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Omar Jorge Castillón Benavides,* 
Martha Tena-Suck,* Rabindranah 
García-López,** Citlaltepetl Sali-
nas-Lara,* Luis García,*** Eduardo 
Briceño,**** Ramón Gutiérrez1 
*Departamento de neuropatología.
**Servicio de neurocirugía.
***Servicio de neurología.
****Servicio de neurooncología.
1Neuroimagen.
Instituto Nacional de Neurología y 
Neurocirugía, México.

Introducción: el meningioma es 
un tumor común. Corresponde al 
15% de los tumores cerebrales. Los 
meningiomas múltiples son tumores 
poco frecuentes y de diferentes tipos 
histológicos en el mismo paciente es 
aún más raro y generalmente se pre-
sentan en mujeres y con el mismo tipo 
histológico su mayoría. Caso clínico: 
hombre de 40 años sin antecedente 
de neurofibromatosis múltiple. Inició 
hace 7 años antes con cefalea y crisis 
convulsivas tónico clónicas genera-
lizadas, aparentemente controladas, 
posteriormente tuvo deterioro neu-
rológico progresivo, la IRM mostró 
múltiples tumores cerebrales, algu-
nos con calcificaciones que fueron 
diagnosticados como meningiomas. 
En la autopsia se encontraron cinco 
tumores, dos de los cuales correspon-
dieron a meningioma psamomatoso, 

uno a meningioma fibrilar, otro a 
tipo transicional y el mayor de ellos 
ocasionó hemorragia subdural fue de 
tipo metaplásico anaplásico acompa-
ñado de  diseminación meníngea y 
trombosis tumoral múltiple, además 
las meninges y los vasos sanguíneos 
intraparenquimatosos mostraban 
datos de  meningoangiomatosis. 
Discusión: generalmente los menin-
giomas son tumores benignos que 
ocasionan recidivas o diseminación 
intraraquídea. La presencia de menin-
giomatosis múltiples con diferentes 
tipos de tumores es muy raro. El 
tipo metaplásico anaplásico es poco 
frecuente y es raro que presente dise-
minación intravascular ocasionando 
trombosis e infartos cerebrales y 
hematoma subdural secundario. Esta 
rara asociación se ha observado en 
asociación con NFM tipo 2. El diag-
nóstico diferencial del meningioma 
desmoplásico anaplásico se debe 
hacer con el hemangiopericitoma o el 
condrosarcoma desdiferenciado.

Bibliografía

1.	 Sakurai H, Hasegawa T, Watanabe 
S, Suzuki K, Asamura H, Tsuchiya R. 
Inflammatory myofibroblastic tumor 
of the lung. Eur J Cardiothorac Surg. 
2004 Feb;25(2):155-9.

2.	 Stephen D. Cassivi and Mark E. 
Wylam. Pulmonary inflammatory myo-
fibroblastic tumor. Interact CardioVasc 
Thorac Surg 2006

Pioderma gangrenoso en región 
retroauricular
José Manuel Castro Bolaños, Ga-

briela Valentina Tejedo Cota, Carlos 
Alberto Camacho Bojorquez

Mujer de 39 años de edad, con ante-
cedente de CUCI desde hace 21 años 
en control con azulfidina, que inició 
un mes antes de ingreso con otalgia 
derecha, punzante, intermitente, 
agregándose una semana después 
otorrea, motivo por el que acude 
a consulta. Cuatro días después se 
agregó fiebre de 39ºC, aumento de 
volumen en región pre y retroauri-
cular derecha, indurada, dolorosa, 
que evoluciona hacia ulceración, 
tomando muestra para cultivo, 
negativo para hongos y bacterias. 
Se realiza rectosigmoidoscopia y 
colonoscopia, con toma de biopisa, 
así como de la lesión ulcerada en la 
región retroauricular. El pioderma 
gangrenoso es enfermedad ulcera-
tiva de la piel, rara, que tiene las 
variedades pustular, bulosa y ve-
getativa, en la que la histopatologia 
se caracteriza por vasculitis en los 
bordes de la úlcera, con infiltrado 
linfocitario perivascular y necrosis 
fibrinoide de la pared de vasos san-
guíneos de la dermis. Se asocia en 
30% con pacientes con enfermedad 
inflamatoria intestinal y su locali-
zacion habitual es en extremidades 
inferiores.
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Angiomiofibroblastoma de vulva. 
Reporte de un caso y revisión de la 
bibliografía
Mitsué Cerezo López Añorve, Joa-
quín Uriarte Galván

El angiomiofibroblastoma es un 
tumor mesenquimatoso benigno com-
puesto por células con características 
de fibroblastos y miofibroblastos en 
un estroma laxo edematoso con abun-
dantes vasos sanguíneos. Descrito en 
1992 por Fletcher como una afección 
rara y distinta del angiomixoma 
agresivo. Se manifiesta como un tu-
mor de lento crecimiento, localizado 
principalmente en la vulva. De curso 
benigno, sin recurrencia ni metásta-
sis. Objetivo: presentar un caso de 
angiomiofibroblastoma de vulva y 
describir sus  características clínicas, 
histológicas y de inmunofenotipo. 
Caso: mujer de 51 años con tumor 
blando en el labio mayor derecho; 
sometida a cirugía con diagnóstico 
clínico de hernia inguinal. Caracte-
rísticas macroscópicas: espécimen 
alargado de 10 x 9 cm marrón claro, 
al corte blando de aspecto esponjoso. 
Características microscópicas: le-
sión bien delimitada, compuesta por 
áreas de mayor y menor celularidad 
alternando con vasos sanguíneos 
de paredes delgadas de pequeño y 
mediano tamaño; el estroma laxo 
edematoso con células estromales 
alargadas sueltas y otras dispuestas 
perivascularmente. Células multi-
nucleadas con arreglo linear de sus 
núcleos. No se observó mitosis ni 
necrosis. PAS (-) en estroma. Inmu-
nohistoquímica (+) vimentina y (-) a 
desmina, actina, S100 y CD 34. Con-

clusión: el angiomiofibroblastoma es 
un tumor raro que debe reconocerse y 
separarse de  angiomixoma agresivo. 
Existen menos de 100 casos reporta-
dos en la bibliografía.
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Carcinoma de células de Merkel. 
Comunicación y seguimiento de 
tres casos
Delia Olache Jiménez, J. Antonio 
Matute Briceño, Luis Menchaca 
Alanís

El carcinoma de Merkel es un raro y 
agresivo tumor neuroendocrino pre-
dominantemente en adultos mayores 
varones, localizado generalmente 
en el rostro y las extremidades, 
aproximadamente 50% desarrollan 
metástasis, por eso su pronóstico es 
malo. Se comunican tres casos de 
esta rara afección y seguimiento de la 
evolución de estos pacientes. Casos: 
mujer de 47 años con tumor en la piel 
cabelluda de un mes de evolución, 
dos hombres de 81 y 76 años, ambos 
con tumor en las extremidades supe-
riores derechas. Se realizó biopsia 
escisional de las lesiones, se reciben 
husos de piel con tumor marrón ama-
rillento en la dermis, sin involucro 
de epidermis, microscópicamente 
se componen de células monótonas 
redondas, núcleo vesicular cromatina 
finamente granular y nucléolo peque-
ño. Seguimiento de 24 meses: a los 
tres pacientes se les trató solamente 
con la escisión quirúrgica, el varón 
de 81 años de edad falleció a los 10 
meses, el de 76 años padeció adeno-

carcinoma acinar de próstata Gleason 
6 (3 * 3) un año después y falleció 
a los 12 meses del seguimiento, la 
mujer sigue sin remisión. Conclu-
sión: esta rara enfermedad muestra 
su alta agresividad como se reporta 
en la bibliografía, con una tasa de 
mortalidad de 66% y una media de 
supervivencia de 14 meses.
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Eumicetoma de piel cabelluda 
asociado con hiper IgE (síndrome 
Job)
Delia Olache Jiménez , Antonio Ma-
tute Briceño

