena et al. en 1998, es un tumor in-
frecuente y complejo, que ha llevado a la confusion en
cuanto a su clasificacion y diagnostico. El dato histopatolo-
gico mas definitorio es la diferenciacion apocrina incluso en
neoplasias poco diferenciadas. ComUnmente se localiza en
axila, y con menor frecuencia en cara y cuero cabelludo. A
pesar de su comportamiento indolente, no hay consenso res-
pecto a la realizacion de una excision amplia.

Material y métodos: Varon de 78 afos con doce tumora-
ciones exofiticas, algunas ulceradas, en cuero cabelludo, de
entre 2 y 1 cm. tratadas a lo largo de varios meses, median-
te exéresis con margenes libres. Simultameamente, el pa-
ciente debuta con una adenopatia laterocervical derecha
que también es resecada.

Resultados: La histologia revelé una neoplasia ulcerada
dermohipodérmica nodular bien delimitada, no encapsula-
da, caracterizada por nidos infiltrantes y sabanas de células
epiteliales eosinofilas de citoplasma amplio granular, con se-
crecion por decapitacion, numerosas mitosis, y diferencia-
cion sebacea focal.

Conclusiones: Presentamos un caso de un paciente con
multiples carcinomas apocrinos cutaneos de presentacion
anodina. La presencia de tumores anexiales combinados de-
muestra que las células pluripotenciales pueden diferenciar-
se hacia lineas distintas y de ahi la dificultad en el diagnos-
tico diferencial. Nuestro proposito es hacer constar la exis-
tencia de esta entidad para ofrecer la mejor propuesta
terapéutica posible.
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TUMOR TRIQUILEMAL PROLIFERANTE MALIGNIZADO DE
CELULAS FUSIFORMES

R SoTILLO SANCHEZ, T SANCHEZ MEDIANERO, C GARCIA LoPEz, J
ANEIROS FERNANDEZ, A MARTIN CasTRO, C CHAMORRO SANTOS, P
BECERRA MASSARE, R Lopez CASTRO, | GARCIA P, A CONCHA

Hospital Virgen de las Nieves. Departamento de Anatomia
Patoldgica. Granada.

Introduccién: El tumor triquilemal proliferante (TTP) es
una neoplasia infrecuente que deriva de las células de la
vaina radicular externa del foliculo piloso. Normalmente, el
TTP tiene tendencia aparecer en areas foto-expuestas de
mujeres mayores, siendo su localizacion mas frecuente el
cuero cabelludo. La malignizacion del TTP es muy rara, solo
se han descrito menos de 30 casos en la literatura Inglesa.

Material y métodos: Se realiza estudio histologico e in-
munohistoquimico en un caso de una mujer de 74 afos que
presenta una tumoracion localizada en cuero cabelludo de
5x4 cm de 4 anos de evolucion. Se comparan los resultados
de inmunohistoquimica con los casos publicados para tipifi-
car el origen del componente fusocelular.

Resultados: El estudio histoldgico muestra areas quisti-
cas lineadas por un epitelio poliestratificado con células con
nucleolo central y abundante citoplasma eosinofilo. En las
areas quisticas se identifica una abrupta queratinizacion tri-
quilemal. Ademas existen areas que forman nidos con célu-
las atipicas y abundantes mitosis. Rodeando las zonas quis-
ticas con revestimiento epitelial se observa un componente
de aspecto mesenquimal constituidas por células fusocelula-
res y otras de aspecto epitelioide. El estudio inmunohisto-
quimico muestra positividad en las células de aspecto epite-
lial para citoqueratina 5/6, AE1/ AE3 y negativo para Vimen-
tina, en las células de aspecto fusocelular presentan
positivitad para citoqueratinas 5/6, AE1/AE3 y vimentina. Se
realiza el diagnostico de TTP malignizado con componente
fusocelular de fenotipo epitelial.

Conclusiones: La malignizacion de los TTPs que se origi-
nan de la vaina radicular externa del foliculo piloso es infre-
cuente. Solo existen 4 casos TTP malignizado con compo-
nente de células fusocelulares que estan localizados en cue-
ro cabelludo, con mas frecuencia en mujeres (3:1) con una
edad media de 66 anos. Esta en debate si dicho componen-
te tiene origen epitelial u origen mesenquimal (carcinosar-
coma). En los cuatro casos revisados en la literatura solo se
realiza una sola citoqueratina resultando negativos todos los
casos y vimentina positiva en dos de ellos. Nosotros propo-
nemos que ante un caso de este tipo se debera realizar un
panel mas amplio de citoqueratinas para poder aclarar el fe-
notipo del componente maligno de células fusocelulares. En
nuestro caso el componente fusocelular presenta un fenoti-
po epitelial con citoqueratinas AE1/AE3 y citoqueratinas 5/6
y por tanto proponemos el nombre de TTP maligno de célu-
las fusocelulares.
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METASTASIS CUTANEA DE CARCINOMA GASTRICO DE
CELULAS EN ANILLO DE SELLO

E ALcarRaz MATEOS, E GARCIA GARRE, JM RODENAS LOPEZ, N NAVARRO
MARTINEZ, A CHAVES BENITO

Hospital General Universitario Morales Meseguer

Introduccién: A pesar de su extensa superficie, la piel es
un sitio infrecuente de metastasis, con una incidencia media
del 4.5-9% para neoplasias viscerales. La mayor parte son
adenocarcinomas de pulmoén, mama y colon. La enfermedad
metastasica cutanea por carcinomas gastricos es un hecho
inusual, representando menos del 1%.

Material y métodos: Varén de 56 afos con diagnostico
extraclinico un afo atras de carcinoma gastrico estadio IV en
progresion a dos lineas de quimioterapia que acude a nues-
tro centro por placa indurada eritematosa en menton y re-
gion cervical submandibular. Ante la sospecha de enferme-
dad mestastasica se realiza biopsia. El estudio histoldgico
muestra extensa infiltracion dérmica por celularidad de pe-
queno tamano que se distribuye de manera difusa. Existe
moderado pleomorfismo nuclear y escaso citoplasma, fre-
cuentemente microvacuolado. El estudio con PAS diastasa
demuestra contenido intracitoplasmatico de mucopolisaca-
ridos y el estudio inmunohistoquimico para citoqueratina
AE1/AE3 positividad de las células neoplasicas. El diagnosti-
co es de adenocarcinoma de células en anillo de sello com-
patible con metastasis de primario gastrico conocido.

Conclusiones: - La enfermedad metastasica cutanea es
infrecuente en el carcinoma gastrico. - La presentacion cli-
nica es de lesion Unica o multiple, frecuentemente cercana
al tumor primario y caracterizada por aspecto nodular, eri-
sipeloide o tipo celulitis.- Si bien suele producirse tardia-
mente en el contexto de tumores malignos, puede también
ser el signo inicial de presentacion de los mismos.- A este
respecto, un panel inmunohistoquimico es necesario para ti-
pificar la neoplasia y averiguar su origen.
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EXPRESION DEL SUPRESOR TUMORAL P16INK4A EN
LESIONES MELANOCITICAS BENIGNAS Y MALIGNAS

T RiNALDI CATALA, M2V GoONzALEZ IBANEZ, M®E GALAN GARCIA, A
MURUBE JIMENEZ, A HERNANDEZ AMATE, J SAENZ-SANTAMARIA MORALES

CHUB, Badajoz

Introduccién: El gen del supresor tumoral p16INK4a
(CDKN2/MTS1) localizado en el cromosoma 9p21, con fre-
cuencia se halla perdido, mutado o inactivado en melano-
mas. La proteina p16INK4a interviene en la regulacion nega-
tiva del ciclo celular, la pérdida de su funcion favorece la
transmision de danos mutagénicos del ADN. La pérdida de
expresion de p16INK4a ha sido sugerida como un marcador
predictivo de progresion tumoral.

Material y métodos: La muestra esta constituida por un
total de 151 lesiones melanociticas, que incluyen: - nevus
melanociticos: 73 - intradérmicos y compuestos: 36 - nevus
azul: 12 - nevus de Spitz y de Reed: 25 - nevus displasicos:
14 - melanomas: 64 - de extension superficial: 29 - nodular:
29 - metastasicos en localizaciones extracutaneas: 6 Para la
determinacion de p16INK4a se utilizé un anticuerpo prima-
rio de raton monoclonal (clona E6H4, CINteca). Para valorar
la expresion de p16INK4a se tuvieron en cuenta las siguien-
tes categorias: 0 (tincion débil y expresion celular <10%), 1
(tincion intermedia y expresion celular del 10-70%) y 2 (tin-
cion intensa y expresion celular >70%). Se valora las formas
de expresion del anticuerpo: nuclear, citoplasmatica y mix-
ta (nuclear y citoplasmatica).

Resultados: 1. Un porcentaje superior al 80% de los ne-
vus melanociticos intradérmicos, compuestos y nevus displa-
sicos presentaron una expresion de p16INK4a de categoria 2
y tipo mixto (nuclear y citoplasmatica). La expresion de
p16INK4a en nevus de Spitz y de Reed fue algo inferior
(74%.). 2. Se observo una pérdida de expresion en el proce-
so de maduracion celular de los nevus melanociticos intra-
dérmicos y compuestos. 3. En todos los tipos de melanomas
nodulares y metastasicos se observéd una pérdida de expre-
sion del anticuerpo (categoria 0) 4. En la mitad de los casos
de melanomas de extension superficial, la expresion de
p16INK4a fueron catalogadas dentro de la categoria 2.

Conclusiones: La expresion de p16INK4a solamente dis-
crimina con claridad entre nevus melanociticos y melanomas
nodulares y metastasicos. Existe una perdida de expresivi-
dad de p16INK4a en el proceso de maduracion de la célula
melanocitica. La p16INK4a no juega un papel decisivo en le-
siones melanociticas de dificil interpretacion histologica si-
tuadas en la zona gris entre la benignidad y malignidad.
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PANICULITIS EN ZONA ABDOMINAL COMO PRESENTACION
CLiNICA DE UNA ENDOMETRIOSIS SUBCUTANEA

M MEesTRES CALDENTEY (1), LC BARRANCO SANZ (2), M ARumi URIiA
(2), S MARTINEZ GONzALEZ (3), T PASCUAL MORGADES (1), P LozaNo
MarTOS (1)

(1) Institut de Patologia-Anatoscopo, (2) Hospital del Mar,
(3) Hospital Joan XXl

Introduccién: La endometriosis es una enfermedad que
se caracteriza por la presencia de glandulas y estroma endo-
metrial fuera del endometrio. Tiene una prevalencia aproxi-
mada de 300 casos por 100.000 habitantes. Le prevalencia
es elevada en adolescentes con dismenorrea, mujeres con
dolor pélvico y mujeres con infertilidad. Las localizaciones
mas frecuentes son ovarios, ligamentos uterinos y septo rec-
to-vaginal. Nosotros presentamos un caso de una mujer con
una endometriosis que se presento clinicamente simulando
lesiones de paniculitis.

Material y métodos: Se trata de una mujer de 31 anos
de edad que presentaba unas lesiones dolorosas, eritemato-
sas, induradas y de aspecto infiltrado, localizadas en la pa-
red abdominal con orientacion clinica de paniculitis. Se re-
aliz6 una biopsia de una de las lesiones que incluy6 porcion
profunda de dermis y paniculo adiposo. En la biopsia se re-
alizaron tinciones de hematoxilina-eosina.

Resultados: En las tinciones de hematoxilina-eosina se
observo un fragmento de tejido sin revestimiento epidérmi-
co, en el que se observaban estructuras glandulares de cali-
bre variable revestidas por un epitelio cUbico 6 cilindrico
con nlcleo redondo u ovalado y moderado citoplasma. Alre-
dedor de las glandulas se observo un tejido estromal denso,
con abundante celularidad fusiforme, y con presencia de ex-
travasacion hematica y depositos focales de pigmento he-
mosiderinico. El estudio inmunohistoquimico reveld expre-
sion de receptores de estrogenos en las células del epitelio
glandular. En las células del estroma también obtuvimos ex-
presion de receptores hormonales y de CD10. Con todos los
hallazgos se realizo el dignostico de endometriosis de loca-
lizacion subcutanea.

Conclusiones: La intencién de presentar este caso es
que, aunque la endometriosis suele ser de localizacion ova-
rica 6 de tejidos paraovaricos, puede localizarse en otras zo-
nas infrecuentes como tracto urinario, ganglios linfaticos,
pulmén o piel. La afectacion cutanea es rara y suele presen-
tarse asociada a lesiones cicatriciales. Como diagnostico di-
ferencial histoldgico cabe plantearse la posibilidad de una
lesion metastasica, sobretodo de adenocarcinomas.
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CARCINOMA SARCOMATOIDE DE CELULAS BASALES ]
(CARCINOSARCOMA) CUTANEO PRIMARIO: DESCRIPCION
DE UN CASO

H DE LA Hoz HerAzO, L Macias GARcia, A RoNquiLLO RuBlio, K TANG
RODRIGUEZ, M PAREJA MEGIA, J LOPEZ GARRIDO, A PERez GIL, JM
CONDE ZURITA

Hospital Universitario Virgen de Valme

Introduccion: El carcinoma sarcomatoide de células ba-
sales, es una neoplasia poco frecuente en la que ambos com-
ponentes epitelial y mesenquimal son malignos.

Material y métodos: Mujer de 82 anos que consulta al
servicio de dermatologia por presentar en piel de mejilla
una lesion exofitica y ulcerada de varios meses de evolucion.
Se realiza exéresis de la lesion correspondiente a una tumo-
racion excrecente, de coloracion pardusca y aspecto hiper-
queratosico que mide 1,2 x 0,8 x 0,1 cm de dimensiones ma-
ximas. El tumor esta constituido por dos componentes. El
primero ocupa un 65% de la masa tumoral y corresponde a
un carcinoma basocelular de tipo adenoide con algunas zo-
nas solidas de células epiteliales pleomorficas e indiferen-
ciadas, con abundantes figuras mitoticas. El segundo compo-
nente ocupa un 35%, se encuentra en transicion insensible
con el primero y corresponde a una proliferacion fusocelular
de aspecto mesenquimal. Se realiza analisis inmunohistoqui-
mico del tumor, revelando que el componente epitelial del
tumor presenta inmunotincion intensa y difusa con CK
AE1/AE3, CK5/6, CAM 5.2, EMA y es negativo para CD 34, CK
20, CK 7, TTF-1 y vimentina. El componente fusocelular pre-
senta inmunotincion con vimentina y factor Xlll Ay es nega-
tivo para panel de citoqueratinas, EMA y TTF-1. La totalidad
del componente epitelial y un 40% del mesenquimal presen-
tan inmunotincion con p53 y la fraccion proliferativa(ki-67)
es 80% en el componente epitelial y 30% en el mesenquimal.

Resultados: Carcinoma sarcomatoide de células basales
cutaneo primario.

Conclusiones: La histogénesis de este tumor se ha expli-
cado por cuatro hipotesis: 1) Neoplasias independientes co-
lisionadas, 2) Ambos componentes tumorales derivan de la
misma célula progenitora pluripotencial que presenta dife-
renciacion hacia elementos epiteliales y mesenquimales. 3)
El componente mesenquimal es una reaccion pseudosarco-
matosa del componente epitelial maligno, 4) El componen-
te sarcomatoso surge como una transformacion metaplasica
durante la evolucion de la neoplasia. El diagnostico diferen-
cial del componente mesenquimal debe realizarse con fibro-
xantoma atipico y carcinoma escamoso fusocelular, aunque
lo mas importante que se debe descartar es la metastasis de
carcinosarcoma de origen visceral. En nuestro caso la nega-
tividad para CK7, CK 20 y TTF-1, permiten excluir un origen
neoplasico en otras localizaciones como aparato gastrointes-
tinal o pulmon.
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MENINGIOMA CUTANEO

G MuRoz Arias, M J ANON REQUENA, M | MORENO GARCiA, A M
HENs PERez

Hospital Universitario Puerto Real

Introduccion: El meningioma cutaneo o heterotopia me-
ningea es una entidad infrecuente, que se define por la pre-
sencia de tejido meningotelial ectopico en la dermis o el te-
jido subcutaneo. El reconocimiento de las caracteristicas
histologicas del meningioma y el diagndstico diferencial con
otras entidades es crucial para un adecuado manejo del pa-
ciente.

Material y métodos: Presentamos el caso de un varén de
66 anos que presenta un nodulo subcutaneo en cuero cabe-
lludo que, con la sospecha clinica de lesion quistica, se biop-
sia. Se realizo estudio microscopico e inmunohistoquimico.

Resultados: Se recibe un Unico fragmento ovoideo de 0,8
cms, que en el estudio microscopico se corresponde con un
tejido fibro-colageno con numerosas hendiduras y espacios
anastomosados revestidos por células epitelioides, que se
agrupan en nidos celulares solidos, sincitiales y en remoli-
nos, con aislados cuerpos de psamoma, inclusiones intranu-
cleares y aspecto poco agresivo. Esta lesion muestra un cre-
cimiento expansivo en relacion con un minimo fragmento de
hueso de calota craneal, que aparece adherido a la tumora-
cion subcutanea. El estudio inmunohistoquimico confirmé el
origen meningotelial de la lesion, con expresion de vimenti-
na, EMA y receptores de Progesterona, con un indice proli-
ferativo (Ki-67) bajo entre 1% y 2%: siendo negativo para
panCK, S-100 y TTF-1, entre otros. Con el diagnostico de he-
terotopia meningea (meningioma cutaneo) se solicitd estu-
dio de RNM para descartar un meningioma intracraneal sub-
yacente a la lesion cutanea. Dicho estudio mostré en la re-
gion frontoparietal derecha, un engrosamiento dural
sugestivo de meningioma en placa, asi como un defecto en
el diploe que sugiere invasion del mismo.

Conclusiones: De la heterotopia meningea se describen
tres tipos clinico-patologicos: el tipo | (meningioma cutaneo
primario) en nifos, es una lesion congénita no neoplasica,
mientras que los tipos Il y Il son proliferaciones neoplasicas
de células meningoteliales que aparecen en adultos. El tipo
Il se encuentra en partes blandas con extension a la piel, re-
lacionado con o6rganos sensoriales (paranasal, periorbitario,
etc) y en ocasiones con historia de traumatismo previo: y el
tipo Ill, relacionado con un meningioma del SNC que se ex-
tiende a la piel. Segln estos datos, nuestro caso se corres-
ponderia con un tipo lll.
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HAMARTOMA CONGENITO DE MUSCULO LISO. A
PROPOSITO DE UN CASO

FJ Torres GOMEZ, P FERNANDEZ MACHIN, A MIRAGAYA MONTERROSO, J
ULIBARRENA ESTEVEZ

Empresa Publica Sanitaria Bajo Guadalquivir

Introduccion: El hamartoma de musculo liso es una le-
sion congénita en la mayoria de las ocasiones, siendo evi-
dente a la exploracion clinica tras el nacimiento: sin embar-
go, también ha sido descrito en edades adultas (hamartoma
de mUsculo liso adquirido). La ausencia de datos clinicos pa-
tognomonicos que orienten su diagnostico condiciona la re-
alizacion de biopsias o exéresis con el fin de alcanzar un
diagnostico histologico de certeza.

Material y métodos: Paciente hembra de 1 ano de edad
que acude a la consulta de Dermatologia debido a la apari-
cion, desde el nacimiento, de una lesion empastada a nivel
de muslo. Se tomo una biopsia de la lesion.

Resultados: El estudio histoldgico demostro la presencia
de pequenos haces fusiformes, levemente tenidos, distribui-
dos aleatoriamente a nivel intersticial: las células constitu-
yentes mostraban ndcleos ovalados y romos y un citoplasma
discretamente basaloide. Estos hallazgos eran compatibles
con naturaleza muscular. No obstante se realizaron tinciones
inmunohistoquimicas para marcadores musculares (actina
de musculo liso y desmina) y neurales (s100) obteniéndose
tincion positiva de los grupos diana para los primeros y ne-
gativas para el segundo. Se realiz6 pues, el diagnostico de
hamartoma de musculo liso, afadiendo el calificativo de
congénito al tener en cuenta los datos clinicos de la pacien-
te.

Conclusiones: Si bien se trata de una lesion de facil
diagnostico al realizar la correlacion clinico patologica co-
rrespondiente, los cambios histologicos pueden llegar a ser
muy sutiles y pasar desapercibidos. Generalmente es nece-
sario recurrir al seriado lesional para poner de manifiesto los
haces musculares y a las técnicas inmunohistoquimicas para
demostrar la verdadera naturaleza muscular de la lesion.
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INCONTINENCIA PIGMENTI EN NEONATO DE SEXO
MASCULINO. PRESENTACION DE UN CASO

A FORTUNO MAR (1), R PicHARDO (2), R BoscH (3), P PasquaLl (1),
M SAMPER (1), P TERRADAS (1), J LANDEYRO (1)

(1) Pius Hospital de Valls, (2) Wake Forest University,
North Carolina, USA, (3) Hospital Verge de la Cinta,
Tortosa.

Introduccién: La incontinencia pigmenti (IP) es una ge-
nodermatosis infrecuente que afecta piel, dientes, ojos y
sistema nervioso. El patron de herencia clasico es dominan-
te ligado al cromosoma X, letal en varones, pero se ha des-
crito heterogeneidad genética.

Material y métodos: Se presenta el Unico caso de IP
diagnosticado en nuestro Hospital.

Resultados: Neonato de sexo masculino sin anteceden-
tes familiares de interés, que presenta a partir del cuarto
dia de nacimiento lesiones vesiculosas de 2-3 mm con base
eritematosa, que seguian trayecto lineal, localizadas en
cara posterior de pierna y tobillo derechos, asi como 2 vesi-
culas aisladas, en escroto derecho y hombro derecho. El
diagnostico clinico inicial fue de probable infeccion por vi-
rus herpes simple. No habia otros sintomas concomitantes.
Dada la ausencia de respuesta al tratamiento y la aparicion
de una nueva vesicula, a las 3 semanas se realiz6 punch-
biopsia para tipificacion de la lesion, observandose una der-
matitis espongiotica con pustulosis eosinofilica subcornea,
marcada eosinofilia intraepidérmica y dérmica y fenémenos
de disqueratosis. El diagndstico fue de compatible con IP.

Conclusiones: Aunque la IP presenta una herencia liga-
da al cromosoma X se han publicado mas de 60 casos en ni-
nos varones. La supervivencia en estos casos puede explicar-
se por cariotipo XXY, mosaicismo somatico, mutaciones hipo-
morficas o heterogeneidad genética. El diagndstico
diferencial histoldgico incluye picaduras de artropodos, re-
acciones medicamentosas y enfermedades ampollosas au-
toinmunes aunque la combinacién de espongiosis eosinofili-
ca, vesiculacion y queratinocitos disqueratoticos es especi-
fica de IP. Es importante el diagndstico precoz de esta
entidad ya que permite detectar patologias asociadas, asi
como realizar un adecuado asesoramiento genético familiar.
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METASTASIS CUTANEAS EN EL HOSPITAL SON LLATZER.
REVISION DE NUESTRA CASUISTICA

F TERRASA SAGRISTA, E PARERA AMER, J IBARRA DE LA Rosa, C NADAL
LLADO, R TABERNER FERRER, A VILA MAS, A LLAMBRICH MARES, M
CompPaNY CAMPINS, F SALVA RAMONELL, M GARCiA

Hospital Son Llatzer

Introduccion: Las metastasis cutaneas de carcinomas in-
ternos son infrecuentes. A veces pueden ser la primera ma-
nifestacion de un tumor maligno. Suelen presentarse en for-
ma de papulas o nodulos Unicos o multiples en localizacio-
nes proximas al primario y con superficie epidérmica la
mayoria de las veces lisa. Histoldégicamente suele presentar-
se en forma de infiltracion dérmica o del tejido celular sub-
cutaneo por el carcinoma primario.

Material y métodos: Realizamos una bUsqueda a partir
del archivo de Anatomia Patoldgica de los casos de metasta-
sis cutaneas diagnosticados desde la apertura del hospital en
el ano 2002 hasta febrero de 2011.

Resultados: Encontramos 39 pacientes con metastasis
cutaneas diagnosticadas entre 2002 y febrero 2011, ambos
incluidos. La mayoria son casos con primario conocido pero
en tres de ellos la biopsia cutanea fue el primer diagndstico
de malignidad. El origen digestivo es el mas frecuente, se-
guido del pulmonar, el de mama, el renal y ORL. Otros ori-
genes con casos aislados fueron estdmago, esofago, pene,
pancreas y vias biliares. Hubo tres casos de carcinoma de
origen desconocido que no pudo establecerse el origen del
primario, uno fue un carcinoma neuroendocrino, otro un
adenocarcinoma y otro un carcinoma del area ORL sin evi-
dencia de primario. La presentacion mas frecuente fue en
forma de nodulos violaceos o papulas eritematosas. La loca-
lizacion mas frecuente fue en el tronco. Histologicamente,
la mayoria de las lesiones presentaron caracteristicas simi-
lares al tumor primario. Se precisaron técnicas de inmuno-
histoquimia en la mayoria de los casos, que una veces sirvie-
ron para la confirmacion de la sospecha y en otros fueron
una herramienta fundamental para llegar al diagndstico. La
mayoria de los pacientes revisados habian fallecido con una
media de supervivencia de 11 meses.

Conclusiones: Las metastasis cutaneas de carcinomas
son raras. Tumores de rapido crecimiento en cabeza, cuello
y torax han de ser sospechosos desde el punto de vista clini-
co. En cuanto a la histopatologia, algunos patrones infiltra-
tivos peculiares nos han de poner en alerta, asi como ante
tumores epiteliales sin clara diferenciacion epidérmica o
anexial cutanea o tumores epiteliales subcutaneos. Una ba-
teria de inmunohistoquimia puede resolvernos el diagnosti-
co. Las metastasis cutaneas son un signo de mal pronostico
y de enfermedad avanzada. El origen tumoral mas frecuen-
te en nuestro hospital es el digestivo, observando un incre-
mento en los casos de metastasis de adeoncarcinoma de co-
lon.
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PSEUDOXANTOMA ELASTICO. NUESTRA CASUISTICA
(2000-2010)

M Mora CaBEzAS, A VaLLEJO BeniTez, C CesaLLos CauTo, JJ Rios
MARTIN, R GONzALEZ CAMPORA

Hospital Universitario Virgen Macarena

Introduccion: El pseudoxantoma elastico (PXE) es un
trastorno autosémico recesivo (en la mayoria de los casos),
con una incidencia de 0,5-1 por 100.000 y predominio en
mujeres, caracterizado por la fragmentacion y calcificacion
de las fibras elasticas en piel, ojos y sistema vascular. Las le-
siones cutaneas suelen ser la manifestacion inicial. El defec-
to genético se localiza en el gen ABCC6 (cromosoma
16p13.1.), habiéndose descrito mas de 120 mutaciones dife-
rentes.

Material y métodos: Entre los anos 2000-10 fueron diag-
nosticados, mediante biopsias cutaneas, 9 pacientes de PXE,
7 mujeres y 2 hombres con edades comprendidas entre 20 y
46 anos (media: 34 anos). 2 de los pacientes eran hermanos.
Se revisaron las biopsias y los datos clinicos de afectacion
extracutanea. Las biopsias fueron tenidas con HE, orceina y
von Kossa.

Resultados: Todos los pacientes presentaban lesiones
cutaneas tipicas (papulas blandas, amarillentas en areas fle-
xurales, con predominio en la zona lateral del cuello). Una
paciente consult6 por erupcion acneiforme. En 3 se compro-
b6 afectacion de la mucosa del labio inferior, en 7 estrias
angioides en retina, 1 paciente tenia engrosamiento de los
velos adrticos y otro hipertension arterial. La 9 biopsias es-
tudiadas presentaban fragmentacion y calcificacion de las
fibras elasticas en dermis media-profunda (respetando siem-
pre la dermis papilar) y ademas en 6 existia leve infiltrado
inflamatorio linfocitario perivascular en el seno de la lesion.
De forma aislada se observaban células gigantes multinucle-
das entre las fibras elasticas fragmentadas.

Conclusiones: El PXE es una dermatosis diagnosticada en
base a criterios clinicos, histoldgicos y genéticos. La piel ha
sido la afectacion inicial en nuestros 9 pacientes: en 7 de
ellos aparecieron posteriormente lesiones oftalmologicas
(estrian angiodes en retina). No existe ninglin marcador que
permita predecir con seguridad el desarrollo de enfermedad
extracutanea. El diagnostico diferencial histologico incluye
pseudoxantoma elastico-like secundario al tratamiento con
penicilamina, los denominados «sindromes fibroelastoliticos
relacionados con la edad~ (elastolisis dérmica papilar simi-
lar a PXE, papulosis fibroelastolitica del cuello) y la frag-
mentacion de fibras elasticas descrita en asociacion con di-
ferentes lesiones inflamatorias cutaneas (granuloma anular,
liquen escleroso, morfea profunda, eritema nodoso, lipoder-
matoesclerosis, dermatitis fibrosante ...). Es necesaria la co-
rrelacion clinico-patoldgica para realizar el diagnodstico co-
rrecto.
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CARCINOSARCOMA TRICOBLASTICO. PRESENTACION DE UN
CASO

EM MARTINEZ QUINTANA (1), N FERNANDEZ GONZALEZ (1), MA
GONzALEZ NUREZ (1), L FERRANDO LAMANA (1), J SOLARES CAMBRES
(1), T CANDELA GARCIA (1), A SANZ TRELLES (2)

(1) Hospital San Pedro de Alcantara, (2) Hospital Carlos
Haya- Malaga

Introduccién: Presentamos un caso de Carcinosarcoma
tricoblastico: una neoplasia cutanea inusual, de la que exis-
ten muy pocos casos publicados en la literatura.

Material y métodos: Varon de 77 aios sin antecedentes
personales de interés, con una tumoracion en la region tem-
poral derecha que se extirpa de forma completa. Se recibe
en el servicio de Anatomia Patologica una elipse de piel con
una tumoracion exofitica, erosionada, de 2,8 cm de diame-
tro maximo. El paciente fallece por otras causas a los 25 me-
ses de la intervencion, sin haberse registrado recidiva.

Resultados: En el estudio microscopico la tumoracion
esta formada por dos componentes intimamente relaciona-
dos: un componente epitelial maligno de patrén trabecular-
cordonal con células en empalizada y ocasionales lobulos, y
un segundo componente mesenquimal tambien maligno, que
recuerda al estroma tricogenico. Existe un foco de Fibroxan-
toma atipico adyacente.

Conclusiones: El carcinosarcoma tricoblastico es un car-
cinosarcoma cutaneo inusual que tiene un componente epi-
telial que recuerda al carcinoma basocelular y un compo-
nente mesenquimal que recuerda el estroma tricogénico de
las papilas dérmicas del foliculo piloso, en fase Anagena, o
de los tricoblastomas. Para algunos este tumor es la contra-
partida maligna del tricoblastoma.
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MELANOMA DERMICO PRIMARIO CON PATRON
CARCINOIDE-LIKE

| Ruiz MoLINA, E SoLis GARCiA, Al GARCIA SALGUERO
Hospital Infanta Margarita

Introduccién: Algunos melanomas pueden mostrar una
gran variedad de aspectos morfohistologicos infrecuentes
que a veces remedan a otros tumores y son motivo de posi-
bles errores diagnosticos. Ejemplos singulares de ellos inclu-
yen el melanoma polipoide, melanoma nevoide, melanoma
de desviacion minima, melanoma mixoide, melanoma verru-
coso, melanoma con hiperplasia pseudoepiteliomatosa, etc.
Presentamos un caso de melanoma en el que las células ne-
oplasicas se disponen formando trabéculas, cordones y es-
tructuras rosetoides, que lo asemejan a un tumor neuroen-
docrino y que en la literatura es conocido como melanoma
con patron carcinoide-like.

Material y métodos: Mujer de 70 ahos que presenta una
lesion nodular y blanquecina de menos de un aio de evolu-
cion en region frontal y de 0,5 cm de diametro. Se extirpa
quirtrgicamente con margenes libres.

Resultados: Histologicamente se observa una prolifera-
cion monodtona de células epitelioides con localizacion intra-
dérmica, sin componente radial y dejando una zona Grenz
subepidérmica, que se extiende hasta el tejido celular sub-
cutaneo (nivel V de Clark y 3,5mm de espesor) y muestra
pigmentacion melanica muy focalmente. El indice mitosico
es de mas de 20 mitosis x 10 CGA y el indice proliferativo su-
perior al 25%.

Conclusiones: El patron carcinoide-like en el melanoma
es un patron distintivo excepcionalmente hallado. Puede
presentarse en melanomas cutaneos primarios, sus recurren-
cias o metastasis, o en melanomas asociados con nevus con-
génitos de gran tamafno. En ocasiones son amelandticos o
solo escasamente pigmentados. Algunos ejemplos pueden
ser de citologia blanda enganosa pero capaces de producir
metastasis y ocasionar la muerte del paciente. Es importan-
te reconocerlos porque pueden conducir a un diagndstico
erroneo aunque a pesar de la apariencia histologica confu-
sa, el perfil inmunohistoquimico es el convencional. A tal fin
deben emplearse marcadores melanociticos, epiteliales y
neuroendocrinos y el diagndstico diferencial se debe realizar
con el tumor melanocitico dérmico paraganglioma-like, con
el tumor carcinoide primario o metastasico, tumores seba-
ceos con patrén carcinoide-like y el nodulo proliferativo en
el contexto de un nevus melanocitico congénito o combina-
do.
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DOS VARIANTES POCO FRECUENTES DE CARCINOMA
ESCAMOSO DE LA PIEL: CARCINOMA DE CELULAS
ESCAMOSAS PIGMENTADO Y CARCINOMA ESCAMOSO
PAPILAR

L ATiENZA Cuevas, N GaArcia Navas, O Mova PiNTo, JM? BAEz PEREA
Hospital Universitario Puerta del Mar

Introduccion: Existen una serie de variantes poco fre-
cuentes de carcinoma de células escamosas, como son el fu-
socelular, el adenoide, el verrucoso y el de células claras.
Existen otras variantes muy poco frecuentes como los casos
que presentamos, una paciente con un carcinoma de células
escamosas pigmentado cutaneo y otra con un carcinoma de
células escamosas papilar.

Material y métodos: Paciente A: Mujer de 56 ahos que
presenta una lesion pigmentada en la zona preesternal, de
varios anos de evolucion. Paciente B: Mujer de 86 afos con
tumoracion polipoide en region pectoral superior.

Resultados: Paciente A: Se remitio un fragmento de piel
de 1x0’6x0’4 cm que macroscopicamente presentaba una le-
sion nodular pigmentada oscura de 0’4 cm de diametro ma-
ximo. Histolégicamente se observo una proliferacion epite-
lial de habito escamoso bien diferenciada, con ocasionales
globos queratoblasticos, y que se acompanan de melanoci-
tos dendriticos cargados de melanina, melanoéfagos y linfo-
citos. El tumor invadia la dermis respetando los bordes qui-
rurgicos. Se emitio el diagnostico de «Carcinoma escamoso
pigmentado invasor.» Paciente B: Se remitié un fragmento
de piel de 2’5x2x1 cm que macroscopicamente presentaba
una superficie rugosa de coloracion blanquecina amarillen-
ta, con areas puntiformes rojizas. Histologicamente se ob-
servo una lesion exofitica y pediculada constituida por una
proliferacion epitelial de habito escamoso de configuracion
papilar, con ejes fibrovasculares. Las células tumorales pre-
sentan intensa atipia y abundantes mitosis. La tumoracion
infiltraba focalmente la dermis y respetaba los bordes qui-
rdrgicos. Se emitio el diagnostico de «Carcinoma escamoso
papilar cutaneo».

Conclusiones: El carcinoma escamoso pigmentado loca-
lizados en la piel son muy raros, y estan en relaciéon con zo-
nas de dafo solar. Las células tumorales expresan inmuno-
tincion positiva para EMA y citoqueratinas de alto y bajo
peso molecular. Las células dendriticas expresan vimentina,
s-100 y HMB45. El diagnostico diferencial incluye el carcino-
ma basocelular pigmentado, el pilomatrixoma, el tumor es-
camomelanocitico dérmico y el melanoma con hiperplasia
pseudoepiteliomatosa. El carcinoma escamoso papilar suele
darse en mujeres mayores, y se localiza principalmente en
la cara. El diagnostico diferencial incluye el carcinoma ve-
rrucoso, la enfermedad de Bowen verrucosa y otros tumores
anexiales. Existen muy pocos casos documentados de ambas
entidades, por lo que no existen conclusiones definitivas
acerca del comportamiento bioldgico.
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HEMANGIOMA MICROVENULAR PROFUNDO

P Gonzawvo RobriGUEZ, C MURIAS VILABRILLE, V VENTA MENENDEZ, M
PocH ARENAS, C GALACHE OSUNA, D RODRIGUEZ VILLAR

Hospital de Cabuefies

Introduccion: El hemangioma microvenular es una lesion
vascular adquirida rara, asintomatica y de lento crecimien-
to. Es benigna, autolimitada y regresa en un periodo de
tiempo variable, de meses a anos. Suelen ser lesiones uni-
cas, bien circunscritas, rojizas y de un tamafno entre 0,5y 2
cm. Se presenta habitualmente en adultos jovenes yesta
descrita con mayor frecuencia en miembros superiores. Pre-
sentamos un caso en una paciente sana de 50 afos, sin his-
toria previa de traumatismo local. La paciente consulta por
lesion plana, de meses de evolucion, localizada en region
lumbar. Corresponde a una placa violacea de 2 cm. de dia-
metro, no dolorosa y palpable. Ante la persistencia de la
misma se decide realizar una biopsia.

Material y métodos: Se obtiene biopsia por punch de 0,5
cm. que incluye tejido subcutaneo. Se realiza un estudio his-
toldgico complementado con estudio inmunohistoquimico en
el que se emplean distintos marcadores: vasculares (CD31,
CD34, D2-40, marcadores de proliferacion(Ki67) y de dife-
renciacion muscular (actina musculo liso especifica, h-cal-
desmon, desmina). Se realiza un estudio de HHV8 mediante
el empleo de anticuerpos frente a antigeno de fase de laten-
cia LANA-1.