El eumicetoma es una infección 
crónica, necrotizante de origen mi-
cótico. El diagnóstico se basa en las 
características clínicas, con forma-
ción de fístulas que drenan material 
purulento con gránulos distintivos 
de esta enfermedad. Los hongos son 
usualmente inoculados a través de 
pequeñas heridas, principalmente 
en extremidades inferiores, brazos 
y manos, así como en algunas otras 
partes del cuerpo. El síndrome de 
Job se caracteriza por una inmuno-
deficiencia con altos títulos de IgE, 
e infecciones repetitivas respiratorias 
y abscesos cutáneos principalmente 
secundarios estafilococos. Objetivo: 
comunicar un caso de eumicetoma en 
la piel cabelluda en un paciente con 
síndrome de hiper IgE. Caso clínico: 
varón de 21 años de edad que inicia 
su padecimiento un año antes de 
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su consulta, con múltiples nódulos 
en la piel cabelluda, sin síntomas 
agregados. Durante su estudio se le 
diagnostica síndrome de Job y se le 
realiza biopsia de la piel cabelluda. 
Se identificó una infección micotica 
crónica granulomatosa abscedada 
con hifas septadas y gránulos distin-
tivos de eumicetoma (Reotestodini 
rosati). Conclusión: la asociación 
de eumicetoma con el síndrome de 
Job no ha estado documentada en 
nuestro medio, su presentación y 
localización hacen distintivo a este 
caso en particular.
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Melanoma vulvar polipoide en mu-
jer de 77 años. Comunicación de un 
caso y revisión de la bibliografía
José Antonio Matute Briceño, Anto-
nio César Escobar, Adriana Santos 
Lartigue, Amparo Lomas Flores

Tumor maligno de origen melano-
cítico. Puede ser causado por una 
lesión melanocítica previa benigna 
o de apariencia atípica. Ocupa de 2 a 
10% de las neoplasias malignas de la 
vulva. Su pico de mayor incidencia 
es entre la sexta y la séptima décadas 
de la vida (media de 65 años). Se 
manifiesta como una masa pigmen-
tada, nodular o polipoide, localizado 
principalmente en los labios meno-
res (40%) y labios mayores (35%). 

Objetivo: comunicar un caso de 
melanoma vulvar, revisar los criterios 
de etapificación y graduación de la 
misma. Caso clínico: mujer de 77 
años de edad que inicia con sangrado 
transvaginal de 10 meses de evolu-
ción y tumor vulvar de crecimiento 
lento, pérdida de peso de 5 kg en 
un año. Se encuentra lesión en labio 
menor izquierdo de 6 x 4 x 3 cm. Con 
invasión a vagina, exofítica y pedicu-
lada, con áreas de necrosis y material 
purulento fétido, ganglios inguinales 
no palpables. Se realiza biopsia, con 
diagnóstico de melanoma nodular, 
Clark IV, Bredslow III. Se inicia 
radioterapia y quimioterapia previa 
a conducta quirúrgica. Conclusión: 
el melanoma vulvar es una rara 
afección y debido a su localización 
es de diagnostico tardío, en estadio 
avanzado, por lo que es relevante 
hacer un diagnóstico oportuno para 
ofrecerle mejores posibilidades a los 
pacientes.
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Linfomas primarios extragan-
glionares en parientes de primer 
grado. Reporte de dos casos de 
autopsias.
Luis Manuel Menchaca Alanís, 
Griselda Martínez Salazar, Javier 
Pacheco Calleros.

Los linfomas extraganglionares 
son un grupo heterogéneo de en-
fermedades que afectan cualquier 
órgano y constituyen el 20% de los 

linfomas. El linfoma primario de 
SNC y pulmón representan en con-
junto el 3%. Objetivo: mostrar dos 
casos de autopsias con diagnóstico 
de linfoma primario extraganglio-
nar en parientes de primer grado 
(hermanos) y su asociación con la 
inmunodeficiencia de CD4. Caso 1: 
paciente de 7 meses de edad, inicia 
con neumonías de repetición durante 
3 meses, con datos de insuficiencia 
respiratoria que la conduce a la 
muerte. En autopsia presenta lesión 
en lóbulo inferior derecho, bien 
delimitada, quística, con una zona 
periférica de consolidación. Caso 2: 
paciente de 2 años de edad, que ini-
cia con crisis convulsivas y datos de 
hipertensión intracraneal, así como 
cuadros neumónicos que le provocan 
la muerte. En la autopsia, presenta 
lesión frontoparietal izquierda, 
irregular, sólida, con necrosis y 
hemorragia. Ambos casos con VIH 
negativo. Conclusión:  linfoma 
difuso de células grandes extragan-
glionar inmunofenotipo B, primario 
de pulmón y SNC respectivamente. 
En ambos casos se comprobó inmu-
nodeficiencia primaria de CD4. Se 
encontró una estrecha relación de 
la inmunodeficiencia de CD4 con 
linfomas primarios, en parientes de 
primer grado con VIH negativo. 
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Plasmocitoma solitario de la región 
malar en una adolescente. Comuni-
cación de un caso
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Claudia Peña Zepeda,* Imelda Zapa-
ta Sosa,** Beatriz Díaz de León,*** 
Carlos Ortiz Hidalgo***
*Hospital Central Dr. Ignacio Moro-
nes Prieto, San Luis Potosí.
**Hospital General de Zacatecas.
***Hospital ABC, México, DF.

El plasmocitoma de hueso es una 
neoplasia de adultos que ocasio-
nalmente se presenta en menores 
de 30 años de edad y es muy raro 
en pacientes menores de 20 años. 
Hay pocos casos informados en 
adolescentes y niños. Objetivo: 
informar de un caso de una lesión 
destructiva de la región malar debido 
a un plasmocitoma solitario en una 
paciente  adolescente. Caso clíni-
co: mujer de 18 años de edad que 
inició padecimiento en diciembre 
pasado, al morder llave con piezas 
dentarias derechas, presentando 
dolor en la región maxilar derecha, 
exacerbado a la oclusión, acudien-
do posteriormente con odontólogo 
quien extrajo piezas dentarias y 
dio tratamiento antibiótico por un 
mes. Posteriormente con aumento 
de volumen en mucosa gingival de 
carrillo superior derecho y en región 
malar, sin secreciones, aumento de 
temperatura local. Se trató con so-
luciones parenterales, antibióticos, 
analgésicos, drenaje y toma de biop-
sia de la lesión en región maxilar. 
Evolucionó con ataque al estado 
general y gran masa tumoral en la 
región malar derecha. Los estudios 
de histopatología mostraron una neo-
plasia constituida por proliferación 
de células que varían de pequeñas 
a medianas, de cromatina granular, 
ocasionales nucléolos prominentes 
y citoplasma que variaba de eosi-
nófilo a claro. Hay proliferación de 

capilares dilatados y congestivos. 
Por inmunomarcación las células 
neoplásicas expresan CD-138,con 
restricción a cadenas ligeras Kappa. 
El CD-20, CD99 y la miogenina son 
negativos. Los criterios diagnósticos 
y la historia natural de la enfermedad 
no difieren sustancialmente en base 
a la edad.
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Nódulo cutáneo como manifesta-
ción única de leucemia-linfoma 
linfoblástico pre-T en un niño. 
Comunicación de un caso
Claudia Peña Zepeda,* Imelda Zapa-
ta Sosa,** Carlos Ortiz Hidalgo***
* Hospital Central Dr. Ignacio Moro-
nes Prieto, San Luis Potosí.
** Hospital General de Zacatecas.
*** Hospital ABC, México, DF.

El linfoma cutáneo primario en niños 
es raro. El involucro cutáneo por LLA 
de precursores T es poco frecuente, 
aconteciendo en menos del 1% de los 
LNH. Objetivo: informar del caso de 
una manifestación clínica poco habi-
tual de LLA. Caso clínico: niña de un 
año 9 meses de edad, sin antecedentes 
de importancia, quien inició un año 
antes de su diagnóstico con lesión en 
tórax anterior, de crecimiento progre-
sivo, consistencia gomosa, cambios 
de coloración, no doloroso. Un mes 

previo a su ingreso tuvo fiebre de pre-
dominio nocturno, no cuantificada, 
hiporexia, sin otras manifestaciones 
clínicas con diagnostico de LNH di-
fuso B de alto grado de malignidad. 
Sin expresión hematológica ni de la 
médula ósea. A la microscopia se 
observa neoplasia de células de as-
pecto blástico, de pequeño a mediano 
tamaño, de ovoides a irregulares, 
cromatina granular y escaso citoplas-
ma. Por inmunomarcación las células 
fueron positivas al TdT, CD3, CD45 
y negativas para CD20. La paciente 
esta en quimioterapia actualmente, 
sin manifestaciones clínicas de leuce-
mia. La biopsia de médula ósea esta 
negativa para células neoplásicas. Es-
tudios realizados por diversos grupos 
han mostrado la presencia de nódulos 
cutáneos como manifestación inicial 
de la LLA , con manifestación poste-
rior de la enfermedad  sistémica desde 
pocos días hasta 8 meses posteriores 
a la presentación cutánea. La locali-
zación principal es cabeza. Nuestro 
caso a 6 meses del diagnostico  no ha 
presentado enfermedad sistémica. Es 
importante tener en cuenta este tipo 
de presentaciones de LLA en el diag-
nóstico diferencial de nódulo cutáneo 
en edades pediátricas. 
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Adenocarcinoma no uracal de tipo 
entérico primario de vejiga. Comu-
nicación de un caso y revisión de la 
bibliografía
María Magdalena Reyes Castro, Mi-
nerva Jocaved Uribe Serralde, María 
del Rocío Estrada Hernández
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Masculino de 61 años con hematu-
ria, polaquiuria, disuria; cistoscopía 
con tumor en domo vesical, resto 
de órganos sin neoplasia, se reali-
zó resección transuretral y 42 días 
después fue sometido a resección 
parcial de vejiga (domo vesical) y 
adenectomía inguinal bilateral, en 
ambos procesos el reporte de pato-
logía fue de adenocarcinoma de tipo 
entérico no uracal, ya que, lo que se 
envió como uraco correspondió a 
tejido adiposo y conectivo sin ves-
tigios del uraco. En el departamento 
de patología se recibió un fragmento 
de pared vesical que midió 4.5 x 
3 x 2 cm, con una lesión central 
ulcerada e infiltrante que midió 2 
cm de eje mayor. Se recibieron 14 
ganglios negativos para metástasis. 
Los adenocarcinomas de la vejiga 
constituyen cerca del 2% de los tu-
mores malignos. Este tumor ocurre 
en un promedio de edad de 59 años, 
es más común en hombres que en 
mujeres (3:1). Hematuria es el sín-
toma de presentación más común, 
seguido por síntomas irritativos. 
Los tumores se presentan en estadio 
avanzado con metátasis por arriba de 
un 40% en el tiempo de presentación. 
La histogénesis del adenocarcinoma 
primario es controversial se cree que 
se origina de cambios secuenciales 
que se inician con una inflamación 
crónica, nódulos de Brunn, cistítis 
glandularis y quística y finalmente 
adenocarcinoma, otros autores es-
tán de acuerdo en que se origina de 
metaplasia intestinal del urotelio. El 
adenocarcinoma también se origina 
en pacientes con extrofia, lipoma-
tosis, infección por Schistosoma 
haematobium, otros asociados a 
endometriosis. El pronóstico en 
general es malo.
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Angiosarcoma de alto grado de 
mama. Comunicación de un caso 
y revisión de la bibliografía
Gabriela Martínez Reyes, Luis Ma-
nuel Menchaca Alanís, Sandra C. 
Lara Miranda, Adriana Santos 
Lartigue
Unidad Médica de Altas Especia-
lidades núm. 23. Hospital Ignacio 
Morones Prieto, IMSS, Monterrey, 
NL.

El angiosarcoma es una neoplasia 
infrecuente de la mama, si bien 
constituye uno de los sarcomas más 
frecuentes en esta localización; en 
gran número de casos se relaciona 
entre su aparición y el antecedente 
de radioterapia a nivel torácico. 
Aunque los datos clínicos y las prue-
bas de imagen pueden orientar el 
diagnóstico, es necesario el estudio 
histológico e inmunohistoquímico 
para determinar el mismo. El pronós-
tico depende del grado histológico. 
Objetivo: revisar las características 
clínicas, histopatológicas y  criterios 
de malignidad del angiosarcoma de 
mama. Caso clínico: mujer de 47 
años, con tumor en la glándula mama-
ria derecha de tres años de evolución; 
inició como tumor de aproxima-

damente 2 cm, en el transcurso de 
1 año aumentó significativamente 
su tamaño. A la exploración física 
glándulas mamarias grandes, asi-
métricas, tumor de 10 x 10 cm en 
cuadrante inferior de color  violáceo, 
semisólido y móvil, no se palpan 
ganglios axilares. Se le realizaron dos 
biopsias por trucut en medio privado 
reportando negativo. La mastografía 
reportó mamas de alta densidad con 
cambios fibroquisticos leves y ultra-
sonido normal. Macroscópicamente: 
tumor de 10 x 8 x 6 cm irregular, 
marrón rojizo, brillante, trabecula-
do y blando, con lesión en bordes 
quirúgicos. Microscópicamente: se 
observaron canales vasculares anas-
tomosados, compuestos por crestas 
endoteliales prominentes y forma-
ciones papilares sólidas, con células 
endoteliales citológicamente ma-
lignas, mitosis atípicas, áreas de 
hemorragia acompañadas por necro-
sis (lagos sanguíneos). Conclusión: 
los sarcomas son raros en la mama 
(1% de los tumores malignos) y se 
debería sospechar angiosarcoma 
en aquellas lesiones de mama que 
debutan clínicamente con un nódulo 
cutáneo azulado de crecimiento  rápi-
do; el estudio histológico determinará 
el grado, el pronóstico de la lesión y 
su tratamiento.
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Teratoma inmaduro de ovario. Co-
municación de un caso y revisión de 
la bibliografía
Gabriela Martínez Reyes, Luis Ma-
nuel Menchaca Alanís, Sandra C. 
Lara Miranda, Adriana Santos 
Lartigue
Unidad Médica de altas especia-
lidades núm. 23. Hospital Ignacio 
Morones Prieto, IMSS, Monterrey, 
NL.

El teratoma inmaduro de ovario 
representa menos del menos del 1% 
del total de las neoplasias ováricas, 
el 3% de los teratomas en general y 
el 80% de las neoplasias ováricas 
de células germinales malignos. 
Predominan en la segunda y ter-
cera décadas de la vida. El manejo 
clínico depende del estadio y el 
grado histológico de acuerdo a la 
Organización Mundial de la Salud 
(OMS). Objetivo: revisar las carac-
terísticas clínicas, histopatológicas 
y pronóstico del teratoma inmaduro 
de ovario. Caso clínico: mujer de 10 
años, con aumento de volumen ab-
dominal de tres meses, la palpación 
masa dolorosa, en hipogastrio, dura, 
fija a planos profundos, de aproxi-
madamente 14 x 12 cm, 2 a 3 cm 
superior de cicatriz umbilical, no se 
palpan adenomegalias. Ultrasonido 
pélvico tumor en ovario derecho de 
10.7 x 10 x 10.4, heterogéneo, pre-
dominio sólido, que desplaza asas 
intestinales. Macroscópicamente: 
anexo derecho con tumor 12 x 10 
cápsula integra y blando, a la sección 
es heterogéneo con múltiples quistes 
de contenido mucinoso áreas sólidas 
con nódulos blanquecinos de 0.3 
cm. alternando con áreas de aspecto 
lipomatoso. Microscópicamente: 
se observaron componentes de las 

tres capas germinales; dentro de los 
componentes inmaduros predominó 
el cartilaginoso en un 40%, seguido 
de el componente lipomatoso y 2 a 
3 focos de neuroepitelio, la cápsula 
se encontró íntegra. Conclusión: en 
el teratoma inmaduro de ovario el  
síntoma principal es el dolor abdo-
minal y tumor palpable, la mayoría 
son unilaterales, un tercio de las 
pacientes presentan diseminación a 
ganglios linfáticos y peritoneo, esto 
se asocia a un pronóstico desfavo-
rable. Aunque estudios moleculares 
han demostrado que los implan-
tes peritoneales son un fenómeno 
independiente que acompañan al 
teratoma inmaduro.
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Metástasis de adenocarcinoma 
mucinoso de ovario en liposarcoma 
mixoide
CA Cavazos Saman, SM García de la 
Cerda, ME Gutiérrez Díaz Ceballos, 
H Cruz Ortiz 