Resultados: Se comprueba una proliferacion vascular di-
fusa en todo el espesor de la dermis y subcutaneo, tanto en
septos como en lobulillos, que afecta el borde profundo.
Esta constituida por estructuras vasculares pequehas, rami-
ficadas, aisladas o agregadas en racimos. Estos pequenos va-
sos se disponen entre el colageno dérmico o en la grasa sub-
cutanea si asociar fibrosis o reaccion inflamatoria. No se ob-
serva atipia celular. En las células endoteliales los
marcadores CD31 y CD34 son intensamente positivos, el D2-
40 es negativo. Las células periciticas se marcan intensa-
mente con actina musculo liso especifica. El estudio de in-
feccion por HHV8 con anticuerpo LANA-1 es negativo en el
tumor. El indice proliferativo Ki67 es practicamente inapre-
ciable

Conclusiones: Presentamos un caso de hemangioma mi-
crovenular que afecta dermis y subcutaneo. Esta lesion tie-
ne un amplio abanico de diagndsticos diferenciales en el que
se pueden considerar lesiones reactivas (algunas variedades
de angiomatosis reactivas cutaneas) y distintos tipos de ne-
oplasias, tanto benignas como malignas, principalmente el
sarcoma de Kaposi temprano y el angiosarcoma de bajo gra-
do. Este caso tiene la particularidad de la afectacion en pro-
fundidad, ya que la mayor parte de los casos descritos co-
rresponden a lesiones puramente dérmicas.
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CARCINOMA DESMOPLASICO CUTANEO, POBREMENTE
DIFERENCIADO, CON UN COMPONENTE DE CELULAS EN
ANILLO DE SELLO, SUGESTIVO DE METASTASIS DE ORIGEN
GASTRICO

JM MARTINEZ DE VICTORIA MuROz (1), RJ LuQUE BArONA (1), CL
RAMIREZ TORTOSA (1), A Ruiz MATEAS (1), MD MARTIN SALvAGO (1),
F ELOSEGUI MARTINEZ (1), FM RAmOS PLEGUEZUELOS (1), B MARQUEZ
LoBo (1), JM GARCiA-HIRSCHFELD GARCiA (2), A RamIrRO (1)

(1) Complejo Hospitalario de Jaén, (2) Hospital de
Antequera

Introduccion: Las Metastasis Cutaneas (MC) son poco
frecuentes, suelen aparecer en estadios finales de los can-
ceres y en general se producen con mas frecuencia en las re-
giones proximas al tumor primario. Estas representan del 2
al 10 % de las neoplasias en estadio IV, son la manifestacion
inicial de malignidad en 0.8% de los casos y se asocian a un
prondstico infausto. El tumor primario mas frecuente en mu-
jeres es el de mama y en los hombres el de pulmén.

Material y métodos: Paciente varon de 67 afos con tu-
mor de 2,5 cm en cuero cabelludo, con diagnéstico clinico
de Fibroma.

Resultados: Microscopicamente se observd una lesion de
tipo desmoplasico o cicatricial con inflamacion y muy esca-
sas células tumorales CK AE1-AE3, CK7, CEA y Ber-ep4 posi-
tivas, que eran casi invisibles en HE, algunas de ellas con
morfologia de anillo de sello. Posteriormente al diagnostico
anatomopatologico se conocid que seis afios antes el pacien-
te habia sido gastrectomizado por un Carcinoma Difuso con
Células en Anillo de Sello.

Conclusiones: En el caso de las MC de Carcinoma de Cé-
lulas en Anillo de Sello de origen Gastrico, el tumor prima-
rio es desconocido en el momento de la biopsia cutanea en
el 64 % de los casos. Por lo tanto es importante en lesiones
cutaneas escleroticas, demoplasicas o cicatriciales, de signi-
ficado incierto, descartar, mediante un examen microscopi-
co minucioso de la lesion, una posible Metastasis de Carci-
noma.
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FIBROXANTOMA ATiPICO: NATURALEZA'Y RRONOSTICO.
ESTUDIO HISTOLOGICO E INMUNOHISTOQUIMICO

P HUGUET REDECILLA, F MARGINEAN, D Bapia, C BLAZQuUEZ, B
FERRER, M ESQUINAS, S RAMON Y CAJAL

Hospital Vall d’Hebron

Introduccién: El FXA es un tumor de malignidad inter-
media, localmente agresivo pero no metastatizante, propio
de la edad avanzada, situado en dermis de piel expuesta,
con patron histologico atipico, numerosas mitosis y necrosis
focal. Se discute su naturaleza fibroblastica como forma su-
perficial del FHM o epitelial como carcinoma fusocelular. Al-
gunos trabajos han descartado la relacion con carcinomas y
melanomas, pero no con el FHM dada la expresion comun de
CD10 y CD99. Ambos tumores muestran también un alto in-
dice de proliferacion nuclear con Ki-67. Recientemente se
describio la expresion de LN-2(CD74) en el FHM y en casos
de FXA agresivos o con metastasis, pero no en FXA conven-
cionales.

Material y métodos: Hemos revisado 44 casos de FXA
que cumplian los requisitos clinico-patologicos clasicos. Para
definir el perfil IHQ se utilizaron CD10, CD68, CD34 y CD99,
citoqueratinas, P63, vimentina, S-100, HMB45 y Melan-A, ac-
tina de musculo liso, desmina y h-caldesmon. Como indica-
dor de pronostico se empleo Ki-67 y se valoro la expresion
de CD74 como marcador de agresividad.

Resultados: Se observo expresion difusa e intensa de vi-
mentina y CD10 en todos los casos, CD68 en la mayoria y
CD99 muy variable. Citoqueratinas, HMB45, Melan-A y CD34
fueron todas negativas. Con este perfil parece confirmarse
la naturaleza fibroblastica de los tumores estudiados. S-100
fue sorprendentemente positiva en 1 caso y débil en 3. Ki 67
fue en general alto (>30%) y CD74 positiva en todos los ca-
S0S

Conclusiones: La expresion positiva de CD74 en todos los
casos, a nuestro parecer, no sirve para discriminar los que
aparentemente podrian ser mas agresivos (profundos, reci-
divantes o con metastasis).
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DERMATOFIBROSARCOMA PROTUBERANS PIGMENTADO
(TUMOR DE BEDNAR)

JM OLALLA GALLARDO (1), M FONTILLON ALBERDI (1), B ESPADAFOR
LOPEZ (2), A SANZ TRELLES (3)

(1) Servicio de Anatomia Patoldgica Hospital La Mancha
Centro (Alcdzar de San Juan), (2) Servicio de Dermatologia
Hospital La Mancha Centro (Alcdzar de San Juan), (3)
Servicio de Anatomia Patolégica Hospital Carlos Haya
(Mdlaga).

Introduccién: El tumor de Bednar es una variante muy
infrecuente de dermatofibrosarcoma protuberans (DFSP), en
la que se identifica un componente de células dendriticas
con pigmento melanico, por lo que también se le conoce
como DFSP pigmentado. Presentamos un paciente adoles-
cente diagnosticado en nuestro centro, en el que se daban
otras dos circunstancias poco habituales en esta entidad, la
localizacion en zona acra (dorso del pie derecho) y la pre-
sentacion desde el nacimiento.

Material y métodos: Biopsia punch de piel de 4 mm fija-
da en formol e incluida en parafina, de la que se obtienen
cortes para realizacion de técnicas de histoquimica e inmu-
nohistoquimica. Fotografias clinicas digitales del paciente,
previas a la excision de la lesion.

Resultados: Los hallazgos histolégicos observados permi-
tieron emitir el diagnostico de tumor de Bednar. Las técni-
cas de inmunohistoquimica demostraron inmunotincion para
CD34, mientras que resultaron negativas para actina de
musculo liso (1A4) y S-100, como se describe en los DFSP.

Conclusiones: El tumor de Bednar es una entidad infre-
cuente, pero a tener en cuenta en el diagndstico diferencial
histopatoldgico de lesiones neoplasicas dérmicas fusocelula-
res, sin atipias citologicas y con componente de células con
pigmento melanico. Las técnicas de inmunohistoquimica
muestran un fenotipo propio de un DFSP. Se trata de una ne-
oplasia de crecimiento indolente, con gran agresividad lo-
cal, alta tendencia a la recurrencia y escasa respuesta a los
tratamientos radioterapicos y quimioterapicos actuales, por
lo que el diagnostico precoz puede evitar la realizacion de
cirugias amplias mutilantes y reducir el riesgo de recidiva.
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TRICOBLASTOMA Y SIRINGOCISTADENOMA PAPILIFERO
SOBRE NEVUS SEBACEO DE JADASSOHN

L BouTaves, A ELGUEZABAL, M GENE His6s, X BERNAL EscoTE, J
LANDEYRO

Hospital Universitari Joan XXIII

Introduccién: El nevus sebaceo de Jadasshon (NSJ) es un
hamartoma congénito con diferenciacion sebacea, triquile-
mal y apocrina, que se presenta con mayor frecuencia en
cuero cabelludo como lesion Unica y bien delimitada.

Material y métodos: Paciente varon de 32 afos sin ante-
cedentes patoldgicos de interés que presenta una placa
amarillenta en la zona fronto-temporal derecha de cuero ca-
belludo, en la que destaca un area verrugosa en su polo an-
terior, nodular azulada en la zona media y papilomatosa en
su polo posterior. Se toman biopsias parciales de las tres are-
as.

Resultados: El diagnostico histologico de las tres areas
biopsiadas fue NSJ correspondiente al polo anterior, trico-
blastoma en la zona media y siringocistadenoma papilifero
en el polo posterior.

Conclusiones: El NSJ se divide en tres etapas de madu-
racion, la primera en la infancia, la segunda en la adoles-
cencia y la tercera en la edad adulta que se caracteriza por
su asociacion a neoplasias benignas y malignas. Los tumores
benignos mas frecuentes son el tricoblastoma y el siringocis-
tadenoma papilifero. El tumor maligno mas comun es el car-
cinoma basocelular aunque su incidencia es cuestionable ya
que muchos de estos carcinomas en realidad son tricoblas-
tomas. En general, el tratamiento de eleccion del NSJ es una
escision profilactica mas controles periodicos.
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FIBROXANTOMA ATiPICO CON PATRON DE CEILULAS
CLARAS CON UN COMPONENTE FOCAL DE CELULAS
GIGANTES MULTINUCLEADAS DE TIPO OSTEOCLASTICO

JM MARTINEZ DE VICTORIA MUROZ, RJ LuQuUE BARONA, CL RAMIREZ
TorTOsA, A Ruiz MATEAS, R Ruiz VILLAVERDE, F ELOSEGUI MARTINEZ,
MD MARTIN SALvAGO, FM Ramos PLEGUEZUELOS, B MARQUEZ Loso, P
MATA

Complejo Hospitalario de Jaén

Introduccion: El Fibroxantoma Atipico (FXA) es, supues-
tamente, una forma superficial de Histiocitoma Fibroso Ma-
ligno, en general de pequefio tamano, bajo indice de recu-
rrencias (consecuencias estas Ultimas de extirpaciones in-
completas) e inhabituales metastasis. Ha sido descrito en el
contexto de dos trasfondos clinicos: en areas expuestas de
cabeza y cuello en ancianos y en tronco y miembros, en jo-
venes.

Material y métodos: Mujer de 84 anos con tumor ulcera-
do de 1,6 cm en la frente con diagnéstico clinico de Carci-
noma Epidermoide. El perfil IHQ del tumor es de positividad
para Vimentina, CD10, CD99, CDé68 (focal), P53 (leve-mode-
rada 30%) y Ki67 (20%) y negatividad para CK AE1-AE3, S100,
Actina de Musculo Liso, Desmina y CD34.

Resultados: El Fibroxantoma Atipico de Células Claras
fue informado por primera vez por Patterson en 1987 y tan
s6lo ocho casos mas han sido descritos desde entonces, sie-
te de ellos incluyendo el caso presente, ocurrieron en el
area de cabeza y cuello y con predominio de hombres ancia-
nos. Tan so6lo otro caso mas y el nuestro afectaron a muje-
res. Los tumores, en general, tuvieron un crecimiento rapi-
do (de dos a seis meses de promedio), por lo que clinicamen-
te sugerian un carcinoma epidermoide o un
queratoacantoma. Se localizaban en la dermis, ulcerando la
epidermis y estaban provistos de collaretes laterales de con-
tencion. En siete casos, los tumores se componian, predomi-
nante o completamente, de células claras. El cambio de cé-
lulas claras, que se ha descrito en el 4,6 % de los FXA, seria
de tipo degenerativo por la acumulacion de vacuolas lipidi-
cas citoplasmaticas en células de origen histiocitario. Los
cambios de Células Gigantes Multinucleadas de tipo Osteo-
clastico han sido descritos en el 6,1 % de los FXA.

Conclusiones: Por tanto la variante de Células Claras del
FXA es una de las mas infrecuentes y deberia ser diferencia-
da de otras neoplasias de células claras cutaneas, en parti-
cular de metastasis de tumores de drganos internos sobre
todo carcinoma de origen renal. Es importante hacer énfasis
en esta distintiva e inhabitual neoplasia para asi evitar fal-
sos diagnosticos y terapias inapropiadas.
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ESTUDIO DE MUTACIONES DE BRAF EN NEVUS SPITZ Y
MELANOMAS DIAGNOSTICADOS EN MENORES DE 35 ANOS

S Aso MaNsO, R SANCHEZ SIMON, A LAPRESTA LAzArRO, Y CAMPOS
MARTIN, R MARTIN HERNANDEZ, S MARISCAL ZABALA, D GARCIA
ALMAGRO, A GONZALEZ SEJAS, M MOLLEJO VILLANUEVA

Hospital Virgen de la Salud, Toledo

Introduccion: El melanoma en pacientes menores de 35
anos tiene una incidencia relativamente baja, pero su histo-
ria natural es agresiva, por lo que su diagndstico debe ser
preciso. El principal diagnostico diferencial a esta edad es
con el nevus de Spitz. Diferenciar ambas lesiones con crite-
rios clinicos e histopatoldgicos es dificil, siendo necesario
recurrir a métodos moleculares. Se ha descrito la mutacion
de BRAF en un 40% de los melanomas de adulto y mientras
que en Spitz es negativo. El objetivo de este trabajo es el
estudio de mutaciones de BRAF en una serie de lesiones pig-
mentadas en pacientes menores de 35 anos.

Material y métodos: Entre los afios 2000 y 2010 se han
diagnosticado en el Hospital Virgen de la Salud de Toledo 28
casos de melanoma y 61 casos de Spitz o variantes en pa-
cientes menores de 35 anos. El estudio molecular para la de-
teccion de la mutacion BRAFV600 se ha realizado mediante
High Resolution Melting. Se ha comparado los resultados mo-
leculares con datos clinico-patologicos

Resultados: Se han incluido un total de 89 pacientes,
con una edad media de 20 anos (rango 2-35), siendo 43 mu-
jeres y 46 varones. La mutacion de BRAF se encontro en
5/28 (17,8%) de los melanomas y en 1/61 (1,6%) de los Spitz.
Histologicamente tres de los casos de melanoma mutados
mostraban una morfologia epitelioide, con un crecimiento
en sabana, sin formar tecas y no causaban hiperplasia epi-
dérmica. Ademas las mitosis eran frecuentes y llamativas.
Solo uno de los casos mostraba una celularidad fusiforme,
siendo este caso el Unico que mostraba abundante pigmen-
to, semejante a un nevus fusocelular pigmentado, y el ulti-
mo se desarrollo sobre un nevus congénito.

Conclusiones: La presencia de mutaciones de BRAF es
mas frecuente en melanomas de pacientes menores de 35
anos que en nevus de Spitz, por lo que puede ser una herra-
mienta mas para su diagnostico. Su menor frecuencia en jo-
venes que lo publicado sugiere que los melanomas en gente
joven pueden tener alteraciones moleculares distintas. Su
determinacion puede ser Gtil como diana terapeutica.
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CARCINOMA SEBACEO EXTRAOCULAR EN EL CONTEXTO
DE SINDROME DE MUIR-TORRE: ESTUDIO DE 2 CASOS

H pE LA Hoz HErAZO, L Macias GARcia, A RoNquiLLo Ruslio, K TANG
RODRIGUEZ, M PAREJA MEGIA, J LOPEZ GARRIDO, A ROBLES FRiAs, JM
CONDE ZURITA

Hospital Universitario Virgen de Valme

Introduccion: El carcinoma sebaceo es una neoplasia
anexial con predileccion por los anejos oculares: sin embar-
go se han identificado carcinomas sebaceos de localizacion
extraocular.

Material y métodos: Se presentan dos casos de carcino-
ma sebaceo extraocular asociado a sindrome de Muir Torre.
Caso 1: Mujer de 60 ahos de edad diagnosticada hace 6 anos
de adenocarcinoma endometrial, que consulta por una masa
localizada en espalda. Se realiza exéresis de la masa obser-
vandose en la superficie epidérmica una lesion sobreeleva-
da de 2,3 cm de eje maximo, y aspecto ulcerado. Al corte
presenta una superficie de coloracion blanquecina, consis-
tencia firme y aspecto lobulado. Microscopicamente se tra-
ta de un carcinoma sebaceo infiltrante con numerosas figu-
ras mitoticas y pleomorfismo nuclear moderado. También se
identificaron rasgos histologicos frecuentes en carcinomas
sebaceos bien diferenciados como perlas corneas y querati-
nizacion focal. Los bordes de reseccion quirdrgicos se en-
cuentran libres de neoplasia. Tras el diagndstico en la piel,
al realizar una colonoscopia, se detecta un adenocarcinoma
en colon ascendente. Caso 2: Mujer de 65 anos con antece-
dente de adenocarcinoma infiltrante de colon anos antes y
adenocarcinoma endometrial diagnosticado afnos antes.
Consulta al servicio de dermatologia por presentar una le-
sion excrecente en piel de la cara. Se realiza exéresis de la
lesion y se identifica en la superficie epidérmica un area so-
breelevada y ulcerada de 0,5 cm de dimension maxima. Mi-
croscopicamente se identifica un carcinoma sebaceo con pa-
tron de crecimiento solido, escasa diferenciacion y abun-
dantes figuras mitoticas. La neoplasia infiltra hasta dermis
reticular profunda, pero los bordes quirtrgicos se encuen-
tran libres. En ambos casos se realiza analisis inmunohisto-
quimico de los tumores, evidenciando inactivacion de MSH-
2 y MLH-1, con ausencia de tincion nuclear en las células ne-
oplasicas.

Resultados: Se realiza un diagnostico histopatoldgico de
carcinoma sebaceo en el contexto de sindrome de Muir-To-
rre en ambos casos.

Conclusiones: El carcinoma sebaceo se encuentra co-
mUnmente asociado al sindrome de Muir-Torre, una patolo-
gia con herencia autosémica dominante caracterizada por
tumores sebaceos acompanados de neoplasias viscerales. En
pacientes con carcinoma sebaceo, se debe descartar un sin-
drome de Muir-Torre mediante técnicas inmunohistoquimi-
cas para detectar inestabilidad de microsatélites, debido a
que la ausencia de expresion de MLH-1 6 de MSH-2 hace sos-
pechar la existencia de tumores asociados.
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DERMATOSIS NEUTROFILICA FEBRIL AGUDA AMPOLLOSA
(SINDROME DE SWEET AMPOLLOSO)

JM MARTINEZ DE VICTORIA MUNOZ, A Ruiz MATEAS, R Ruiz
VILLAVERDE, RJ LUQUE BARONA, CL RAMIREZ TORTOSA, F ELOSEGUI
MARTINEZ, MD MARTIN SALVAGO, FM RAMOS PLEGUEZUELOS, B
MARQUEZ LoBO, P MaATA

Complejo Hospitalario de Jaén

Introduccion: El Sindrome de Sweet (SS) o Dermatosis
Neutrofilica Febril Aguda es una enfermedad infrecuente ca-
racterizada por la aparicion brusca de placas y nodulos eri-
tematosos cutaneos, mas o menos dolorosos, en cara, extre-
midades o tronco, asociados a fiebre, malestar general y
neutrofilia, con patrén histopatologico de dermatitis neutro-
filica. La etiologia del SS es desconocida.

Material y métodos: Mujer de 34 anos de edad que, por
temporadas desde hace 12 anos, muestra muy numerosas le-
siones, ampollosas y de aspecto sdlido, en piernas y abdo-
men con diagnostico clinico de Penfigoide ampolloso, Pruri-
go Ampolloso o Pénfigo. La paciente no presenta patologia
tumoral maligna, trastornos hematologicos ni autoinmunes.

Resultados: Microscopicamente la lesion muestra marca-
do edema dérmico con formacion de ampolla subepidérmi-
ca, bajo la cual se observa infiltrado inflamatorio perivascu-
lar neutrofilico, acompanado de eosinofilos y células de ha-
bito histiocitoide con nucleo alargado, a nivel de la dermis
papilar y reticular. La técnica histoquimica de Tricromico de
Masson confirma en la ampolla la presencia de finos tractos
de colageno perpendiculares a la superficie cutanea que co-
nectan la epidermis con la dermis, y esto ayuda a identifi-
car el edema como causa de la lesion ampollosa subepidér-
mica.

Conclusiones: De una partelas caracteristicas microsco-
picas descritas plantean diagnostico diferencial con otras le-
siones ampollosas subepidérmicas, principalmente con Der-
matitis Herpetiforme y Penfigoide Ampolloso, siendo impor-
tante diferenciar el SS Ampolloso (SSA) de estas. Por otro
lado Las lesiones cutaneas en pacientes con malignidad, en
particular hematoldgica, subyacente son mas frecuentemen-
te atipicas y con caracteristicas vesiculosas, ampollosas o in-
cluso ulcerativas, ademas de las tipicas placas y nodulos. Asi
mismo recientemente se ha descrito un caso de SSA induci-
do por farmacos (Hidralazina y Carbamazepina) asociado a
un trastorno autoinmune multiple, también inducido por es-
tos farmacos.
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TUMOR FIBROSO SOLITARIO DE LA PIEL. A PROPOSITO DE
CINCO CASOS

A DOMINGO AMELA, X SANMARTIN CABRERA, E BAILON FERNANDEZ, A
URBAN RAMON

Hospital Sant Jaume. Calella. Barcelona

Introduccién: El Tumor Fibroso Solitario es una neopla-
sia mesenquimal infrecuente con marcada variabilidad his-
toldgica, inicialmente descrita en relacion a pleura pero
posteriormente diagnosticada en otras localizaciones, sien-
do su presentacion en la piel inusual. Nosotros presentamos
cinco casos de localizacion cutanea.

Material y métodos: Presentamos cinco casos en tres
mujeres y dos hombres de entre 31y 76 afos, localizados en
brazo, hombro, piel de labio superior y pomulo. El tamaio
de los tumores varia entre 2 y 6cm, todos tratados con ex-
tirpacion quirtrgica completa, exceptuando uno con afecta-
cion de margenes. No se han observado recidivas durante el
seguimiento.

Resultados: Histologicamente, todos los tumores tienen
como caracteristica en comdn una proliferacion de células
fusocelulares en fasciculos cortos, bandas de colageno y va-
sos de aspecto hemangiopericitoide, sin criterios de malig-
nidad. La inmunotincion exhibe intensa positividad de las
células tumorales para CD34, vimentina y bcl-2.

Conclusiones: Es importante incluir el tumor fibroso so-
litario en el diagndstico diferencial de los tumores mesen-
quimales de células fusiformes de la piel. Debido a la varia-
bilidad histolégica, el diagnostico se realiza a menudo, tras
excluir otras entidades, en base a su perfil inmunohistoqui-
mico El comportamiento bioldgico de estos tumores es in-
cierto, aunque usualmente benigno en las lesiones de pe-
queiio tamano, siendo el tratamiento de eleccion la exére-
sis completa. Agradecimiento: Dra. M® TEresa Fernandez
Figueras por su aportacion en esta serie de casos.
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TUMOR TRIQUILEMAL PROLIFERANTE MALIGNIZADO

R SOTILLO SANCHEZ, T SANCHEZ MEDIANERO, A MARTIN CAsTRO, C
GARCIA LoPEz, J ANEIROS FERNANDEZ, C CHAMORRO SANTOS, P
BECERRA MASSARE, R LoPEz CASTRO, | GARCIA PEREZ, A CONCHA

Hospital Virgen de las Nieves. Departamento de Anatomia
Patolégica. Granada.

Introduccioén: El quiste triquilemal proliferante (QTP) es
un tumor benigno que se origina en la vaina radicular exter-
na del foliculo piloso. Normalmente se localiza en el cuero
cabelludo de mujeres mayores. La transformacion maligna
del QTP se basa unicamente en hallazgos histolégicos, con
un comportamiento biologico variable desde recurrencia lo-
cal hasta metastasis en ganglios linfaticos.

Material y métodos: Se realiza estudio histologico e in-
munohistoquimico de un caso de un varon de 63 afos que
presenta una gran tumoracion que afecta dorso de mano y
mufeca. La lesion aparece clinicamente como un tumor
exofitico, focalmente ulcerado que mide 14 x 9 cm con 10
anos de evolucion.

Resultados: Al corte histolégico muestra una prolifera-
cion neoplasica formando areas quisticas con queratiniza-
cion triquilemal. En profundidad presenta nidos tumorales
irregulares constituidos por células con marcada atipia y
abundantes mitosis, rodeado de estroma desmoplasico. ELl
estudio inmunohistoquimico es positivo para ck7, ck8, ck 18,
y negativo para AML y CD34. Se realiza el diagndstico de tu-
mor triquilemal proliferante malignizado. El paciente no
muestra recurrencia, afectacion ganglionar ni evidencia de
metastasis después de 6 meses.

Conclusiones: Esta tumoracion de origen folicular es
considerado por algunos autores como un carcinoma epider-
moide con areas quisticas de bajo grado, debido a que estos
tumores rara vez producen metastasis ganglionares o a dis-
tancia. En la actualidad hay publicados menos de 30 casos
de QTP malignizados mostrando solo en 10 casos metastasis
ganglionares (33%). Nosotros presentamos un caso gigante
de localizacion inusual de un Tumor Triquilemal Malignizado.

328

Sesion P-4. NEUROPATOLOGIA

36

LESIONES SIMULADORAS EN EL SISTEMA NERVIOSO
CENTRAL

RA BARBELLA APONTE, A PERez VALLES, C CaLABUIG CRESPO, C ORTIZ
VILLALON, R RODRIGUEZ MENA

Hospital General de Valencia

Introduccion: La evolucion de las técnicas diagnodsticas
de imagen, moleculares e inmunohistoquimicas han hecho
un aporte importante para el diagndstico y tratamiento de
los pacientes, sin embargo, seguimos dependiendo de una
historia clinica y del examen fisico completo como pilar fun-
damental. Sobre esta base, se estudiaron dos casos de pa-
cientes, no tan infrecuentes, con sospecha clinica opuesta al
diagnodstico que resultan interesantes para la Anatomia Pa-
tologica basica y que permitira orientar el tratamiento.

Material y métodos: Caso1: Mujer de 66 anos, con hemi-
paresia izquierda de dos meses de evolucion. Anorexia y pér-
dida de peso no cuantificada. RMN: Tumoracion lobuloparie-
tal derecho de aspecto solido-quistico. Sospecha: MENINGIO-
MA. Anatomia Patologica: lesion tumoral epitelial, con
extensos nidos de células de gran tamafo, en patron cribi-
forme y necrosis central. Diagnostico: Lesion sugestiva de
METASTASIS POR CARCINOMA DE ORIGEN MAMARIO. Se con-
firma diagnostico con las técnicas inmunohistoquimicas:
CK7, EMA, GCDFP-15, Estrogenos y Progesterona. Caso2: Mu-
jer de 31 anos, natural de Bolivia, 4 afos en Espafa. Sin an-
tecedentes médicos ni epidemioldgicos. 1 mes posparto.
Desde la semana 33 de gestacion hemiparesia izquierda y
convulsiones. RMN: Sugestiva de GLIOBLASTOMA. Anatomia
Patoldgica: se observaron multiples granulomas con necrosis
caseifiacante, confluyentes, asociados a gran infiltrado lin-
focitario y células gigantes. En tejido nervioso adyacente no
se observaron lesiones malignas. Las tinciones de ZN, PAS,
grocott, giemsa y gram resultaron negativas. Diagnostico:
LESION GRANULOMATOSA, PROBABLEMENTE TUBERCULOMA.
Se confirma diagnostico por PCR de muestra en parafina.

Resultados: Caso1: Diagnodstico: Lesion sugestiva de ME-
TASTASIS POR CARCINOMA DE ORIGEN MAMARIO. Se confirma
diagnostico con las técnicas inmunohistoquimicas: CK7,
EMA, GCDFP-15, Estrogenos y Progesterona. CASO2: Diagnos-
tico: LESION GRANULOMATOSA, PROBABLEMENTE TUBERCU-
LOMA. Se confirma diagnodstico por PCR de muestra en para-
fina.

Conclusiones: En ambos casos presentados se demuestra
que la anatomia patoldgica sigue siendo un factor importan-
te para el diagnostico y tratamiento correcto de las diferen-
tes patologias. A su vez, debemos insistir en el trabajo mul-
tidisciplinario en los centros de salud, con la finalidad de
mejorar la calidad de vida de los pacientes.
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EXPRESION DE METALOPROTEASAS DE MATRIZ
EXTRACELULAR MMP-2/MMP-9 EN HEMORRAGIAS
CEREBRALES ASOCIADAS A ANGIOPATIA AMILOIDE

E MARTINEZ SAEZ (1), M HERNANDEZ GUILLAMON (2), S RAMON Y
CAJAL AGUERAS (1), A ORTEGA AZNAR (1), J MONTANER (3)

(1) Servicio de Anatomia Patolégica. Unidad de
Neuropatologia. Hospital Universitario Vall d’Hebron, (2)
Laboratorio de Investigacion Neurovascular. Institut de
Recerca, Universidad Auténoma de Barcelona. Hospital
Universitario Vall d’Hebrén, (3) Laboratorio de
Investigacion Neurovascular. Institut de Recerca. Unidad de
Neurovascular. Universidad Auténoma de Barcelona.
Hospital Universitario Vall d’Hebron

Introduccion: La angiopatia amiloide cerebral (AAC) es
la segunda causa de hemorragia intracerebral lobar en el
adulto. Las metaloproteasas (MMPs) son una familia de pro-
teinas zinc-dependientes implicadas en la degradacion de la
barrera hematoencefalica y en la patogénesis de hemorra-
gias intracerebrales. El objetivo de este estudio es determi-
nar la posible contribucion de las MMPs 2 y 9 en hemorragias
lobares asociadas al depdsito de B-amiloide.

Material y métodos: Se recogio tejido congelado post-mor-
tem de 4 pacientes con hemorragia relacionada con AAC en los
3 dias previos a su muerte, seleccionando areas perihematoma
y contralaterales, y de 3 controles fallecidos por causas no in-
flamatorias y no neuroldgicas. En estos 7 casos se realizo estu-
dio de MMP-2 y MMP-9 por inmunofluorescencia (IF) e inmuno-
blotting (IB). Se realiz6 estudio inmunohistoquimico (IH) para
B-amiloide, MMP-2 y MMP-9 en material parafinado de 6 pa-
cientes con AAC (anadiendo 2 casos sin material congelado) y 3
controles, seleccionando las lesiones de AAC en vasos parenqui-
matosos y clasificandolas (clasificacion de Von Sattel).

Resultados: El estudio por IB demostrd niveles de pro-
MMP-9 y de pro-MMP-2 significativamente superiores en are-
as perihematoma respecto a las contralaterales y controles.
Por IF se detectd MMP-9 en vasos de ambas areas, mientras
que la expresion de MMP-2, principalmente en vasos de me-
diano calibre y capilares, era mas intensa en la zona perihe-
matoma, especialmente en endotelios. El estudio IH demos-
tro la expresion de MMP-9 Unicamente en algunos neutrofi-
los intraluminales, sin expresion en paredes vasculares.
MMP-2 se localizé en astrocitos reactivos alrededor de lesio-
nes de AAC, siendo constante en lesiones de grados 3 y 4. Se
encontré ademas expresion débil en endotelios de lesiones
de grados 2, 3 y 4. En las de grado 4 existia expresion de
MMP-2 en histiocitos intramurales.

Conclusiones: En definitiva, se ha demostrado que exis-
te una sobreexpresion significativa de MMP-2 y MMP-9 en el
area perihematoma respecto a zonas contralaterales o con-
trol. El estudio inmunohistoquimico puso de manifiesto la
expresion de MMP-2 en astrocitos reactivos, mayor cuanto
mayor era la lesion de AAC, asi como la expresion de esta
proteina en endotelios de vasos significativamente dafados
(lesiones de grados 3 y 4) y en histiocitos intramurales en las
lesiones mas avanzadas. En definitiva, la expresion de MMP-
2 podria contribuir a la ruptura de la pared vascular, debili-
tando la zona alrededor de las lesiones sangrantes y facili-
tando la hemorragia asociada a AAC.
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ENFERMEDAD DESMIELINIZANTE AGUDA: PRESENTACION
PSEUDOTUMORAL

R IONELA STANESCU, A BALLEN BARRAGAN, P M MUNARRIZ, MT
FERNANDEZ GARCIA, J ZURITA SANTAMARIA, D Diaz Diaz

Hospital Universitario 12 de Octubre

Introduccién: Las enfermedades desmielinizantes del
SNC pueden simular una enfermedad neoplasica tanto clini-
ca como radiologicamente, sobre todo las formas de presen-
tacion aguda, siendo los hallazgos histopatologicos los que
permiten realizar el diagnostico diferencial.

Material y métodos: Presentacion de un caso: Mujer de
52 anos de edad, con vértigos de repeticion y labilidad afec-
tiva. Acude a urgencias por alteracion del equilibrio, marcha
con lateralizacion izquierda y multiples caidas de una sema-
na de evolucion. RM: lesion parenquimatosa subcortical
temporo-parietal derecha, digitiforme, con efecto de masa
que no capta contraste. Se realizo una lobectomia temporal
derecha subtotal.

Resultados: Hallazgos histologicos: Los cortes histologi-
cos muestran corteza cerebral conservada, observandose en
la union cortico-subcortical y en todo el espesor de la sus-
tancia blanca amplias areas de macrofagos espumosos con
zonas cavitadas e infiltracion inflamatoria por células redon-
das correspondientes a linfocitos T con predominio perivas-
cular. Se observa desmielinizacion con relativa conservacion
axonal(neurofilamentos). La zona de desmielinizacion pre-
senta reaccion astroglial con astrocitos hipertroficos, algu-
nos atipicos.

Conclusiones: Aunque las lesiones ocupantes de espacio
del SNC tengan un sustrato neoplasico en la mayor parte de
los casos, también la patologia infecciosa/inflamatoria,
puede presentarse en forma pseudotumoral. En nuestro caso
la pérdida mielinica con relativa conservacion axonal sobre
un fondo inflamatorio permitieron establecer el diagndstico
de Enfermedad Desmielinizante Inflamatoria.
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TUMOR MALIGNO DE VAINA NERVIOSA PERIFERICA CON
COMPONENTE DE CELULA PEQUENA

H EscoBAR ARIAS, MA NIEVAS SORIANO, B MARQUEZ LoBO, E MEDINA
EsTéveEz, FJ VELASCO ALBENDEA

Hospital Torrecdrdenas

Introduccion: Se presenta el caso de una mujer en la
tercera década de la vida con un cuadro inicial de pareste-
sias y dificultad en la flexion dorsal del pie izquierdo. El es-
tudio de resonancia nuclear magnética panraquidea pone de
manifiesto maltiples lesiones extramedulares intradurales
en varios niveles vertebrales, realizandose biopsia de dos de
ellas.

Material y métodos: El estudio morfologico evidencio
una neoplasia mesenquimal que se encontraba integrada,
por un lado, por células fusiformes con variable grado de
densidad celular e hipercromasia nuclear y, por otro lado,
por un componente de células pequeiias y redondas con es-
caso citoplasma, nlcleos con cromatina densa y una eleva-
da tasa mitotica, que le otorgaba un habito neuroectodérmi-
co y/o neuroblastico. Las técnicas inmunohistoquimicas adi-
cionales resultaron positivas para CD-56 y CD-99 en ambos
componentes, y positivas para S-100 exclusivamente en la
poblacion de células fusiformes. El resto de marcadores re-
alizados (citoqueratina AE1/AE3, desmina, HMB-45 y marca-
dores neuroendocrinos) asi como el estudio molecular de re-
ordenamiento del gen EWS resultaron negativos.

Resultados: Tumor maligno de vaina nerviosa periférica
con componente de célula pequena redonda (TMVNP).

Conclusiones: El tumor maligno de vaina nerviosa peri-
férica (TMVNP) es un sarcoma infrecuente originado en los
componentes de las vainas nerviosas, que puede presentar-
se de forma esporadica aunque en ocasiones se asocia a neu-
rofibromatosis tipo 1. Aunque son bien conocidas distintas
variantes morfologicas del TMVNP, como la epitelioide, la
variante glandular o el TMVNP con diferenciacion muscular,
la presencia de célula pequeia en este tipo de tumor es ex-
cepcional y obliga a realizar un diagnédstico diferencial con
otros tumores de célula pequena, especialmente el tumor
neuroectodérmico primitivo periférico. ELl TMVNP con célula
pequefa es mas frecuente en nifios y no se asocia a reorde-
namiento del gen EWS
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ESTUDIO DE LA EXPRESION INMUNOHISTOQUIMICA Y
MOLECULAR EN UNA SERIE DE ASTROCITOMAS

F ALAMEDA QUITLLET, B BELLOSILLO, McC VELA, T BARO, C LEZANA, J
MuUNNE, L Comerma, F CRUZ, M MARTINEZ, S SERRANO

Hospital del Mar. Patologia

Introduccion: Desde el punto de vista inmunohistoquimi-
co no se han detectado nuevos factores que permitan orien-
tar el pronostico en astrocitomas. Sin embargo en los Ulti-
mos anos se han descrito alteraciones moleculares que per-
miten establecer pronostico y respuesta terapéutica en
estor tumores. OBJETIVO: Relacionar la expresion inmuno-
histoquimica de una serie de proteinas con las alteraciones
moleculares en una serie de 20 astrocitomas

Material y métodos: Se han incluido 20 astrocitomas de
alto grado, 4 de grado lll y 16 de grado IV, correspondientes
a 11 mujeres y 9 varones con una media de edad de 60 anos
(39-80). Se ha analizado el estado de mutilacion del promo-
tor de MGMT vy la presencia de mutaciones de IDH1 (codon
132). Estudio inmunohistoquimico de la expresion de p53,
EGFR, CD56, GFAP,, BCL2, CD68, Ubicuitina, CD57 y p16 Re-
lacion con supervivencia.