Los tumores de colisión están com-
puestos por dos tumores primarios 
en cercana proximidad uno al otro 
sin mostrar un área de transición 
(como en el caso de los carcinomas 
metaplásicos), son histológicamente 
diferentes, originados en tejidos topo-
gráficamente distintos. Pueden surgir 
de forma sincrónica o metacrónica.1, 2 

Objetivo: determinar la frecuencia y 
posibles factores que determinan las 
metástasis de un carcinoma en otro. 
Caso clínico: mujer de 57 años de 
edad, G-3, C3. Histerectomía hace 
16 años por miomatosis. Ooforec-
tomía unilateral en marzo del 2007 
por cistadenocarcinoma mucinoso de 
ovario, tipo endocervical. En agosto 
del mismo año presentó masa tumo-
ral a expensas de pared abdominal, se 
realizó resección de la masa, resec-
ción intestinal y apendicectomía, más 
radioterapia. La pieza correspondió 
a “tumor de pared” de 20.0 x 16.0 
x 5.0 cm, consistencia blanda, gris 
blanquecina, con áreas mixoides 
y  quísticas. Histológicamente se 
observó lesión  mesenquimatosa, 
constituida por lipoblastos con 
moderada atipia y escasas mitosis, 
estroma mixoide, con red capilar 
aparente. Dentro de la masa, sin 
mostrar transición, se encontraron 
estructuras papilares, sobre lagos de 
moco, compuestas por células epite-
liales malignas. El tumor infiltraba 
epiplón. El diagnóstico fue: Liposar-
coma mixoide de pared abdominal, 
con metástasis de Adenocarcinoma 
mucinoso (moderadamente diferen-
ciado) de ovario. Conclusión: se han 
descrito en la literatura reportes de 
tumores de colisión que involucran 
carcinomas con carcinomas y menos 
comunmente carcinomas en colisión 
con sarcomas. Hasta el momento no 
se ha reportado la colisión de lipo-
sarcomas mixoides con carcinomas 
mucinosos de ovario. (La explica-
ción para ello puede surgir debido 
a que ambos presentan alteración 
en el gen KRAS, o el hecho de que 
un sarcoma puede surgir posterior 
al tratamiento con radioterapia de 
tumores pélvicos).
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Linfoma primario del cérvix. Pre-
sentación de un caso. 
Mónica B. Romero Guadarrama, 
Ernesto Carrera González, Marco A. 
Durán Padilla 
Unidad de patología del Hospital 
General de México, OD y Facultad 
de Medicina, UNAM.

Los linfomas primarios que se origi-
nan en el conducto genital femenino 
como vagina, cérvix y cuerpo ute-
rino son raros (menos del 3%) y 
frecuentemente son secundarios a di-
seminación de un linfoma ganglionar. 
Objetivo: enfatizar las características 
clinicopatológicas del linfoma prima-
rio de cérvix y discutir su diagnóstico 
diferencial. Caso clínico: mujer de 
27 años de edad, inmunocompetente, 
tres embarazos, para III y con fecha 
de último parto 3 años antes de su 
padecimiento actual. Inició 9 meses 
antes del diagnóstico de linfoma 
no Hodgkin de cérvix por sangrado 
transvaginal y pérdida de peso de 7 
kg, sin síntomas B. A la exploración 
física presentó tumor infiltrante por 
lo que se tomo biopsia. Histológica-
mente se observó tumor constituido 
por células grandes, pleomórficas, 
de abundante citoplasma y núcleos 
irregulares con figuras de mitosis fre-
cuentes y esclerosis. Los marcadores 
de inmunohistoquímica demostraron 
positividad en células neoplásicas. 

El PET demostró tumor en cérvix 
que infiltró a recto, vejiga y vajina. 
Se estadificó IPI de bajo grado por 
lo que se administró quimioterapia 
(CHOP) 6 ciclos. Evolución: hasta 
hace 3 meses sin evidencia de activi-
dad tumoral. Los linfomas primarios 
del conducto genital femenino son 
raros y afectan mujeres entre los 20 
y 80 años de edad. El síntoma más 
común es sangrado transvaginal y en 
muchas mujeres la citología cervico-
vaginal es negativa pues la neoplasia 
es submucosa. Los linfomas de cérvix 
infiltran de manera difusa en forma de 
“barril”, rara vez nódulos polipoides 
o masas fungantes. Histológicamente 
son células grandes, pleomórficas y 
frecuentemente presentan esclerosis. 
El diagnóstico diferencial más impor-
tante es con el carcinoma de células 
pequeñas. Por lo que es de utilidad 
hacer marcadores de inmunohisto-
química para poder diferenciar ambos 
tipos de neoplasias. Conclusión: se 
presenta un caso poco frecuente de 
linfoma B difuso de células gran-
des del cérvix en una mujer joven 
inmunocompetente y no asociado 
a embarazo, en donde el aspecto 
histológico y los marcadores de in-
munohistoquímica son claves para 
el diagnóstico.
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Linfoma de la zona T una variante 
rara del grupo de linfoma T peri-

férico inespecífico y su diagnóstico 
diferencial. Presentación de un 
caso 
Mónica B. Romero Guadarrama, 
Marco A. Durán Padilla 
Unidad de Patología del Hospital 
General de México, OD, Facultad de 
Medicina, UNAM.

El linfoma T periférico inespecífico 
(LTPI) es un grupo de entidades dis-
tintivas de linfocitos T neoplásicos 
ganglionares y extraganglionares. El 
linfoma de la zona T (clasificación de 
Kiel y OMS) es un tipo de linfoma no 
Hodgkin que debe distinguirse de los 
otros tipos de linfomas T ganglionares 
y de algunos linfomas B por su pro-
nóstico favorable y su morfología en 
ocasiones distintiva. Objetivo: pre-
sentar las características morfológicas 
y discutir el diagnóstico diferencial 
de este raro subtipo de LTPI. Caso 
clínico: hombre de 57 años de edad, 
quien inició cuatro meses antes de 
acudir al HGM por la presencia de 
adenomegalias inguinales, cervicales, 
axilares y supraclaviculares acompa-
ñadas de fiebre, diaforesis, astenia, 
adinamia y pérdida de peso. En la 
exploración física se corroboró la pre-
sencia de adenomegalias, palidez de 
tegumentos y ausencia de hepatoes-
plenomegalia, presentó plaquetopenia 
de 93.00 y blastos en sangre periféri-
ca de 13%. Con el diagnóstico clínico 
de LNH se efectuó biopsia escisional. 
El ganglio midió.1.2 x 0.9 cm, era 
ovoide de color blanco. Histológi-
camente se observó una población 
heterogénea de células linfoides en 
la zona interfolicular constituida por 
linfocitos de tamaño medio y peque-
ños con núcleos irregulares, algunas 
células transformadas y presencia de 
vasos sanguíneos con hiperplasia de 
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endotelio y persistencia de folículos 
linfoides. Los marcadores de inmu-
nohistoquímica fueron positivos para 
CD3 y CD 43 en células linfoides ma-
lignas de la zona T. Los marcadores 
pan-B  fueron positivos en folículos 
linfoides remanentes. El paciente 
recibió 4 ciclos de quimioterapia y a 
la fecha han disminuido notablemente 
las adenomegalias. El linfoma de la 
zona T típicamente presenta patrón 
de crecimiento interfolicular con 
preservación de folículos linfoides. 
Debe distinguirse de otros linfomas 
T como el linfoma T angioinmuno-
blástico, de algunos linfomas B como 
el linfoplasmocitoide/citico y de la 
hiperplasia de la zona T. Conclusión: 
este caso es un subtipo raro de LTPI 
que debe diferenciarse de los otros 
tipos de LNH por su curso clínico 
indolente.
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Microangiopatía tumoral trom-
bótica pulmonar y linfangitis 
carcinomatosa (cor pulmonale 
subagudo). Comunicación de un 
caso
Guillermina Eréndira Pedroza He-
rrera 
Hospital  General del ISSSTE, 
Aguascalientes.