Resultados: La media de supervivencia de los A-lll fue de
910 dias y de los A-IV fue de 490 dias. Dos pacientes, uno con
un A-lll y otro con un A-IV fallecieron en el postoperatorio.
CD56, GFAP, EGFR, BCL2, CD68 y Ubicuitina se expresaron en
todos los casos. El estudio de MGMT demostro metilacion en
dos A-lll y 4 A-IV. IDH resulté mutado en 2 A-lll y 1 A-IV. No
se observo expresion de CD57 en 6 casos. 4 de ellos no mos-
traban metilacion de MGMT y dos si. Con respecto al estado
mutacional de IDH1, no se observo expresion de CD57 en 5
casos sin mutacion y un caso con mutacion. No se observo
expresion de p16 independientemente de la mutilacion de
MGMT. Con respecto a IDH1, no se observé expresion de p16
en 6 casos sin mutacion de IDH y en 1 caso con mutacion de
IDH Por fin, los casos sin metilacion de MGMT muestran una
media de indice proliferativo mayor que los casos con meti-
lacion de MGMT. A la inversa los casos con mutacion de IDH
presentan un indice proliferativo mayor que los casos con
mutacion de IDH. No existen diferencias de supervivencia en
relacion con metilacion de MGMT pero si en relacion con mu-
tacion de IDH1. No se ha observado diferencias en supervi-
vencia en relacion a la expresion inmunohistoquimica de las
distintas proteinas estudiadas.

Conclusiones: En base a estos resultados, los factores
prondsticos contindan siendo el grado histoldgico y el esta-
do mutacional del gen IDH-1. La metilacion del promotor de
MGMT no tiene valor pronostico en si, pero tiene valor pre-
dictivo de respuesta al tratamiento.
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IDENTIFI(;ACI()N DE FACTORES PRQNOSTICOS
MORFOLOGICOS, INMUNOHISTOQUIMICOS Y
MOLECULARES EN EL OLIGODENDROGLIOMA

L Daoup, C MEDINA, JL SARASA, MJ FERNANDEZ-ACENERO, R MULLOR,
RA Rouas, S Corpova, S CHAVES, M ABENGOZAR, F RoJo

Fundacion Jimenez Diaz

Introduccién: Los oligodendrogliomas representan hasta
el 4% de los tumores primarios cerebrales y entre el 15-25%
de los gliomas infiltrantes. El curso clinico de estos tumores
es muy variable y, a pesar de los numerosos estudios previos,
la identificacion de factores pronosticos en esta enfermedad
sigue generando controversias y es un campo activo de in-
vestigacion.

Material y métodos: Se han revisado 20 pacientes con
diagnostico de oligodendroglioma, operados en nuestro cen-
tro entre 2000-10, con el objetivo de analizar el impacto en
la progresion del tumor de sus caracteristicas histoldgicas,
su grado tumoral, el perfil inmunohistoquimico (Ki-67, p53,
EGFR) y las alteraciones genéticas presentes en las células
tumorales.

Resultados: De los 20 casos, 11 (55%) fueron hombres y
9 mujeres. La edad media de diagnostico fue de 39,8 anos y
la localizacion mas comun, la region frontal (70%). En cuan-
to al grado tumoral, el 65% de los casos fueron grado Il y el
35%, grado Ill. Hasta en un 35% de los pacientes se constato
recidiva del tumor, con una mortalidad del 5%. De todos los
datos analizados, se ha observado que un mayor indice mi-
totico se asocia a un mayor porcentaje de recidiva, confir-
mandose que un 60% de los tumores con elevado indice mi-
totico recidivaron, frente a un 33% de los casos con bajo in-
dice. En el estudio molecular, se demostré6 que la
co-delecion 1p19q se asocio a recidiva en el 75% de los ca-
sos que no recibieron quimioterapia.

Conclusiones: Basandonos en los resultados de nuestro
estudio podemos concluir que: 1) el estudio de la co-dele-
cion 1p19q es un factor prondstico relevante en los oligo-
dendrogliomas que no han recibido quimioterapia. 2) El gra-
do tumoral y el recuento mitotico son también factores pro-
nosticos importantes en estos tumores.
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ESTUDIO INTRAOPERATORIO DE GLIOMAS CEREBRALES
CON LA TECNICA DE APLASTAMIENTO-DESLIZAMIENTO.
CRITERIOS PARA LA DISTINCION ENTRE LESIONES DE ALTO
Y BAJO GRADO

L ANDRES ALVAREZ, A GAAFAR, V VELASCO BENITO, A PEREZ ZABALA, G
MuRiz UNAMUNZAGA, A COROMINAS CISHEK, N CERDA HERNANDEZ, J
LoPez FDEZ DE VILLAVERDE, L ETXEGARAI GANBOA

Hospital Universitario de Cruces (UPV-EHU)

Introduccion: La técnica del aplastamiento-deslizamien-
to es una forma rapida y segura de ofrecer un diagndstico
ajustado en los estudios intraoperatorios. En el caso concre-
to de los gliomas, esta técnica permite confirmar la natura-
leza glial del tumor y distinguir entre lesiones de alto y bajo
grado, lo cual tiene importantes implicaciones terapéuticas.

Material y métodos: Se revisan de manera retrospectiva
las caracteristicas citologicas intraoperatorias de todos los
gliomas diagnosticados en nuestro Servicio en un periodo de
3 anos (2008-2010)

Resultados: La serie global consta de 164 casos, siendo
116 (70,7%) gliomas de alto grado [92 glioblastomas multi-
formes WHO 4 y 24 gliomas anaplasicos WHO 3] y 48 (29,3%)
gliomas de bajo grado. Los gliomas de alto grado presentan
las tipicas estructuras gliovasculares compuestas por mara-
nas de vasos con endotelios prominentes que asocian en su
vecindad una celularidad aumentada y poco cohesiva, cons-
tituida por elementos superpuestos de nlcleo hipercromati-
co, morfologia irregular, y elevado indice mitosico. Un nd-
mero significativo de casos asocia un fondo necroético (WHO
4). Los gliomas de bajo grado muestran morfologias variadas
en funcion del tipo histologico. En general, se trata de lesio-
nes de baja celularidad y escasa atipia, y sin mitosis.

Conclusiones: El objetivo concreto de la biopsia intrao-
peratoria en los tumores gliales del Sistema Nervioso Central
debe ser distinguir entre alto y bajo grado, y para ello la
técnica de citologia por aplastamiento-deslizamiento intrao-
peratorio ofrece resultados fiables
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TUMOR GLIONEURONAL FORMADOR DE ROSETAS

| SuBHI-IssA AHMAD, A Diaz ZELAYA, A MARTINEZ MARTINEZ
Hospital Clinico Universitario San Carlos, Madrid

Introduccién: El tumor glioneuronal formador de rosetas
del IV ventriculo (RGNT) es un tumor raro incluido reciente-
mente en la clasificacion de los tumores cerebrales de la Or-
ganizacion Mundial de la Salud del 2007, como una nueva
neoplasia glioneuronal. Es una neoplasia de crecimiento len-
to que se presenta en adultos jovenes y afecta primariamen-
te al cerebelo y al suelo o pared del IV ventriculo. Macros-
copicamente suele estar bien delimitada, pero en ocasiones
puede haber infiltracion del tallo cerebral o del parénquima
cerebeloso. Histologicamente muestra arquitectura bifasi-
ca, neuronal y glial. El componente neuronal consiste en una
poblacion uniforme de neuronas que forman rosetas neuro-
citicas o pseudorosetas perivasculares (positivas para sinap-
tofisina). El componente glial se asemeja al astrocitoma pi-
locitico y expresa proteina gliofibrilar acida (GFAP).

Material y métodos: Varon de 46 anos, con historia, de
varios meses de evolucion de alteracion de ambos campos
visuales, actfenos y cefalea. La resonancia magnética mos-
tré un tumor de 4cm que afectaba al IV ventriculo con ex-
tension al acueducto de Silvio. Se reseco mas del 80% del vo-
lumen del tumor. Se realizaron tinciones de hematoxilina-
eosina y de inmunohistoquimica (sinaptofisina y GFAP).

Resultados: El estudio histologico reveldé una morfologia
tipica de RGNT constituida por dos componentes, neuronal,
con formacion de rosetas neurociticas y pseudorosetas peri-
vasculares (sinaptofisina positivas) y glial constituido por cé-
lulas alargadas, positivas para GFAP.

Conclusiones: EL RGNT del IV ventriculo es una entidad
muy caracteristica que puede darse en otras localizaciones
del SNC. Existen un total de 45 casos, incluido el nuestro,
publicados en la literatura. Radioldgicamente, debe ser con-
siderado en el diagnostico diferencial de las lesiones solido-
quisticas de la fosa posterior e histologicamente del astroci-
toma pilocitico, tumor neuroepitelial disembrioblastico, oli-
godendroglioma y neurocitoma. El tratamiento es la
reseccion quirdrgica sin radioterapia. El tumor tiene buen
pronostico con cierta morbilidad posquirirgica.
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LINFOMA TIPO MALT PRIMARIO: A PROPOSITO DE UN
CASO DE LOCALIZACION INFRECUENTE MENINGEA

A PUERTAS CANTERIA, J ALFARO, P SoTa, S VICENTE, DS Rosero, E
MEJia, C MuteL, C MuRoz

HUM Servet

Introduccioén: Los linfomas de la zona marginal del teji-
do linfoide asociado a mucosas (MALT) son un subgrupo de
linfomas No Hodgkin de células B de bajo grado, extra-gan-
glionares (7- 8 %). Mas frecuentes en tracto digestivo (esto-
mago), pueden presentarse en pulmon, glandulas salivales o
tiroides, sobre MALT «adquirido> tras inflamacion cronica.
Su presentacion en SNC es excepcional, casi siempre en me-
ninges.

Material y métodos: Presentamos el caso de un varon de
51 anos, con antecedentes de enfermedad de Still, asma
bronquial y crisis epilépticas de 1 afio de evolucion. TC cra-
neal: lesion tumoral meningea adherida a hoz cerebral, que
se introduce en surcos cerebrales. Con sospecha clinica de
meningioma, granuloma o lesion inflamatoria, se realiza es-
tudio intraoperatorio.

Resultados: Mediante extendidos con técnica de «sme-
ar», se observa una lesion muy celular constituida por célu-
las de pequena talla, nlcleo redondo e hipercromatico y es-
caso citoplasma, dispuestas alrededor de células fusiformes
de aspecto no tumoral (células meningoteliales de la arac-
noides), que se informa de lesion compatible con linfoma de
bajo grado. El estudio histologico muestra infiltracion de
todo el espesor meningeo, por una proliferacion linfoide de
células pequenas atipicas de aspecto monocitoide, dispues-
tas sobre estroma colageno denso con algunas células me-
ningeas, formando masas, a veces alrededor de vasos.
Acompanan a la tumoracion, focos de hiperplasia meningo-
telial y areas de fibrosis, y el parénquima cerebral adyacen-
te esta infiltrado. Inmunofenotipo: células atipicas CD20 y
CD79a + (antigenos de linea B), y coexpresion de Bcl-2. Ca-
denas ligeras k y A +: indican plasmocitosis policlonal. Célu-
las T no atipicas: CD3 +y CD43 +. Ki-67: 15% (indice prolife-
rativo bajo). El estudio molecular, demuestra monoclonali-
dad de las células linfoides. El diagnostico definitivo es de
Linfoma B de bajo grado de la zona marginal (tipo MALT) pri-
mario meningeo, con infiltracion linfoide meningea y cere-
bral. No ha habido recidivas un ano y medio después.

Conclusiones: 1. La presentacion de linfoma MALT es
poco frecuente en SNC, siendo las meninges la localizacion
mas habitual. 2. Debe considerarse este diagnostico en le-
siones localizadas en meninges, en pacientes de mediana
edad.3. En el SNC no hay tejido MALT, y la patogenia infla-
matoria local no ha sido documentada, pero se piensa que
las células meningoteliales son analogas al epitelio de otras
zonas donde se originan los linfomas MALT, y pueden tener
un «efecto homing» (atraccion) sobre los linfocitos.
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PATOLOGIA QUIRURGICA DE LAS LESIONES ASOCIADAS A
EPILEPSIA FOCAL FARMACO RESISTENTE. IMPACTO EN LA
EVOLUCION CLIiNICA

BO EsTuPINAN Diaz (1), LM MoRALES CHACON (1), L LORIGADOS
Pepre (1), S ORrozCO (2), S SALAZAR RODRIGUEZ (3), | GARCiA
MaEso (1), L HibALGO PORTAL (1), O TRAPAGA QUINCOSES (1), M
BAEZ MARTIN (1), ME GARCiA (1)

(1) Centro Internacional de Restauracion Neuroldgica
(CIREN), (2) Centro Médico Nacional «Siglo XXI», IMSS, DF,
Meéxico, (3) Instituto Nacional de Oncologia y Radiobiologia
(INOR). La Habana, Cuba.

Introduccién: El tratamiento quirdrgico de la epilepsia
focal farmaco resistente (EFFR) es actualmente una modali-
dad terapéutica bien establecida. Objetivo. Evaluar los ha-
llazgos neuropatoldgicos en pacientes con EFFR y su relacion
con la evolucion clinica hasta los 2 anos de la cirugia.

Material y métodos: Se estudio las muestras quirtrgicas
de 34 pacientes con EFFR tratados en el CIREN. A 30 pacien-
tes se les realizo una lobectomia temporal, 2 casos lobecto-
mia frontal, 1 lobectomia parietal y 1 lobectomia occipital,
todas ajustadas por electrocorticografia

Resultados: La RMN (cualitativa y cuantitativa) confirmoé
en el 76.47% de los casos la esclerosis hipocampal (EH) y el
26.47% presentaban lesiones estructurales neocorticales.
Histologicamente, la displasia cortical focal (DCF) fue la le-
sion neocortical mas frecuente, 11 pacientes se clasificaron
como DCF IA, 9 como IB y 4 como llIA. De esta forma, el
64.7% fue diagnosticado como patologia dual, la mayoria
presentaban EH asociado a DCF. En el 17.64% de los casos se
diagnosticd tumor primario del SNC, dos astrocitoma piloci-
tico, tres ganglioglioma (GG) y un tumor neuroepitelial di-
sembrioplastico (TND), Dos GG y el TND se asociaron a DCF
IAy IB. Un paciente present6 un angioma cavernoso calcifi-
cado y otro un quiste aracnoideo. Otros hallazgos fueron la
presencia de neuronas en sustancia blanca (25 pacientes),
cambios espongioticos (14), espacios vasculares amplios
(10), gliosis (6) asi como cuerpos amilaceos (6). A los 2 ainos
de la cirugia, 16 pacientes de 22 estan libres de crisis.

Conclusiones: Nuestros resultados evidencian que la ma-
yoria de los pacientes con EFFR presentan alteraciones mi-
croscopicas significativas. Las DCF microscopicas constitu-
yen un hallazgo neuropatolégico frecuente en la neocorteza
de pacientes con EFFR asociado a EH y a tumores. La pato-
logia dual se asocia a una buena evolucién clinica postqui-
rurgica.
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MENINGIOMA RABDOIDE

CE CHAMORRO SANTOS (1), MT SANCHEZ MEDIANERO (1), R SOTILLO
SANCHEZ (1), E Rivas INFANTE (2), P BECERRA MASSARE (1), A
MARTIN CASTRO (1), C GARCiA LoPEZ (1), A CONCHA LOPEZ (1)

(1) Hospital Universitario Virgen de las Nieves, (2) Hospital
Virgen del Rocio

Introduccién: Los meningiomas rabdoides son tumores
excepcionales, agresivos (WHO grado Ill). La mayoria de los
casos reportados son transformaciones rabdoides secunda-
rias en meningiomas recurrentes y presentan caracteristicas
meningoteliales. Nosotros presentamos un caso inusual de
meningioma rabdoide puro sin caracteristicas meningotelia-
les de una lesion primaria intracraneal en un adulto joven.

Material y métodos: Se realiza estudio histoldgico e in-
munohistoquimico de un caso de un varon de 28 afos con
sintomas de irritacion meningea que presenta una lesion
temporal dependiente de meninges.

Resultados: Los cortes histologicos muestran una proli-
feracion neoplasica, de células de aspecto rabdoide (nlcleo
excéntrico y amplio citoplasma eosinéfilo), discohesivas,
con escaso estroma y abundantes areas de necrosis. El estu-
dio inmunohistoquimico revela EMA (+), Vimentina (+), INI 1
(+), Ki67 (20%), s-100 (-), HMB45 (-), melan A (-), PGFA (-),
CK AE1/AE3 (-), inhibina (-), CEA (-), TTF1 (-), RCC (-), cal-
retinina (-), CD38-138 (-), CD56 (-), TGB(-)

Conclusiones: Los meningiomas rabdoides son tumores
agresivos que presentan recurrencias frecuentes (media de
36 meses) y una supervivencia de 1-5 anos (62%-23%). La
edad media al diagnostico es de 50 aios aunque se han des-
crito casos en pacientes jovenes.
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PAPEL DEL EJE CXCR3/CXCL10 EN LA ETIOPATOGENIA DE
LA ENCEFALITIS DE RASSMUSSEN. PRESENTACION DE 6
CASOS Y REVISION DE LA LITERATURA

| DE PRADA VICENTE, M RAMIREZ ORELLANO, D AzORIN CUADRILLERO, F
VILLAREJO ORTEGA

Hospital Infantil Universitario Nifo Jesus, Madrid

Introduccién: La encefalitis de Rasmussen fue descrita
por T. Rasmussen en 1958. Es un desorden neuroldgico poco
frecuente caracterizado por afectacion unilateral hemisféri-
ca, con infiltracion inflamatoria de linfocitos T, deterioro
neuroldgico progresivo y epilepsia parcial continua intrata-
ble. Se presenta en la infancia con crisis motoras parciales
continuas y caracteristicos hallazgos de EEG. Los hallazgos
histolégicos muestran un infiltrado inflamatorio linfocitario,
nodulos microgliales, pérdida neuronal y astrocitica y gliosis
del hemisferio afectado. La intensidad del infiltrado infla-
matorio esta inversamente relacionado con la duracion de la
enfermedad, la pérdida neuronal y la gliosis y cavitacion que
se observa en estadios avanzados. La etiologia y etiopatoge-
nia es desconocida aunque se ha propuesto un mecanismo
patogénico mediado por linfocito T CD8 citotdxicos, que
contienen granzyma B, responsables de la pérdida neuronal
asi como de la degeneracion astrocitaria. No hemos encon-
trado hasta la fecha estudios sobre el papel de la quemoqui-
na CXCL10 en la patogenia de la enfermedad.

Material y métodos: Presentamos una serie de 6 enfer-
mos con Encefalitis de Rasmussen, con edades comprendidas
entre 2 y 14 afos y una relacion varon/mujer de 1.

Resultados: El estudio histolégico mostraba estadio 2 en
tres enfermos, estadio 1 en dos y en 1 enfermo con estadios
evolutivos de 1 al 4 en diferentes reintervenciones. Los ha-
llazgos inmunohistoquimicos mostraban positividad para CD8
fundamentalmente, CD4, CD3, y CXCR3 en los linfocitos y
CXCL10 en astrocitos.

Conclusiones: Nuestros resultados sugieren un papel del
eje CXCR3/(CXCL10 en la atraccion de los linfocitos a la le-
sion y su intervencion en la patogenia de la enfermedad asi
como sus posibles implicaciones terapéuticas.
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XANTOASTROCITOMA PLEOMORFICO FRENTE A TUMOR
SUBEPENDIMARIO DE CELULAS GIGANTES: DIFICULTADES
DIAGNOSTICAS. PRESENTACION DE UN CASO

Al PEREZ VALLES, RA BARBELLA APONTE, R RODRIGUEZ MENA
Hospital General de Valencia

Introduccion: Los xantoastrocitomas pleomorficos(XAP)
representan menos del1% de las lesiones astrocitarias del
SNC, siendo caracteristicos en nifos y adultos jovenes. His-
tolégicamente son tumores grado Il de la OMS y con locali-
zacion mas frecuente en el lobulo temporal: a su vez, el tu-
mor subependimario de células gigantes(TSECG), considera-
do también de bajo grado, esta frecuentemente asociado a
Esclerosis Tuberosa(ET).

Material y métodos: vardn de 54 afos con un cuadro cli-
nico de hipertension intracranial, crisis comiciales, hemia-
nopsia homoénima izquierda y hemiparesia izquierda. TC y
RMcerebral: tumoracion de 59x87x40mm, multiquistica, pa-
rieto-occipital-derecha, con invasion de atrio ventricular,
hemorragia y edema perilesional. Anatomia Patoldgica: se
recibe una muestra de tejido nervioso de aspecto quistico,
friable, con areas de hemorragia que media 5x4x4cm. Histo-
logicamente era una lesion bien delimitada, constituida por
células de gran tamano, citoplasma palido, aspecto granular
fino, algunas mas claras, con reforzamiento de la membra-
na citoplasmica, nlcleo vesiculoso, discretamente desplaza-
do, nucléolo prominente, sin necrosis ni mitosis. IHQ: solo
presento positividad frente a GFAP, $100 y Sinaptofisina, con
un KI67 menor al 1%.

Resultados: Diagnostico definitivo: Xantoastrocitoma
pleomorfico

Conclusiones: Nuestro caso comparte rasgos histologicos
tanto del XAP como de tumor subependimario de células gi-
gantes, los estudios de extension del paciente no corroboran
la presencia de ET y las técnicas inmunohistoquimicas reali-
zadas, no contribuyen de manera categorica para el diagnos-
tico. Aun cuando las caracteristicas son similares para estos
dos tipos histologicos, la ubicacion anatomica de la lesion,
la falta de otros hallazgos clinicos, nos inclina mas hacia el
diagnostico emitido, sin embargo la infrecuencia de estos
tumores no ha permitido esclarecer con certeza que real-
mente sean dos tumores diferentes. Afortunadamente, el
grado histoldgico de ambos tipos junto con una excéresis
completa representan el buen pronéstico de este paciente.
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ESTUDIOS MOLECULARES EN ASTROCITOMAS

F ALAMEDA QUITLLET, B BELLOSILLO, R LONGARAN, T BArO, A
TORNER, L COMERMA, J MUNNE, M MARTINEZ, J ALBANELL, S SERRANO

Hospital del Mar. Patologia

Introduccioén: El pronéstico de los astrocitomas ha varia-
do poco en los ultimos anos independientemente de los
avances terapéuticos. Desde el punto de vista morfologico e
inmunohistoquimico no se han identificado nuevos factores
prondsticos aparte de los clasicos ya conocidos. Estudios mo-
leculares han podido identificar algunos marcadores mole-
culares que parecen tener valor pronostico y de respuesta
terapéutica tanto en gliomas de bajo como de alto grado.
OBJETIVOS Estudio descriptivo de los marcadores molecula-
res de valor pronostico en una serie de astrocitomas.

Material y métodos: MATERIAL Y METODO: 39 astrocito-
mas correspondientes a 39 pacientes de edades comprendi-
das entre 26 y 58 anos. 4 Astrocitomas difusos (Grado Il), 7
anaplasicos (Grado Ill) y 28 glioblastomas multiformes (Gra-
do IV). Estudio inmunohistoquimco para p53, ki67 y EGFR.
Estudio molecular, Analisis de la mutilacion del promotor de
MGMT y estado mutacional del gen IDH1.

Resultados: Astrocitomas G-Il: p53 positiva en 3 casos y
negativa en 1. Los resultados de p53 coincidian con los de la
metilacion del promotor de MGMT. EGFR fue positivo en to-
dos. La media de ki67 fue del 3% con un rango entre 1y 7%.
Todos los casos presentaban mutacion de IDH1. Astrocitomas
G-1lI: P53 resulto positiva en 5 y negativa en 2. Todos los ca-
sos p53 negativos no mostraban metilacion de MGMT, y 4 de
los casos p53+ mostraban metilacion de MGMT. EGFR fue po-
sitivo en 6 y negativo en 1. La media de ki67 fue de 13% con
un rango entre 5 y 40%. Solamente dos de los 7 casos pre-
sentaban mutacion de IDH1 Astrocitomas grado IV: P53 resul-
to6 positiva en 22 y negativa en 6. La mutilacion de MGMT se
repartia en ambos grupos siendo mas frecuente en los casos
p53+ (7 frente a 1). 19 casos no mostraron metilacion de
MGMT. EGFR fue negativo en 4 casos todos ellos sin metila-
cion de MGMT. La media de ki67 fue de 15% con un rango en-
tre 5y 40%. Solamente dos casos presentaban mutacion de
IDH1.

Conclusiones: La metilacion de MGMT es mas frecuente
en lesiones de alto que de bajo grado. De acuerdo con la li-
teratura la mayoria de las mutaciones de IDH1 se producen
en astrocitomas grado Il o Ill. No existe correlacion clara en-
tre los datos moleculares e inmunohustoquimicos.
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ANALISIS DE EXPRESION DE EZH2 EN ASTROCITOMAS

A DE LA HERA MAGALLANES, C DIEz TASCON, L VILORIO, E SANTIN
PiEDRAFITA, O RIVERO LEZCANO, R GONZALEZ MARTINEZ

Complejo Asistencial Universitario de Leon

Introduccién: EZH2 (enhancer of zest homolog 2) repre-
senta la unidad catalitica del complejo proteico PRC2 (poly-
comb repressive complex 2). Los complejos PRC actlan
como modificadores epigenéticos de la cromatina y contri-
buyen al desarrollo del cancer y al mantenimiento de las cé-
lulas troncales adultas. Se ha descrito que EZH2 se encuen-
tra sobreexpresado en formas agresivas de cancer, incluyen-
do prostata, mama, vejiga, melanoma, estémago,
endometrio y cerebro

Material y métodos: Con objeto de identificar genes im-
plicados en la patogenia de los astrocitomas, en una prime-
ra fase de esta linea de investigacion realizamos un estudio
bioinformatico para comparar los datos de expresion de cin-
co experimentos de microarrays disponibles en las bases de
datos publicas GEO y ArrayExpress, utilizando para ello la
herramienta bioinformatica GSEA (Gene Set Enrichment
Analysis). El presente trabajo muestra el estudio de verifi-
cacion de la expresion diferencial de EZH2 en gliomas de li-
nea astrocitaria de alto y bajo grado. Las muestras analiza-
das corresponden a biopsias donadas por pacientes a los bio-
bancos de la Red Regional de Castilla y Ledn y de Asturias.

Resultados: Los ensayos se realizaron mediante qPCR en
tiempo real. Los datos obtenidos se presentan en funcion del
grado histologico, asi como del estado de amplificacion de
EGFR, determinado mediante FISH, la deteccion inmunohis-
toquimica de la proteina p53 y el estado de metilacion de
MGMT.

Conclusiones: Uno de los genes que mostré sobreexpre-
sion en el estudio in silico fue EZH2, asociandose concreta-
mente a tumores de alto grado
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QUISTE NEUROENTERICO TIPO A

R OLALLA DE LA RosA, M LEON FRADEJAS, F BATALLA FERNANDEZ
H.R.U. Carlos Haya

Introduccién: Los quistes neuroentéricos son lesiones ra-
ras compuestas por tejido endodérmico heterotdpico. Fue-
ron descritos por primera vez por Kubie y Fulton en 1928
como quiste teratomatoso. Acontecen en el 0°7-1’3% de to-
dos los tumores de médula espinal. Aproximadamente el 90%
de estas lesiones se localizan a nivel intradural/extramedu-
lar.

Material y métodos: Presentamos el caso de un varon de
42 afios con una lesion en vertiente espinal anterior de C2-
C3 que presentd un brusco empeoramiento clinico con hemi-
paresia derecha. En TAC: lesion quistica extramedular intra-
dural bien definida de 3 cm. de dimension craneo-caudal. A
nivel histologico: pared del quiste revestida por una sola
capa de células columnares mucoproductoras. El epitelio se
asemeja al epitelio entérico o respiratorio.

Resultados: Se realizaron técnicas de inmunohistoquimi-
ca, siendo las células epiteliales quisticas negativas para
GFAP y positivas para AE1-AE3, EMA, CEA y la confirmacion
de produccion de mucina se hizo con PAS y PAS-diastasa. Wil-
kins y Odom formularon un sistema de clasificacion de estos
quistes basado en tres presentaciones histopatoldgicas,
nuestro caso se traté de un quiste neuroentérico tipo A.

Conclusiones: Se considera una lesion de comportamien-
to benigno, resultado de una separacion defectuosa entre el
neuroectodermo y el neuroendodermo durante la tercera se-
mana de la embriogénesis. Una reseccion quirdrgica comple-
ta es el objetivo del tratamiento ya que si la extirpacion no
es total existe un alto indice de recidiva.
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HAMARTOMA SUPRATENTORIAL TEMPORAL.
PRESENTACION DE UN CASO CON ESTUDIO DE
DELECCIONES 1P Y 19Q

P SotA OcHoA, J ALFARO, C DEL AGUA, MA MARIN, A PUERTAS, S
VICENTE, E MeJia, DS Rosero, C FusTERO, D RIVERO

Hospital Universitario Miguel Servet

Introduccion: El tumor neuroepitelial disembrioplasi-
co(DNT) es un tumor quasihamartomatoso, neuroglial, que
suele presentarse en nifios con una clinica de crisis epilépti-
cas complejas. El diagnostico diferencial con otros tumores
gliales, especialmente oligodendrogliomas puede ser dificil
pero importante, debido a las diferentes implicaciones pro-
nosticas y terapeuticas.

Material y métodos: Niha de 4 anos con crisis parciales
complejas de 5 a 6 meses de evolucion. RMN: Tumoracion
temporal izquierda. Exéresis. Extension intraoperatoria: Ce-
lularidad monomorfa con escaso citoplasma y nicleos redon-
deados sobre un fondo fibrilar y frecuentes vasos capilares
arborescentes de paredes delgadas. Diagnostico intraopera-
torio: Tumor glial de bajo grado. En el estudio histologico se
observa una tumoracion cortical difusa con formacion de al-
gunos nddulos constituida por una proliferacion de células
con nlcleos redondeados monomorfos con frecuente forma-
cion de halos perinucleares, recordando a las células del oli-
godendroglioma. En algunas zonas el fondo adquiere un as-
pecto mucoide. Ocasionalmente se observan células neuro-
nales con nucleos vesiculosos y nucleolo prominente y
células astrocitarias. inmunohistoquimicamente las células
expresan débilmente sinaptofisina y GFAP en las células pe-
queias. El indice proliferativo Ki67 ha sido <1% y la p53 ne-
gativa. El estudio molecular para determinacion de delec-
ciones 1p y 199 ha sido negativo.

Conclusiones: El DNT es un tumor de prondstico favora-
ble aunque se han descrito algunos casos con transformacion
a tumor glial. Clinicamente se manifiesta como crisis com-
plejas, preferentemente originadas en el lébulo temporal en
nifos. El diagndstico mediante citologia es dificil, se sefalan
como rasgos mas caracteristicos una matriz mixoide, cade-
nas cortas de células neurocitoma-like, neuronas flotantes y
matriz neuropilosa levemente filamentosa. Histologicamen-
te se caracteriza por un tumor multinodular formado por
una mezcla de células oligodendrocito-like, astrocitos y neu-
ronas en una matriz mucinosa y microquistica. Frecuente-
mente esta lesion se asocia a Displasia Cortical. Inmunohis-
toquimicamente se demuestra la naturaleza neuroglial con
expresion en las células oligodendroglia-like de marcadores
gliales y neuronales. Nuestro caso presenta escaso compo-
nente mucoide y escasas neuronas flotantes por lo que se
planteaba un diagnéstico diferencial con oligodendroglioma.
El estudio detenido del espécimen y la ausencia de deleccio-
nes tipicas de oligodendroglioma (1p y 19q) mediante FISH
han permitido un diagnostico definitivo de DNT.
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CRANEOFARINGIOMA PAPILAR ESCAMOSO

D SANCHEZ GUERRA, R FERNANDEZ VICTORIA, A PEREZ PEDROSA, A
MATEOS MARTIN

C.H.U.VI

Introduccién: Los craneofaringiomas son tumores benig-
nos de crecimiento lento, localizados en region supraselar.
El de tipo papilar escamoso es una variante poco frecuente.

Métodos y Resultados: Paciente de 41 afos quien acude
a urgencias refiriendo desde hace 15 dias y de forma progre-
siva, vision alterada en ojo izquierdo. No datos de cefalea
aguda ni de hipertension intracraneal. Presenta anisocoria
con midriasis izquierda y en la campimetria se constata he-
mianopsia temporal izquierda. Se realiza TAC craneal en el
que se observa una lesion quistica supraselar con contenido
heterogéneo de 3,6 x 2,7 x 2,3cm, en intimo contacto con el
tallo hipofisario. Presenta predominio quistico aunque se
aprecia un foco solido hipercaptante en su interior asi como
realce periférico. Esta desplazando y comprimiendo al
quiasma Optico. Extirpada la lesion se reciben mdltiples
fragmentos de coloracion pardo-blanquecina de entre 1y 8
mm. Cortes histoldgicos muestra una tumoracion constitui-
da por epitelio escamoso maduro que se dispone formando
nidos solidos con formacion de estructuras quisticas y oca-
sionales estructuras pseudopapilares, las cuales muestran un
eje fibrovascular, edematoso. Las células son cuboides, es-
tratificadas, de bordes citoplasmaticos netos, citoplasma
eosinofilo, nlicleos ovoides, vesiculosos y nucléolo poco lla-
mativo. Los craneofaringiomas constituyen entre el 1,2 al
4,6% de los tumores intracraneales. La variedad papilar es-
camosa es poco frecuente y varia entre el 8 y el 25% de los
craneofaringiomas. Esta variedad se presenta casi exclusiva-
mente en adultos entre 40 y 45 anos, a diferencia de la ada-
mantinomatosa que su puede ver en nifios. Son tumores su-
praselares y derivan del epitelio de Ranthke. Histologica-
mente se diferencian porque el papilar escamoso esta
constituido por epitelio escamoso maduro no queratinizante
que se dispone formando estructuras pseudopapilares, a di-
ferencia del adamantinomatoso que esta constituido por ni-
dos de epitelio columnar de aspecto basalioide con forma-
cion de empalizada, y areas de queratinizacion. Dentro de
los diagnosticos diferenciales esta el xantogranuloma de la
region selar y la metastasis de un carcinoma escamoso bien
diferenciado. Los craneofaringiomas son tumores benignos
pero tienden a la recidiva local. En las grandes series, la re-
currencia global oscila entre el 7 y 40% a los 10 anos y se
cree que esta en relacion con el tamano de la lesion inicial.
En la variante papilar escamosa algunos autores han descri-
to un mejor comportamiento evolutivo, aunque no existe
acuerdo al respecto.
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MENINGO-MIELITIS CON PATRON POLIO-LIKE DE CURSO
RAPIDAMENTE PROGRESIVO EN VARON DE 36 ANOS

E Rivas INFANTE (1), R MARIN ANDRES (2), A Rico GARCiA (2), M
BLANCO RODRIGUEZ (2), J LUCENA ROMERO (2)

(1) HU Virgen del Rocio. Servicio de A. Patoldgica, (2)
Departamento de Patologia. Instituto de Patologia Forense
de Sevilla.

Introduccion: Varon de 36 anos con cuadro de debilidad
y atrofia muscular en miembros inferiores que evoluciona de
forma ascendente en 5 meses hasta llegar la pérdida de la
deambulacion. Presentaba moderadas alteraciones respira-
torias sin criterios de ventilacion invasiva y estaba en segui-
miento en neurologia con un diagndstico de ELA frente a
neuropatia inflamatoria de origen virico. Falleci6 de forma
inesperada mientras dormia por lo que se realiz6 una autop-
sia médico-legal.

Material y métodos: Se realiz6 autopsia completa con
estudio neuropatoldgico de SNC, médula, nervio periférico y
musculo

Resultados: El estudio necrépsico no reveld ningln ha-
llazgo patoldgico como causa de muerte, encontrandose uni-
camente en el estudio microscopico congestion vascular ge-
neralizada, discretos signos edema pulmonar y un minimo
infiltrado con estaetosis focal en higado. El estudio macros-
copico del SNC fue normal, no evidenciandose atrofia, he-
morragias ni otras lesiones relevantes. El estudio histologico
reveld la presencia de discretos infiltrados linfocitarios en
leptomeninge con manguitos perivasculares alrededor vasos
meningeos y muy ocasionales vasos corticales, sin infiltrados
inflamatorios ni lesiones relevantes en parénquima cerebral.
Las lesiones se limitaban a médula espinal donde habia uan
pérdida significativa de motoneuronas de asta anterior fun-
damentalmente a nivel de lumbar, acompanado de gliosis as-
trocitaria reactiva, y cambios de degeneracion neuronal y
marcados fenomenos de activacion microglial con formacion
de nodulillos microgliales y figuras de neuronofagia en mo-
toneuronas de asta anterior lumbares. Estas lesiones se dis-
tribuyen de forma muy irregular y asimétrica en los diferen-
tes segmentos medulares, siendo mucho mas intensos en re-
gion lumbar. Ausencia de cuerpos de Bunina y inclusiones
neuronales tipo ELA en motoneuronas de astas anteriores
(IHQ para TDP-43 negativo).

Conclusiones: Cuadro polio-like de origen virico, pen-
diente de confirmacion por PCR de infeccion por arbovirus
tipo West-Nile virus.
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PINEOCITOMA PLEOMORFICO CON DIFERENCIACION
GANGLIONICA. A PROPOSITO DE UN CASO

C CABALLERO MARTINEZ, | Ruiz Diaz, M SiLvA CARMONA, N SAMPRON,
M AzCUE MAYORGA, M RezOLA BAJINETA, J LARREA, N ROJAS FERRER,
M GARMENDIA IRIZAR

Hospital Donostia

Introduccién: Los pineocitomas son tumores poco fre-
cuentes que ocurren predominantemente en adultos sin pre-
dileccion de sexos. Algunos presentan pleomorfismo citolo-
gico generalmente asociado a la presencia de células gan-
glionares que muestran intensa expresion de marcadores
neuronales. Esta atipia citologica puede llevar a un diagnos-
tico erréneo. Describimos un caso poco frecuente con estas
caracteristicas morfologicas en un paciente de edad avanza-
da.

Material y métodos: Paciente con marcha ataxico-espas-
tico de tres afos de evolucion, sindrome piramidal en ambas
piernas y cefalea. En la TAC se observo tumoracion en region
pineal de bordes bien definidos y densidad homogénea que
comprime acueducto de Silvio. La RM mostré una masa de 4
cm. en region pineal. Se realizo exéresis de la tumoracion y
derivacion ventriculoperitoneal.

Resultados: El estudio histologico mostraba un tumor
moderadamente celular de patron lobular con una marcada
red vascular. La celularidad se dispone formando bandas o
pseudoempalizadas alrededor de zonas anucleadas de neu-
ropilo y esta constituida por células de tamano medio de
cromatina fina con muy ocasionales mitosis entremezcladas
con otras de nlcleos muy irregulares hipercromaticos. Se
observan numerosas células ganglionares en distintos esta-
dios de diferenciacion y ocasionales células gigantes multi-
nucleadas. En el estudio inmunohistoquimico se observé ex-
presion marcada y difusa de sinaptofisina y enolasa y focal
de neurofilamento, cromogranina y proteina glial fibrilar
acidica. El indice de proliferacion MIB-1 fue del 3%.