Metódos: se presenta el caso de una 
mujer de 57 años de edad a quien 

20 años antes se le hizo histerec-
tomía y tiroidectomía parcial, sin 
estudio histopatológico. Inició su pa-
decimiento 2 meses antes con disnea 
progresiva, astenia, adinamia, somno-
lencia y pérdida de peso de 10 kg. La 
radiografía de tórax mostró cardiome-
galia grado III, pericardio engrosado 
y derrame pericárdico moderado, 
campos pulmonares con aumento de 
la trama bronco-vascular, moteado 
difuso bilateral y signos significativos 
de hipertensión venocapilar pul-
monar. Se practicó toracotomía y 
biopsia de ambos lóbulos pulmona-
res izquierdos y del pericardio, así 
como aspiración de líquido pleural 
izquierdo y pericárdico. Resultados 
y discusión: los frotis de los líquidos 
pleural y pericárdico muestran sobre 
un fondo hemorrágico, grupos papi-
lares tridimensionales con núcleos 
pleomórficos, nucleolo prominente 
y citoplasma granular y eosinófilo 
con calcificaciones concéntricas la-
minares (cuerpos de psmammoma). 
Las biopsias de pulmón y pericar-
dio,  muestran los  vasos linfáticos 
ensanchados y ocupados por trombos 
de células neoplásicas, formando 
estructuras papilares, tubulares o 
moruloides con numerosos cuerpos 
de psammoma. Los vasos arteriales 
y capilares de los septos alveolares 
presentan engrosamiento concéntrico 
con proliferación de fibroblastos, sin 
infiltración del parénquima pulmonar 
en ninguno de los cortes. Se hizo in-
munohistoquímica, cuyos resultados 
fueron: tiroglobulina negativa y que-
ratinas 7, 18 y 20 positivas, con esto 
se concluyó como un tumor primario 
de ovario ya que el Ca125 sérico fue 
de 198.5U/mL. Conclusión: la trom-
bosis masiva tumoral de los pulmones 
causa disnea progresiva cuando un 60-

80% del lecho pulmonar se encuentra 
afectado, cuya hipoxemia produce un 
vasoespasmo reflejo esto aumenta 
la resistencia vascular pulmonar, 
lo cual se manifiesta clínicamente 
como cor pulmonale subagudo. 
El embolismo pulmonar tumoral 
resulta de la migración de células 
neoplásicas a las arterias pequeñas, 
arteriolas, capilares y linfáticos. Los 
tumores que más frecuententemente 
lo presentan son los adenocarcinomas 
cuyo origen es en glándula mamaria, 
estómago, ovario e hígado, aunque 
más raramente se puede presentar en 
sarcomas. La mayoría de los casos 
de cor pulmonale subagudo tienen 
historia de carcinoma o coinciden con 
un tumor extratorácico.
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Apoptosis masiva del epitelio gás-
trico en un caso de enfermedad de 
injerto contra huesped (EICH)
Penélope Romero,* Lourdes Moli-
nar,* Ma. Elena López,** Roberto 
Ovilla,***
* Patología.
** Gastroenterología.
*** Hematología.
Hospital Ángeles Lomas, Estado de 
México.

Mujer de 26 años con diagnóstico 
de leucemia aguda mieloide M2. 
Recibió tratamiento a base de citara-
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bina y adriamicina con remisión. Se 
decide trasplante alogénico de células 
madre de donante no relacionado 
HLA compatible 100%. A los 21 días 
post-trasplante comienza con dolor 
abdominal, hematoquezia y diarrea 
intratable. En el día 28 se realiza 
endoscopia alta encontrando cambios 
difusos con inflamación, exudado, 
edema de la mucosa, friabilidad y 
desprendimiento de la mucosa tanto 
en el estómago como en duodeno. Se 
establece el diagnóstico de probable 
EICH. Las biopsias gástricas mostra-
ron apoptosis masiva del epitelio con 
afección principal de las  glándulas 
mucosas del cuello con formación 
de múltiples cuerpos apoptósicos. 
En duodeno se observaron cambios 
regenerativos acentuados con pér-
dida focal descamativa de células 
epiteliales y con incremento en la 
apoptosis tisular. Se estableció el 
diagnóstico de enfermedad de injerto 
contra huésped en fase aguda. No se 
encontraron inclusiones virales. Los 
cambios histológicos de EICH en 
biopsias endoscópicas pueden ser su-
tiles y se basan en el reconocimiento 
de apoptosis incrementada así como 
úlceras y erosiones en grado variable.  
En el presente caso, el alto grado de 
apoptosis en la mucosa gástrica y el 
tamaño de los cuerpos apoptósicos 
plantearon la posibilidad morfoló-
gica de infección por hongos.  Debe 
descartarse infección por citomegalo-
virus en el diagnóstico diferencial.      

Endometriosis parenquimatosa 
pulmonar multifocal
Lourdes Molinar,* Penélope Rome-
ro,* Miguel Ángel Padilla,** Javier 
Altamirano,*** Horacio Lozano***
* Patología.
** Cirugía.

*** Imagenología.
Hospital Ángeles Lomas (HAL), 
Estado de México.

Mujer de 41 años con antecedentes 
quirúrgicos de colecistectomía y 
de histerectomía con ooforectomía 
ocho y seis años previos a su ingreso 
respectivamente. Se presenta con 
tos hemoptóica de dos semanas de 
evolución. La placa de tórax mues-
tra múltiples nódulos pulmonares 
bilaterales. Fuera del HAL se realiza 
biopsia por aspiración guiada por 
tomografia con diagnóstico de com-
patibilidad para adenocarcinoma. En 
PET-CT se observa lesión nodular 
basal derecha hipercaptante y múl-
tiples lesiones más no captantes.  
Se realiza cirugía para obtención 
de tejido dirigida especialmente 
a la lesión captante. En patología 
el nódulo basal midió 3 cm de eje 
máximo y un segundo nódulo midió 
0.8 cm. Los cortes histopatológicos 
demostraron tejido endometrial con 
componente glandular y estromal en 
proporciones similares. Se encontró 
comunicación del tejido endometrial 
con el árbol bronquial. La inmu-
nohistoquímica para receptores de 
estrógenos y progesterona así como 
CD10 en el estroma endometrial 
resultaron positivas. Se presentan 
los estudios de imagen y fotografías 
macro y microscópicas. Comentario: 
La endometriosis parenquimatosa 
pulmonar es  rara, más aún los casos 
de nódulos múltiples. El aspecto por 
tomografía se describe como lesiones 
en vidrio esmerilado aunque varía 
con el ciclo menstrual. El PET-CT, 
BAAD y cuadro clínico pueden 
sugerir metástasis. El mecanismo 
fisiopatológico mas comúnmente 
propuesto es el de cirugía previa en 

el útero. No está claro el tratamiento 
idóneo en pacientes con nódulos 
múltiples.

Divertículo de Meckel con hete-
rotopia gástrica, pancreática e 
hiperplasia de islotes de Langer-
hans
Héctor Santiago Antúnez Moncada, 
Eduardo López Corella
Departamento de Patología. Instituto 
Nacional de Pediatría, México.