Conclusiones: Debe realizarse diagndstico diferencial
con los tumores del parénquima pineal de diferenciacion in-
termedia (grado II-1ll OMS) que generalmente presentan ma-
yor grado de celularidad, mitosis y elevado indice de proli-
feracion celular, asi como de los pineoblastomas (grado IV
OMS), tumores con claros rasgos de malignidad. Ademas,
como en nuestro caso y debido a la presencia de numerosas
células ganglionares debe excluirse la posibilidad de un gan-
glioneuroblastoma, ya que se han descrito algunos casos en
esta localizacion. El tratamiento es Unicamente quirdrgico y
el prondstico es muy favorable aunque se han descrito reci-
divas locales
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PRESENTACION DE UN CASO. GANGLIONEUROMA
P Ruiz DIEGUEZ, M BATALLA FERNANDEZ, R OLALLA DE LA ROSA

Hospital Universitario Carlos Haya

Introduccién: Los Ganglioneuromas (GN) son tumores
benignos que se original de las células de la cresta neural.
Estos tumores comparten caracteristicas histologicas con los
ganglioneuroblastomas y neuroblastomas y representan el
grupo mejor diferenciado y benigno. Son poco frecuentes en
comparacion con otros tumores como los schwannomas o
neurofibromas. Suelen presentarse en pacientes jovenes sin
predominio claro entre ambos sexos. La localizacion mas
frecuente es en mediastino (principalmente en pacientes jo-
venes), retroperitoneo, glandula adrenal y tejidos blandos
retrofaringeos.

Material y métodos: Paciente de sexo femenino de 37
afos, con tumor en mediastino posterior en apex toracico
dependiente de raices nerviosas que se extirpa. Se recibe en
nuestro servicio una tumoracion redondeada bien encapsu-
lada de 7,2cm que muestra una coloracion heterogénea
amarillo-blanquecina. Al corte se observa un quiste central
de contenido hematico. Al microscopio 6ptico se distinguen
células ganglionares maduras bien diferenciadas junto a cé-
lulas fusiformes con nucleo pequefo y estroma colagénico.

Resultados: Fragmentos de partes blandas. Ganglioneu-
roma. Resultado de las técnicas de inmunohistoquimica:
$100, CD99 y Sinaptofisina positivas. Queratina AE1-AE3 ne-
gativa.

Conclusiones: Estos tumores se caracterizan en que aun-
que son benignos pueden tener un comportamiento agresivo
y comprimir o invadir estructuras vecinas. El tratamiento es
quirurgico y muy raramente recidivan. Son infrecuentes las
complicaciones postquirdrgicas.
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POST-MORTEM DIAGNOSIS OF MULTIPLE SCLEROSIS IN A
PATIENT WITH SEVERE CARDIAC FAILURE AND ACUTE
PULMONARY EDEMA AS THE PRESENTING SYMPTOMS: A
CASE REPORT AND REVIEW OF THE LITERATURE

D Diaz Diaz (1), B PERez HURTADO (2), J SALAZAR TABARES (2), A
BALLEN BARRAGAN (2), A CABELLO FERNANDEZ (2)

(1) Hospital Universitario 12 de Octubre, (2) Hospital
Universitario 12 de Octubre

Introduccién: Multiple sclerosis (MS) is known to cause
dysfunction of the central nervous system by dysregulation
of the peripheral immune system leading to recurrent episo-
des of demyelination and acute inflammation, affecting op-
tic nerves, spinal cord and critical areas of the brain. The
development of MS requires the combination of a genetically
susceptible individual and a particular environmental trig-
ger. Acute pulmonary edema and severe heart failure are ex-
tremely rare events in patients affected by MS.

Material y métodos: Post-mortem studies of the central
nervous system (CNS), heart and lungs were performed. For
light microscopic examination, paraffin sections of the brain
and spinal cord were stained with HE, PAS and Luxol Fast
Blue. Immunohistochemical techniques were performed
using monoclonal and polyclonal antibodies for neurofila-
ments, inflammatory cells and astroglia. MEDLINE database
was used to review papers related to MS, cardiac failure and
pulmonary edema until 2011.

Resultados: A previously healthy 25 year-old woman was
admitted with findings of acute heart failure and pulmonary
edema. During the five preceding weeks the patient com-
plained of fatigue, vertigo and relapsing facial palsy. Sud-
denly the patient developed cardiogenic shock and acute
pulmonary edema. Viral serology was positive for Epstein
Barr IgG. Hematological, autoimmune, and biochemical pro-
files were normal, apart from a neutrophil leucocytosis and
elevated C-reactive protein. Endocardial histological exami-
nation and bone marrow studies were unremarkable. Four
days later the patient died after developing multiorganic
failure. MS was discovered during autopsy. CNS macroscopic
study disclosed multiple plaques of demyelination in the
white matter of middle and posterior thalamus, right sub-
cortical occipital lobe, left frontal lobe and tegmental brain
stem. Histologically, the affected tissues exhibit myelin loss
with partial axonal preservation, reactive astrocytosis of va-
riable intensity, perivascular T lymphocytes and diffuse in-
filtration by foamy lipid-laden macrophages. In the medulla,
there was a demyelinated gliotic plaque extensively com-
promising the tegmental area, including the autonomic nu-
clei. The heart showed a slight left ventricular hypertrophy
with normal histology. Immunoreactivity for CD45, CD3,
CD68 and GFAP confirmed the nature of this entity.

Conclusiones: We should increase the awareness in pre-
viously healthy patients in which MS can present as cardio-
genic shock and acute pulmonary edema.
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ASTROCITOMA PILOMIXOIDE: PRESENTACION DE UN CASO

YO RANGEL MENDOzZA, ME SANCHEZ FRias, MT Caro CUENCA, MH
FUENTES VAAMONDES, R ORTEGA SALAS

Hospital Universitario Reina Sofia

Introduccién: El astrocitoma pilomixoide (APM) es un tu-
mor del sistema nervioso central (SNC), que por sus caracte-
risticas tanto clinicas, como histoldgicas, en la clasificacion
del 2007, de la organizacion mundial de la salud (OMS 2007),
aparece como subtipo del astrocitoma pilocitico (AP). Tipi-
co de nifos muy pequenos (meses-2 anos), aunque también
se han descrito en adultos.

Material y métodos: Caso: Mujer de 2 afos que acude al
cuarto de urgencia con historia de cefalea, vomitos asocia-
do a somnolencia e irritabilidad. El examen fisico no presen-
ta alteraciones neurologicas. TC muestra una masa intraven-
tricular izquierda e hidrocefalia. RM confirma la presencia
de la masa que se asocia a grandes vasos en su zona poste-
rior. Se realiza intervencion quirirgica y colocacion de val-
vula de drenaje ventriculo peritoneal. Macroscopicamente
se observan varios fragmentos irregulares, grisaceos y fir-
mes: que histoldgicamente correspondian a una prolifera-
cion celular compuesta por células elongadas, piloides, con
prolongaciones citoplasmaticas eosinofilicas inmersas en un
estroma mixoide con cierta distribucion perivascular. Hay
abundantes vasos algunos con cambios glomreuloide. Inmu-
nohistoquimica: positividad intensa para PAFG, S-100 y fo-
calmente para sinaptofisina: con lo cual se realiza el diag-
nostico de «Astrocitoma Pilomixoide».

Resultados: Discusion: En 1999 Tihan introduce el térmi-
no <«astrocitoma pilomixoide», sefalando esta entidad de
presentacion en niflos con una edad promedio de 18 meses.
De localizacion habitual en hipotalamo, quiasma optico y
cerca de las meningues, aunque puede presentar en cual-
quier ubicacion en el SNC. Histologicamente esta constitui-
do por células bipolares monomorficas embebidas en una
matriz mucoide y mostrando una distribucion angiocéntrica
que recuerda las rosetas perivasculares del ependimoma. Es
mas agresivo que el AP, con mayor tendencia a recidiva y a
diseminarse por el liquido cefalorraquideo. Se considera un
tumor grado Il. Actualmente aln no esta claro su origen his-
toldgico, ni su comportamiento clinico, siendo esto un pro-
blema terapéutico.

Conclusiones: La importancia del diagndstico de esta
entidad, radica en el caracter agresivo del mismo en compa-
racion al astrocitoma pildcitico y en el problema terapéuti-
co que plantea para el oncologo
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MENINGIOANGIOMATOSIS. PRESENTACION DE UN CASO
ESPORADICO Y REVISION DE LA LITERATURA

| SuBHI-1ssA AHMAD, JC PLAZA HERNANDEZ, A MARTINEZ MARTINEZ
Hospital Clinico Universitario San Carlos. Madrid

Introduccién: La meningioangiomatosis se define por
una proliferacion de células de naturaleza meningotelial de
disposicion perivascular y localizacion intracortical. Su his-
togénesis no esta clara, para algunos autores se trata de un
proceso reactivo o hamartomatoso, siendo para otros un
proceso neoplasico. Se trata de una entidad rara habiéndo-
se descrito casos asociados a Neurofibromatosis tipo 2, tipi-
camente multifocal y casos esporadicos (77 encontrados en
la literatura). Entre los diagnodsticos diferenciales se en-
cuentran las areas de infiltracion del meningioma invasor,
cuya dificultad estriba en la coexistencia de ambas lesiones
en algunos casos.

Material y métodos: Presentamos el caso de una pacien-
te de 28 anos a la que se realizo una TAC por cefaleas de re-
peticion, presentando una lesion pseudonodular de 12,5
mm. localizada en ldbulo frontal derecho sugerente de neo-
plasia cerebral primaria de estirpe astrocitaria. Se realizd
extirpacion en bloque de la circunvolucion, incluyendo toda
lesion. El material seleccionado se estudio con tinciones de
hematoxilina-eosina, reticulina y tricromico de Masson, rea-
lizandose estudios de inmunohistoquimica para actina,
CD31, proteina S-100, vimentina, antigeno de membrana
epitelial (EMA)y proteina fibroglial acida (PFGA).

Resultados: El estudio histoldgico de la lesion reveld una
morfologia caracteristica constituida por una proliferacion
perivascular de células fusiformes sin atipia que Unicamen-
te expresaban vimentina de forma difusa e intensa, siendo
negativas para PGFA, EMA, S-100, actina y CD 31. Los vasos
mostraban una morfologia irregular y pared hialinizada, ex-
presandose la actina y el CD 31 en su revestimiento endote-
lial. El estroma acompafante es rico en fibras de reticulina
y pobre en colageno. El parénquima cerebral cortical inter-
puesto mostro gliosis reactiva con arquitectura conservada.

Conclusiones: La meningioangiomatosis es un proceso
benigno y curable con cirugia, aunque su aspecto sélido con
sefal atenuada en T2 en la RNM induce a pensar en una ne-
oplasia agresiva. Se han descrito varios casos asociados a
meningiomas, siendo éste el diagndstico diferencial mas
problematico. La lesion es facil de reconocer si histologica-
mente presenta los rasgos meningoteliales/fibroblasticos in-
tracorticales caracteristicos. Apoyandose en los hallazgos
moleculares y su relacion con meningiomas, algunos autores
lo consideran un proceso neoplasico. Existen casos asociados
a Neurofibromatosis tipo 2, por lo que deberia realizarse es-
tudio genético en todos los pacientes, con fines de consejo
genético.
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ENTOMOFTORAMICOSIS MUCOCUTANEA: PRESENTACION
DE UN CASO

N Navas GARcia, L ATIENzA CUEvAas, M MONTES DE OcaA ArRJONA, OR
Mova PINTO, JM BAEz PEREA

Hospital Universitario Puerta del Mar

Introduccion: Las enfermedades producidas por los gé-
neros Basidiobolus y Conidiobolus se denominan conjunta-
mente con el término entomoftoramicosis. La enfermedad
producida por Basidiobolus ranarum se conoce como basidio-
bolomicosis. La infeccion por Conidiobolus coronatus se co-
noce como conidiobolomicosis o rinoentomoftoramicosis. La
basidiobolomicosis es una infeccion subcutanea que predo-
mina en nifos y en adolescentes. La conidiobolomicosis es
una sinusitis submucosa que afecta con mas frecuencia a los
adultos. Ambos presentan su prevalencia mas elevada en
Africa tropical y se encuentran en el suelo, en la vegetacion
en descomposicion y en el tracto gastrointestinal de anfi-
bios, reptiles y otros animales.

Material y métodos: Varon de 28 aios de edad, cameru-
nés, con Hepatitis B cronica. Presenta tumoracion fronto-na-
sal de cuatro afos de evolucion, de crecimiento progresivo.
TAC facial: hallazgos radiologicos compatibles de celulitis en
relacion con un proceso infeccioso.

Resultados: Se realiza biopsia incisional cutanea en la
que se observan focos de infiltrado inflamatorio crénico rico
en eosinofilos y granulomas constituidos por histiocitos y cé-
lulas gigantes multinucleadas que se disponen alrededor de
hifas cortas y anchas, algunas ramificadas y septadas que se
tifien con la técnica de Grocott. Las hifas estan rodeadas por
un collarete eosinodfilo PAS positivo (fendmeno de Splendo-
re-Hoeppli). El cultivo para hongos resulté negativo. El pa-
ciente inici6 tratamiento con Itraconazol con intencion de
cumplir seis meses del mismo. En caso de que persista la le-
sion, se realizara una RMN para la posibilidad de cirugia re-
ductora.

Conclusiones: Otra infeccion tropical que comienza en
la mucosa nasal es rinosporidiosis. Esta, es inoculada a tra-
vés de la mucosa nasal u ocular, mientras que la rinoento-
moftoramicosis resulta de la inoculacion nasal del agente in-
feccioso. El diagndstico de la infeccion por Conidiobolus es
histolégico en la mayoria de las ocasiones ya que los culti-
vos son negativos en mas del 85% de los casos. Para su tra-
tamiento se utilizan antifingicos como yoduro potasico, am-
fotericina B, derivados imidazélicos (fluconazol, ketocona-
zol e itraconazol) o una combinacion de dos de ellos. La
escision quirlrgica no es curativa.
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TUMORACION QUISTICA LATEROCERVICAL. A PROPOSITO
DE UN CASO

P AGUIRRE ECHEVARRIA, M AZCUE MAYORGA, M SitvaA CARMONA, M
GARMENDIA IRIZAR, M LARZABAL ARAMBERRI, C LoBO MORAN, N RoJAs
FERRER, M REzoLA BAJINETA, JC SAENZ Rios, | Ruiz

Hospital Donostia

Introduccién: La presencia de tejido ectopico tiroideo
en quistes branquiales es una rareza, si bien el desarollo de
un carcinoma lo es aun mas. El desarrollo de carcinomas pa-
pilares en quistes tiroglosos ya esta descrito siendo esta for-
ma ligeramente mas frecuente que en el primer caso. Se
presenta un caso de carcinoma papilar de tiroides sobre un
quiste branquial.

Material y métodos: Varon de 55 afnos de edad, que con-
sulta por presentar una masa latero cervical izquierda de
crecimiento paulatino(10 meses de evolucion). Informe de
RMN: Imagen compatible con adenopatia necrosada de 3 X 2
cm, en grupo medio de cadena yugular izquierda. Se le prac-
tica exéresis de la masa.

Resultados: Macroscopicamente la pieza es un quiste lo-
bulado rojizo de 3,7x2,5 cm, tras abrirlo se encuentra relle-
no de un liquido parduzco encontrandose un area sélida de
2 cm de diametro mayor. Microscopicamente, el area solida
se corresponde al crecimiento de un carcinoma papilar de ti-
roides. El perfil IHQ de la tumoracion es positivo para TTF-
1, CK19 y AE1/AE3. En la periferia del quiste se aprecia te-
jido tiroideo de caracteristicas normales. La glandula tiroi-
des muestra 2 nodulos (0,6 cm el mayor) de caracteristicas
benignas. En el TAC del cuello se aprecian adenopatias late-
rocervicales de tamano no patologico.

Conclusiones: El desarrollo de un carcinoma papilar en
un quiste branquial supone una rareza, lo cual da pie para
realizar una revision de la etiopatogenia de los quistes en el
cuello, y su relacion con el tiroides. Por ultimo realizamos
una exhaustiva revision de la literatura sobre el desarrollo
de carcinomas papilares tiroideos en quistes del cuello (tiro-
gloso y branquial).
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EXPRESION DE LA SDHB EN LOS CAMBIOS ONCOCITICOS
DEL TUMOR DE WARTHIN

J PERez Rouas (1), J PERez RoJas (1), B VERA SIRERA (2), F VERA
SEMPERE (1), C Lopez VALDIVIA (1), E JiMenez (1), D CoLLADO
MARTIN (1)

(1) Hospital la Fe. Valencia, (2) Departamento de
Estomatologia Universidad de Valencia. Espafa

Introduccioén: Introduccion: El objetivo del presente es-
tudio es analizar la expresion de la succinodeshidrogenasa B
(SDHB), enzima perteneciente al complejo mitocondrial II,
en el tumor de Warthin analizando su relacion con los cam-
bios oncociticos, un dato morfologico constante en este tipo
tumoral.

Material y métodos: Material y métodos: En una serie de
10 tumores de Warthin, todos parotideos, se analizo en los
especimenes de reseccion tumoral la expresion de SDHB uti-
lizando un anticuerpo monoclonal comercializado

Resultados: Resultados: Los 10 tumores afectaron a diez
varones (edad media: 64, 2 anos: rango: 40-80), todos ellos
con antecedentes de habito tabaquico, y dos con afectacion
bilateral metacronica. Dos pacientes presentaron de forma
asociada carcinomas del tracto urotelial. El estudio de la
SDHB mostré en todos los casos acusada reactividad
(++/+++) del componente epitelial oncocitico asi como del
citoplasma de los ductos estriados del tejido parotideo no
tumoral. Esta expresion no se vio influenciada por el rango
de edad, la intensidad del habito tabaquico, ni por el carac-
ter bilateral de los tumores. Una de los tumores presento fo-
cos de metaplasia escamosa con negatividad a la SDHB a ese
nivel.

Conclusiones: Conclusiones: La constante e intensa re-
actividad de la SDHB a nivel de las células oncociticas de-
muestra que los cambios oncociticos en el tumor de Warthin
no se asocian a una actividad enzimatica defectiva en este
componente del complejo mitocondrial Il. La reactividad de
SDHB se conforma como un marcador adicional de la dife-
renciacion oncocitica existente en el caso del tumor de War-
thin, aspectos ambos previamente no descritos.
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TUMOR FIBROSO SOLITARIO DE LA MUCOSA ORAL.
APORTE DE UN CASO

CB MaRTA CasaNova, B ReparRAZ, JM ELizALDE, X TEJADA CACERES, A
YAGUE HERNANDO, MV ZELAYA HUERTA

Hospital Virgen del Camino

Introduccion: El tumor fibroso solitario (TFS) es un tu-
mor fusocelular que aparece en diversas localizaciones ana-
tomicas. La localizacion en mucosa oral es poco frecuente:
corresponde al 3% de los casos descritos. Se aportan perio-
dicamente a la literatura casos aislados, salvo la serie de 21
casos descrita por EM O 'Reagan et al, Head and Neck Pathol
(2009).

Material y métodos: Presentamos un caso aislado de una
mujer de 27 anos con tumor en mucosa de labio inferior con
diagnostico clinico de tumor de glandula salival menor o mu-
cocele.

Resultados: Los hallazgos histoldgicos fueron de una tu-
moracion bien delimitada, no encapsulada, de 1 cm de dia-
metro, en proximidad a glandula salival menor, sin afectar a
la misma, que microscopicamente presentaba células de as-
pecto fibrohistiocitario, acompanada de colageno, con
abundantes vasos, algunos ramificados, con fibrosis alrede-
dor. Las células eran fusiformes, sin atipias, con aisladas mi-
tosis. Se realizaron en una primera fase baterias inmuno his-
toquimicas para descartar que se tratase de un mioepitelio-
ma, con resultado negativo (CK14, p63, S100 y actina). En
una segunda fase, se replantean otras alternativas diagnos-
ticas de habito fibriohistiocitario o muscular, con resultado
inmuno histoquimico Unicamente positivo para CD34 vy vi-
mentina, con la sospecha de que se tratara de un TFS de mu-
cosa oral se completo el estudio con Bcl2 y €99, siendo am-
bas positivas.

Conclusiones: La morfologia histoldgica correspondia a
un tumor fibroso solitario clasico de tipo celular. La proximi-
dad del tumor a lobulos de la glandula salival menor plante-
aba inicialmente un diagnostico diferencial con un mioepi-
telioma, siendo raro éste ultimo en glandulas salivales me-
nores. Se plantearon ademas, otros diagnosticos
diferenciales como tumores de tipo fibrohistiocitario o ner-
vioso de la mucosa oral. El perfil inmunohistoquimico carac-
teristico, con positividad para CD34 y Bcl2, con variabilidad
para CD99, fue necesario para su diagndstico. Aportamos un
nuevo caso aislado de TFS en la mucosa labial para recordar
sus caracteristicas morfologicas, revisar los diagndsticos di-
ferenciales, y recordar su presentacion en esta localizacion
tan poco frecuente.
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HEMANGIOPERICITOMA TIPO NASAL
(GLOMANGIOPERICITOMA) DE PALADAR DURO.
PRESENTACION DE UNA CASO

J IBARRA DE LA ROsA, F TERRASA SAGRISTA, F SALVA RAMONELL, M
Company CaMPINS, M GARcCia BoNAFE, J JuAN FERNANDEZ, H
SARASIBAR EZCURRA, B GONZALEZ GRAGERA

Hospital Son Llatzer

Introduccién: El hemangiopericitoma tipo sino-nasal es
un tumor infrecuente del tracto aerodigestivo superior, de
origen celular incierto y que presenta similitudes y diferen-
cias con su contrapartida en tejidos blandos. Es un tumor de
predominio en mujeres, en edad media y de agresividad in-
termedia -local- con recidivas sobre todo en caso de resec-
ciones incompletas. Dada la rareza de esta entidad y la difi-
cultad diagnostica de la misma, que a menudo requiere de
varias biopsias para su filiacion, decidimos presentar este
caso.

Material y métodos: Paciente mujer de 82 anos que acu-
de por molestias en paladar, de dias de evolucion. Por farin-
goscopia se observa lesion nodular, dura a la palpacion en
region paladar duro izdo, confirmada por TAC y RNM, con ta-
mano incial de 2.5 de didmetro maximo. La lesion crece
(hasta 3.6 cm) y tras 2 biopsias no concluyentes se decide su
extirpacion. La lesion se estudia con tincion de HE y con téc-
nicas de inmunohistoquimica (Vimentina, Actina, y Bcl-2,
CD34, Desmina, S-100, C-kit, CK mixta, EMA y CD68).

Resultados: La lesion muy vascularizada de células fusi-
formes a ovaladas, poco atipicas, de disposicion perivascu-
lar (hemangiopericitoide), con imagenes de hialinizacion pe-
rivascular. Positiva para vimentina, actina y bcl-2 (débil):
negativa para CD34, desmina, S-100, C-kit, CK mixta, EMAy
CD68. La interpretacion morfologica con vasos hialinizados,
células neoplasicas perivaculares con escaso pleomorfismo,
en sectores fusiformes y redondeadas en areas inmediatas
perivasculares, con escasas mitosis, tanto como los estudios
inmunohistoquimicos que revelan diferenciacion mioide,
fundamentan un diagndstico de Glomangiopericitoma (He-
mangiopericitoma de tipo sino-nasal).

Conclusiones: El hemangiopericitoma tipo sino-nasal es
un tumor infrecuente del tracto aerodigestivo superior. Es
necesario establecer el diagnostico diferencial con otras ne-
oplasias ricamente vascularizadas. Es una lesion de baja
agresividad con potencial crecimiento local y recidiva (habi-
tualmente relacionada con reseccion incompleta). Reciente-
mente algunos autores han considerado que mas que un he-
mangiopericitoma, se trata de un glomangiopericitoma que
tiene su origen en células musculares modificadas, lo que
explicaria la positividad de las células neoplasicas a algunos
marcadores musculares, como en este caso y la negatividad
para CD34.
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MELANOMAS PRIMARIOS DE LAS VIiAS AEREO-DIGESTIVAS.
ESTUDIO CLINICO-PATOLOGICO DE CATORCE CASOS

M ZUFIAURRE ECHAVARRI (1), G CANCHO GALAN (1), J VELASCO
ARTECHE (1), R Ruiz ONANDI (1), M GARMENDIA IRIZAR (2), M
ETXEZARRAGA ZULUAGA (1), C ERENO ZARATE (1)

(1) Hospital Basurto, (2) Hospital Donostia

Introduccion: Los melanomas de mucosas de las vias aé-
reo-digestivas superiores son raros. Los de la region naso-si-
nusal representan < 1% de todos los melanomas y entre el 3
y el 20% de los tumores de esta region.

Material y métodos: Se diagnosticaron en nuestro Hospi-
tal, catorce casos de melanoma primario de mucosas, en el
periodo comprendido entre 1974 y el 2010 y se les realizd
seguimiento. El objetivo del trabajo se centra en la descrip-
cion de los aspectos clinicos, patoldgicos y en la expresion
inmunohistoquimica (IHQ).

Resultados: De estos catorce casos a estudio, seis eran
mujeres y ocho, varones, con un rango de edad entre 44 y
91 anos. En las fosas nasales, se localizaron ocho casos, tres
en la fosa nasal y los senos y el resto en el paladar, en el ca-
vum rinofaringeo y en la orofaringe. Macroscopicamente, la
lesion presentaba aspecto ulcerado en la mayoria de casos
(11/14). Microscopicamente, la actividad en la union se de-
tectd en dos casos (2/14). La pigmentacion de las células tu-
morales y macrofagos fue notable en seis casos (6/14) y muy
focal o nula en ocho casos (8/14). El patron de crecimiento
fue difuso en ocho casos (8/14) y alveolar en seis (6/14). Se
aprecio celularidad epitelioide en nueve casos (9/14), mix-
ta, en tres y pleomorfica en dos casos. Los marcadores con-
vencionales para el melanoma (5-100 y HMB5) resultaron po-
sitivos en todos los casos. En dos casos (2/14), se aprecio re-
accion focal andémala frente a las queratinas AE1/AE3, CK7
y CK19. Hubo reaccion positiva para p16 en cuatro casos
(4/14). La mitad de los casos (7/14) se clasificaron en el es-
tadio Il, seis, en estadio Ill y uno, en estadio IV. Tres casos
(3/14), sufrieron recurrencia local, en un periodo de tiempo
comprendido entre los veintisiete meses y los noventa me-
ses. Se detectaron tres casos con metastasis (3/14), uno en
region submandibular izquierda (1/8), otro en region cuta-
nea del brazo y ganglionar linfatica axilar (1/8) y el dltimo,
infiltré costilla

Conclusiones: La localizacion extracutanea de los mela-
nomas primarios es mas comun en las vias aéreo-digestivas
superiores, seguida de la cavidad oral y del paladar. El 40%
de estos tumores, suelen ser amelanicos (8/14 en nuestro
estudio), lo que dificulta el diagnostico. En el diagnéstico di-
ferencial, se incluyen los carcinomas escamosos no querati-
nizantes, carcinomas metastasicos, y otros tumores de célu-
las pequenas.
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EXPRESION DE AHR Y ESTADO DE METILACION DE SU
PROMOTOR EN GLIOMAS

A GOMEZ DURAN (1), M MARTINS (1), M BARBOSA (2), | MuRoz
MOREeNO (1), D LEYGUARDA RomeRrO (1), C Lacruz PeLEA (3), |
FERNANDEZ PORTALES (4), | CATALINA FERNANDEZ (1), P FERNANDEZ
SALGUERO (5), J SAENZ (1)

(1) Hospital Infanta Cristina, (2) Hospital de Evora, (3)
Hospital Gregorio Marafon, (4) Serv. Neurocirugia.
Hospital Infanta Cristina, (5) Dpto. Bioquimica.
Universidad de Extremadura

Introduccién: El AHR o «Aryl Hydrocarbon Receptor» es
un factor de transcripcion implicado en el control de la pro-
liferacion celular, desarrollo, diferenciacion, adhesion, mi-
gracion, vasculogénesis y cancer. Este factor de transcrip-
cion regula negativamente tanto la expresion como la acti-
vidad de TGFbeta, de tal forma que AHR y TGFbeta parecen
converger en la regulacion de los mismos procesos celulares
(Gomez-Duran et al. 2009). Por otra parte, se ha demostra-
do que los gliomas con altos niveles de actividad TGFbeta-
SMAD presentan peor pronodstico (Bruna et al. 2007), por
tanto, parece logico pensar que AHR, a través de TGFbeta,
pudiera estar implicado en el desarrollo y evolucion de los
gliomas. El presente estudio pretende examinar la expresion
y el estado de metilacion de AHR en este tipo de tumores.

Material y métodos: Mediante PCR especifica de metila-
cion (MSP) (Mulero-Navarro et al. 2006) se ha determinado
el estado de metilacion del promotor del gen AHR en 20 oli-
godendrogliomas, 20 astrocitomas de bajo grado y 75 glio-
blastomas. Asimismo, se ha analizado la expresion de la pro-
teina AHR mediante inmunohistoquimica (anticuerpo poli-
clonal producido por Inmunostep).

Resultados: Un 58% de los glioblastomas estudiados pre-
senta hipermetilacion del promotor del gen AHR, mientras
que en astrocitomas de bajo grado y oligodendrogliomas, asi
como en corteza cerebral normal el promotor del gen AHR
se encuentra no metilado. Por otra parte, se ha observado
expresion de AHR en oligodendrogliomas, pero no en astro-
citomas de bajo grado ni en células gliales en corteza cere-
bral normal, sin embargo, su expresion en glioblastomas
ocurre en un 30% de casos. En cuanto a la correlacion inmu-
nohistoquimica-MSP, encontramos que en el 57% de casos es-
tudiados la hipermetilacion de AHR se correlaciona con fal-
ta de expresion de la proteina AHR, mientras que en un 8%
de los casos hay expresion de la proteina AHR sin observar
hipermetilacion del promotor. Por otra parte, el 31% fue ne-
gativo para hipermetilacion del promotor y negativo para la
expresion de AHR por inmunohistoquimica, sugiriendo la im-
plicacion de otro mecanismo de inhibicion de la expresion
de la proteina independiente de la metilacion de su promo-
tor en la isla CpG estudiada.

Conclusiones: Un estudio mas amplio seria necesario
para establecer AHR como marcador para el diagnostico di-
ferencial entre astrocitoma de bajo grado y oligodendroglio-
ma.
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CARCINOMA DE CELULAS ACINARES DESDIFERENCIADO
PAROTIDEO. PRESENTACION DE UN CASO

E Diaz GOMEzZ, MR ORTizZ DURAN, A QUERA GONZALEZ, M ADRADOS
BLAISE, JM ARCHULETA ARTEAGA, A SOLOGAISTOA BEzzINA, M TURELL
LORENZO, L BERNADO TURMO

Hospital Universitari de Girona Dr Josep Trueta

Introduccion: El carcinoma de células acinares desdife-
renciado (CCAD) es un tumor de glandula salival extremada-
mente raro del que se han publicado unos 16 casos, todos
ellos en glandula pardtida. Ha sido descrito como un carci-
noma con dos componentes, uno constituido por un carcino-
ma de células acinares (CCA) convencional de bajo grado, y
otro correspondiente a un carcinoma de alto grado, bien sea
un adenocarcinoma pobremente diferenciado o un carcino-
ma indiferenciado.

Material y métodos: Para el estudio inmunohistoquimico
se ha utilizado un Autostainer Plus Link con un mddulo de
pretratamiento (PT Link) y anticuerpos para CK, EMA, SMA,
S-100, p63, miosina, p53 y Ki-67. Como método de visualiza-
cion se ha empleado el sistema Envision Flex + (DAKO)

Resultados: Varon de 77 anos que presenta un nodulo
palpable infraauricular derecho de dos meses de evolucion.
Su estudio ecografico evidencié un nodulo hipoecoico de 10
mm. de localizacion intraparotidea. En la pieza de paroti-
dectomia se identificod una formacion tumoral blanquecina
mal delimitada de 10 x 6 mm. Microscopicamente se obser-
vo un tumor epitelial parcialmente encapsulado multinodu-
lar que mostraba dos componentes separados. Uno de ellos
correspondia a una proliferacion de células acinares poligo-
nales de citoplasma granular y escasas células de citoplasma
claro que se disponian en un patron sélido y focalmente mi-
croquistico. El otro componente estaba constituido por
agregados solidos de células atipicas pleomorficas de nlcleo
vesicular y nucléolo prominente, sin diferenciacion glandu-
lar ni escamosa, con abundantes figuras de mitosis, focos de
necrosis e invasion linfatica y perineural. En el estudio IHQ
realizado destacd una marcada expresion de p53 y un indice
proliferativo (ki-67) del 75% en el componente de alto gra-
do. Cuatro meses después de radioterapia adyuvante el pa-
ciente permanece con buena evolucion sin evidencia de le-
sion.

Conclusiones: El CCAD es muy infrecuente, pero dado
que su comportamiento parece ser mas agresivo, es reco-
mendable realizar un seguimiento prolongado en todos los
casos. El origen histogenético del CCAD es controvertido
puesto que, mientras algunos casos han sido descritos como
recidivas sucesivas de un CCA convencional, en la mayoria
no existe evidencia de que éste preceda al componente in-
diferenciado. Queda por demostrar, por tanto, si existe una
verdadera desdiferenciacion o si se produce una prolifera-
cion de dos clonas epiteliales malignas.
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TUMORES NEUROENDOCRINOS DE CABEZA Y CUELLO.
ASPECTOS CLINICO-PATOLOGICOS. CASUISTICA DEL
SERVICIO DE ANATOMIA PATOLOGICA DEL HOSPITAL VALL
D HEBRON, BARCELONA (2000-2010)

| KoPTSEVA DE GARCiA, M ALBEROLA, S RAMON Y CAJAL, A SOLSONA, P
HUGUET

Hospital Universitario Vall d Hebron

Introduccién: Los Tumores Neuroendocrinos constituyen
un grupo heterogéneo de neoplasias originadas en las célu-
las derivadas de la cresta neural y del endodermo y que pue-
den localizarse en multiples 6rganos. Los TNE de cabeza y
cuello son los menos frecuentes con una incidencia estima-
da de 5,2 casos por 100000 habitantes. En la ultima edicion
de la clasificacion de la OMS de tumores de cabeza y cuello
(2005) se clasifican segln su origen y comportamiento en: 1.
Carcinoide tipico 2. Carcinoide atipico 3. CNE de célula pe-
quena 4. Carcinoma combinado de célula pequeia, tipo neu-
roendocrino, con carcinoma de célula no pequena (escamo-
so, adenocarcinoma, etc) 5. Paraganglioma.

Material y métodos: Se revisaron los TNE diagnosticados
en nuestro servicio entre 2000 y 2010 y se separaron los de
cabeza y cuello, evaluando las siguientes variables: sexo,
edad, presentacion clinica, localizacion, tipo histologico y
perfil inmunohistoquimico.

Resultados: Se diagnosticaron 306 casos de tumores neu-
roendocrinos benignos y malignos, en todo el organismo, de
los cuales 17 (5,6%) en cabeza y cuello. La edad mediana fue
68 anos (limites 37-86) con mayor predileccion en varones
(relacion hombre-mujer 2,4:1). En ninguno de los casos se
detecto un primario pulmonar. Se identificaron los siguien-
tes tipos histologicos: Paraganglioma: 8 casos (47%): glomus
carotideo/yugular-6, glomus timpanico-1, laringe-1: Carci-
noma de células de Merkel: 4 casos (23.5 %): piel preauricu-
lar/mejilla con afectacion de parotida-3, labio-1: Carcinoma
neuroendocrino de célula pequefa: 3 casos (17.5 %): paroti-
da-2, amigdala-1, Carcinoma combinado de célula pequena
(Ca neuroendocrino+Ca escamoso): 1 caso (5.8%) metastasi-
co en un ganglio linfatico cervical. Carcinoide tipico: 1 caso
(5.8 %) en el conducto auditivo medio. IHQ: todos los tumo-
res expresaron marcadores neuroendocrinos (CD56, NSE,
Cromogranina y Sinaptofisina) y los carcinomas, ademas,
queratinas. CK20+ en gota el los carcinomas de células de
Merkel y TTF1 positivo de moderada intensidad en un CNE de
parétida.

Conclusiones: Los tumores neuroendocrinos de cabeza y
cuello son neoplasias poco frecuentes que afectan principal-
mente varones de 60-80 anos. Los tumores benignos son los
mas prevalentes (Paraganglioma y Carcinoide tipico), siendo
el carcinoma de células de Merkel el tumor maligno mas fre-
cuente. Las localizaciones mas comunes fueron el glomus
carotideo/yugular, piel y glandula parotida. Los carcinomas
neuroendocrinos primarios pueden expresar TTF-1, aunque
de intensidad mas irregular que los metastasicos del pul-
mon.
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ESTUDIO DE DOS CASOS DE SARCOMA SINOVIAL Y
CARCINOMA NEUROENDOCRINO DE LA REGION
AMIGDALAR

J VELAscO ARTECHE, C ERENO ZARATE, R Ruiz ONANDI, G CANCHO
GALAN, M ZUFIAURRE ECHAVARRI

Hospital Basurto

Introduccion: Los sarcoma sinoviales en la region de la
cabeza y cuello son raros, crecen en las partes blandas del
cuello, faringe e hipofaringe. Los carcinomas neuroendocri-
nos de las vias aero digestivas superiores (VADS) se desarro-
llan preferentemente en el area supraglotica, siendo excep-
cionales en la amigdala.

Material y métodos: Presentamos dos pacientes: el pri-
mero corresponde a una mujer de de 41 anos que referia
molestia a la deglucion por masa en la region amigdalina iz-
quierda que se extirpo con la sospecha de absceso parafarin-
geo. El segundo caso es el un varon de 57 anos con odinodis-
fagia por tumoracion en la fosa amigdalina derecha

Resultados: Caso.-1: Fragmentos que en conjunto miden
4,5 cm. La histologia revelo un tumor muy celular con nota-
ble actividad mitética, constituido por células redondas,
areas de necrosis y escasas zonas fusocelulares. Patron vas-
cular de tipo hemangiopericitoma. Se aprecié inmmunoreac-
tividad para: AE1/3, CK7, CK19, EMA, CD99 y focal frente a
la vimentina, BCL2, cKiT y sinaptofisina. Por FISH se detec-
to la traslocacion t(X:18). A los 9 meses le resecaron 3 no-
dulos metastasicos en el lobulo inferior del pulmon izquier-
do. Dos meses después por BAG se diagnostico metastasis en
adenopatia cervical del mismo lado. A los 23 meses del diag-
nostico sigue en tratamiento, con enfermedad residual loco-
regional y pulmonar. Caso.-2.: Material fragmentado blanco
amarillento de 14mm de diametro en conjunto. Patrén de
crecimiento nodular y fascicular con celularidad poligonal y
fusiforme de citoplasmas amplios claros con nlcleos de cro-
matina fina con nucleolos patentes. Abundantes figuras de
mitosis (>10/10 HPF) y areas de necrosis. Patron «dot like»
y perinuclear frente a la AE1/3 con reaccion frente a la vi-
mentina, sinaptofisina y CD56. Virus EB, p16, TTF.-1 negati-
vos. No se identificaron otros tumores. El paciente se some-
tio a un régimen de QR que consigue reduccion de la masa
tumoral a los 4 meses

Conclusiones: El diagnostico diferencial de los sarcomas
sinoviales pobremente diferenciados- variante de célula pe-
queias- plantea problemas con otros tumores de célula pe-
quena, pueden ayudar las queratinas: AE1/3, CK7 y la ausen-
cia de reaccion frente al CD34, Actina y Desmina. El pronos-
tico varia, segln exista o no componente pobremente
diferenciado. Los tumores neuroendocrinos en la amigdala
primarios y metastasicos son muy raros. El caso descrito
cumple los criterios de la OMS para los carcinomas neuroen-
docrinos de célula grande del pulmén.
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RINOESCLEROMA

M CACERES MARZAL, T LisTa ARAUJO, MJ CACERES PORRAS, M
PascuaL LLORENTE, | GARciA HIGUERA, C ECHEVARRIA ITURBE, E
RINONES MENA, M RODRIGO GOMEZ DE LA BARCENA, A VELASCO OSES,
E GARCiA

Complejo Asistencial Universitario de Burgos

Introduccién: El rinoescleroma es una enfermedad gra-
nulomatosa cronica de etiologia infecciosa, del tracto respi-
ratorio. Con mucha frecuencia se retrasa su diagndstico de-
bido a su polimorfismo clinico, a la baja sensibilidad del cul-
tivo microbiologico, y a los distintos, y a veces inespecificos,
hallazgos histologicos segln la fase evolutiva. El diagnostico
temprano y la terapia prolongada son criticas para evitar re-
currencia y secuelas tardias.

Material y métodos: Varon de 31 anos con obstruccion
nasal de un aio de evolucion. A la exploracion se observa
masa tumoral en ambas fosas nasales (vestibulo fosa nasal
derecha y cornete medio izquierdo). Se realiza exéresis de
la masa.

Resultados: El estudio histologico mostro hiperplasia
pseudoepiteliomatosa del epitelio, y subyacente a él, ban-
das de colageno entremezcladas con un denso infiltrado in-
flamatorio linfoplasmocitario con abundantes células plas-
maticas, ocasionales cuerpos de Russell y fundamentalmen-
te, histiocitos con citoplasma vacuolado, algunos de ellos
con estructuras bacilares en su interior. Descrita por Von
Frisch en 1882. Es muy rara en nuestro medio. Se distribuye
en America Central y Sudamérica, Europa Central y del Este,
Africa y Asia (endémica en algunas areas). Esta causada por
Klebsiella Rhinoscleromatis (Diplobacilo Gram negativo que
resiste la digestion de los macrofagos). El ser humano es el
Unico huesped identificado. Se desconoce el mecanismo de
transmision, aunque probablemente sea via aérea y contac-
to directo o indirecto. La infeccion se suele preceder de un
periodo de incubacion largo, presenta alta tasa de recaidas,
y cursa con cambios progresivos e irreversibles en un plazo
de 10 a 15 anos, con importante deformidad. En casos avan-
zados puede extenderse y afectar laringe, traquea, bron-
quios y labios, y estenosar la via aerea. Se considera tam-
bién como una infeccion oportunista. Se pueden distinguir
tres estadios histopatologicos: catarral-exudativo, granulo-
matoso o proliferativo, y esclerotico. La mayoria de los ca-
sos se diagnostican en el estadio granulomatoso. El cultivo
tiene una sensibilidad de un 50%, sin embargo su negatividad
no descarta el diagndstico.

Conclusiones: La histopatologia puede ser crucial para
el diagnostico.
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CARCINOMA MIOEPITELIAL SOBRE ADENOMA PLEOMORFO:
PRESENTACION DE UN CASO Y REVISION DE LA
LITERATURA

O PINZON CAMARENA (1), MR BELLA (1), E SaNFELIU (1), A BUENO
(1), M VIDAL (1), L Paacio (1), G MarQuEs (1), L ALos (2), M
Rey (1)

(1) Corporacid Sanitaria Parc Tauli, (2) Hospital Clinic de
Barcelona

Introduccién: El carcinoma mioepitelial es una neopla-
sia poco frecuente y mas aln su desarrollo sobre un adeno-
ma pleomorfo (AP).

Material y métodos: Estudio clinico, morfologico e im-
munohistoquimico del caso. Revision de la literatura.

Resultados: Mujer de 43 anos con historia de dos anos de
evolucion de tumor submaxilar izquierdo asintomatico de
crecimiento progresivo, al TAC de aspecto heterogéneo con
areas quisticas y calcificaciones aisladas puntiformes en su
interior. Tras diagndstico citologico por puncion-aspiracion
de tumor epitelial benigno compatible con adenoma mono-
morfo, se realiza submaxilectomia, identificandose tumor
de 4 cm, de bordes lobulados y aspecto homogéneo, con
muy ocasional quistificacion. Microscopicamente presenta
proliferacion de células mioepiteliales con escasa atipia ce-
lular, crecimiento multinodular, septos hialinizados y patron
infiltrativo, con focal extension extraglandular. En algunas
zonas presenta diferenciacion ductal y estroma fibromixoi-
de, propio de AP. Presenta indice mitotico < 1/10 campos de
gran aumento. Al estudio inmunohistoquimico muestra posi-
tividad para Citoqueratinas 5/6, 7y CAM 5.2, S-actina, S-100
y vimentina. El indice proliferativo (Ki67) resulto del 15%.
No disponemos de seguimiento al tratarse de un caso recien-
te.

Conclusiones: El carcinoma mioepitelial corresponde a
menos del 1 % de todas las neoplasias de las glandulas sali-
vales y puede presentarse de novo o sobre un AP, relacionan-
dose en este Gltimo caso a un pronostico mas favorable. Se
debe demostrar la presencia de estas dos neoplasias y carac-
teristicas de malignidad en la proliferacion mioepitelial para
poder realizar este diagnostico. Resulta de utilidad la valo-
racion del patron infiltrativo y el indice proliferativo me-
diante la inmunotincion con Ki67 para diferenciarlo del com-
ponente mioepitelial benigno.
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LINFADENOMA, UN TUMOR INFRECUENTE DE LA
GLANDULA PAROTIDA

OM Cepefo Diaz, R MuLLOR NOGALES, C MEDINA PUENTE, S CHAVEZ
PORTELA

Fundacion Jiménez Diaz

Introduccién: El linfadenoma es un tumor benigno raro
de la glandula salival, con solo 5 casos descritos en la lite-
ratura, todos ellos localizados en la glandula parétida.

Material y métodos: Antecedentes: Mujer de 57 afos
que consulta en julio de 2009 por inflamacion en lobulo de
la oreja derecha de 15 dias de evolucion. Como Unicos ante-
cedentes destacan habito tabaquico, rinoconjuntivitis pri-
maveral, nunca estudiada. Refiere que hace 20 anos presen-
to un episodio similar de inflamacion en la misma localiza-
cion, que fue tratada de forma conservadora. Examen fisico:
Masa de 3 cm en cola de pardtida de consistencia aumenta-
da. No hay alteracion del nervio facial y el conducto es fun-
cionante y no se palpan otras masas patologicas y/o adeno-
patias. La RM y PAAF, con resultado no concluyente, con tu-
moracion en cola de parotida. Cirugia: Parotidectomia
superficial derecha en dic. de 2009.

Resultados: Anatomia Patoldgica: La pieza en conjunto
mide 4.7 x 2.5 x 2.2 cm. Al corte, se identifica gran nodulo
blanquecino sélido, de 3.5 x 2.2 x 2 cm, bien delimitado por
capsula fibrosa, con tejido glandular normal en la periferia.
Descripcion microscopica: Nodulo bien delimitado por cap-
sula fibrosa, constituido por abundante tejido linfoide ma-
duro, con centros germinales, entre los que se identifican
cordones anastomosados de células epiteliales, sin atipias ni
mitosis. Con tincion de reticulina no se identifica trama si-
nusoidal. Las células epiteliales muestran inmunotincion con
citoqueratinas, y son negativas para S100 y actinas. El teji-
do linfoide comprende una mezcla de linfocitos positivos
con CD20 y CD3, EBER negativo y el estudio de PCR muestra
policlonalidad. Diagndstico AP: Linfadenoma parotideo.

Conclusiones: Discusion: El linfadenoma es un tumor be-
nigno raro de la glandula salival, con solo 5 casos descritos
en la literatura, todos ellos localizados en la glandula paro-
tida. Histoldgicamente esta constituido por cordones epite-
liales anastomosados, que se acompanan de tejido linfoide
de caracteristicas reactivas, que puede ser variable. Las cé-
lulas epiteliales no muestran atipia, ni mitosis y expresan in-
munofenotipo luminal. El tratamiento es siempre quirlrgi-
co, con extirpacion completa de la masa. No se han descri-
to recidivas y/o metastasis. El diagndstico diferencial en
nuestro caso fue con linfoma. Sin embargo se debe diferen-
ciar de otros procesos benignos como quistes linfoepiteliales
relacionados a SIDA, linfadenoma sebaceo y tumor de War-
thin, y descartar tumores malignos como carcinoma linfoe-
pitelial, metastasis de carcinoma o carcinoma mucoepider-
moide.
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PARAGANGLIOMAS DE CABEZA Y CUELLO. REVISION DE
CINCO CASOS

Y PErez GONzALEZ, T MEIZoso Latova, C DIEGO HERNANDEZ, F ALIJO
SERRANO, J MAYOR JEREZ, C FIANDESIO, C VILLANUEVA SANCHEZ, MJ
MESTRE DE JUAN, L CORTES LAMBEA

Hospital Universitario de Mostoles

Introduccién: Los paragangliomas son tumores poco fre-
cuentes de origen neuroectodérmico que constituyen el
0.012% de todos los tumores, siendo el 10% de localizacion
extraadrenal. En cabeza y cuello se originan en el cuerpo ca-
rotideo, plexo timpanico, glomus yugular, vago y paragan-
glios simpaticos, siendo la localizacion mas frecuente la bi-
furcacion carotidea.

Material y métodos: Se ha realizado un estudio retros-
pectivo basado en la revision de las historias clinicas de los
pacientes con diagndstico de paraganglioma en cabeza o
cuello del archivo del Hospital de Mostoles (Madrid) durante
los Ultimos 15 afos.

Resultados: De los cinco pacientes, todos ellos mujeres,
diagnosticados de paraganglioma tres son de localizacion
timpanica, uno yugular y otro vagal. Su rango de edad osci-
la entre 33 y 51 anos. El sintoma mas frecuente fue masa in-
dolora. Se realizé estudio radioldgico en todos los casos. To-
dos los pacientes recibieron tratamiento quirlrgico. Las pie-
zas quirlrgicas fueron procesadas y analizadas en el Servicio
de Anatomia Patologica. Macroscopicamente, la mayoria de
ellas eran tumores firmes de coloracion parda o rojiza, oca-
sionalmente bien circunscritos y menos frecuentemente re-
vestidos por capsula fibrosa. El estudio microscopico mos-
traba una proliferacion constituida por dos tipos celulares,
principales y sustentaculares dispuestas en un caracteristico
patrén alveolar o Zellballen. El estudio inmunohistoquimico
fue positivo para sinaptofisina en las células principales y
S$100 en las sustentaculares, la citoqueratina AE1-AE3, en los
casos realizada, fue negativa. El tratamiento quirargico fué
curativo salvo un caso de localizacion timpanica que ha re-
cidivado tres veces hasta la actualidad. Los paragangliomas
se dividen en no invasivos (circunscritos, encapsulados), lo-
calmente invasivos y metastasicos. Se considera maligno
cuando presenta metastasis a ganglios linfaticos regionales
0 a distancia. El comportamiento clinico no puede predecir-
se en funcion del estudio histologico. Caracteristicas como
pleomorfismo nuclear, mitosis, necrosis, invasion vascular y
perineural pueden estar presentes en las dos categorias.
Otros hallazgos tales como ploidia de ADN, ausencia de cé-
lulas sustentaculares, nimero de neuropéptidos expresados,
indices proliferativos tampoco muestran una correlacion
consistente.

Conclusiones: Los paragangliomas son tumores poco fre-
cuentes con manifestaciones clinicas inespecificas que difi-
cultan su deteccion precoz. Es necesario un estudio radiolo-
gico y anatomopatologico para su diagnostico
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LA HIPERMETILACION DEL PROMOTOR DEL GEN MGMT EN
GLIOBLASTOMAS COMO FACTOR PREDICTIVO DE LA
RESPUESTA A TERAPIA CON AGENTES ALQUILANTES

A GOMEZ DURAN (1), M BARBOSA (2), | FERNANDEZ PORTALES (3), M
MARTINS (1), D LEYGUARDA ROMERO (1), | MuNoz Moreno (1), C
SANZ (4), C LAcrRUz PELEA (5), | CATALINA FERNANDEZ (1), J SAENZ

(1)

(1) Hospital Infanta Cristina, (2) Hospital de Evora, (3)
Serv. Neurocirugia Hospital Infanta Cristina, (4) Hospital
Germans Trias i Pujol, (5) Hospital Gregorio Marafon

Introduccion: El gen MGMT codifica para un enzima re-
parador de DNA, cuya funcioén principal consiste en eliminar
los grupos alquilo de la posicion 06 de la guanina, disminu-
yendo asi el efecto citotoxico y proapoptoético de la quimio-
terapia alquilante (Gerson S.L. 2004). Por tanto, el silencia-
miento de este gen mediante metilacion de su promotor es-
taria asociado a una mejor respuesta a este tipo de
quimioterapia. Sin embargo, la relacion entre el estado de
metilacion del promotor del gen MGMT vy la respuesta a la
terapia con agentes alquilantes esta aun por dilucidar.

Material y métodos: Sobre un total de 75 glioblastomas
diagnosticados desde septiembre de 2003 hasta diciembre
de 2010 se ha determinado el estado de metilacion del pro-
motor del gen MGMT mediante PCR especifica de metilacion
(MSP) (Herman et al. 1996) (Esteller et al 1999). Todos los
pacientes de la serie fueron seguidos de forma prospectiva
y tratados mediante reseccion, implantes de carmustina
(GliadelTM), radioterapia y temozolamida concomitante y
subsecuentemente en adyuvancia, segin el protocolo de
Stupp (cuadruple terapia). La comparacion de la funcion de
supervivencia global se realizd mediante el test de Log-rank
en SPSS.

Resultados: El 45% de los glioblastomas presentan hiper-
metilacion del promotor del gen MGMT y una mediana de su-
pervivencia de 21,32 meses (error tipico 1,915), mientras
que en el resto, en los que no se observd hipermetilacion del
promotor del gen MGMT, la mediana de supervivencia fue de
21,09 meses (error tipico 1,823). La comparacion de las cur-
vas de supervivencia mediante el test Log-rank muestra que
no hay diferencia estadisticamente significativa en la super-
vivencia global de ambos grupos de pacientes.

Conclusiones: En el presente estudio se ha observado
que no existe asociacion entre la hipermetilacion del promo-
tor del gen MGMT vy la supervivencia global de los pacientes
con glioblastoma tratados mediante cuadruple terapia.
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ASOCIACION ENTRE LA CAPTACION DE 18F-FDG EN PET-
TC, BIOMARCADORES MOLECULARES Y PARAMETROS
PRONOSTICOS EN CARCINOMA EPIDERMOIDE DE CABEZA Y
CUELLO: P53 Y EFECTO WARBURG

A RoJO SEBASTIAN (1), R Jover Diaz (2), JF GARcia GArcia (1), L
CERECEDA (3), G MORENO BUENO (3), R NUREZ MILLER (3), E
RAB0OSO GARCiA-BAQUERO (1), P LoPEz CriaDO (1)

(1) MD Anderson International Espafia, (2) Instituto
Tecnoldgico de Servicios Sanitarios-Madrid, (3) Fundacion
MD Anderson International Espaha

Introduccion: Entre otras multiples funciones, p53 ha
sido implicada como proteina reguladora de la respiracion
mitocondrial inhibiendo el «efecto Warburg» (uso preferen-
te de la gucolisis anaerobia en las células malignas). Por tan-
to, la pérdida de funcion de p53 ira asociada a incremento
de la glucolisis. Dado que el fundamento de la Tomografia de
Emision de Positrones (PET)con 18F-Fluorodeoxiglucosa
(18F-FDG PET-TC) se basa en la dependencia de la célula tu-
moral de esta via, se postula que debe existir una correla-
cion tedrica entre la captacion de la 18F-FDG medida segln
el valor de captacion estandar maximo (SUVmax) y la pérdi-
da de funcion de p53. El objetivo del estudio es correlacio-
nar la captacion de 18F-FDG (SUVmax) con la expresion in-
munohistoquimica de p53, GLUT-1, Lisil oxidasa-like 2, regu-
ladores del ciclo celular: grado histoldgico y datos de
supervivencia en Carcinoma epidermoide de Cabeza y Cue-
llo (CCyC).

Material y métodos: Analisis retrospectivo de 40 pacien-
tes con C Cy C para diagndstico o re-estadificacion.. Se re-
alizé PET-TC, tras 45-60 min post-inyeccion de 18F-FDG. Se
valor6 imagenes de forma conjunta por radiologo y médico
nuclear. El analisis inmunohistoquimico se realizé en un Tis-
sue-microarray con muestras representativas en bloque de
parafina. Tincion inmunohistoquimica usando anticuerpos
monoclonales para antigenos especificos: p53, LoxL2, Cicli-
na D1, Ciclina E, Ciclina A, Ciclina B1, p27, GLUT1, p16 y Ki-
67.

Resultados: El SUVmax mostraba tendencia al incremen-
to a medida que el grado histolégico era mayor, pero sin sig-
nificacion estadistica (p=0.396). Entre SUVmax y p53 score
existia correlacion positiva con significacion estadistica
(r=0,494, p<0.001). También existe correlacion significativa
entre SUVmax y GLUT1 (r=0,558, p<0.001). El grupo LOXL2
«heterogéneo~» (asociado a recurrencias tumorales) presen-
t6 SUVmax mas alto que el «difuso» (10.07 frente a 9.20),
pero sin significacion estadistica. Encontramos asociacion
positiva entre Ki-67 y SUVmax, muy préximo a la significa-
cion estadistica (r=0,343, p=0,051). No encontramos corre-
lacion estadistica entre SUVmax y otras proteinas regulado-
ras del ciclo celular. Tampoco entre SUVmax y datos de su-
pervivencia global (pequefio tamafo muestral y
heterogeneidad de estadiaje.

Conclusiones: Nuestros resultados aportan una confir-
macion tisular de la relacion de p53 con el «efecto Warburg»
mediante un método objetivable (PET-TC 18F-FDG), sobre
muestras de C° C y C. La asociacion entre Ki-67 y SUVmax
demuestra el papel de la proliferacion celular en la capta-
cion del radiofarmaco por el tumor.
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ESTUDIO DEL GEN EGFR EN CARCINOMAS ESCAMOSOS
RINOSINUSALES Y OROFARINGEOS: CORRELACION DEL
ESTUDIO MEDIANTE FISH Y LA EXPRESION
INMUNOHISTOQUIMICA

S Hakim ALonso (1), S Movano (1), A NapbaL (1), A Diaz (1), A
VALERA (1), M CABALLERO (2), L AL6s (1)

(1) Anatomia Patologica Hospital Clinic, (2)
Otorrinolaringologia Hospital Clinic

Introduccién: El gen EGFR (Epidermal Growth Factor Re-
ceptor) pertenece a la familia de receptores de membrana
tirosina-kinasa ErbB y estimula la division celular, la migra-
cion y posterior formacion de metastasis, la angiogénesis, la
desdiferenciacion celular y la inhibicion de la apoptosis. El
numero de copias del gen EGFR es, por tanto, un factor pro-
nostico reconocido, aunque también se ha postulado como
factor predictivo a la respuesta de tratamientos especificos
anti-EGFR. Se ha propuesto que la expresion inmunohisto-
quimica de la proteina EGFR podria reflejar el estado del
gen y por tanto podria tener asimismo valor prondstico y
predictivo a la respuesta terapéutica. La finalidad del estu-
dio fue averiguar la correlacion entre el estado del gen y la
expresion proteica de EGFR en una serie de carcinomas es-
camosos de region rinosinusal y orofaringe.

Material y métodos: Se ha estudiado el gen EGFR en 101
carcinomas escamosos rinosinusales (n=51) y orofaringeos
(n=50) mediante FISH (hibridacion in situ fluorescente) con
la sonda dual EGFR/CEN-7 FISH Probe Mix de Dako e inmuno-
histoquimica con el anticuerpo anti-EGFR Clone H11 de
Dako. Se consideré polisomia cuando el nimero de senales
del gen y del centromero estaban aumentadas (>2) en la
misma cantidad, amplificacion cuando el nimero de sefiales
del gen era 21,5 veces el del centréomero y delecion cuando
habia menos senales del gen que de centrémeros en una
misma célula. Inmunohistoquimicamente, se consideraron
positivos los casos con intensidad 2+ 6 3+ en >10% de las cé-
lulas tumorales.

Resultados: El FISH resulto valorable en 99 casos: 70
(70.71%) con polisomia del cromosoma 7: 8 (8.1%) con am-
plificacion, uno (1%) con delecion y 20 (20.2%) sin anomali-
as. EL 59.4% (60/101) de los carcinomas expresaron inmuno-
histoquimicamente EGFR. Los carcinomas escamosos que ex-
presaron la proteina fueron el 87,5% de los tumores con
amplificacion del gen EGFR: el 59% de los tumores con poli-
somia y el 60% de los tumores con nimero normal de copias
del gen EGFR.

Conclusiones: La expresion inmunohistoquimica de
EGFR no es un buen marcador para determinar la amplifica-
cion génica.
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ESTUDIO DEL EFECTO DE LA APIGENINA POTASICA SOBRE
UN MODELO DE CARCINOGENESIS ORAL EN HAMSTER

V VICENTE ORTEGA, B BALDASQUIN CACERES, FJ GOMEZ GARCia, J
INFANTE PAYANO, A MARTINEZ CARRASCO, J CASTILLO SANCHEZ

Departamento de Anatomia Patoldgica de la Universidad
de Murcia.

Introduccion: El carcinoma de células escamosas de la
cavidad oral es una neoplasia maligna con una baja tasa de
supervivencia y mal prondstico. La quimioprevencion de
esta enfermedad mediante extractos naturales constituye
un importante campo de investigacion en la actualidad.

Material y métodos: Hemos utilizado 26 hamster sirios
(Mesocricetus auratus), que repartimos en tres grupos expe-
rimentales: Grupo | (Control DMBA: n=9), Grupo Il (DMBA +
Apigenina Potasica en el agua de bebida: n=9) y Grupo Il
(DMBA + Apigenina Potasica via intraperitoneal: n=8). Tras
15 semanas de aplicacion topica del carcindgeno se proce-
di6 al protocolo de eutanasia, se midieron los tumores des-
arrollados mediante calibre y se estudiaron al microscopio
optico.

Resultados: Todos los animales del grupo control y del
grupo de la AK bebida desarrollaron carcinomas de células
escamosas (CCE) bien diferenciados. Macroscopicamente,
estos tumores presentaban un patron de crecimiento exofi-
tico pero microscopicamente observamos que infiltraban el
tejido conectivo en profundidad, llegando incluso al plano
muscular. Sin embargo, en el grupo de la AK inoculada solo
2 animales desarrollaron neoplasias malignas (CCE), que
ademas, eran de un volumen considerablemente menor y de
una menor agresividad biologica (pequefos focos de mi-
croinvasion).

Conclusiones: La AK inoculada via intraperitoneal redu-
jo considrablemente la incidencia, tamafno y agresividad de
los tumores desarrollados.

Sesion P-4. PATOLOGIA CABEZA Y CUELLO

78
ANGIOQUERATOMA SOLITARIO EN LENGUA

S VICENTE ARREGUI, R AvAREZ, P SoTA, A PUERTAS, E MEJia, D S
RoSERO

H.U. Miguel Servet

Introduccion: El angioqueratoma es una alteracion vas-
cular cutanea caracterizada por una dilatacion de los vasos
superficiales dérmicos con hiperqueratosis del epitelio. Se
reconocen cinco variantes clinicas pero todas muestran ca-
racteristicas histopatoldgicas similares. La afectacion muco-
sa, incluida la cavidad oral, puede encontrarse ocasional-
mente, en la variante sistémica (angioqueratoma corporis
diffusum) pero la afectacion oral aislada es un hallazgo ex-
cepcional. Clinicamente se presenta como una papula erite-
matosa y firme a la palpacion.

Material y métodos: Presentamos el caso de una nifa de
4 afos sin antecedentes de interés, con dos lesiones papulo-
matosas milimétricas localizadas en linea media del dorso
lingual de aspecto angiomatoso. No refiere historia de trau-
matismo local previo. Se realiza exéresis de las mismas bajo
anestesia general.

Resultados: Al examen macroscopico se observa un frag-
mento lanceolado de 1,2 x 1 cm. que muestra en la superfi-
cie mucosa tres lesiones sobreelevadas, pardo-negruzcas, de
varios milimetros de diametro, alejadas de los margenes
quirdrgicos. En el estudio histoldgico se comprueba que co-
rresponden a una dilatacion marcada de los vasos de la der-
mis papilar, formando grandes conductos cavernosos que
provocan un crecimiento exofitico de la mucosa. Existe una
leve paraqueratosis y acantosis con elongacion de las cres-
tas que engloban parcialmente a los conductos vasculares.
Se aprecian otras lesiones incipientes adyacentes a las des-
critas, asi como un leve infiltrado inflamatorio cronico ines-
pecifico en dermis superficial. No se observan imagenes de
trombosis vascular. El estudio inmunohistoquimico demues-
tro el origen vascular de las dilataciones, ya que las células
endoteliales expresan CD31 y CD34.

Conclusiones: 1.- El angioqueratoma solitario en lengua
es una entidad muy poco frecuente. 2.- La afectacion muco-
sa se asocia con la variante sistémica del anguioqueratoma,
por lo que su hallazgo obliga a descartar la presencia de en-
fermedad sistémica. 3.- Nuestra paciente no presentaba
otras lesiones mucocutaneas ni otra patologia relevante.

349



RESUMENES DE POSTERES. XXV Congreso de la SEAP, XX Congreso de la SEC y | Congreso de la SEPAF

Sesion P-4. PATOLOGIA CABEZA Y CUELLO

79

ADENOMA NEUROENDOCRINO DE 0iDO MEDIO.
PRESENTACION DE UN CASO CON PRESENTACION CLINICA
EN CONDUCTO AUDITIVO EXTERNO

FJ Torres GOMEZ, P FERNANDEZ MACHIN, J DEL Pozo PERez, J
ULIBARRENA ESTEVEZ

Empresa Publica Sanitaria Bajo Guadalquivir

Introduccidn: La presencia de lesiones ocupantes de es-
pacio en conducto auditivo externo obedece, en la mayor
parte de las ocasiones a entidades de origen ectodérmico si-
milares a las que comUnmente se diagnostican en epidermis.
No obstante, debe de tenerse en cuenta la posibilidad de
que neoplasias originadas en oido medio se hayan podido ex-
tender a conducto auditivo

Material y métodos: Presentamos el caso de un pacien-
te vardn de 41 anos que acude a la Consulta de ORL refirien-
do hipoacusia unilateral en oido izquierdo. La otoscopia de-
mostro una lesion estenosante de conducto auditivo externo
de la que se tomo una biopsia.

Resultados: El estudio histoldgico demostro, subyacente
al epitelio superficial- epidermis, la presencia de grupos ce-
lulares irregulares con patron organoide que mostraban po-
sitividad inmunohistoquimica a pancitoqueratinas y marca-
dores neuroendocrinos y negatividad para CK20 y s100. Con
tales hallazgos, y ante la falta de informacién clinica mas
detallada, se emitio el diagnostico de neoplasia neuroendo-
crina que afectaba a los margenes de reseccion. Un estudio
clinico y radioldgico completo posterior demostro la ocupa-
cion del oido medio homolateral por una lesion solida que
mostraba continuidad con la observada en el conducto audi-
tivo externo

Conclusiones: Las lesiones neoplasicas de oido medio
son sumamente infrecuentes. Si nos referimos al conocido
como adenoma de oido medio o al tumor carcinoide de la
misma localizacion, estamos haciendo alusion a entidades
infrecuentes referidas habitualmente en la literatura como
casos aislados o pequenas series. Se trata de tumores loca-
lizados y limitados a oido medio que sin embargo pueden
traspasar la membrana timpanica y alcanzar el conducto au-
ditivo externo, como en nuestro caso: se trata de una situa-
cion atipica que hay que tener en cuenta pues, como en
nuestro caso, la falta de informacion clinica puede derivar
en confusion diagndstica. Segun la clasificacion vigente del
ano 2005, el adenoma de oido medio se clasifica como neo-
plasia glandular benigna con diferenciacion variable hacia
vias neuroendocrinas y mucosecretoras. Esta Gltima opcion
puede ponerse de manifiesto practicando tinciones para el
material mucoide (PAS, PASAA, mucicarmin...) si bien nues-
tro caso no mostraba diferenciacion glandular ni mucosecre-
tora (patron solido)
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TUMOR MALIGNO NEURAL DE LA VAINA PERIFERICA DE
LOCALIZACION POCO FRECUENTE

| MARQUINA IBANEZ, | ESTEBAN, A CANDIA, B PEREZ, MP DOMINGUEZ
Hospital Ruber Internacional

Introduccién: El tumor maligno neural de la vaina peri-
férica (TMNVP) es un tumor mesenquimal que puede apare-
cer de novo o en nervios afectados por neurofibromas en el
contexto de una enfermedad de Recklinghausen tipo I, sien-
do las localizaciones mas frecuentes en cuello, antebrazo,
pierna y nalga. La gran mayoria aparece en adultos. Su evo-
lucion clinica es la de una neoplasia de alto grado de malig-
nidad, a pesar del lento crecimiento que muestra en algunos
casos. Presentamos un caso de TMNVP en region submaxilar.

Material y métodos: Varon de mediana edad con una tu-
moracion asintomatica en region submaxilar derecha. Se re-
aliza PAAF con diagnostico de tumor mesenquimal. Se prac-
tica exéresis de la tumoracion acompanada por la glandula
submaxilar y tejidos blandos circundantes.

Resultados: En el examen macroscopico se observa una
lesion redondeada de 3.7 x 3 cm, redondeada y bien delimi-
tada, de consistencia elastica, coloracion blanquecina y ne-
crosis central. La tumoracion respeta la glandula salival y no
afecta a los margenes quirtrgicos. El estudio histologico
muestra una proliferacion de células fusiformes que se dis-
ponen formando fasciculos entrelazados irregulares con gran
edema intersticial en algunas zonas y necrosis central. Las
células tumorales tienen escaso citoplasma fusiforme y nu-
cleos grandes ovalados, vesiculosos, con intensa anisocario-
sis y varios nucleolos prominentes, y con muestran marcada
disposicion perivascular. Se identifican abundantes mitosis
(30 mitosis / 10 cga), algunas atipicas, y figuras de apopto-
sis. Se observa un denso infiltrado linfocitario perinodular y
entremezclado con las células tumorales. En el estudio in-
munohistoquimico se evidencia positividad intensa y difusa
para vimentina y proteina S100, y negatividad para
AE1/AE3, HMB-45, CD34, CD31, actina ML, calponina, GFAP
y p63. Se diagnostica de Tumor Maligno Neural de la Vaina
Periférica.

Conclusiones: El TMNVP puede aparecer de novo, como
en nuestro caso, o en nervios afectados por neurofibromas
en el contexto de una enfermedad de Recklinghausen tipo I,
siendo las localizaciones mas frecuentes en cuello, antebra-
zo, pierna y nalga. Los tumores mesenquimales malignos de
glandula salival representan el 1,5% de los tumores malignos
de glandula salival. La relativamente alta frecuencia de
TMNVP en glandula salival puede atribuirse a la abundancia
de tejido neural periférico en la zona. El diagnostico dife-
rencial debe hacerse con otros tumores mesenquimales, me-
lanoma, carcinoma y metastasis ganglionar.
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ADENOCARCINOMA DE TIPO INTESTINAL VARIANTE
PAPILAR CON METAPLASIA OSEA EN FOSA NASAL

R OLALLA DE LA RosA, A DE HiTA SANTABAYA, A MORENO RAamOS
H.R.U. Carlos Haya

Introduccién: Se trata de una neoplasia epitelial glandu-
lar maligna del tracto nasosinusal, mas frecuente en hom-
bres y entre la quinta y séptima década de la vida. La loca-
lizacion mas frecuente es en senos etmoidales, seguido de
cavidad nasal y seno maxilar.

Material y métodos: Vardn de 73 afos con insuficiencia
respiratoria nasal derecha y rinorrea fétida desde hace 3
anos en el contexto de una poliposis nasal. A la exploracion
se observan polipos en fosa nasal derecha e hipertrofia de
cornete inferior izquierdo.

Resultados: Se realiza TAC de senos donde se aprecian
los senos frontales, maxilar derecho, esfenoidal derecho y
celdas etmoidales derechas ocupadas por densidad de par-
tes blandas que se extiende a fosa nasal del mismo lado. Se
procede a extirpacion y a nivel histologico se observa predo-
minancia de estructuras con arquitectura papilar y ocasiona-
les glandulas tubulares, minima atipia citoldgica, focos de
metaplasia dsea y escasas figuras mitdticas. Se realizan téc-
nicas de inmunohistoquimica con positividad para K7, K20,
CEA, CDX-2. Se llegé al diagnostico de Adenocarcinoma tipo
intestinal variante papilar con metaplasia 6sea, segun la cla-
sificacion de Barnes

Conclusiones: Estas neoplasias representan menos del
4% de todas las neoplasias malignas primarias de esta loca-
lizacion, esta variante ocurre en el 18% de los casos. El tra-
tamiento es la extirpacion completa y en casos de neopla-
sias extensas o de alto grado radioterapia.
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DIEZ ANOS DE BIOPSIAS CON AGUJA GRUESA DE
GLANDULAS SALIVALES

R Ruiz ONaNDI, G CANCHO GALAN, J VELASCO ARTECHE, M ZUFIAURRE
ECHAVARRI, C ERENO ZARATE

Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital de Basurto

Introduccién: Se realiza un estudio descriptivo de las
biopsias con aguja gruesa (BAG) guiadas por ecografia en
glandulas salivales en el Hospital de Basurto de Bilbao.

Material y métodos: Estudio descriptivo de las biopsias
con aguja gruesa guiadas por ecografia de glandulas saliva-
les realizadas en el periodo comprendido entre los anos 2000
y 2010. La muestra se divide en funcion de la glandula sali-
val biopsiada, del tipo de lesion (neoplasico / no neoplasi-
co) y del diagndstico realizado.

Resultados: Entre los anos 2000 y 2010 se han realizado
150 biopsias con aguja gruesa de glandulas salivales, en un
total de 145 pacientes (edad media de 61,05 anos). De ellos,
82 fueron hombres (edad media de 64,77 anos) y 68 mujeres
(edad media de 56,56 afnos). También se revisaron los casos
de exéresis total o parcial posterior de la glandula. Como ca-
bia esperar, la glandula que con mas frecuencia se biopsia es
la parotida (84,6%), seguida, a distancia, de la submaxilar
(12%). EL 2,6% de las muestras resultaron no valorables (2 en
parétida y 2 en submaxilar). Dividiendo la muestra en fun-
cion del tipo de lesion, se biopsiaron 102 entidades tumora-
les (68%), con predominio del sexo masculino (57%) y una
edad media de 60,65 anos. El diagnostico mas frecuente fue
el de tumor mixto (28%), la mayoria en glandula parotida,
seguido del tumor de Warthin (16%) todos ellos en glandula
parotida. Otro diagndstico frecuente fue el de sialoadenitis
/ inflamacion cronica (10%). Con una frecuencia menor en-
contramos diagndsticos de «sin alteraciones histologicas /
sin evidencia de malignidad~ (8,6%), carcinomas (8,6%) y lin-
fomas (8%). Por Gltimo, el 17,3% de los casos han sido agru-
pados bajo el epigrafe de «otros diagndsticos». En el 12% de
los casos se realizd reseccion quirdrgica posterior de la glan-
dula en el mismo centro. En 16 de ellos el diagndstico fue el
mismo que en la BAG: 6 tumores mixtos, 5 tumores de Whar-
tin, 2 sialoadenitis, 1 carcinoma mucoepidermoide y 1 ade-
noma monomorfo. En un caso, el diagndstico inicial fue de
tumor de células basales y en la reseccion posterior de car-
cinoma de células basales.

Conclusiones: La realizacion de biopsias con aguja grue-
sa de glandula salival permite identificar morfoloégicamente
las lesiones de estas localizaciones, siendo una herramienta
Gtil para este fin.
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TUMORES METASTASICOS A DISTANCIA EN CABEZA Y
CUELLO

AH GENE HEYM (1), AV FORTEZA (1), F TERRASA (2), J IBARRA (2),
C GOmez (3), H Hamban (3)

(1) Hospital Comarcal de Inca, (2) Hospital Son Llatzer, (3)
Hospital Son Espases

Introduccion: Los tumores metastasicos a distancia en la
region de cabeza y cuello son muy raros. El origen primario
mas frecuente a esta region es el pulmon y el rifdn, segui-
do de la mama y el colon. Las metastasis cutaneas con fre-
cuencia se confunden clinicamente con tumores primarios.
En la region ORL, el seno maxilar es la localizacién mas fre-
cuentemente afecta. En la cavidad oral, la mayoria de los
casos afectan la mandibula y raramente los tejidos blandos
orales. Los sintomas son indistinguibles de aquellos de ori-
gen primario, y en un 20% de los casos, la lesion metastasi-
ca puede ser la primera manifestacion de un tumor a distan-
cia. La evaluacion histoldgica y las técnicas inmunohistoqui-
micas son esenciales para separar carcinomas primarios
frente a metastasicos.