Antecedentes: el divertículo de 
Meckel se suele asociar con mu-
cosa gástrica y tejido pancreático 
heterotópico el cual parece ser más 
proclive a producir intususcepción. 
En una tercera parte de los casos el 
tejido pancreático incluye tejido in-
sular.  Presentamos un paciente con 
divertículo de Meckel que incluía 
mucosa gástrica, tejido pancrático 
tanto acinar como insular, este último 
con hiperplasia. Caso clínico: niña 
de un año de edad que se presentó 
con evacuaciones con sangre fresca 
y melénica (2 meses). Una gamagra-
fía dinámica para rastreo de mucosa 
gástrica demostró un foco positivo en 
cuadrante inferior derecho. Fue rese-
cado por cirugía con un curso ulterior  
satisfactorio. Anatomía patológica: 
el divertículo se implantaba en un 
segmento de pared intestinal. Cerca 
de la porción distal ciega se apreció 
un nódulo blanquecino y firme de 0.5 
cm. Con el microscopio se encontró 
mucosa de intestino delgado, mucosa 
gástrica con morfología de cuerpo 
y de antro. El nódulo tenía tejido 
pancreático con componente acinar 
e islotes de Langerhans rodeando 
al nódulo dominante, en la capa 
muscular y por debajo de la serosa 
se encontraban varios nódulos más 
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pequeños, bien delimitados, clara-
mente de mayor tamaño que un islote 
habitual y no se encontraban asocia-
dos a tejido acinar ni a conductos. La 
composición celular era de  islotes de 
Langerhans ( células positivas para 
cromogranina, S100, insulina, gluca-
gón y somatostatina). Discusión: es 
importante reconocer el papel que las 
heterotopias desarrollan en la génesis 
de complicaciones gastrointestinales 
así como en el desarrollo de lesiones 
neoplásicas. La hiperplasia del tejido 
insular  puede causar  hipoglucemia. 
Esta niña no presentó hipoglucemia 
clínica.  

Quiste endodérmico intrarraquí-
deo
María Eugenia Galindo Rujana, 
Héctor Ricardo Lara Torres, Fermín 
Rosales Martínez

El quiste endodérmico se define 
como un quiste epitelial de origen 
endodérmico originado de epitelio 
ectópico respiratorio, nasofaríngeo 
o intestinal. Representa el 0.7% de 
todos los tumores intrarraquídeos y 
el 16% de los quistes intrarraquídeos. 
Se presentan con mayor frecuencia 
entre el segundo y tercer decenio de la 
vida, afecta a los hombres con mayor 
frecuencia. Pueden ser extradurales o 
intradurales, estos últimos general-
mente extramedulares. Los sitios de 
mayor afección son los segmentos 
cervicales y torácicos superiores. 
Se asocian a otras anomalías con-
génitas como quistes mediastinales 
enterógenos , duplicación intestinal y 
espina bífida. Se presenta un caso con 
diagnóstico de quiste endodérmico 
intrarraquídeo, entidad que es poco 
frecuente. Caso clínico: hombre de 
10 años de edad, sin antecedentes pa-

tológicos previos, con dolor torácico 
y en miembro pélvico derecho de 2 
meses de evolución, posteriormente 
se agrega paraparesia progresiva 
hasta incapacitar la marcha. La RMN 
muestra una lesión intrarraquídea 
intradural extramedular, a nivel de T5 
hiperintensa en fase T1, no refuerza 
con medio de contraste. Descripción 
macroscópica: dos fragmentos de 
tejido de aspecto membranoso de 
0.7 x 0.4 y 0.3 cm respectivamente, 
blancos. Microscópicamente es un 
quiste revestido  por epitelio cilidn-
rico ciliado estratificado con pared 
delgada de tejido fibroconjuntivo. Se 
presume que derivan del endodermo 
del tracto gastro-intestinal en desa-
rrollo y en raros casos del sistema 
respiratorio como el presente caso. 
El mejor método de diagnóstico es la 
RMI. El tratamiento quirúrgico esta 
indicado para los quistes endodermi-
cos intradurales sintomaticos. 
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Linfoma no Hodgkin difuso de 
células B grandes primario de estó-
mago asociado con infección por el 
virus de inmunodeficiencia humana 
(VIH). Informe de un caso 
Tania Rocío Garibay Huarte, Pa-
blo Sánchez Peña, Humberto Cruz 
Ortiz, María Esther Gutiérrez Díaz 
Ceballos

Los linfomas no Hodgkin aumentan 
su incidencia en individuos con VIH. 
Los más comunes son: el linfoma 
de Burkitt, linfoma difuso de célu-
las B grandes (LDCBG) y linfoma 
plasmablástico de cavidad oral. Los 
linfomas afectan con mayor frecuen-
cia el tracto gastrointestinal seguido 
por sistema nervioso central, hígado, 
médula ósea, y rara vez sangre peri-
férica. Objetivo: mostrar un linfoma 
B gástrico primario en estadio clínico 
incipiente asociado al VIH. Caso 
clínico: hombre de 48 años de edad, 
con antecedentes de hematemesis y 
melena de 2 semanas de evolución y 
diagnostico de VIH+ 10 días previos 
a su defunción. Un estudio endoscó-
pico demostró 3 lesiones neoplásicas, 
nodulares, en el cuerpo gástrico. 
Falleció en choque hipovolémico. En 
la autopsia se encontraron 3 lesiones 
nodulares en el cuerpo gástrico, ulce-
radas, de color café amarillo, de 2 x  
2 x 2 cm cada uno. La superficie de 
corte muestra infiltración de toda la 
pared gástrica. El estudio histológico 
muestra una neoplasia linfoide, con 
patrón de crecimiento difuso, que 
reemplaza todo el epitelio gástrico y 
que infiltra hasta la muscular externa, 
con inmunorreacción positiva para 
CD20, VEB+ y negativa para CD3, 
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BCL2. BCL6, CD5, en las células 
neoplásicas. En el resto de la mucosa 
hay proliferación de nódulos linfoi-
des. Conclusión: de los LDCBG que 
se asocian a VIH, un 25% son varian-
te centroblástica, el 30% se asocian 
con el virus Epstein-Barr y el 10% 
variante inmunoblástica. Nuestro 
caso no se asoció a H. pylori. 
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Fusión adrenorrenal en un riñón 
con displasia multiquística y blas-
tema metanéfrico
Héctor Santiago Antúnez Moncada.  
Eduardo López Corella
Departamento de patología. Instituto 
Nacional de Pediatría. México.

Antecedentes: la fusión de órganos 
normalmente separados es rara pero 
no  excepcional, y se distingue la 
unión cuando se reconoce una cápsu-
la que los separa y la fusión cuando 
sus componentes están entremezcla-
dos. Presentamos un caso de fusión 
de glándula suprarrenal con un riñón 
con displasia quística. Caso clínico: 
niño de 11 meses, de una madre dia-
bética. Debido a que presento cifras 
tensionales elevadas se le realizo 
un ultrasonido renal que mostró el 
riñón izquierdo atrófico y poliquís-
tico, excluido en la centellografía 
Se le realizo nefrectomía izquierda 
con evolución ulterior satisfactoria. 
Anatomía patológica: el riñón 
izquierdo, lobulado con quistes de ta-
maño variable, aislados y confluentes. 

Estos quistes se revestían de epitelio 
cuboide, con rodetes de músculo liso 
alternando con tejido conectivo laxo, 
estructuras glomerulares primitivas 
y focos de cartílago. En uno de los 
polos se encontraba corteza arenal 
mezclada con elementos tubulares 
renales y en otras zonas había médula 
adrenal mezclada con túbulos renales 
y un nódulo de blastema metanéfrico. 
Discusión: tenemos el caso de la 
fusión de dos órganos de derivación 
diferente. La concurrencia de estos 
dos, y en realidad tres componentes 
titulares sugiere un fenómeno relati-
vamente tardío. El hecho de que el 
riñón a su vez exhiba un profundo 
trastorno del desarrollo sugiere un 
vínculo entre ambos eventos. Parece 
ser que, la obstrucción pielo ureteral 
es determinante en la aparición de 
displasia quística renal, la dinámica 
alterada de órganos en ese campo 
puede explicar, la fusión de este 
órgano alterado con la suprarrenal 
adyacente. 