Material y métodos: Se han revisado las historias clini-
cas de 6 casos de tumores metastasicos a la region de cabe-
za y cuello diagnosticados en 3 hospitales en Mallorca entre
los anos 2002 y 2010. Se han examinado las preparaciones
con hematoxilina y eosina y se les ha realizado una bateria
de tinciones para caracterizar las neoplasias (CK7, CK20,
CKAE1/AE3, CK5/6, CK8, HepPar1, CEA, TTF1, CD10, Recep-
tores hormonales y Her2). Se han comparado los sintomas,
localizacion, histologia, origen primario y evolucion clinica
de los casos.

Resultados: Los pacientes eran 4 varones y 2 mujeres de
entre 55 y 78 afos. El origen primario mas frecuente fue la
mama y el rifon, seguidos del colon e higado. Dos tumores
debutaron con metastasis multiples. En 5 casos las metasta-
sis afectaban a tejidos blandos o subcutis y en un caso la lo-
calizacion fue el seno esfenoidal. En 1 caso la metastasis fue
el primer sintoma de un tumor renal no diagnosticado.

Conclusiones: Queremos enfatizar la importancia de in-
cluir los tumores metastasicos en el diagnostico diferencial
de las masas en cabeza y cuello, siendo en ocasiones la pri-
mera sospecha de un tumor maligno oculto a distancia.
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ADENOMA NEUROENDOCRINO/CARCINOIDE DE 0iDO
MEDIO

ME GUERRA FERNANDEZ, A GARCIA VARONA, V BLANCO LORENZO, J
Feito PEREZ, N CEDENO CABALLERO, JM JIMENEZ DUARTE, | FERNANDEZ
VEGA, G MENDOZA PacAs, MF FRESNO FORCELLEDO

Servicio de Anatomia Patologica del Hospital Universitario
Central de Asturias

Introduccion: Las neoplasias glandulares en el oido medio
son inusuales. Su histogénesis es incierta, de ahi la controver-
sia en su denominacion. Estos tumores pueden presentar una
diferenciacion neuroendocrina y epitelial. Es probable que se
originen de una célula pluripotencial indiferenciada derivada
de la cresta neural. Clinicamente es malinterpretado frecuen-
temente como colesteatoma (16%) o paraganglioma(66%). Se
trata de una tumoracion de baja agresividad, con recidivas lo-
cales frecuentes sino se completa el tratamiento quirirgico,
pero con muy escasa capacidad metastatizante

Material y métodos: Vardn de 63 anos de edad, con acu-
fenos pulsatiles tras cirugia de masa timpanica diagnostica-
da de paraganglioma en biopsia intraoperatoria. Estudios de
imagen realizados demostraron recidiva local. Se realizd es-
tudio histologico e inmunohistoquimico de la lesion. Un TAC
craneal demostro una lesion de 2cm a nivel del angulo pon-
tocerebeloso: un TAC de abdomen mostré lesiones focales
en ambos lobulos entre 1-2cm. Se realizo BAG de LOE hepa-
tica que fue diagnosticada de carcinoma neuroendocrino
metastasico.

Resultados: El estudio histologico mostraba una lesion
que crecia formando nidos preferentemente sélidos, con al-
gunas pérdidas de cohesividad entre las células de los nidos,
pero sin llegar a formar auténticas estructuras glandulares.
Se observo algunas células creciendo de forma individualiza-
da, separadas por un estroma de aspecto fibroblastico. Las
células muestran un nucleo vesiculoso, de pequeio tamaio
en general, con un pequefo nucleolo patente y un citoplas-
ma amplio bien definido, acidofilo, y en algunas ocasiones
de aspecto esmerilado con una lateralizacion del nicleo que
le confiere aspecto plasmocitoide. Las células muestran po-
sitividad intensa para citoqueratina AE1/AE3 y citoqueratina
8, vimentina y sinaptofisina, con tincion menos intensa para
enolasa y cromogranina. indice de proliferacion con Ki67 en
torno al 15%. Resto de marcadores neuroendocrinos negati-
vos, asi como la proteina S-100.

Conclusiones: Los tumores de oido medio son raros. En-
tre ellos el mas frecuente es el glomus timpanico, seguido
del adenoma de oido medio. En nuestro caso el perfil inmu-
nohistoquimico apoya este ultimo, ya que la intensa positi-
vidad para citoqueratina AE1/AE3 y la ausencia de s-100 nos
descarta el probable diagnostico diferencial de paraganglio-
ma. Sin embargo, el comportamiento tan agresivo en este
paciente no es el habitual. En una serie de 94 pacientes con
este diagnostico, solo uno de ellos presento expansion me-
tastasica.
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LEIOMIOMA PLEXIFORME, UNA VARIANTE INUSUAL DEL
LEIOMIOMA MIOMETRIAL

H EscoBAR ARIAs, B MARQUEZ LoBo, E MEDINA EsTEVEZ, F PuLiDo
FERNANDEZ

C.H. Torrecardenas

Introduccion: El leiomioma plexiforme es una lesion
poco frecuente de miometrio, siendo un hallazgo incidental
en las muestras de histerectomia. Histogenéticamente se
considera una variante de los leiomiomas epitelioides. Son
tumores benignos, aunque deben considerarse de potencial
maligno incierto si sobrepasan los 6 cm, tienen un nimero
de mitosis de 2-4 mitosis / 10 cga o muestran atipia y necro-
sis.

Material y métodos: Mujer de 65 anos de edad con tu-
moracion pélvica. Las pruebas de imagen evidencian una
masa heterogénea, multilocular con areas solido-quisticas.
Se realiza una histerectomia abdominal total mas doble ane-
xectomia. La pieza se remite en procedimiento intraopera-
torio con un peso de 1300 gr. y 24 x 20 cm. de dimensiones
maximas, identificando una formacion nodular, circunscrita,
intramural, de 20 cm. blanquecina, con zonas centrales gri-
saceas y de consistencia firme.

Resultados: Neoplasia constituida por una proliferacion
de células redondas, poligonales, con nucleos redondos de
gran tamano, de situacion central, dispuestas en cordones
con recuento mitotico de 5-10/10cga sin necrosis en rela-
cion a un estroma de tejido mixoide. La inmunohistoquimi-
ca resulto positiva para citoqueratinas de alto peso molecu-
lar (CK AE1/AE3), receptores de estrogenos / progesterona,
Vimentina y Actina musculo liso especifica. Diagnostico:
Leiomioma Plexiforme con patrén epitelioide de potencial
maligno incierto

Conclusiones: En ocasiones, los leiomiomas plexiformes
presentan invasion vascular, lo que conlleva la posibilidad de
un comportamiento mas agresivo. Este tipo de tumor puede
adoptar un patron de crecimiento infiltrativo y remedar a un
sarcoma del estroma endometrial, simular un tumor de cor-
dones sexuales e incluso, confundirse con un carcinoma de
mama metastasico, especialmente con el tipo lobulillar.
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CARCINOMA TRANSICIONAL DE TROMPA UTERINA: A
PROPOSITO DE DOS CASOS

E MAYORDOMO ARANDA (1), S SapIA (1), C MuRoz Ruiz (1), F PLa
MINGORANCE (2), S RoGEL CAYETANO (2), E CAzORLA AMOROS (3), P
SERRANO PAz (3), MF SANCHEZ DE LA FUENTE (1)

(1) Hospital de Torrevieja (Torrevieja) / Hospital del
Vinalopd (Elche), (2) Hospital del Vinalopo (Elche), (3)
Hospital de Torrevieja (Torrevieja)

Introduccién: Los carcinomas transicionales de trompa
uterina son neoplasias malignas extremadamente raras: con
apenas 20 casos reportados en la literatura.

Material y métodos: Se presentan dos nuevos casos cli-
nicos que muestran caracteristicas acordes con los anterior-
mente descritos, a excepcion de la presentacion clinica, que
fue inusual para un carcinoma tubarico. Se trata de 2 muje-
res postmenopausicas con debut clinico diferente, una de
ellas con anemia por sangrado rectal por masa endorrectal y
la otra, como hallazgo casual en control por hepatopatia. En
ambas se practicé una cirugia oncoldgica ginecologica, sien-
do la primera combinada con una cirugia por posible neo de
recto sincronica (dado que se objetivd masa endorrectal
anular informada como adenocarcinoma pobremente dife-
renciado).

Resultados: La histologia y el inmunofenotipo fueron si-
milares en ambos casos, presentando una morfologia transi-
cional que remedaba los carcinomas uroteliales en aproxi-
madamente el 90% de la neoplasia: que crecia rellenando y
ensanchando la trompa. El inmunofenotipo fue similar al
carcinoma seroso tubarico (positivas para: p53, CA125 y
Ck7: negativas para Ck20, CDX2) siendo variable la positivi-
dad para receptores hormonales y WT1 (en un caso positivos
y en otro negativos). En ambos casos el endometrio, el cér-
vix y la via urinaria estaban libres de enfermedad. En uno de
los casos se observo una metastasis en ovario de 0,5cm y en
el otro, un tumor de Brenner benigno, sin neoplasia maligna
asociada. Ambos casos presentan restos embrionarios en el
mesosalpinx.

Conclusiones: Son neoplasias poco frecuentes cuyo diag-
nostico es puramente morfologico. Pueden asociarse a otros
subtipos histologicos, constituyendo éstos menos del 50% de
la neoplasia. Es necesario conocer dicha entidad porque a
pesar de entrafar un peor pronostico, presentan una mejor
respuesta a la quimioterapia.
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QUERATOACANTOMA DE VULVA

M J SANCHEZ DE LAS MATAS GARRE, ME GARcia SoLaNoO, S ORTiz
REINA, C LOPEZ PENA, L HERRERA PARA, R AGUILAR HERNANDEZ, P
CONESA ZAMORA, S MONTALBAN ROMERO, J GARCiA SoLANO, M PERz-
GUILLERMO

Hospital Universitario Santa Maria del Rosell

Introduccién: El queratoacantoma es un tumor escamo-
proliferativo que ocurre en un 95% de los casos en zonas ex-
puestas al sol, puede ocurrir en cualquier zona de la super-
ficie cutanea con pelo. La localizacion en la vulva es rara,
siendo la mayoria en labios mayores de mujeres de edad
avanzada. En la actualidad es una entidad clinicamente de-
finida, aunque algunos autores la siguen considerando una
variante poco agresiva del carcinoma de células escamosas.
El queratoacantoma vulvar es una lesion de crecimiento ra-
pido, con un crater central, que dejado evolucionar regresa
completamente en un periodo de 3 a 6 meses.

Material y métodos: Presentamos un caso clinico a pro-
posito del tema. Mujer de 86 anos. Antecedentes de Hiper-
tension arterial, colecistectomia, adenocarcinoma de sigma
convencional de bajo grado estadio patologico pT4 NO Mx in-
tervenido en el afno 2005. Presenta lesion en vulva de rapi-
do crecimiento de 4,2 x 2 cm, sospechosa de carcinoma epi-
dermoide. Se propone vulvectomia y se realiza biopsia-
punch para confirmacion diagnostica, con resultado de
queratoacantoma, descartando asi la cirugia que se habia
propuesto inicialmente. No obstante la lesion se extirpd en
totalidad debido a la alta sospecha clinica de carcinoma epi-
dermoide.

Resultados: El estudio microscopico evidencia lesion con
invaginacion de epidermis sobre dermis a modo de crater re-
pleto de paraqueratina y queratina, bien delimitados los
margenes laterales por un repliegue epidérmico adyacente.
En la base de la lesion se observa proliferacion nodular de
diferentes tamanos celulares con citoplasma amplio eosino-
filo con imagen de queratinizacion precoz (células disquera-
toésicas. En dermis perilesional leve infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario. Diagndstico final: queratoacantoma con
exéresis realizada de forma completa.

Conclusiones: Se ha revisado la bibliografia existente y
apenas hay descritos 8 casos de queratoacantoma vulvar. Es
importante reconocer el queratoacantoma de vulva ya que
tanto clinica, como histopatolégicamente muestra muchas
similitudes con el carcinoma escamoso invasivo. En nuestro
caso se realizo exeresis de la lesion. Es importante pensar
en la posibilidad del queratoacantoma vulvar, sobre todo en
las lesiones de rapido crecimiento, con crater central relle-
no de queratina para evitar un diagndstico erréneo y su con-
secuencia, vulvectomia.
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ADENOSARCOMA UTERINO CON SOBRECRECIMIENTO POR
TUMOR DE LOS CORDONES SEXUALES

J EscoBAR STEIN, JR MENDEZ ALvAREZ, D SUAREZ VILELA, P Junco
PETREMENT

Hospital Valle del Nalon

Introduccién: Los adenosarcomas mullerianos del endo-
metrio fueron descritos, hacen mas de 30 afos por Clement
y Scully, desde entonces se han publicado multiples estudios
sobre su histogénesis y la presencia de diferentes elementos
sarcomatosos: entre ellos, el tumor de los cordones sexua-
les del ovario, pero solo hasta hace dos ahos se describe el
sobrecrecimiento estromal de este tipo de tumor.

Material y métodos: Mujer de 43 anos en estudio por in-
fertilidad, a la que le encuentran un poélipo endometrial. Se
recibe en el servicio de anatomia patologica varios fragmen-
tos irregulares, algunos de aspecto polipoide, que median en
conjunto 1,5 x 1 cm.

Resultados: El examen microscopico mostré un estroma
denso que englobaba ocasionales glandulas de tamano me-
diano. El estroma presentaba algunas células fusiformes que
se disponian alrededor de las glandulas y que eran CD10 po-
sitivas, pero se observo que la mayoria del componente es-
tromal estaba constituido por otras células que presentaban
un patron trabecular, en ocasiones formando nidos, y que
eran positivas para marcadores de cordones sexuales del
ovario (c-inhibina, calretinina, CD99, entre otros.). Se diag-
nosticé de Adenosarcoma con sobrecrecimiento por tumor
de los cordones sexuales.

Conclusiones: Los adenosarcomas mullerianos se carac-
teriza por presentar histolégicamente un componente epite-
lial benigno asociado a un componente mesenquimal malig-
no de bajo grado. Se habla de sobrecrecimiento cuando mas
de 25% del tumor esta compuesto por sarcoma, que en su
mayoria corresponden a sarcomas de alto grado. Solo se han
descrito dos casos en la literatura con sobrecrecimiento por
tumor de los cordones sexuales del ovario, que presentaron
un curso clinico benigno: como en nuestro caso, que la pa-
ciente no presentaba tumor residual, en la histerectomia, y
que se encuentra asintomatica un afo después de la cirugia.
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VALOR PREDICTIVO DE P16 EN PACIENTES CON BIOPSIAS
DE CERVIX NEGATIVAS O CON LESION DE BAJO GRADO

J CASTELLVI VIVES, A GARCIiA JIMENEZ, M CuBO ABERT, MC CENTENO
MEDIAVILLA, MC Ruiz MARCELLAN, MA ESQUINAS, S RAMON Y CAJAL
AGUERAS

Hospital Vall d Hebron. Anatomia Patologica

Introduccion: El papel de p16 en el diagnéstico de la pa-
tologia cervical relacionada a HPV es bien conocido. La po-
sitividad difusa mediante inmunohistoquimica tiene una
buena correlacion con la presencia de HPYV, por lo que se ha
utilizado como marcador diagnostico en casos en que la
morfologia no es definitiva, aumentando la sensibilidad y es-
pecificidad de la biopsia. Sin embargo, la presencia de p16
en el epitelio cervical no siempre se correlaciona con cam-
bios morfoldgicos de displasia ni es siempre indicativo de un
riesgo de progresion de la lesion. Nuestro objetivo era eva-
luar el valor de p16 como marcador predictivo de progresion
en pacientes con HPV y biopsia de cérvix con displasia de
bajo grado o biopsia negativa.

Material y métodos: Se seleccionaron de forma retros-
pectiva 70 biopsias de pacientes con positividad para HPV
mediante PCR y citologia con lesion intraepitelial, cuya
biopsia de cérvix resultd negativa. Asimismo se incluyeron
37 pacientes con diagnostico de LSIL y HPV. En todos los ca-
sos se realizd tincion inmunohistoquimica para p16 y tras su
evaluacion, se reevalud la biopsia y correlaciono con el tipo
de HPV y con la evolucion de la paciente.

Resultados: De las 70 biopsias negativas se observo po-
sitividad difusa para p16 en 18 casos (25%), tras la reevalua-
cion de los cuales, en 7 casos se modifico el diagndstico (6
alteraciones viricas y 1 CIN1). En las 37 biopsias con diagnos-
tico de CIN1 en 10 casos la p16 fue positiva. No se observd
correlacion entre la expresion de p16 y el grado de riesgo
del HPV. Respecto a la evolucion, las biopsias de CIN1 con
p16 positiva progresaron o persistieron en 8 (80%) casos
comparado con los casos p16 negativos en los que lo hicie-
ron 11 (41%). En las biopsias negativas con tincion para p16
se observo evolucion a CIN1T o CIN2 en 5 (27%) de las pacien-
tes, mientras que el resto de pacientes no desarrollaron le-
siones displasicas.

Conclusiones: La inmunohistoquimica para p16 mejora
la sensibilidad para el diagnostico de las lesiones de bajo
grado comparado con la evaluacion exclusivamente morfolo-
gica. En las muestras con CIN1, la p16 tiene valor predictivo
de progresion/persistencia de la lesion. Sin embargo, en
biopsias morfoldgicamente normales, la expresion de p16 no
ofrece informacion adicional sobre el riesgo de progresion.
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EXPRESION Y ACTIVIDAD DE LAS ECTONUCLEOTIDASAS
CD39 Y CD73 EN EL ENDOMETRIO NO TUMORAL

MR Taco SANCHEZ (1), E ALIAGAS (2), A VIDAL (3), J PoncE (4), B
TORREJON EScriBANO (5), E ConDoM (5), M MARTIN SATUE (5)

(1) Servei d Anatomia Patologica. Hospital Universitari de
Bellvitge-IDIBELL, (2) Departament de Patologia i
Terapeutica Experimental. Facultat de Medicina-Campus
Bellvitge. Universitat de Barcelona-IDIBELL, (3) Servei d
Anatomia Patologica. Hospital Universitari de Bellvitge-
IDIBELL. Departament de Patologia i Terapéutica
Experimental. Universitat de Barcelona-IDIBELL, (4) Servei
de Ginecologia. Hospital Universitari de Bellvitge-IDIBELL,
(5) Serveis Cientificotécnics. Universitat de Barcelona-
Campus Bellvitge.

Introduccion: El ATP y la adenosina extracelulares son
importantes moléculas sefalizadoras que, a través de recep-
tores especificos (receptores purinérgicos), modulan diver-
sas funciones relacionadas con la reproduccion, como la
contraccion muscular, la sintesis de hormonas, la secrecion
y la capacitacion de los espermatozoides. La concentracion
extracelular de ATP y adenosina resulta del balance entre la
liberacion de estas moléculas por parte de los tejidos y su
hidrolisis a través de enzimas denominadas genéricamente
ectonucleotidasas. Entre ellas destaca la familia de las ecto-
nucleosido trifosfato difosfohidrolasas (E-NTPDasas o familia
CD39) que hidroliza ATP (y ADP) hasta AMP, y la ecto-5’-nu-
cleotidasa (CD73) que hidroliza AMP hasta adenosina. Hasta
el momento no se habia descrito la localizacion de estas en-
zimas en el endometrio humano. El objetivo del presente
trabajo es caracterizar la expresion y la actividad de las ec-
tonucleotidasas en endometrio no tumoral humano.

Material y métodos: Se ha realizado el estudio de la ex-
presion mediante inmunohistoquimica de NTPDasa3 y de
CD73, en muestras congeladas de endometrio no tumoral fun-
cionante (proliferativo y secretor) y atréfico. En las mismas
muestras se ha determinado la actividad in situ de cada enzi-
ma mediante el método del fosfato de plomo de Wachstein /
Meisel, basado en la formacion de precipitado en las localiza-
ciones donde se genera fosfato libre después de la adicion de
diferentes nucleotidos como sustrato (ATP, ADP o AMP).

Resultados: Se ha detectado expresion de NTPDasa3 en
el epitelio glandular endometrial y en las paredes muscula-
res de las arteriolas espirales del endometrio. Se ha detec-
tado expresion de CD73 en el epitelio glandular y en el es-
troma endometrial. En los mismos compartimentos en los
que se ha localizado cada una de las enzimas se ha demos-
trado actividad catalitica. Ambos enzimas presentan varia-
ciones en su expresion y actividad a lo largo del ciclo, alcan-
zando el maximo en el endometrio proliferativo. La expre-
sion de CD73 es maxima en el estroma del endometrio
proliferativo y NTPDasa3 también tiene su maxima expresion
en el epitelio glandular proliferativo.

Conclusiones: Hemos descrito por primera vez la expre-
sion de las ectonucleotidasas endometriales. NTPDasa3 y
CD73 se expresan y son activas en el epitelio glandular en-
dometrial. CD73 se expresa ademas en el estroma, con mar-
cadas diferencias a lo largo del ciclo, que sugieren una de-
pendencia del estimulo hormonal.
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TUMOR ANEXIAL FEMENINO DE PROBABLE ORIGEN
WOLFFIANO

JD PriETO CuaDRA, D ESTRADA CANJURA, V Civico AmAT, | HIERRO
MARTIN

Hospital Clinico Universitario Virgen de La Victoria

Introduccién: El Tumor anexial femenino de probable
origen Wolffiano es una neoplasia ginecologica rara, descri-
to por primera vez en 1973 por Kariminejad y Scully. Parece
surgir de los remanentes de los ductos Wolffianos (mesoné-
fricos). Tienen una localizacion variable y, aunque general-
mente se consideran de bajo potencial maligno, se han des-
crito casos recidivantes y/o metastatizantes.

Material y métodos: Presentamos un caso de Tumor ane-
xial femenino de probable origen Wolffiano localizado en la
region paraovarica izquierda de una paciente de 45 afos,
obesa morbida e hipertensa que, en una revision ginecologi-
ca se le detecto por ecografia intravaginal una lesion en ova-
rio izquierdo. El estudio de RMN reveld una masa solida y he-
terogénea y el estudio de marcadores tumorales resultd ne-
gativo. Se procedid a la exéresis laparoscopica y al estudio
anatomopatologico. La paciente actualmente se encuentra
asintomatica y en revision.

Resultados: Macroscopicamente, la tumoracion adquie-
re una forma irregular, recubierta parcialente por serosa de
superficie lisa y nodular con fina trama vascular dibujada,
que mide 6x4x2 cm de diametros maximos. Al corte, mues-
tra un parénquima soélido, homogéneo, discretamente nodu-
lar, de consistencia fibroelastica y coloracion blanquecina-
amarillenta. Microscopicamente, la tumoracion ocupa la to-
talidad de la pieza remitida y se compone de células
neoplasicas que adoptan una mezcla de patrones tubular, so-
lido, cribiforme 6 conformando pequeiios quistes tapizados
por epitelio plano o cuboidal. En el estudio inmunohistoqui-
mico presenta positividad para vimentina, inhibina, calreti-
nina y CD10, siendo negativa para EMA y receptores de es-
trogenos, a su vez presenta bajo indice mitdsico (menor del
10% con Ki-67).

Conclusiones: El diagnostico diferencial deben incluir
los tumores de cordones sexuales y estromales (tumor de cé-
lulas de Sertoli-Leydig y tumor de células de la granulosa), y
los tumores de epitelio miilleriano (carcinoma endometrioi-
de bien diferenciado y carcinoma de células claras). Aunque
la mayoria de estos tumores son benignos, la naturaleza
agresiva ocasional (10% recidivan o metastatizan) ain con
minima atipia nuclear y actividad mitésica baja, hace nece-
sario que estos pacientes reciban seguimiento.
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METASTASIS ENDOMETRIAL DE MELANOMA

MT SANCHEZ MEDIANERO, R SOTILLO SANCHEZ, CE CHAMORRO SANTOS,
ML PrADOS OSUNA, A MARTIN CASTRO, P BECERRA MASSARE, J
ANEIROS FERNANDEZ, C GARCIA LOPEZ, A CONCHA LOPEZ

Hospital Universitario Virgen de las Nieves

Introduccion: Las metastasis endometriales de tumores
malignos son muy raras, correspondiendo la mayoria de ca-
sos a metastasis de tumores mamarios y del tracto gastroin-
testinal. La metastasis de melanoma representa unicamente
una pequena parte de estas y la mayoria de casos reporta-
dos presentan melanoma primario localizado en tronco y ex-
tremidades.

Material y métodos: Se realiza estudio histologico e in-
muhistoquimico de un caso de una mujer de 67 afos con an-
tecedentes de melanoma en brazo derecho que presenta
metrorragia postmenopadsica.

Resultados: El estudio histoldgico muestra una prolifera-
cion neoplasica de patron solido constituida por células con
nucleo vesiculoso, nucleolo evidente, marcada atipia nucle-
ar, incluso nucleos pleomorficos y citoplasma eosinofilo. Se
observan figuras de mitosis, necrosis y pigmento melanico
focalmente. La neoformacion ocupa la cavidad endometrial
extendiéndose por mucosa endocervical e infiltrando el mio-
metrio sin alcanzar la serosa. El inmunofenotipo que expre-
sa es: HMB45(+), MELAN A(+), s-100(+), tirosinasa(+), vimen-
tina(+), CD10(-), CKAE1/AE3(-), Ki67< 5%.

Conclusiones: Los melanomas son tumores malignos de
crecimiento rapido que metastatizan con frecuencia. Son tu-
mores capaces de diseminarse rapidamente por via linfatica
a los ganglios regionales y también a la circulacion sangui-
nea. Los 6rganos mas comunmente comprometidos son higa-
do, pulmon y cerebro. Nuestro caso, tanto por su localiza-
cion, endometrial, como por el tiempo de presentacion de
la metastasis, se trata de un caso excepcional.
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HIPERMETILACION DE GENES EN CANCER DE VULVA
R GUARCH TROYAS (1), D GUERRERO SETAS (2)

(1) Hospital Virgen del Camino-Complejo Hospitalario de
Navarra, (2) Centro de Investigacion Biomédica

Introduccion: El carcinoma escamoso es tipo mas fre-
cuente de carcinoma de vulva(3-5% del cancer ginecologi-
co). Factores genéticos y ambientales contribuyen al des-
arrollo de cancer. Los factores epigenéticos (hipermetilacion
de genes. etc) se deben a cambios en la expresion génica sin
ninguna alteracion de la secuencia genética. En cancer, la
hipermetilacion de regiones reguladoras llamadas islas CpG
en genes supresores tumorales causa el silenciamiento en su
expresion. La inactivacion del gen tiene beneficios clinicos
potenciales en el diagnostico precoz, pronostico, tratamien-
to y prevencion del cancer. Las vias moleculares del cancer
de vulva no son todavia conocidas. Hay numerosos grupos de
genes subceptibles de hipermetilacion que estan involucra-
dos en general en funciones como sefalizacion celular, con-
trol del ciclo celular, reparadores del DNA y/o neovasculari-
zacion como son RASSF1A, P16, TSP-1 y MGMT.

Material y métodos: El objetivo fue estudiar los porcen-
tajes de hipermetilacion de genes (p16, RASSF1A, TSP-1 y
MGMT) en 30 casos de Carcinoma Escamoso de Vulva y la co-
rrelacion entre sus variables clinicopatolégicas y molecula-
res. La hipermetilacion de genes y la presencia de virus del
papiloma humano (VPH), se estudiaron por PCR especifica
de metilacion (MS-PCR) y PCR/Reverse Line Blot respectiva-
mente. La metilacion de genes fue confirmada por MSS
(Methylation-Specific Sequencing).

Resultados: En 5 casos se detectdé HPV de alto riesgo:
HPV16(1), HPV18(1), HPV59(2), HPV59,16(1). Los porcenta-
jes de hipermetilacion de genes son: P16:70%, RASSF1A:30%,
TSP-1:36%, MGMT:36%. P16 se asocio a afectacion ganglionar
(P=0,013). TSP-1, se asoci6 con recurrencia (P=0,029) e in-
vasion vascular (P=0,041). La recurrencia se asoci6 con afec-
tacion ganglionar (p=0,043). Un grado histologico alto, afec-
tacion ganglionar e hipermetilacion de TSP-1 fueron asocia-
dos a corto DFS (intervalo libre de enfermedad) (P<0,001,
P=0,043, P=0,002). Un grado histologico alto, fue asociado a
pobre OS (supervivencia global) (P<0,001).

Conclusiones: Los porcentaje de hipermetilacion de ge-
nes corresponde a RASSF1A: 30% P-16:70% TSP-1:36% MGMT:
36% (negativo en piel normal)

Se detectd HPV en 5 casos (16%). El genotipo HPV 59, no
ha sido referido en carcinoma escamoso de vulva, aunque
sin en VIN. Se encontraron similares alteraciones epigenéti-
cas en los casos asociados o no a HPV. P-16, relacionado con
la afectacion ganglionar, constituye un marcador de progre-
sion. Tsp-1 relacionado con la recurrencia, e invasion vascu-
lar, constituye un factor de mal prondstico.
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TUMORES MESENQUIMALES PRIMARIOS DE VULVA.
REVISION DE UNA SERIE DE 10 ANOS

R PaLHUA FLORES, J CasTELLVi, C Ruiz, M AizPURUA, A NAVARRO, S
RAMON Y CAJAL, A GARCiA

Hospital Vall de Hebrén

Introduccién: Los tumores mesenquimales primarios de
vulva (TMPV), conforman menos del 5% de la patologia local.
La mayoria son benignos y los malignos pueden plantear pro-
blemas de diagnostico diferencial. Se tiene como objetivo la
determinacion de la incidencia, evaluando métodos de diag-
nostico (convencionales, inmunohistoquimicos y molecula-
res), ademas de la evolucion.

Material y métodos: Se ha revisado el material quirdrgi-
co de correspondiente a tumores mesenquimales primarios
de vulva de los Ultimos 10 afos. Se ha contado con la mor-
fologia: patron, mitosis, presencia de necrosis o atipia.
Otros casos han requerido estudio inmunohistoquimicos y/o
molecular. Se ha valorado el curso clinico.

Resultados: De un total de 3.249 estudios quirlrgicos de
vulva, 70 (2.15%) corresponden a tumores mesenquimales
primarios (TMP), con benignos en 62 casos (88.5%) y malig-
nos en 8 casos (11.42%). La distribucion ha sido: angiomas 40
(57.14%), lipomas 17 (24.28%), tumor de células granulares
2 (2.85%), angiofibroma celular 1 (1.42%): fascitis nodular 1
(1.42%) y fibroadenoma juvenil, tipo mamario 1 (1.42%), he-
mangiosarcoma 2 (2.85%), dermatofibrosarcoma protube-
rans (DFP) 1 (1.42%), leiomiosarcoma 1 (1.42%), sarcoma del
estroma 1 (1.42%), rabdomiosarcoma embrionario 1 (1.42%)
y angiomixoma profundo 1 (1.42%). El rango de edad ha ido
desde 15 a 85 anos, no habiéndose detectado predileccion
por tipo de tumor, a excepcion del rabdomiosarcoma en ado-
lescencia. El patron vascular o adiposo han sido diagndsticos
en hemangiomas y lipomas. En los benignos con fenotipo fu-
socelular ha sido crucial la ausencia de necrosis, atipia 'y au-
mento de mitosis. En los de fenotipo fusocelular inespecifi-
co y maligno, se ha recurrido a inmunohistoquimia y/o prue-
bas complejas como FISH o PCR. La evolucion de los casos
malignos van desde recidivas locales 1 angiomixoma profun-
do: 3 en sarcoma del estroma endometrial: persistencia de
enfermedad en DFP al fallecimiento en leiomiosarcoma (9
meses) y hemangiosarcoma (1 y 3 anos respectivamente).

Conclusiones: Se refleja la baja incidencia de TMPV,
predominando los benignos. Muchos casos presentan una
morfologia inespecifica. Los criterios de malignidad prevale-
cen con la histologia convencional. Antes de considerar un
TMPV deberian descartarse previamente otros procesos de
morfologia semejante. En algunos tumores raros, el estudio
debera complementarse con determinaciones inmunohisto-
quimicas de mejor rendimiento y/o técnicas moleculares.
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TUMOR DEL ESTROMA GASTROINTESTINAL DE VULVA

JJ Pozo KREILINGER, A SUAREZ MANRIQUE, E COLLANTES BELLIDO, M
MENDIOLA SABIO, D HARDISSON HERNAEZ

Dpto Anatomia Patoldgica Hospital La Paz Madrid

Introduccién: Los tumores del estroma gastrointestinal
(GIST) son los tumores mesenquimales mas frecuentes del
tracto gastrointestinal. La presentacion anatomica se ex-
tiende a lo largo del tubo digestivo. Las células tumorales
tienen las mismas caracteristicas histologicas, ultraestructu-
rales e inmunohistoquimicas que las células intersticiales de
Cajal. Se han descrito GIST de localizacion extragastrointes-
tinal, fundamentalmente en mesenterio, omento y retrope-
ritoneo.

Material y métodos: Mujer de 76 ahos que consulta por
una tumoracion vulvar de 5x3x2 cm que se extripa quirurgi-
camente. Macroscopicamente el tumor tiene morfologia
ovoidea, consistencia elastica y superficie de corte blanque-
cina, de aspecto fasciculado. La tumoracion no depende de
la pared rectal.

Resultados: Histolégicamente se observa una tumora-
cién mesenquimal, moderadamente celular, constituida por
células fusiformes que se disponen en fasciculos entrecruza-
dos en diferentes direcciones. La tumoracion muestra un
crecimiento predominantemente expansivo sin evidenciarse
pseudocapsula fibrosa. Las células neoplasicas no tienen ati-
pia significativa y muestran un nucleo elongado, sin nucleo-
lo. En el seguimiento posterior se constata la recidiva del tu-
mor dos anos tras la cirugia inicial, con la mismas caracte-
risticas histoldgicas que la lesion primaria. El indice mitotico
es mayor de 5 mitosis por 50 campos de gran aumento. En el
estudio inmunohistoquimico se observa positividad intensa y
difusa frente a CD 117 (c-Kit), CD34 y caldesmon y negativi-
dad frente a desmina, alfa-actina y receptores de estroge-
nos y progesterona. El diagnostico anatomopatoldgico fue de
tumor del estroma gastrointestinal (GIST) de riesgo interme-
dio de malignidad en localizacion extragastrointestinal.

Conclusiones: Son excepcionales los casos descritos
como tumores estromales extragastrointestinales de locali-
zacion vulvovaginal. En el presente caso se descarto la ex-
tension tumoral desde la pared rectal. El diagnostico dife-
rencial obliga a valorar, en funcion de la atipia celular e in-
dice mitotico, leiomiomas y leiomiosarcomas localizados en
el septo rectovaginal. Esta descrito como el GIST presenta
una positividad inmunohistoquimica al caldesmon en el 80%
de los casos. También se han de considerar otros tumores
CD117 positivos, como el melanoma fusocelular y el angio-
sarcoma. Los GIST son negativos frente a S100 negativo y no
muestran proliferacion vascular significativa. Los principales
factores considerados en relacion al riesgo de malignidad
son el tamano tumoral y el indice mitotico en 50 campos de
gran aumento.
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CARCINOMA ENDOMETRIAL INTRAEPITELIAL (EIC) SOBRE
POLIPO ATROFICO. SERIE DE 4 CASOS. NUEVAS
PROPUESTAS EN EL DIAGNOSTICO DE PRECURSORES DEL
CANCER ENDOMETRIAL

J IBARRA DE LA RosA, F TERRASA SAGRISTA, F SALVA RAMONELL, M
CompaNy CAMPINS, M GARcia BONAFE, A TORRENT COLOMER, M
GARCiA MARTINEZ, | BOVER BARCELO

Hospital Son Llatzer

Introduccion: Frente a la Clasificacion de la WHO (2003)
del carcinoma endometrial, se considera mas acertada la se-
paracion en dos tipos, | (endometriode y variantes) y Il (se-
roso papilar y células clara). Algo similar ocurre con sus le-
siones precursoras. Asi, en el tipo |, parece mas acertado
hablar de hiperplasia endometrial benigna y de Neoplasia
Endometrial Intrapitelial (EIN), en lugar de hiperplasia sim-
ple y compleja. En el caso del tipo Il, el Carcinoma Endome-
trial Intraepitelial (EIC) -precursor- se asocia a enfermedad
extrauterina y/o carcinomatosis peritoneal diseminada y se
postula como verdadero precursor la displasia glandular en-
dometrial (emGD), lesion puente entre endometrio atréfico
y EIC. El EIC aparece sobre polipos endometriales atroficos
con una frecuencia no desdenable. Por ello es necesario el
estudio cuidadoso de estas lesiones.

Material y métodos: Presentamos 4 casos de EIC recogi-
dos en nuestro hospital (biopsias y piezas quirtrgicas)que
son estudiados con HE y panel de anticuerpos (receptores
hormonales, p53, Ki-67). Revisamos la bibliografia mas re-
ciente en relacion a los conceptos de EIN, EIC, emGD, asi
como la casuistica de EIC sobre pélipos atroficos en pacien-
tes postmenopausicas.

Resultados: Se trata de 4 pacientes postmenopausicas
de las cuales 2 debutan con sangrado realizandose polipec-
tomia histeroscopica con diagnodstico de EIC y sin evidencia
de enfermedad extrauterina tanto en estudio de extension,
como en pieza quirdrgica. Las otras 2 debutan con enferme-
dad peritoneal diseminada y sospecha radioldgica de neopla-
sia ovarica. Una de ellas es diagnosticada, por biopsia histe-
roscopica, de EIC sin poder descartar invasion y la otra, por
biopsia laparoscopica, de adenocarcinoma ovarico. Se reali-
za cirugia de ambas tras quimioterapia neoadyuvante, con
resultado de EIC (uno de ellos sobre pélipo atréfico) con car-
cinomatosis peritoneal diseminada y metastasis ovarica.

Conclusiones: - Existe un modelo dual de carcinoma en-
dometrial, tipo | (endometriode) y tipo Il (USC, C. célula cla-
ra)que parece responder a una realidad biologica, clinica y
pronostica. - EIC es lesion maligna con capacidad de exten-
sion extrauterina (valor pronodstico)ain no evidenciandose
invasion de la lesion primaria. - La displasia glandular endo-
metrial (emGD) parece ser la precursora del carcinoma tipo
Il, cumpliendo los criterios de una verdadera lesion precan-
cerosa. - Tanto el EIC como el carcinoma seroso uterino tie-
nen propension a asentarse sobre polipos atroficos, a veces
de manera focal por lo que es necesario su estudio minucio-
so.
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ADENOSARCOMA MULLERIANO FAMILIAR: PRESENTACION
DE DOS TUMORES UTERINOS EN DOS HERMANAS

S VICENTE ARReGUI (1), M J Rios (1), M | VALERO (1), E GIMENO
(1), P Sota (1), A PuerTas (1), E MeJia (1), D S Rosero (1), J
PraT (2)

(1) H.U. Miguel Servet, (2) Hospital de la Santa Creu i Sant
Pau. Barcelona.