Carcinoma de células pequeñas 
vesical. Comunicación de un caso
Ofelín Aguilar Villatoro, Tania Pilar 
Álvarez Domínguez 

El carcinoma de células pequeñas 
ocurre de manera primordial en el 
pulmón, las localizaciones extrapul-
monares, se han reportado en varios 
órganos, como tracto respiratorio 
superior, tracto digestivo, cérvix, 
riñones y vejiga; en este último sitio 
representa del 0.5 al 0.7% de los 
tumores primarios. El diagnóstico 
histopatológico requiere de la uti-
lización de anticuerpos específicos 
mediante técnicas de inmunohisto-
química. Son neoplasias de evolución 
rápida, con presencia de metástasis 

sistémicas frecuentes en el momento 
del diagnóstico y con un mal pronós-
tico de supervida. Se presenta el caso 
de un hombre de 50 años de edad, con 
un tumor intravesical que fue diag-
nosticado como carcinoma de células 
pequeñas. Se presentan los principa-
les hallazgos clínicos, radiológicos, 
histopatológicos e inmunohistoquí-
micos, así como una breve revisión de 
la literatura. El carcinoma de células 
pequeñas de vejiga es una neoplasia 
poco frecuente con una sobrevida 
muy corta. Se han reportado alrede-
dor de 290 casos de esta naturaleza 
en la literatura de habla inglesa. El 
diagnóstico requiere siempre de 
métodos diagnósticos especiales 
mediante inmunohistoquìmica y los 
diagnósticos diferenciales deben 
excluir un carcinoma transicional de 
alto grado o un carcinoma prostático 
poco diferenciado en el caso del sexo 
masculino; ya que su tratamiento se 
dirige a la búsqueda de actividad 
metastásica y quimioterapia.
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Mesotelioma multiquístico benigno 
del peritoneo. Informe de un caso
Gómez Apo E, LazosOchoa M, 
Hernández González M, López Mal-
donado D 
Hospital General de México. Facultad 
de Medicina. Universidad Nacional 
Autónoma de México.

El mesotelioma quístico benigno 
(MQB) es una lesión rara, hay aproxi-
madamente 130 casos informados. 
Afecta más a mujeres (84%), con 
una edad media de 37 años. Se ha 
asociado con cirugía abdominal 
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previa, endometriosis y enfermedad 
inflamatoria pélvica, así como a la 
influencia de estrógenos y progeste-
rona. Clínicamente se presenta con 
dolor o distensión abdominal y masa 
abdominal o pélvica. Su patogenia 
es controvertida, se ha debatido si 
se trata de un proceso reactivo o de 
naturaleza neoplásica, aunque actual-
mente se considera que es una forma 
de mesotelioma de grado intermedio. 
La transformación maligna es suma-
mente rara. El tratamiento de elección 
es la cirugía. Estos tumores tienden 
a recurrir. El diagnóstico diferen-
cial debe hacerse con linfangioma, 
pseudomixoma peritoneal y tumores 
quísticos del ovario. Se informa un 
caso de MQB que se estudió en el 
Hospital General de México. Caso 
clínico: mujer de 45 años, con an-
tecedente de salpingoclasia 13 años 
previos. Su padecimiento se inició 
cinco años antes, con aumento de 
volumen abdominal, sensación de 
cuerpo extraño y sintomatología 
urinaria; el estudio ultrasonográfico 
reportó quistes incontables en mesen-
terio, en hueco pélvico, subhepáticos, 
subesplénicos e interasas; se reali-
zaron cuatro cirugías con toma de 
biopsia con reportes de hemangioma 
cavernoso y linfangioma. Cuatro 
años después, presentó dolor abdo-
minal, eventración posquirúrgica y 
lesión pélvica alta; el ultrasonograma 
evidenció quistes incontables perium-
bilicales de distribución mesentérica 
y en anillo herniario umbilical; mis-
mas que se resecaron. En el período 
posoperatorio mediato presentó in-
suficiencia respiratoria, hipotensión 
refractaria e hipertermia. Evolucionó 
hacia el deterioro y falleció. En la 
autopsia se encontraron múltiples 
quistes localizados en mesenterio, 

intestino delgado, colon y lóbulo 
derecho hepático, de tamaños diver-
sos, aislados y en conglomerados; de 
superficie amarilla, lisa y brillante, 
que contenían líquido amarillo claro, 
traslúcido. Microscópicamente, los 
quistes estaban revestidos por células 
planas y cúbicas, con citoplasma mo-
derado y núcleos redondos a ovales, 
con cromatina grumosa; dentro de los 
espacios quísticos había una sustan-
cia amorfa acelular eosinófila clara. 
Se realizó inmunohistoquímica, con 
los siguientes resultados: HBME-1 
(+), CK AE1/AE3 (+), AME (+), 
AIUE (–) y CD34 (–), confirmando 
el diagnóstico. Conclusiones: la pre-
sentación clínica es como la descrita 
en la literatura, pero su evolución 
es diferente, ya que pocos son los 
casos en los que la enfermedad o sus 
complicaciones causen la muerte 
del paciente. La morfología macro y 
microscópica, así como los estudios 
de inmunohistoquímica confirmaron 
el diagnóstico.
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Disección aórtica en un feto de 40 
semanas de gestación
Adrián Antonio López Vera, Marco 
Antonio Durán Padilla, Mónica Ro-
mero Guadarrama
Unidad de Patología del Hospital 
General de México.

Antecedentes: la disección aórtica 
en infantes está relacionada con 

múltiples factores, entre ellos: la 
hipertensión idiopática, coartación 
aórtica, feocromocitoma y tumores 
adrenales, drogas y medicamentos, 
enfermedades glomerulares y vas-
culares del riñón, enfermedades del 
tejido conjuntivo como en el sín-
drome de Marfan, aortitis de células 
gigantes, cistinosis y daño iatrogéni-
co durante la colocación de catéter 
umbilical. Caso clínico: feto de sexo 
masculino sin datos morfológicos de 
síndrome de Marfan, trauma vascular 
o malformación congénita. Hijo de 
madre de 26 años de edad, el emba-
razo fue normoevolutivo con control 
prenatal desde las seis semanas de 
gestación. La madre inició cinco 
días previos a su hospitalización con 
dolor en abdomen, posteriormente 
el producto súbitamente evolucionó 
con bradicardia y finalmente falta 
de actividad cardiaca. Se obtuvo 
óbito por vía vaginal, feto único 
de 40 semanas de gestación. En la 
autopsia se encontró un hematoma 
que disecó la arteria aorta desde su 
origen hasta el segmento ascendente, 
así como extensión del mismo hacia 
la región subepicardica aurículo ven-
tricular. En el estudio microscópico 
se observó hematoma reciente entre 
las capas, adventicia y media de la 
arteria aorta y no se identificaron 
otras malformaciones cardiacas. 
Conclusiones: la principal compli-
cación de la disección aórtica es la 
insuficiencia aórtica y la  ruptura 
de la pared aórtica, en el caso aquí 
informado la causa de la muerte del 
feto pudo haber estado relacionada 
con el hematoma aórtico ya que fue 
un evento súbito con bradicardia y 
asistolia. La causa de la disección 
aórtica en este caso no pudo ser 
determinada.
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Tres tumores malignos primarios 
en una mujer con dermatomiositis 
tipo III
Adrián Antonio López Vera, Juan 
Soriano Rosas, María Virgilia Soto 
Abraham
Unidad de patología del Hospital 
General de México

Antecedentes: la dermatomiositis 
tipo III se ha asociado con síndrome 
paraneoplásico. Los tumores más 
frecuentemente relacionados con la 
dermatomiositis tipo III son el car-
cinoma de mama, el broncogénico y 
carcinoma de colon.  La presentación 
con múltiples primarios es excepcio-
nal. Caso clínico: mujer de 47 años 
con el antecedente de dermatomiositis 
de nueve meses de diagnóstico. Pre-
sentó hernia umbilical incarcelada, 
fue operada. Posteriormente presentó 
ictericia generalizada y datos de co-
langitis. La TAC de abdomen informó 
tumor en la cabeza del páncreas. En 
el estudio de autopsia se encontra-
ron tres lesiones neoplásicas: 1) En 
tiroides un nódulo de 0.6 cm. 2) La 
vesícula biliar mostró una neoplasia 
que afecta todo el espesor de su pared 
y además de múltiples cálculos en su 
interior. 3) La cabeza del páncreas 
mostró una lesión neoplásica de 2 
cm de consistencia dura y de color 
blanco grisáceo que obstruía la vía 
biliar. Al estudio microscópico el 
nódulo tiroideo correspondía a un 
carcinoma papilar bien delimitado. 