Introduccién: El adenosarcoma mulleriano es un tumor
mixto infrecuente de bajo potencial de malignidad. Suele
presentarse como un gran polipo endometrial en mujeres
postmenopausicas. Microscopicamente muestra una mezcla
de epitelio glandular benigno y sarcoma endometrial de bajo
grado que se concentra tipicamente alrededor de las glan-
dulas. El indice mitotico medio es de 9 mitosis por 10 c.g.a.
pero puede ser inferior a 1. Pueden contener elementos he-
terdlogos mesenquimales y, si ocurre invasion del miome-
trio, suele ser solo superficial. El sobrecrecimiento sarcoma-
toso ocurre hasta en el 50% de los casos. El diagnostico dife-
rencial se realiza con el adenofibroma: sin embargo, hoy se
duda de la existencia de este tumor y se le considera mas
bien un adenosarcoma bien diferenciado. El tratamiento de
eleccion es la histerectomia total. La invasion miometrial
profunda y el sobrecrecimiento sarcomatoso se asocian a
mal pronostico.

Material y métodos: Hermanas de 24 y 16 anos con an-
tecedentes de dismenorrea. Se le realiza a la mayor una his-
teroscopia en la que se observan multiples polipos y se rese-
can en parte. El diagnostico patologico fue de tumor mulle-
riano mixto, adenofibroma/adenosarcoma. Se realiz6 una
histerectomia abdominal total.

Resultados: La cavidad endometrial se encontraba ocu-
pada casi en su totalidad por mdltiples pdlipos. El examen
histoloégico mostré un tumor mixto con un componente glan-
dular y otro sarcomatoso de bajo grado, con focos de infil-
tracion del miometrio superficial, escasas mitosis, atipia
leve y ausencia de necrosis. No se encontraron elementos
heterdlogos y habia escaso sobrecrecimiento sarcomatoso.
El diagnostico fue: adenosarcoma mulleriano. Un afio mas
tarde se le realizd a la hermana menor una histeroscopia y
la biopsia endometrial demostré polipos endometriales de
predominio estromal, con 8 mitosis por 10 c.g.a, sin atipia
significativa. Con el diagnéstico de adenosarcoma mulleria-
no, y teniendo en cuenta los antecedentes familiares, se re-
alizdé una histerectomia total.

Conclusiones: El adenosarcoma es un tumor raro cuya
presentacion familiar no esta descrita en la literatura.
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ESTUDIO COMPARATIVO ENTRE LA DETECCION DE HPV Y
LA EXPRESION DE P16INK4A EN LESIONES
INTRAEPITELIALES DEL CERVIX UTERINO

B LLOVERAS RuBIO, F ALAMEDA, L Lopez, T BARO, B BELLOSILLO, M
MusET, M BoscH, G MANCEBO, F LARRAZABAL, S SERRANO

Hospital del Mar

Introduccion: La determinacion inmunohistoquimica de
p16INK4a (p16) en biopsias de cérvix tiene un valor diagnos-
tico y pronostico debido a su relacion con la presencia de Vi-
rus del papiloma humano de alto riesgo (HPV-AR) y su efec-
to desregulador sobre el ciclo celular. El objetivo de este es-
tudio fue correlacionar la expresion de p16 con la
determinacion de HPV en biopsias de cérvix con diagndstico
histologico de neoplasia intraepitelial cervical (CIN).

Material y métodos: Se analizaron 81 biopsias con lesio-
nes escamosas de distinto grado (56 CIN 1, 16 CIN 2, 9 CIN
3) diagnosticadas en nuestro departamento. La deteccion in-
munohistoquimica de la expresion de p16 se realizo de for-
ma retrospectiva con CINtec® Histology (mtm laboratories,
Germany). La deteccion y tipificacion de HPV se realiz6 me-
diante PCR con primers genéricos para L1 y tipificacion me-
diante hibridacion o secuenciacion.

Resultados: a) CIN 1: Se detectd HPV en un 44% de las
biopsias, un 72% eran HPV-AR. En el 61% de los casos con
HPV-AR se observo sobreexpresion de p16. b) CIN 2: Se de-
mostroé HPV en todos los casos, el 87,5% HPV-AR, de entre los
cuales fueron positivos para p16 un 57.1 %. c) CIN 3: En to-
dos los casos se detecto HPV-AR y todos mostraban sobrex-
presion de p16 (100%). d) No se observo sobrexpresion de
p16 en ningln caso con resultado negativo para HPV y sola-
mente en 2 con HPV de bajo riesgo.

Conclusiones: La deteccion de HPV-AR se correlaciona
con el grado de lesion pero llama la atencion un 56% de au-
sencia de HPV en los CIN 1. El porcentaje de casos con so-
brexpresion de p16 no difiere entre CIN 1 (61%) y CIN 2
(57,1%) aunque el patrdn es distinto, mientras que el 100%
de los CIN 3 la presentaron. La determinacion de HPV y la
deteccion inmunohistoquimica de p16 pueden mejorar la re-
producibilidad del diagnostico de las lesiones intraepitelia-
les del cérvix pero su impacto en el manejo clinico esta pen-
diente de evaluacion.
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TUMOR ADENOMATOIDE DE TROMPA UTERINA COMO
HALLAZGO INCIDENTAL TRAS HISTERECTOMIA TOTAL

A Diaz Lacama, R JIMENEZ PENA, S VAZQUEZ NAVARRETE
Hospital de La Linea

Introduccién: El tumor adenomatoide es un tumor be-
nigno infrecuente, de histogénesis controvertida, por lo que
ha recibido mdltiples denominaciones, entre ellas la de me-
sotelioma benigno. Se relaciona con el tracto genital, sobre
todo masculino (tipico del epididimo). En el femenino se lo-
caliza principalmente en Utero y trompas (en éstas es el tu-
mor benigno mas frecuente). Ocasionalmente se ha descrito
en suprarrenales, mesenterio y epiplon. Es asintomatico
aunque coexiste con leiomiomas uterinos, adenomiosis, y
endometriosis.

Material y métodos: Mujer de 46 afos con multiples
leiomiomas submucosos, intramurales y subserosos de entre
6y 0°2 cm, tratada mediante histerectomia total. Se iden-
tifica como hallazgo incidental un area fibrotica de la pared
tubarica izquierda, que al corte desplazaba y comprimia la
luz del oviducto.

Resultados: La histologia revelé un tumor subseroso, be-
nigno, constituido por pequefas estructuras tubulares en un
estroma fusocelular escaso, revestidas por células cuboida-
les, a veces aplanadas, de nlcleos ovoides que protuian en
la luz. Algunas células presentaban prolongaciones citoplas-
maticas discretas en la superficie luminal. Las luces glandu-
lares se tifleron con Azul Alcian. El estudio inmunohistoqui-
mico mostré positividad para calretinina, CKAE1-AE3, vi-
mentina y negatividad para CEA, Factor VIII y CD34. El
diagnostico anatomopatologico fue de tumor adenomatoide
de trompa, de patron clasico.

Conclusiones: Los datos que apuntan al diagnostico de
tumor adenomatoide tubarico son la localizacion serosa ca-
racteristica, la capacidad de las células mesoteliales de asu-
mir una apariencia epitelial al formar tubulos, la inexisten-
cia de anaplasia celular, atipia nuclear y mitosis, presencia
de material basofilo amorfo, y la concordancia inmunohisto-
quimica que corrobora el origen mesotelial. El aspecto mas
relevante de este tumor es su diagnostico diferencial con
otras neoplasias que suelen requerir terapias agresivas (ade-
nocarcinoma primario de bajo grado o metastasis), mientras
que para este tumor solo esta indicado un manejo conserva-
dor con escision simple.
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VASCULITIS GINECOLOGICA. ESTUDIO CLINICOPATOLOGICO
DE CUATRO PACIENTES

MC Ruiz MARCELLAN, M AizpuruA, J CasTELLvi, C DELBENE, A
NAVARRO, R PALHUA, P JIMENEZ, S HURTADO, S RAMON Y CAJAL, A
GARCIA

Hospital Universitario Vall d’Hebréon

Introduccion: La vasculitis ginecoldgica es una enferme-
dad rara que en algunas series alcanza una incidencia del
0.15%. Puede presentarse como parte de una enfermedad
sistémica o con afectacion de un 6rgano (forma aislada) casi
siempre cérvix uterino, presentando patologia de vasculitis
tipo panarteritis nodosa (PAN) o mas raramente como vascu-
litis de células gigantes (VCG), ésta Ultima con afectacion de
Utero, trompas y ovarios

Material y métodos: Se estudiaron cuatro pacientes en
los diez ultimos afos y se valoraron las siguientes variables:
edad, presentacion clinica, motivo de realizacion de la in-
tervencion ginecoldgica, otra patologia relacionada con la
intervencion, exclusion de enfermedad sistémica, artritis
reumatoide, enfermedades autoinmunes y de hipersensibi-
lid. Se realizaron pruebas para la determinacion de Anti-
cuerpos Antinucleares (ANA). Todos los casos se estudiaron
con multiples cortes histoldgicos (10 cortes de 3 micras) y
técnica de Hematoxilina-Eosina (H-E).

Resultados: La edad media de las pacientes fué de 54
anos (limites 41-76). La clinica mas comUn sangrado uterino
y la patologia mas prevalente fué el leiomioma uterino para
las mas jovenes y prolapso uterino en las de mas edad. El
diagnostico de vasculitis resultd ser un hallazgo histologico,
preferente localizacion en cérvix uterino (3/4), en forma de
vasculitis tipo PAN, afectando vasos arteriales de mediano,
pequeno calibre y arteriolas a expensas de un infiltrado lin-
foide y de eosinofilos, con necrosis fibrinoide de la pared:
un caso presentd VCG y localizacion uterina. Ninguna pa-
ciente ha recibido tratamiento médico para la vasculitis.

Conclusiones: La afectacion preferente resulto ser cér-
vix uterino en forma de vasculitis aislada, vasculitis tipo
PAN, como se confirma en tres de los cuatro. Un solo caso
mostré VCG con afectacion Gnica uterina sin sintomatologia
sistémica ni arteritis de la temporal. En nuestra serie y en la
literatura la forma aislada de vasculitis ginecologica suele
ser un hallazgo histologico en el estudio del Utero por pato-
logia benigna (leiomioma, prolapso, etc) como en nuestras
pacientes o en neoplasias malignas. La forma aislada de vas-
culitis no precisa tratamiento médico y la buena evolucion,
sin desarrollo de enfermedad sistémica, es lo esperado como
queda reflejado hasta la fecha en nuestras pacientes.
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EXPRESION DE P53 Y WT-1 EN ADENOCARCINOMA DE
ENDOMETRIO: UTILIDAD EN DISTINGUIR
ADENOCARCINOMA ENDOMETRIOIDE Y CARCINOMA
SEROSO PAPILAR

JB LAFORGA CANALES (1), F PEIRO (2), S CIGUENZA (3), M PLANELLES
(3), S CesaLLos (3), F ArRANDA LOPEZ (3), G PEIRO CABRERA (3)

(1) Hospital de Dénia, (2) Hospital G. U de Alicante, (3)
Hospital G. U. de Alicante

Introduccién: El carcinoma de endometrio (CE) muestra
dos fenotipos bien caracterizados, el tipo I, ADC endome-
trioide (ADCE) con variable formacion de patrén solido y el
tipo Il, con patrdn seroso papilar (CSP) o de célula clara
(CCC). En ocasiones es dificil distinguir entre un ADCE mal
diferenciado y el CSP. Ademas existen formas mixtas (25% de
CSP coexisten con ADCE o CCC). WT-1 es un gen supresor tu-
moral (11p13), que esta implicado en la patogénesis del tu-
mor de Wilms. Recientemente se ha descrito que las altera-
ciones moleculares de WT-1 son frecuentes (media 91.1%) en
CSP de ovario, peritoneo y tubarico. Sin embargo, en endo-
metrio, su expresion ha sido poco estudiada y con resultados
variables (0-62%, media 29,1%). El propdsito de nuestro es-
tudio es investigar la expresion de WT-1 y p53 en una serie
de CE y determinar su posible utilidad para distinguir el ori-
gen y tipo histoldgico de la neoplasia.

Material y métodos: Se estudiaron 239 pacientes con ne-
oplasia endometrial infiltrante. Los tumores se tipificaron
segln la clasificacion de la OMS y se determin¢ el grado his-
toldgico (FIGO). Se construyeron matrices tisulares (TMAs)
con bloques representativos y se estudio la expresion de WT-
1y p53 (Dako). Se valoré la intensidad de tincion (0 a 3+) y
porcentaje (0-100%) de celularidad tenida. Se determiné un
punto de corte >1 % para WT-1y >20% para p53, ambos nu-
clear.

Resultados: La edad media fue 63 anos (rango, 31-90) y
el seguimiento medio de 53 meses (rango 3-156 meses). His-
tolégicamente clasificamos ADCE (223 casos, 83%) y CSP (16
casos, 7%). Se observé p53 positivo en 32/168 (19%) ADCE y
en 11/12 (92%) CSP (p<0,001). Sin embargo, WT-1 fue posi-
tivo en 6/192 (3%) ADCE y en 1/14 (7%) de CSP (p=n.s.)

Conclusiones: En nuestra serie de adenocarcinomas de
endometrio, observamos que WT-1 se sobreexpresa en sélo
3% de ADCE y en 7% de CSP, y que no sirve para distinguir am-
bos tipos histologicos, en contra de lo descrito en la literatu-
ra en los de origen extrauterino. Sin embargo, p53 se sobre-
expresa predominantemente en los CSP. Si bien la sobreex-
presion de WT-1 no es totalmente especifica para distinguir
CSP de origen extrauterino (ovarico/peritoneal/tubarico)
frente a endometrial, puede ser util la tincion de WT-1 en la
valoracion adecuada del conexto clinico, patron de disemina-
cion y la morfolgia tumoral.
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TUMOR DE CELULAS DE SERTOLI-LEYDIG BIEN
DIFERENCIADO DE OVARIO COMO HALLAZGO CASUAL
TRAS DOBLE ANEXECTOMIA

R JIMENEZ PERA, A Diaz LAGAMA, S VAZQUEZ NAVARRETE
Hospital de la Linea

Introduccion: Los tumores de células de Sertoli- Leydig
(TCSL) de ovario pertenecen al grupo de tumores estroma-
les de los cordones sexuales. Son neoplasias infrecuentes
que comprenden del 0,1 - 0,5 % del total de tumores ovari-
cos. Suelen presentarse con manifestaciones clinicas de hi-
perandrogenismo en mujeres entre 20- 30 anos y solo el 9%
de las pacientes son mayores de 50 anos. Dada su baja fre-
cuencia, presentamos un caso de dicho tumor en mujer de
64 anos con metrorragia postmenopausica sin signos de viri-
lizacion, como hallazgo casual, tras histerectomia total con
doble anexectomia por Utero miomatoso.

Material y métodos: Se realiza estudio histologico con
HE e inmunohistoquimico.

Resultados: El estudio histoldgico revel6 una tumoracion
constituida por: células de Sertoli con tipico patron tubular
y en cordones junto a grupos de células de Leydig. Ambos ti-
pos celulares se disponian en un estroma fibroso. Se realizo
estudio inmunohistoquimico que mostré positividad para
alfa- inhibina, vimentina y CKAE1-CKAE3 con negatividad
para CEA, EMA, S100 y CK7.

Conclusiones: Los tumores de células de Sertoli- Leydig,
estan constituidos por células de Sertoli, Leydig y/o fibro-
blastos en proporciones diferentes y en grado variable de di-
ferenciacion pudiendo tener un comportamiento benigno o
maligno. Distinguiéndose tumores bien diferenciados, de di-
ferenciacion intermedia y poco diferenciados. En estos dos
Ultimos es posible encontrar componente heterologo y pa-
tron retiforme. Los principales indicadores prondsticos en
este tipo de tumores son el estadio y el grado de diferencia-
cion. Por lo que resulta crucial la adecuada tipificacion del
tumor ya que las caracteristicas histologicas constituyen una
de las principales variables pronosticas.
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HALLAZGO SIMULTANEO DE METASTASIS DE CARCINOMA
LOBULILLAR DE MAMA EN POLIPO ENDOMETRIAL Y
CARCINOMA SEROSO PAPILAR DE ENDOMETRIO EN
PACIENTE TRATADO CON TAMOXIFENO

V Civico Amat, M OLava Posapba, D PriIETO CuADRA, L Vicioso
REcIO, MV ORTEGA JIMENEZ, JJ SANCHEZ CARRILO

Hospital Clinico Universitario Virgen de la Victoria

Introduccioén: Las alteraciones patologicas del endome-
trio en pacientes tratadas con tamoxifeno por carcinoma de
mama incluyen desde lesiones benignas, siendo estas las
mas frecuentes (polipos endometriales, metaplasias o hiper-
plasias), hasta la presencia de carcinoma endometrial. La
metastasis de carcinoma de mama en un pélipo endometrial
es un hallazgo excepcional en este tipo de pacientes.

Material y métodos: Paciente de 67 anos con anteceden-
tes de carcinoma lobulillar infiltrante con positividad para
receptores de estrogeno y progesterona. Once afnos después
del tratamiento, presenta metrorragias, se realizan 2 biop-
sias endometriales con un intervalo de 5 meses, cuyos resul-
tados anatomopatoldgicos son de pdlipo endometrial con in-
filtracion por células en anillo de sello, compatible con me-
tastasis de carcinoma, cuya celularidad mostraba
positividad inmunohistoquimica para CK34B12, CK 7 y recep-
tores de estrogeno y negatividad para CK 20, vimentina y re-
ceptores de progesterona: la segunda biopsia es informada
de carcinoma seroso papilar endometrial.

Resultados: Presentamos el caso de una paciente con
metastasis de carcinoma lobulillar de mama en un polipo en-
dometrial y carcinoma seroso papilar de endometrio. La co-
existencia de ambas neoplasias fue confirmada en el estudio
anatomopatologico de la pieza quirlrgica.

Conclusiones: En nuestro conocimiento, este es el pri-
mer caso comunicado en la literatura de presencia sincroni-
ca de ambas patologias neoplasicas. Consideramos que un
cuidadoso estudio de las biopsias endometriales realizadas
en patologia endometrial a pacientes con carcinoma de
mama en tratamiento con tamoxifeno debe ser llevado a
cabo para evitar errores diagnosticos.
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CARCINOMA NEUROENDOCRINO (CARCINOIDE)
INFILTRANTE DE CERVIX: REPORTE DE UN CASO

R ALoNsO CaNO, JA PALET GUZMAN
Hospital Regional de Rio Blanco, Puebla, México

Introduccién: Descrito en el siglo pasado a mediados de
los afos 70°s por Albores-Saavedra y Tateishi. El primero
describié doce tumores carcinoides del cérvix. Los dividio en
dos tipos de acuerdo a las caracteristicas microscopicas,
bien diferenciados y poco diferenciados. Ambas variedades
del tumor afectaba a las mujeres adultas. Las caracteristi-
cas clinicas de estos tumores eran indistinguibles de las de
carcinoma epidermoide invasor. De los 12 pacientes, seis
murieron, cuatro con carcinoide poco diferenciado y dos con
el tipo bien diferenciado. Tres pacientes estan vivos y libres
de sintomas 9 meses a 2 anos después del tratamiento, los
tres restantes se perdieron durante el seguimiento. Micros-
copicamente, cuatro carcinoides bien diferenciados mostra-
ron células argirofilicos y ultraestructuralmente dos tenian
granulos neurosecretores. Se considera que estos tumores se
originan en la célula normal argirofila del cérvix y forman
parte del grupo de las neoplasias del sistema difuso de célu-
las endocrinas (APUD). El segundo realizo en una serie de 97
carcinomas infiltrantes de cérvix de los cuales, 5 tenian cé-
lulas tumorales argirofilicas, y 3 de estos 5 tumores se estu-
diaron por microscopia electronica. Las edades de los 5 pa-
cientes oscild entre 36 a 49 afos, con una edad media de
42,4 anos.

Material y métodos: Presentamos el caso de una mujer
de 52 anos de edad, que acude a su centro de salud por san-
grado transvaginal de 6 meses de evolucion. Ella fue diag-
nosticada clinicamente como paciente postmenopausica con
probable carcinoma de endometrio, con antecedente de Hi-
pertension arterial y DM2. Se le realiza una biopsia de cér-
vix la cual se estudio por histoquimica e inmunohistoquimi-
ca.

Resultados: Los hallazgos de los estudios se describiran
en la presentacion.

Conclusiones: Nuestros hallazgos exigen la revision de la
embriogénesis de las células APUD y los tumores que derivan
de estos. Todos los carcinomas indiferenciados del cérvix de-
ben ser examinados histologicamente y ultraestructural, ya
que su correcta clasificacion tiene implicaciones prondsticas
y terapéuticas.
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METASTASIS CUTANEA POR CARCINOMA DE ENDOMETRIO
EN CICATRIZ DE LAPAROSCOPIA: A PROPOSITO DE UN
CASO CLINICO

MV ORTEGA JIMENEZ, DG ESTRADA, M OLaAYA, | GONZALEZ
Hospital Universitario Virgen de la Victoria

Introduccién: El carcinoma de endometrio es una impor-
tante causa de morbi-mortalidad para mujeres posmenopau-
sicas que es donde se presenta en el 80% de las veces, y en
el 20% de las mujeres en edad reproductiva. Es la 6° causa
de cancer diagnosticada en el mundo, y la 2° causa de muer-
te por cancer en mujeres.

Material y métodos: Presentamos el caso una paciente
de 54 anos, sin antecedentes médicos o quirdrgicos previos
relevantes. Sin ingesta previa de anticonceptivos orales. La
paciente consultd por metrorragia postmenopadsica inter-
mitente de cuantia moderada de 2 meses de evolucion. La
exploracion ginecologica fue normal, pero en la ecografia
mostraba ligero engrosamiento endometrial, corroborado
por el TAC la sospecha de malignidad. Tras el legrado uteri-
no se recibié muestra en el servicio de anatomia patologica
donde se diagnostico de carcinoma endometroide modera-
damente diferenciado. Posteriormente el tratamiento qui-
rargico fue de histerectomia total por laparoscopia. Al estu-
dio de la pieza el diagndstico anatomopatologico fue de ade-
nocarcinoma endometroide, grado Il que afecta 1/3 del
espesor del miometrio, sin rebasar el orificio cervical inter-
no, anejos y ganglios linfaticos sin evidencia de metastasis.
La paciente inicié tratamiento con quimioterapia, y segui-
mientos por parte de oncoldgica. Once meses posterior al
tratamiento quirdrgico, la paciente refirio el crecimiento de
una masa subcutanea en pared abdominal inferior, de loca-
lizacion infraumbilical, coincidiendo con la cicatriz de la la-
paroscopia. Se realizd una puncion aspiracion con aguja
fina, cuyo resultado fue de metastasis de adenocarcinoma
de probable origen endometrial.

Resultados: Se realiza reseccion cutanea de la lesion
donde se confirmo el diagnostico de metastasis/infiltracion
cutanea por adenocarcinoma endometroide

Conclusiones: El implante de células tumorales durante
la laparoscopia en la cicatriz quirdrgica y su posterior creci-
miento neoplasico, es una situacion pocas veces descrita en
la literatura médica, este caso, creemos que puede ser re-
levante desde el punto de vista de la anatomia patoldgica,
ya que un implante cutaneo de un tumor de drgano interno
es infrecuente y mas tratandose de un carcinoma endome-
troide en Estadio | B de la FIGO. Se han descrito en la lite-
ratura 2 casos de carcinomas endometriales con infiltracion/
metastasis de la pared abdominal cuya supervivencia a los 5
anos de seguimiento era casi del 100%.
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INFILTRACION OVARICA POR LINFOMA EN EXTRACCION DE
TEJIDO OVARICO PARA PRESERVACION DE FERTILIDAD

E ROSELLO SASTRE (1), N CAMARASA LILLO (1), M SANCHEZ SERRANO
2)

(1) Hospital Universitario Dr Peset, (2) Instituto Valenciano
de Infertilidad

Introduccion: El tratamiento quimioterapico (QT) con
agentes alquilantes es gonadotoxico. Uno de los métodos di-
sefados para preservar la fertilidad en mujeres jovenes es
la criopreservacion de cortical ovarica antes de iniciar la QT.
Los resultados son buenos, pero conllevan el riesgo de rein-
troducir células neoplasicas que pueden haber quedado en
el tejido ovarico. Para minimizarlo, se practica una biopsia
aleatoria de cortical y medular. En nuestra experiencia con
350 casos intervenidos, la probabilidad de infiltracion ovari-
ca cuando las técnicas de imagen son negativas es muy baja
(0 casos hasta la fecha), tanto para tumores solidos como
para linfomas. Sin embargo, presentamos 2 pacientes con
Linfoma B Primario de Mediastino (LPBM), sin afectacion
ganglionar, medular o hepato-esplénica en las técnicas de
imagen, cuyos ovarios estaban infiltrados por el mismo pro-
ceso.

Material y métodos: Dos mujeres de 21 y 37 anos, pro-
cedentes de otros centros sanitarios con diagnostico de
LPBM, con estudio de TC, PET y ecografia genital negativa
para tumor ovarico o afectacion extramediastinica 2 sema-
nas antes. El estudio de extension medular fue negativo en
ambas pacientes.

Resultados: En el acto laparoscdpico, se aprecié un au-
mento del tamano ovarico (3x2cm) en una de ellas y un né-
dulo subcortical de 1x0.8cm en la segunda. La biopsia del
material remitido mostré una infiltracion de cortical y me-
dular ovarica por linfoma de célula intermedia, con elevada
actividad mitotica (40-50 mit/10HPF). La poblacion era
CD20+, CD23+, CD5-, Ciclina D1-, CD10-, MUM1+, CD30+,
BCL6+, BCL2+ (fenotipo compatible con LPBM), con Ki-67 de
90%.

Conclusiones: La afectacion ovarica por linfoma es poco
frecuente, siendo generalmente secundaria a un linfoma no-
dal extendido. El LPBM es una entidad infrecuente y, aunque
esta descrita la extension a 6rganos (rindn, ovario) en fases
avanzadas de la enfermedad, no se habia visto hasta ahora
en la fase de diagnostico. Los estudios de imagen eran nega-
tivos 15 dias antes, lo que habla de la alta actividad prolife-
rativa de esta neoplasia. Por ello consideramos que la con-
gelacion de cortical ovarica en pacientes con LPBM no es se-
gura y requiere un buen estudio previo del material para
descartar malignidad.
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VALOR DE LA TINCION INMUNOCITOQUIMICA DUAL
P16/KI67 EN EL DIAGNOSTICO PRECOZ DE CANCER DE
CERVIX UTERINO

V FusTE CHIMISANA (1), T BENAVIDES TAPIA (2), P CasTILLO
FERNANDEZ (1), L RoDRIGUEZ-CARUNCHIO (1), A RODRIGUEZ (1), |
ALONSO VARGAS (1), A TORNE BLADE (1), M DEL PINO SALADRIGUES
(1), J OrRDI MAJA (1)

(1) Hospital Clinic, (2) Hospital Base Valdivia. Chile

Introduccion: El diagnostico precoz del carcinoma de
cérvix se basa en la deteccion de las lesiones premalignas de
alto grado (CIN2+). La citologia convencional, aunque pre-
senta una alta especificidad diagndstica, adolece de una
baja sensibilidad. Por el contrario, las técnicas moleculares
de deteccion de virus del papiloma humano de alto riesgo
(VPH-AR) mejoran la sensibilidad a costa de una considera-
ble reduccion en la especificidad. Recientemente se ha pro-
puesto que la determinacion inmunocitoquimica dual de p16
y Ki67 podria mejorar la precision de las técnicas clasicas. El
objetivo de nuestro trabajo es valorar la sensibilidad y espe-
cificidad de la tincién dual de p16/Ki6é7 utilizando dos estra-
tegias distintas (valoracion inmunocitoquimica dual aislada
frente a valoracion inmunocitoquimica junto a criterios mor-
fologicos), comparandolos con las de la citologia convencio-
nal y la determinacion de VPH-AR

Material y métodos: Entre octubre de 2009 y octubre de
2010 se incluyeron en el estudio 312 mujeres (edad media:
35.8 anos) referidas al Hospital Clinic por citologia cérvico-
vaginal anormal. En todas ellas se realizé colposcopia, toma
de muestra cervico-vaginal en medio liquido (ThinPrep®),
deteccion VPH-AR mediante Hybrid Capture 2 (HC2, Qia-
gen), biopsia dirigida en los casos pertinentes y tincion dual
p16/Ki67 en material de citologia (CINtec PLUS, mtm). La
evaluacion de la tincion dual se realizo utilizando dos estra-
tegias distintas: valoracion inmunocitoquimica dual aislada y
valoracion conjunta de p16/Ki67 junto a criterios morfologi-
Cos.

Resultados: Tras completar el estudio 104(33.3%) fueron
clasificadas como CIN2+,106 (34%) como CIN1 y 102(32.6%)
como negativas. Los valores para sensibilidad (Sen), especi-
ficidad (Esp)y los valores predictivos positivos (VPP) y nega-
tivos(VPN)se muestran en la tabla. Se identificaron células
positivas para la tincion dual en el 94% de los CIN2+, en el
52% de los CIN1 y en el 1% de los casos negativos. Sen Esp
VPP VPN Citologia liquida (morfologia) 81% 93% 87% 90% Test
VPH (HC2) 96% 57% 40% 99% p16/Ki67 + morfologia 89% 87%
79% 93% p16/Ki67 independiente de morfologia 94% 73% 58%
97%

Conclusiones: La tincion dual p16/ki67 sin valoracion
morfologica adicional presenta una sensibilidad semilar a la
de HC2, con una buena especificidad, por lo que podria in-
corporarse como una técnica complementaria a la citologia
convencional y/o la HC2 en el diagnostico y seguimiento de
las lesiones premalignas de cuello uterino.
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EXPRESION INMUNOHISTOQUIMICA DE DIANAS
TERAPEUTICAS EN TUMORES MESENQUIMALES UTERINOS

N SANTONJA LOPEZ (1), M PIQUERAS (2), R NOGUERA (2), S NAVARRO
(2)

(1) Hospital de Manises, (2) Departamento de Patologia,
Facultad de Medicina, Universidad de Valencia

Introduccion: Receptores celulares como c-kit y c-erbB2
(Her2) son dianas terapéuticas muy Utiles en algunos tumo-
res como GIST y carcinoma gastrico y mamario. Estas dianas
terapéuticas estan poco estudiadas en tumores fusocelula-
res uterinos. Objetivo de nuestro estudio es analizar la po-
sible utilidad de dianas terapéuticas como c-kit, c-erbB2,
PDGFRa y IGFR-1 en tumores mesenquimales uterinos benig-
nos y malignos (leiomiomas, leiomiosarcomas y sarcomas del
estroma endometrial). Compararemos la expresion de estas
dianas terapéuticas en los tumores mesenquimales uterinos
y en el grupo control de Gteros sin alteraciones histologicas
de mujeres adultas.

Material y métodos: Se realizaron 6 matrices tisulares
(TMA) incluyendo 29 leiomiomas, 33 leiomiomas con alguna
caracteristica especial (pleomorficos, mitoticamente acti-
vos, angioleiomioma), 17 leiomiomas celulares, 16 leiomio-
sarcomas, 11 sarcomas del estroma endometrial y 13 (teros
control sin alteraciones. Se tomaron muestras en cilindros
de 1mm de diametro en 2 zonas representativas. Los TMA se
construyeron con un sistema manual (Beecher Instruments,
Sun Prairie, WI). Se realizaron secciones de 4 um de grosor
para tincion de H/E y técnicas inmunohistoquimicas frente a
c-erb2, c-kit (CD117), PDGFRa. y IGFR-1.

Resultados: C-kit fue negativo en leiomiosarcomas, sar-
comas del estroma endometrial y tejido muscular de los Ute-
ros control. En los sarcomas del estroma endometrial fueron
negativos frente a esta proteina 7 casos, observandose ex-
presion en 5 casos en un rango moderado e intensidad débil.
El c-erbB2 fue negativo en todos los grupos. El IGFR-1, pre-
sento negatividad citoplasmatica en todos los casos, obser-
vandose una tincion nuclear en 2 casos de sarcomas del es-
troma endometrial y en 2 casos de leiomiosarcomas. La
PDGFRo. presento positividad en todos los casos tumorales,
asi como en el tejido control. La positividad fue moderada
(+/++) en estroma no tumoral moderada/intensa (++/+++)
en sarcomas del estroma endometrial. En el endometrio nor-
mal se observd una positividad débil (+), semejante a la de
los leiomiomas, siendo débil/moderada (+/++) en los leio-
miosarcomas.

Conclusiones: El PDGFRo. podria ser utilizada en estos
tumores como parte del tratamiento adyuvante frente a los
tumores mesenquimales uterinos como leiomiomas, leiomio-
sarcomas y sarcomas del estroma endometrial. C-kit, c-erb2
y IGFR-1 no parecen ser dianas terapéuticas Utiles en estas
patologias.
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TUMOR BORDERLINE OVARICO. ESTUDIO DE FACTORES
PREDICTORES DE COMPORTAMIENTO BIOLOGICO

C MEeDINA PUENTE, L Daoup, MJ FERNANDEZ ACENERO, E Gavin, R
MULLOR, M ABENGOZAR, S CHAVES, S CORDOVA, A PUIME

Fundacion Jiménez Diaz

Introduccién: El concepto de tumor epitelial «borderli-
ne» de ovario es un término controvertido. Existe gran va-
riabilidad en el comportamiento clinico de estos tumores:
pueden debutar como una masa abdominal o ser un hallaz-
go casual, siendo su evolucion generalmente benigna, aun-
que no es infrecuente la presencia de implantes peritonea-
les y posterior recidiva. En nuestro estudio realizamos un
analisis de multiples variables para tratar de predecir cuales
lesiones de este tipo tienen mayor probabilidad de seguir un
comportamiento agresivo.

Material y métodos: Realizamos una revision de los tu-
mores «borderline» de ovario que han sido diagnosticados en
nuestro servicio desde el ano 1998 hasta el 2010. Se revisa-
ron los datos evolutivos de las pacientes y se realizo un es-
tudio histoldgico e inmunohistoquimico con MIB-1, p53, p16
y beta-catenina de las secciones mas representativas.

Resultados: Se han revisado 28 casos, con edades com-
prendidas entre los 18 y los 92 anos (edad media, 55 anos).
En nuestra serie 21 tumores eran de estirpe mucinosa, 3 se-
rosa y 2 seromucinosa. Tres de ellos presentaron implantes
peritoneales al diagnostico y 2 recidivaron en forma de me-
tastasis pulmonar y ganglionares, en una mediana de tiem-
po de 12,6 meses. Analizando todos los tipos histologicos de
tumor «borderline» en conjunto, se observa una mayor tasa
de recidiva en los tumores de menor tamano, asi como una
expresion aumentada de p53 y beta-catenina. No se han en-
contrado diferencias significativas en el estudio de la activi-
dad mitoética ni el p16. Sin embargo, en el analisis de sub-
grupos segln tipo histoldgico, se observa que p16 y p53 se
expresa mas en los tumores mucinosos que han recidivado,
mientras que no existen diferencias en la expresion de beta-
catenina ni la proliferacion. La confirmacion histologica de
implantes peritoneales implica una peor evolucion en los tu-
mores mucinosos. En cuanto a los serosos la expresion de
beta-catenina y p53 es mayor en los que han presentado re-
cidiva que los que no. La presencia de micropapilas, en
nuestra serie, no se confirma como un dato de peor pronos-
tico.

Conclusiones: El tumor de bajo potencial de malignidad
o «borderline» es una neoplasia generalmente benigna, que
en ocasiones puede comportarse como un tumor agresivo.
En nuestro estudio no hemos encontrado ningiin marcador
que permita definir de forma clara la evolucion de la enfer-
medad. Son necesarios estudios a largo plazo y de series mas
amplias de pacientes para tratar de establecer mejor el
comportamiento bioldgico de estas intrigantes neoplasias.
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NEOPLASIA POLIPOIDE EN CAVIDAD UTERINA: PECOMA

B SEGOvVIA BLAZQUEZ, MR MARTIN LOPEZ, R REVESTIDO GARCiA, A
BaBio ViLA, MP BLANCO FERNANDEZ, MJ VELASCO MARTIN

Complejo Asistencial de Avila

Introduccion: Los tumores de células epitelioides peri-
vasculares (PEComas) son un grupo raro de neoplasias des-
critas en diferentes localizaciones. Presentan estirpe me-
senquimal con rasgos histologicos e inmunohistoquimicos ca-
racteristicos, coexpresndo marcadores mioides y
melanociticos. Se han descrito 41 casos localizados en cuer-
po y cuello uterinos. De ellos, 14 malignos y 3 de morfologia
polipoide en cavidad uterina.

Material y métodos: Mujer de 85 anos con metrorragia.
En histeroscopia se evidencian 2-3 formaciones polipoideas
en cavidad uterina, de 1.5 cm, sospechosas de carcinoma
endometrial que se biopsian. En el estudio de extension se
observa una masa en torno a uretra y vagina, de 4 cm. Tam-
bién se toman muestras en biopsia.

Resultados: Las biopsias de las formaciones polipoides
en cavidad uterina se diagnostican como: tumor maligno
mesenquimal sugestivo de Sarcoma del estroma endome-
trial. Sin embargo en el estudio de la biopsia procedente de
tumoracion vaginal, aunque las caracteristicas microscopi-
cas son similares a las observadas en la biopsia de la neofor-
macion polipoide endometrial, la intensa positividad para
vimentina y HMB-45, y la positividad focal para actina de
musculo liso y CD117(c-kit), confirman el diagnostico de PE-
Coma. El indice de proliferacion nuclear (ki-67) es del 70%,
presenta creciemiento infiltrativo, marcada hipercelulari-
dad, nucleos grandes e hipercromaticos, mitosis atipicas y
alto indice de actividad mitotica, considerandose como ras-
gos sugestivos de malignidad o de un comportamiento agre-
sivo.

Conclusiones: 1. Incluir este diagnostico diferencial
ante neoplasias mesenquimales en cualquier localizacion. 2.
Realizar bateria IHQ que incluya HMB-45 y CD117. 3. En el
caso actual destaca la configuracion polipoide en cavidad
uterina asociada a metrorragia. 4. En una aproximacion para
establer criterios de malignidad se sugieren en la literatura:
tamano tumoral mayor de 8cm, mas de 1 mitosis x50 CGA y
presencia de necrosis. Se clasifican en benignos, potencial
incierto de malignidad y malignos, segun presente uno, dos
o tres de estos criterios respectivamente. El patron infiltra-
tivo, la hipercelularidad o el marcado pleomorfismo o atipia
citolégica se consideran rasgos secundarios sugestivos de
malignidad o de un comportamiento agresivo.
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HEMANGIOMA DE OVARIO CON LUTEINIZACION ESTROMAL
E HIRSUTISMO: PRESENTACION DE UN CASO

M RezoLA BAJINETA, | Ruiz Diaz, M Sitva CARMONA, C CABALLERO
MARTINEZ, N RoJAs FERRER, M GARMENDIA IRIZAR, R Ruiz SAUTUA, M
AZCUE MAYORGA, M LARZABAL ARAMBERRI

Hosptial Donostia

Introduccion: El hemangioma ovarico es un tumor infre-
cuente, con menos de 55 casos descritos en la literatura.
Son lesiones benignas de etiologia no clara, la mayoria son
asintomaticos y se presentan en cualquier edad de la vida.

Material y métodos: Presentamos un caso de hemangio-
ma ovarico en una mujer de 61 afos con progresiva apari-
cion de hirsutismo y niveles elevados de testosterona en
sangre. En la TAC abdominal se observé una masa solida
quistica en anejo izquierdo, realizandose anexectomia iz-
quierda.

Resultados: Macroscopicamente la tumoracion presenta-
ba areas quisticas de paredes lisas y zonas solidas de color
rojo brillante y aspecto hemorragico. Microscopicamente la
lesion correspondia a una proliferacion vascular benigna de
tipo capilar con areas de componente vascular cavernoso,
sin atipia citoldgica ni mitosis, acompanada de areas de lu-
teinizacion estromal alrededor y entremezclado con la le-
sion. Se establecio diagndstico diferencial con angiosarco-
ma, tumor ovarico de células lipidicas, luteoma estromal,
linfangioma y teratoma ovarico con masiva proliferacion he-
mangiomatosa.

Conclusiones: En algunos pacientes el crecimiento del
hemangioma provoca la luteinizacion del estroma ovarico
circundante. Esta accion puede inducir una sintesis hormo-
nal de andrdgenos y estrogenos que pueden manifestarse
clinicamente como el caso que presentamos.
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CARCINOMA PRIMARIO DE TROMPA DE FALOPIO EN MUJER
DE 43 ANOS

C LizARRALDE GOMEZ (1), MV PERNA RODRIGUEZ (2), G GUARDA
MuRATORI (1)

(1) Hospital Virgen Macarena, (2) HUVM Servicio de
Bioquimica

Introduccién: El carcinoma primario de trompa de Falo-
pio es un tumor poco comun, representa entre el 0,14% vy el
1,8% de los tumores del tracto genital. La mayoria de las pa-
cientes se encuentran en la quinta y sexta década de la vida.
Los sintomas mas frecuentes son: sangrado vaginal, dolor
abdominal y ascitis, sin embargo, la inespecificidad de los
mismos dificulta el correcto diagndstico. Aunque con fre-
cuencia el tumor es unilateral, se han descrito casos de
afectacion bilateral. La citologia cervicovaginal es positiva
en tan solo un 10%-36% de los casos. Histolégicamente se
han descrito todas las variantes existentes en el carcinoma
de ovario. La mas comun es la variante seroso papilar, aun-
que existen las variantes endometrioide, mucinoso, seromu-
cinoso, células claras, y células transicionales. Un creciente
nimero de casos poseen mutaciones en BRCA1 y BRCA2. El
prondstico depende en mayor grado del estadio al momento
del diagnostico que del grado histologico.

Material y métodos: CASO: Paciente femenina de 43
anos que acude al facultativo por un cuadro de molestias hi-
pogastricas. Tras la observacion de una masa anexial por
ecografia, se procede a la realizacion de una laparotomia
exploradora e histerectomia con doble anexectomia y omen-
tectomia.

Resultados: Al estudio macroscopico la pieza de Gtero y
anejos presenta Unicamente el hallazgo de una trompa ute-
rina de 5 x 2 x 2cm que se encuentra notablemente ensan-
chada y de consistencia firme, y a los cortes seriados pre-
senta en su luz la ocupacion por una neoformacion blanque-
cina, friable con areas hemorragicas que se muestrean. La
pieza de omentectomia presenta un area de 6cm de dimen-
sion de consistencia firme y aspecto infiltrativo. El diagnos-
tico anatomopatoldgico fue: Trompa uterina derecha: Carci-
noma seroso poco diferenciado de alto grado de malignidad.
Epiplon: Infiltracion/metastasis de carcinoma.

Conclusiones: A pesar de ser una enfermedad de baja
incidencia, el caso expuesto muestra un modo tipico de pre-
sentacion. Se trata de una paciente en la quinta década de
la vida con una sintomatologia previa muy escasa e inespe-
cifica. Se realiza el diagnodstico de forma tardia con el con-
secuente mal pronostico que esto conlleva. Creemos rele-
vante mencionar la necesidad de métodos diagnésticos pre-
coces que permitan la realizacion de un cribado a la
poblacién sana y con mayor insistencia a pacientes de ries-
go como mujeres mayores de 40 anos, nuliparas y pacientes
con antecedentes familiares, asi como especial atencion a
pacientes portadoras de mutaciones del gen BRCA1 y BRCA2.
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SARCOMAS DEL APARATO REPRODUCTOR FEMENINO.
PRESENTACION DE 3 CASOS POCO FRECUENTES Y
REVISION DE LA LITERATURA

E Torres MaLca, K LopPez BriTo, B CoLom OLIVER, E ANTON VALENTI
Hospital Universitario Son Espases

Introduccién: Los sarcomas del aparato reproductor fe-
menino son tumores raros y representan menos del 1% de tu-
mores malignos ginecoldgicos. Sin embargo, necesitan espe-
cial atencion dada las importantes diferencias que existen
en cuanto a su manejo en comparacion con otras neoplasias
ginecologicas. Diversos subtipos han sido descritos, particu-
larmente en el Utero, siendo los mas comunes el leiomiosar-
coma y el sarcoma del estroma endometrial. Otros subtipos
(rabdomiosarcoma, PNET, fibrohistiocitoma maligno) como
los presentados a continuacion, ocurren con mucho menos
frecuencia y dada su complejidad en el tratamiento, deben
ser manejados por un equipo multidisciplinario.

Material y métodos: Presentamos tres casos de sarcomas
infrecuentes afectando el tracto reproductor femenino.
Caso 1: Mujer de 58 anos con historia de metrorragia pos-
tmenopausica y biopsia endometrial sospechosa de sarcoma.
Se realiza histerectomia total con doble anexectomia, y se
diagnostica de Rabdomiosarcoma pleomorfico. Exitus a los 4
meses del diagndstico. Caso 2: Mujer de 23 afos con tumo-
racion ulcerada en labio mayor izquierdo de vulva. Se diag-
nostica de Sarcoma de alto grado de probable origen fibro-
histiocitario, desarrollando metastasis pulmonares bilatera-
les a los 15 meses y exitus a los 21 meses del diagnostico.
Caso 3: Mujer de 43 afos con masa abdomino-pélvica com-
pleja. Se le practico histerectomia total y salpingooforecto-
mia bilateral. Se diagnostica de tumor neuroectodérmico
primitivo (PNET) de ovario tras estudio histoldgico, inmuno-
histoquimico y biologia molecular mediante FISH.

Resultados: El rabdomiosarcoma pleomorfico uterino es
una entidad inusual, que ocurre casi exclusivamente en
adultos con aislados casos reportados en la nifez. Mientras
que los sarcomas con afectacion vulvar representan solo el
2% del total de neoplasias vulvares. De la misma forma, el
tumor neuroectodérmico primitivo periférico de ovario es
una patologia infrecuente y de mal pronostico, de los cuales
aproximadamente el 90% presentan la traslocacion cromoso-
mica especifica t(11:22)(q24q12), siendo necesario estable-
cer el diagnostico diferencial con otros tumores constituidos
por células pequenas y redondas.

Conclusiones: Los sarcomas ginecoldgicos son tumores
malignos muy poco frecuentes, de comportamiento agresivo
y que son tratados de forma distinta a los carcinomas. Se es-
pera que la mejora en el conocimiento de la patogénesis de
los sarcomas ginecologicos permita el desarrollo de nuevas
terapias en el futuro.
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LESIONES DEL ESPACIO RETRORRECTAL: ENDOMETRIOMA
QUISTICO

P Sota OcHoa, C Yus Gotor, MJ Rios MITCHELL, J PAC Sa, A
PUERTAS CANTERIA, S VICENTE ARREGUI, E MEJiA URBAEZ, DS ROSERO
CUESTA

Hospital Universitario Miguel Servet

Introduccion: La endometriosis se localiza habitualmen-
te en distintos puntos de la superficie peritoneal pero pue-
de tener otras localizaciones atipicas, como el suelo pélvi-
co. Aunque suelen presentar una sintomatologia ciclica (dis-
menorrea, dispareumia, sintomas digestivos), pueden ser
silentes sobre todo en las localizaciones inusuales.

Material y métodos: Mujer de 52 anos histerectomizada
y anexectomizada con elevacion de los marcadores tumora-
les. ECO y RMN: Masa presacra bien delimitada, heterogé-
nea, no infiltrante, de contenido liquido, a descartar en pri-
mer lugar tailgut y quiste de duplicacion. Se realiza exére-
sis. Macroscopicamente se recibe una masa ovoide de 8 cm,
que al corte muestra una superficie parcialmente quistica
de contenido seroso y gruesos tabiques solidos de distintas
tonalidades. Histoldgicamente observamos una lesion quisti-
ca constituida por tabiques mesenquimales fusocelulares
donde alternan campos con rasgos de estroma endometrial
y de musculo liso sin atipia ni mitosis, con gran cantidad de
glandulas de epitelio cuboidal o cilindrico, monomorfas, sin
atipia. Las cavidades quisticas estan revestidas por un epi-
telio de similares caracteristicas al de las glandulas. Existen
ademas un gran nimero de hemosiderofagos repartidos ale-
atoriamente por toda la lesion. IHQ: CK7, RE, RP positivos y
CK20 y CEA negativos, en el epitelio glandular. El estroma es
intensamente positivo con CD10 y focalmente con Actina
ML. Ki67 <1%.

Resultados: Endometrioma retrorrectal

Conclusiones: L. Las lesiones del espacio retrorrectal son
un grupo de enfermedades inusuales y muy heterogéneas
que incluye alteraciones congénitas (los quistes del desarro-
llo representan el 55-70% del total de estas lesiones), infla-
macion, infeccion, tumores neurogénicos/o6seos y miscela-
nea, siendo la endometriosis una entidad excepcional. 2.
Clinicamente suelen ser asintomaticas, por lo que estan in-
fradiagnosticadas. 3. No se recomienda la biopsia diagnosti-
ca. 4. El acceso quirtrgico es complicado. 5. El principal
diagnostico diferencial de nuestra entidad debe realizarse
con un tailgut (hamartoma quistico): lesion multiquistica de
paredes finas y contenido heterogénea que microscopica-
mente se caracteriza por mostrar varios tipos de epitelio de
revestimiento (escamoso, transicional, mucinoso y secretor)
y presencia de fibras musculares desordenadas en su pared.
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METASTASIS OVARICA DE UN TUMOR PRODUCTOR DE
ALFAFETOPROTEINA

P GOYENAGA, A NicoLae, O PrepA, M CaBa, N MANRIQUE, F
NOGALES

Departamento de Anatomia Patoldgica del Hospital Clinico
S. Cecilio. Universidad de Granada

Introduccion: Mujer de 44 afos, con Unico antecedente
quirlrgico de cesarea, acude a Urgencias por dolor abdomi-
nal agudo. A la exploracion y en ecografia se visualizd una
gran masa pélvica de probable origen anexial. La TAC confir-
mo y detecto otra masa en lobulo inferior pulmonar izquier-
do. La analitica evidenci6 anemia severa con Hb 5,3 g/dl,
marcadores tumorales: Alfafetoproteina (AFP) 1618 U/ml.

El PET mostré masas en pelvis y pulmon izquierdo con
zona hipermetabdlica sospechosa en antro gastrico. Se biop-
sio la lesion pulmonar diagnosticada de tumor carcinoide de
bajo grado.

Material y métodos: Se realiz6 laparotomia exploratoria
con histerectomia abdominal total mas doble anexectomia,
omentectomia, linfadenectomia pélvica y paraadrtica, por
el hallazgo de una tumoracion ovarica izquierda de 20 cm de
diametro. El resto de abdomen result6 anodino.

Resultados: Informe de Anatomia Patoldgica: Ovario iz-
quierdo con metastasis de Adenocarcinoma de Células Cla-
ras de probable origen gastrointestinal con marcada expre-
sion de AFP, glipican 3 y marcador embrionario SALL4.

Posteriormente se realizd endoscopia gastrica con toma
de biopsias de una masa ulcerada en antro, que result6 po-
sitiva para Adenocarcinoma tubulo-papilar de Células Claras
infiltrante con caracteristicas analogas al Tumor Endodérmi-
co por marcadores inmunohistoquimicos.

La paciente actualmente presenta buena evolucion pos-
tquirdrgica y se encuentra en tratamiento oncoldgico, ha-
biendo recibido 4 ciclos de quimioterapia con descenso de
los marcadores tumorales.

Conclusiones: Los tumores metastaticos de ovario re-
presentan del 5 al 6% de todos los tumores ovaricos, gene-
ralmente se diagnostican entre la cuarta y quinta década de
vida. Presentamos el caso de una mujer con Tumor ovarico
de Células Claras metastatico productor de AFP de origen
gastrico. El diagnodstico preciso requiere de una evaluacion
anatomopatologica exhaustiva. Los tumores de esta estirpe
son excepcionalmente raros y, al poseer marcadores embrio-
narios similares a los tumores endodérmicos, posiblemente
se beneficien de quimioterapia para tumores de origen ger-
minal. La presencia del tumor pulmonar es probablemente
coincidente.
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ENFERMEDAD GRANULOMATOSA PSEUDOSARCOIDEA
COMO FORMA DE PRESENTACION DE UNA
INMUNODEFICIENCIA VARIABLE COMUN

M Mora CaBEzZAS, A VALLEJO BeNiTEZ, C LizARRALDE GOMEZ, C DEL
PrADO ALBA, JL VILLAR RODRIGUEZ, R GONZALEZ CAMPORA

Hospital Universitario Virgen Macarena

Introduccion: La inmunodeficiencia variable comdn
(IVC) es un sindrome heterogéneo caracterizado por niveles
muy bajos de todas las inmunoglobulinas, debido probable-
mente a una produccion defectiva de citoquinas por las cé-
lulas T reguladoras. Aparece en la 22-4* décadas de la vida,
afecta por igual a ambos sexos y tiene una herencia varia-
ble. Aunque frecuentes las infecciones bacterianas de repe-
ticion, particularmente del tracto respiratorio superior, las
manifestaciones clinicas son igualmente variables. Asi, exis-
te una forma o variante granulomatosa, a veces como expre-
sion inicial de la inmunodeficiencia, que constituye un ver-
dadero reto diagnostico.

Material y métodos: Caso clinico de un varon de 22 anos
con antecedentes de purpura trombocitopénica idiopatica,
diagnosticado nueve anos antes de sarcoidosis (en una doble
biopsia ganglionar y pulmonar). Ingresé por un cuadro de
fiebre intermitente, adenopatias cervicales y hepatoesple-
nomegalia. Con la sospecha clinica de proceso linfoprolife-
rativo se realizd una biopsia ganglionar.

Resultados: El examen histopatologico del ganglio reve-
16 la presencia de una inflamacion granulomatosa difusa y no
necrotizante, sin células gigantes ni las caracteristicas pro-
pias de los granulomas de la sarcoidosis. Todas las técnicas
habituales para la demostracion de microorganismos fueron
negativas, asi como para el VEB (EBER). Se solicitaron nive-
les séricos de inmunoglobulinas, que estaban muy por deba-
jo todos (IgG, IgA e IgM) de los valores normales.

Conclusiones: La variante o forma granulomatosa de la
IVC ocurre en el 10% de los casos y afecta con mayor fre-
cuencia a los pulmones, los ganglios linfaticos y el bazo. En
ocasiones, esta enfermedad granulomatosa visceral precede
(a veces hasta en 18 afnos) a la demostracion de niveles sé-
ricos reducidos de inmunoglobulinas. Son enfermos, como
ocurrié en nuestro caso y se recoge en la bibliografia, a los
que erroneamente se les diagnostica una sarcoidosis. Por ra-
zones no bien conocidas, la IVC se asocia a enfermedades
autoinmunes, en particular a la pUrpura trombocitopénica
idiopatica (que también presentaba nuestro paciente) o la
anemia hemolitica autoimune. Ademas de esta inflamacion
granulomatosa, la biopsia ganglionar en los casos de IVC
puede revelar una hiperplasia linfoide atipica o un verdade-
ro linfoma. En resumen, la enfermedad granulomatosa es
una forma de presentacion clinico-patoldgica relativamente
infrecuente de la IVC, pero en patologia pediatrica un cua-
dro histoldgico con estas caracteristicas debe hacer pensar
antes que en sarcoidosis en esta inmunodeficiencia.
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SECUESTRO PULMONAR EXTRALOBAR
INFRADIAFRAGMATICO ASOCIADO A MALFORMACION
ADENOMATIODE QUISTICA. REPORTE DE UN CASO
CLiNICO-PATOLOGICO

M Siva CARMONA, C LoBO MORAN, M AZKUE MAYORGA, | Ruiz Diaz
Hospital Donostia

Introduccién: El secuestro pulmonar SP es una malfor-
macion congénita infrecuente, <0.1% en nacidos vivos. Cons-
tituye una masa de tejido pulmonar anémalo con irrigacion
sistémica y sin comunicacion con el arbol bronquial. Pueden
ser intralobares 75% y extralobares 25%: de estos, 10% infra-
diafragmaticos. La malformacion adenomatoidea quistica
MAQC caracterizada por proliferacion anomala de bronquio-
los terminales con ausencia de alvéolos y en comunicacion
con la via traqueobronquial, es también infrecuente. La aso-
ciacion de estas dos malformaciones es un hallazgo excep-
cional, si bien se produce en la mitad de casos de SP infra-
diafragmaticos.

Material y métodos: Presentamos un SP extralobar infra-
diafragmatico asociado a MAQC tipo 2. Recién nacido varon
asintomatico con masa abdominal, diagnosticada por eco-
grafia y TAC en los primeros dias de vida, previamente de-
tectada en ecografia prenatal y resecada con cirugia encon-
trandose adyacente a esofago y diafragma.

Resultados: La tumoracion media 3.5x 3cm, con superfi-
cie de corte de aspecto esponjoso y multiquistica con quis-
tes de pequeno tamafo. Microscopicamente muestra cavida-
des bronquiales con morfologia adenomatoide tapizadas por
epitelio cilindrico ciliado tipo respiratorio y sustentadas en
un estroma conectivo con haces de muUsculo estriado y de
manera aislada cartilago bronquial.

Conclusiones: La presencia de una MAQC asociada a un
segmento pulmonar secuestrado es un evento poco frecuen-
te que puede indicar un defecto comudn en el desarrollo em-
briologico. A pesar de su baja frecuencia debe incluirse en
el diagnostico diferencial de masas abdominales infradia-
fragmaticas congénitas, como duplicaciones viscerales, lin-
fagiomas, neuroblastomas, etc: para un abordaje quirdrgico
correcto.
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CARACTERIZACION DE UNA SUB-POBLACION DE CELULAS
INFLAMATORIAS EN CRIPTORQUIDISMO HUMANO

MA PoNcE CamacHO, | REYES DE LA GARzA, R GARzA GuAJARDO, JP
FLORES GUTIERREZ, O BARBOZA QUINTANA, J ANCER RODRIGUEZ

Servicio de Anatomia Patoldgica y Citopatologia Hospital
Universitario Dr. José Eleuterio Gonzdlez

Introduccién: El criptorquidismo humano es la falta de
descenso después de los 2 anos de edad a las bolsas escro-
tales, existe relacion entre esta condicion y el desarrollo de
neoplasias, infertilidad y predisposicion a infecciones testi-
culares. El el objetivo de este trabajo es documentar el tipo
y localizacion de las células inflamatorias en pacientes con
esta condicion.

Material y métodos: Se han recolectado 32 casos dividi-
dos en 2 gpos. gpo. | 16 testiculos criptorquidicos resecados
en etapa pre-puberal y gpo. Il 32 testiculos criptorquidicos
extirpados en edad pos puberal,8 testiculos pre y pos pube-
rales como grupo control. En ambos grupos se analizo: 1) ca-
racteristicas histopatologicas, 2) localizacion de infiltrado
inflamatorio 3) Se realizo inmunohistoquimica para clasifi-
car las c. inflamatorias en el testiculo 4) Se documento la lo-
calizacion de las células inflamatorias(regiones peri tubular,
intersticial e intravascular). Se utilizaron anticuerpos para
CD3, CD8, CD56, CD 68, CD20 Y TIA1.

Resultados: Histologicamente los testiculos criptorquidi-
cos pos puberales presentaron hialinizacion de las membra-
nas tubulares y del estroma, disminucion de c. de Leydig: se
observo presencia de infiltrado inflamatorio mononuclear
peri tubular e intersticial. Solo CD20, TIA1 intravascular, asi
como CD3 peri tubular son estadisticamente significativos.
El resto de los marcadores para CD56, CD68 y CD8 no tuvie-
ron valor estadistico en ninguno de los 2 grupos.

Conclusiones: 1 Histolégicamente los testiculos prepu-
berales presentaron arresto en la maduracion de las c. ger-
minales, membranas basales peri tubulares delgadas, inters-
ticio y células de Leydig disminuidas, infiltrado de tipo mo-
nonuclear intersticial, peri tubular e intravascular. El
testiculo criptorquidico pos puberal mostro membrana basal
gruesa y hialinizada, mayor nimero de c. de Leydig, infiltra-
do inflamatorio peri tubular e intravascular. 2 La célula in-
flamatoria que mas frecuentemente resulto positiva en el
testiculo criptorquidico fueron macrofagos peri tubulares
(CD68) y granulos citotoxico de linfocitos activados intravas-
culares (TIA1). Es 3 La segunda poblacion celular linfoide
que mas predomino en la criptorquidia a comparacion de su
control es el linfocito CD3. 4 El testiculo criptorquidico pos
puberal mostro un incremento relativo en el nimero de cé-
lulas inflamatorias con nula actividad de células CD20. 5 Los
filetes nerviosos intersticiales disminuyeron considerable-
mente en el testiculo criptorquidico pos puberal. 6 No se ob-
servaron células inflamatorias intratubulares.
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DONDE DIJE DIGO... jERA DIEGO! PRESENTACION DE 3
CASOS DE AUTOPSIA FETAL CON PATOLOGIA ESQUELETICA
MORFOLOGICAMENTE EQUIVOCA

JC FERRERES PINAS, M GARRIDO PONTNOU, | STROHECHER, S RAMON Y
CaJAL AGUERAS, N TORAN FUENTES

Hospital Universitario Vall d Hebron

Introduccién: La autopsia en cuadros malformativos
constituye una herramienta basica para el adecuado conse-
jo genético. De ellos, la patologia esquelética es uno de los
campos mas dificiles. Presentamos 3 casos en los que el
diagnostico autopsico se vio modificado a posteriori por in-
formacion clinica no conocida en el momento del estudio.

Material y métodos: Revision de los 3 casos

Resultados: #1: Gestante de 34 semanas con oObito es-
pontaneo. La autopsia demostré hipomineralizacion del cra-
neo, anomalias epifisarias en huesos largos y fracturas cos-
tales. Se realizo el diagndstico de hipofosfatasia fetal. Cua-
tro meses después la paciente consultd por dolor en cadera
y espasmos musculares. Se catalogo de enfermedad celiaca
y cuadro malabsortivo con hipocalcemia y osteopenia. La re-
vision del caso concluye que es compatible con raquitismo
fetal. #2: Gestante de 20 semanas, con hydrops fetal, ven-
triculomegalia, hepatomegalia y acortamiento de huesos
largos. Cariotipo normal. Se realiza ILE. La autopsia demos-
tré afectacion 6sea generalizada en forma de multiples abs-
cesos periosticos, hiperplasia hematopoyética extramedular
y un absceso cutaneo. Se interpretdé como proceso séptico
fetal. Dos afnos después, la paciente ingresé en otro hospital
donde naci6 un varon a las 28 semanas. Presentaba extremi-
dades acortadas con «infiltracion» del tejido subcutaneo.
Radiolégicamente se diagnostico de hiperostosis cortical in-
fantil (enfermedad de Caffey). La revision de nuestro caso
es compatible con la forma fetal precoz de la enfermedad.
#3: Paciente con obito intraparto a las 39 semanas de gesta-
cion. Diagnostico prenatal de displasia dsea con hipoplasia
toracica. La autopsia reveld acortamiento rizomélico de las
cuatro extremidades con condrodisplasia de las costillas y
anomalia metafisaria en huesos largos. También se observo
hemofagocitosis en ganglios e higado. Dos anos después, se
estudid una hermana de 9 meses por neutropenia congénita.
Se llegd al diagnodstico de sindrome de Schwachman-Dia-
mond (SSD) con confirmacion genética. En material parafi-
nado de la autopsia se realiza estudio del gen SBDS, detec-
tandose mutacion bialélica. El diagnostico definitivo es de
displasia espondilometafisaria tipo Sedaghtian por mutacion
del gen SBDS, en el contexto de SSD.

Conclusiones: En el momento del consejo genético a pa-
rejas con un hijo malformado muchas veces se considera el
resultado autdpsico como definitivo. La informacion clinica
y genética (de progenitores y hermanos)es basica para llegar
al diagnéstico correcto, a pesar de que pueda generarse me-
ses 0 anos después del caso problema.
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ENCEFALITIS DE RASMUSSEN: PRESENTACION DE DOS
CASOS Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

C Jou Muroz, M SuRoL CaPeLLA, C ROVIRA ZURRIAGA, J MUCHART
LoPez, X SANMARTI VILAPLANA, V Cusl SANCHEZ

Hospital Sant Joan de Deu

Introduccion: La encefalitis de Rasmussen (ER) es una
enfermedad epileptogena refractaria al tratamiento cuya
etiologia es desconocida. Se presenta, en la infancia, como
una epilepsia parcial continua. Se acompana de déficit neu-
roldgico variable. Siendo la hemisferectomia el tratamiento
que mejora la sintomatologia.

Material y métodos: Presentamos tres casos orientados
clinica y radiologicamente como ER. Caso 1: Vardn de 4 ainos
con epilepsia parcial compleja y paresia izquierda.RM: le-
sion fronto-temporo-parietal con leve atrofia de hemisferio
derecho, compatible con ER. Se inicia tratamiento con mala
respuesta al mismo, realizandose hemisferotomia, con toma
de biopsia. Caso 2: Vardn de 8 afos con epilepsia parcial
compleja, déficit motor en extremidades derechas y altera-
cion del lenguaje. RM: atrofia del hemisferio izquierdo. Con
el diagnodstico de ER se decide hemisferotomia y biopsia.
Caso 3: Varon de 7 anos con epilepsia parcial compleja, hi-
poparesia braquiocrural y afasia mixta. RM: alteracion de la
sefial en cortex frontal posterior, opérculo, temporal y pa-
rietal posterior izquierdo, sugestiva de ER, por mala res-
puesta al tratamiento se realiza en nueva RM y al no objeti-
varse atrofia hemisférica se realiza biopsia.

Resultados: Histologia caso 1y 2: infiltrado inflamatorio
linfocitario perivascular e intraparenquimatosa, astrocitosis
y reaccion microglial, que confirma el diagnoéstico de ER.
Caso 3: proliferacion glial difusa con focos de anaplasia com-
patible con gliomatosis cerebri.

Conclusiones: Aunque la etiologia en la ER es descono-
cida, estudios recientes sugieren una etiologia autoinmune.
El diagnéstico diferencial debe hacerse con la displasia cor-
tical focal, esclerosis tuberosa, Sindrome de Sturge-Weber,
encefalopatias metabdlicas progresivas y tumores como la
gliomatosis cerebri. Robitaine describe 4 estadios histoldgi-
cos, relacionados con el tiempo de evolucion, teniendo en
cuenta el infiltrado linfocitario, la atrocitosis, la activacion
microglial y la perdida neuronal con degeneracion vacuolar
cortical. Nuestros casos correspondian al estadio Il. En oca-
siones la intensidad de las alteraciones histoldgicas puede
ser muy leve, influenciada por el tratamiento inmunosupre-
sor, lo que dificulta el diagnostico. Debe plantearse el diag-
nostico diferencial con la gliomatosis cerebri, y este puede
ser dificil, debido a que en ocasiones el aumento de la celu-
laridad glial puede ser leve y la muestra recibida puede mos-
trar poca representacion cortical, por lo que la afectacion
perineuronal y la expresion de PGFA y CD68 pueden ayudar
en la clasificacion de la lesion
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TUMOR MIOFIBROBLASTICO INFLAMATORIO EN UN NINO
DE 3 ANOS. COMUNICACION DE UN CASO

R VERA BERON, RD GARCiA ANGEL, A HERNANDEZ CASTRO, SH Nam
CHA, J VALER CORELLANO

Complejo Hospitalario Universitario de ALbacete

Introduccion: El tumor miofibroblastico inflamatorio
pulmonar, conocido anteriormente como pseudo tumor in-
flamatorio, fue descrito por Brunn en 1939, en pulmon. Pos-
teriormente se han comunicado numerosos casos de locali-
zacion extrapulmonar. Su origen y naturaleza ha sido discu-
tida, y en la actualidad se considera una neoplasia que
puede tener agresividad local y en casos excepcionales me-
tastatizar.

Material y métodos: Presentamos el caso de un nino de
3 anos con un nodulo pulmonar. Se presenta estudio histolo-
gico y radiologico.

Resultados: Paciente varon de 3 afos con antecedentes
de pulmoén himedo al nacer, que ingresa por fiebre, sinto-
matologia catarral y aumento de la densidad mediastinica
en la radiografia de térax. Se realiza TAC toracoabdomino-
pélvico que muestra una masa hiliar pulmonar derecha de
4cm. Se decide realizar toracotomia posterolateral derecha
en donde se observa un tumor pulmonar en LSD de 3,5 x 3,5
x 4,5cm. ANATOMIA PATOLOGICA Tumor formado por células
fusiformes, en haces, asociado a gran componente inflama-
torio de linfocitos y células plasmaticas, que muestran un
moderado pleomorfismo, nucleos de tamano aumentado,
nucleolos prominentes, citoplasma amplio, eosindfilo, y pro-
longaciones citoplasmaticas. se identifican espacios aéreos
atrapados. Se identifican aisladas mitosis (1/50 C.G.A.). Po-
sitividad inmunohistoquimica para: Vimentina, Actina 1A4,
Actina HHF35 y ALK. Negativo para Citoqueratinas, Desmina,
CD-117, CD34, Calretinina, Cromogranina, Sinaptofisina,
Enolasa neuronal especifica y MYOD1. Diagnostico: TUMOR
MIOFIBROBLASTICO INFLAMATORIO.

Conclusiones: El tumor miofibroblastico inflamatorio
pulmonar es una neoplasia poco habitual. Los nombres de
pseudotumor inflamatorio y tumor miofibroblastico inflama-
torio han sido utilizados indistintamente para describir va-
rias lesiones miofibroblasticas de origen infeccioso, inflama-
torio, neoplasico, o reparativo tras intervenciones quirtrgi-
cas, que aparecen en diferentes localizaciones. Los casos
descritos extrapulmonares muestran una evoluciéon y com-
portamiento diferentes a los de localizacion pulmonar. En
pulmén el término tumor miofibroblastico inflamatorio esta
mejor definido. Es la neoplasia pulmonar mas frecuente en
la infancia, se considera localmente agresiva y su tratamien-
to es la reseccion quirGrgica completa. Se han descrito mu-
taciones del gen ALK en el cromosoma 2p en las células del
tumor miofibrobastico inflamatorio y con técnicas de inmu-
nohistoquimica las células tumorales pueden mostrar sobre-
expresion de la proteina ALK, como ocurre en el caso pre-
sentado.

Sesion P-4. PATOLOGIA PEDIATRICA

122

PROTEINOSIS ALVEOLAR EN UNA NINA DE 2 ANOS:
PRESENTACION DE UN CASO

A PEREZ ZABALA, V VELASCO BENITO, Y ACEDO ALONSO, G MuRIz
UNAMUNZAGA, A COROMINAS CISHEK, N CERDA HERNANDEZ, JA ALVAREZ
MARTINEZ

Hospital Universitario de Cruces (UPV/EHU)

Introduccién: La proteinosis alveolar pulmonar es una
patologia poco frecuente, caracterizada por la acumulacion
de sustancia surfactante (SS) en el interior del alveolo. Se
trata de una enfermedad de adultos (30-50). Los aislados ca-
sos descritos en nifos son mayoritariamente debidos a défi-
cit de sustancia surfactante. Presentamos un caso de una
nina de 2 afnos con mutacion en el gen del receptor de GM-
CSF.

Material y métodos: Nifa de 2 afnos con clinica respira-
toria refractaria a tratamientos y patron radioldgico inters-
ticial persistente. Ante la evolucion torpida se realiza TAC,
donde se objetiva el patron caracteristico en «crazy pa-
ving», sugestivo de proteinosis alveolar. Se realiza BAL, del
que se obtiene material para tincion con giemsa, papanico-
lau, y PAS. Para confirmar el diagnodstico se procede a biop-
sia pulmonar, con estudio posterior mediante microscopia
electronica y estudio molecular.

Resultados: Se realiza BAL, biopsia pulmonar, microsco-
pia electronica, con hallazgos diagnosticos de proteinosis al-
veolar. El estudio molecular revelé mutacion en el gen del
receptor de GM-CSF.

Conclusiones: La proteinosis alveolar congénita es una
causa inusual de dificultad respiratoria neonatal de comien-
zo inmediato. El BAL es el procedimiento «gold Standard»
tanto para diagnostico como para tratamiento.
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HEMANGIOMATOSIS CAPILAR PULMONAR. ;CAUSA O
EFECTO DE HIPERTENSION PULMONAR? PRESENTACION DE
TRES CASOS INFANTILES

JC FERRERES PIRAS, M GARRIDO PONTNOU, M AizpuruA GOMEZ, RL
PALHUA FLORES, F BORRAS GARROTE, S RAMON Y CAJAL AGUERAS, N
TORAN FUENTES

Servicio de Anatomia Patoldgica. Hospital Universitario
Vall d Hebron. Universidad Auténoma de Barcelona

Introduccion: La hemangiomatosis capilar pulmonar
(HCP) es una entidad inusual que se manifiesta clinicamen-
te con hipertension pulmonar (HP). La consecuencia hemo-
dinamica de la HCP es una obstruccion al flujo sanguineo
pulmonar originada en el lecho capilar. Desde su descripcion
en 1978 se ha discutido si se trata de una entidad propia o
esta asociada a la hipertension arterial pulmonar, como se
propuso en la clasificacion de consenso de la HP (Dana Point,
2008). No se conoce su causa y solamente la biopsia pulmo-
nar permite llegar al diagnostico preciso, resultando impres-
cindible para establecer el tratamiento de los pacientes,
que son candidatos a trasplante pulmonar, puesto que el de-
terioro clinico es progresivo y letal dentro de los primeros
meses o pocos anos después de los primeros sintomas. El pa-
tron radiologico es el de vidrio deslustrado focal, refuerzo
septal y ocasionalmente derrame pleural.

Material y métodos: Se presentan tres casos infantiles
(uno quirdrgico y dos autopsicos) de HCP.

Resultados: Caso #1: paciente de 17 anos afecta de es-
quistosomiasis, sindrome hipereosinofilico crénico y miocar-
diopatia restrictiva, sometida a trasplante cardiopulmonar:
caso #2, paciente de 3 afos afecta de una anomalia de Ebs-
tein, grave, que fallece al mes de la intervencion correcto-
ra: caso #3, nino de 7 anos que debuta con arritmia y para-
da cardiorespiratoria de la que se recupera pero presenta
extensa necrosis subendocardica y fallece después de 1 mes,
en situacion de disfuncion ventricular severa. En dos casos
(#1 y #3) las lesiones morfoldgicas de las paredes arteriales
proximales y arteriolas son similares, con proliferacion de la
capa media, fibrosis, elastosis y muscularizacion arteriolar
anémala, con participacion intimal, que conduce a la reduc-
cion de la luz del vaso. El caso #2 presenta escaso compro-
miso arterial. La hemangiomatosis comporta una prolifera-
cion capilar desordenada que forma verdaderas madejas en
los septos interalveolares y se acompana de hemosiderosis.
Ninguno de los casos presenta imagenes prominentes de en-
fermedad veno-oclusiva pulmonar.

Conclusiones: Nuestros casos sugieren que la HCP es un
fenomeno secundario, asociado o no a HP arterial. A dife-
rencia de publicaciones recientes, no encontramos una rela-
cion estrecha con la enfermedad veno-oclusiva pulmonar. La
presencia de HCP debe interpretarse como una repercusion
hemodinamica secundaria grave del retorno venoso, que
agrava la oclusion y por tanto la hipoxemia de los pacientes,
haciendo mas infausto su pronostico.
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v" Necesito tener trazabilidad de las muestras en mi laboratorio

e

Quiero saber en qué paso esta mi muestra y cuando tendré el caso completo
Quiero pedir cualquier técnica desde el sistema de gestion del laboratorio, sin
hojas de peticion

Quiero eliminar errores de transcripcion en etiquetas

Quiero que la programacion de las maquinas del laboratorio sea automatica
Necesito asumir crecimientos de la actividad con el mismo personal

Quiero tener control sobre los costes del departamento

Necesito mejorar la productividad de mi laboratorio

<

N d N

Si estéa de acuerdo con estas afirmaciones y cree que la mayoria son NECESIDADES
reales en su laboratorio...

Si quiere dejar de imaginar y ver en qué consiste un sistema de trazabilidad REAL...

LE ESPERAMOS EN EL STAND DE DAKO EN EL CONGRESO DE LA SEAP-SEC-SEPAF
EN ZARAGOZA, PARA MOSTRARLE LA

TP-ID EN LA VIDA REAL

FROM CERTAINTY COMES TRUST

("Da ko \