La lesión de la vesícula biliar mostró 
una neoplasia epitelial maligna que 
forma estructuras glandulares (adeno-
carcinoma). En la cabeza del páncreas 
se encontró un tumor constituido 
por células grandes que se agrupan 
en bandas o en festones o en nidos 
compactos que resultaron positivos 
para la ENE y sinaptofisina. Por lo 
que se elaboraron los diagnósticos 
de carcinoma papilar de tiroides, 
adenocarcinoma moderadamente 
diferenciado de la vesícula biliar 
y carcinoma neuroendocrino de la 
cabeza del páncreas, con dermato-
miositis tipo III. Conclusiones: los 
tumores primarios múltiples en un 
mismo individuo constituyen una 
condición clínica que se diagnóstica 
con cierta frecuencia en la actuali-
dad, estos se presentan simultanea 
(sincrónicos) o sucesivamente (me-
tacrónicos) con un patón definido 
de malignidad, excluyendo que no 
constituya una metástasis de otro y 
que cada uno siga su historia natural 
y puede o no presentar evolución 
independiente. Los órganos únicos 
afectados por tumores multicéntricos 
han sido: mama, vejiga, pulmón, co-
lon, melanomas, estómago, hígado, 
riñón, tiroides y esófago en ese orden 
de frecuencia.
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Linfoma intracardiaco primario. 
Reporte de un caso
Misú Sanson Iglesias, Álvaro Bar-
bosa, Luis Cuervo Pérez, Gloria 
Madrid

Los tumores cardiacos son poco 
comunes e incluyen una variedad de 
entidades malignas y benignas. Los 
linfomas cardiacos constituyen el 2% 
de todos los tumores primarios de 
corazón, a diferencia de los linfomas 
que presentan diseminación cardiaca 
que representan  hasta el 20% de los 
casos. Una revisión de la bibliogra-
fía demuestra que solamente hay 
77 casos reportados en la literatura 
inglesa, excluyendo aquellos casos 
de pacientes en estado de inmuno-
supresión. Presentamos el caso de 
un paciente de 63 años de edad sin 
antecedentes médicos de importan-
cia,  que inicia su padecimiento con 
historia de dos meses de evolución 
de disnea de medianos esfuerzos y 
opresión retroesternal. Se realiza 
coronariografía bilateral y plastia 
percutánea de la válvula pulmonar. 
Su evolución es poco satisfactoria 
por lo que dos meses después, se 
lleva a cabo un angiotac en donde 
se observa una masa intracardíaca 
ventricular derecha que ocupa aproxi-
madamente el 60% de la cavidad. Se 
lleva acabo la resección quirúrgica 
e histológicamente la neoplasia está 
formada por una población monó-
tona de células grandes con escaso 
citoplasma y núcleos prominentes. 
La inmunotipificación es compatible 
con un linfoma no Hodgkin del tipo 
B, del centro folicular posgerminal 
con índice de proliferación alto. 
Cuatro meses después de la cirugía el 
paciente se encuentra aparentemente 
libre de enfermedad. Los linfomas 
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cardiacos constituyen una entidad 
poco común, la mayor parte de ellos 
al igual que este caso son de tipo B, 
y el con diagnóstico y tratamiento 
oportuno hay aparentemente buenos 
resultados de superviviencia. 
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Sarcoma osteogénico primario de 
corazón
Karina Espínola Magaña, María  
Consuelo Calleja 
Departamento de patología del Hospi-
tal de Especialidades Centro Médico 
Nacional La Raza.

Los tumores primarios  de corazón 
son extremadamente raros,  la pre-
valencia reportada varía de 0.001 
a 0.28%. El 75% del los tumores 
primarios cardiacos son benignos 
y de éstos el 80%  corresponden a 
mixomas. Los tumores cardiacos 
malignos primarios ocurren en el 
25% restante y en su mayoría son 
sarcomas, los angiosarcomas son 
los más frecuentes, seguidos por 
el rabdomiosarcoma, mesotelioma 
y fibrosarcoma. El sarcoma osteo-
génico  corresponde a menos  del 
10% de los tumores primarios ma-
lignos del corazón, con un patrón 
de crecimiento progresivo y muerte 
temprana debida a metástasis se-
cundarias. Objetivo: dar a conocer 
este  caso poco frecuente ya que en 
la bibliografía únicamente se han 

informado 36 casos de sarcomas 
osteogénicos cardiacos primarios de 
1965 a 2007 en material quirúrgico 
y de autopsias Caso clínico: varón 
de 48 años de edad, inició su pade-
cimiento con dolor precordial tipo 
anginoso asociado al esfuerzo físi-
co, ingresó a este hospital con datos 
de insuficiencia cardiaca aguda, un 
ecocardiograma mostró un tumor de 
37 x 19 mm, localizado en la base de 
la valva posterior de la válvula mi-
tral que generaba efecto de válvula 
y fue diagnosticado como mixoma. 
Se resecó el tumor y en el estudio 
histopatológico midió 5 x 4 x 3 cm, 
por la superficie externa y de corte 
era sólido, amarillo claro y blanque-
cino de consistencia  dura con una 
amplia zona calcificada. En el estu-
dio microscópico fue diagnosticado 
como un sarcoma osteogénico con 
patrón osteoblástico y focalmente 
condroblástico. Posteriormente al 
paciente se le practicó serie ósea 
y no se detectó tumor. El paciente 
padeció neumonía y falleció.
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Hamartoma mixoide del omento y 
mesenterio. Informe de un caso en 
un neonato pretérmino 
Manuel López Vásquez, Manuel Von 
Reyes, Paulina del Carmen Leyva Bo-
horquez, Stanislaw Sadowinski Pine, 
María de Lourdes Cabrera Muñoz, 
Mónica Velasco Jiménez

El hamartoma mixoide del omento y 
mesenterio se describe en la literatura 
como una lesión poco frecuente en 
niños, nodular, caracterizada por cé-
lulas mesenquimatosas en un estroma 
vascularizado y mixoide; estas lesio-
nes causan controversia diagnóstica 
por la presentación clínica y el tama-
ño de la lesión. Objetivo: presentar 
un caso diagnosticado en un hospital 
de segundo nivel, enviado con el 
diagnóstico de probable neuroblas-
toma abdominal por los hallazgos de 
imagen radiológica de la lesión. Caso 
clínico: neonato  27 días, producto de 
segunda gestación, de 36 semanas,  
obtenido por cesárea, sin antece-
dentes de importancia. Estudios de 
imagen con lesión tumoral lobulada 
de predominio retroperitoneal iz-
quierdo. Se le realizó laparatomía 
exploradora con resección del tumor. 
El material histológico recibido fue 
un fragmento irregular de tejido de 
2.8 x 1.5 x 0.7 cm, de bordes redon-
deados, blanco amarillento de aspecto 
translúcido y consistencia blanda. La 
imagen histológica corresponde a una 
lesión con estroma mixoide que varía 
en celularidad, con numerosos capi-
lares formando grandes vasos entre 
las que se identifican células mesen-
quimatosas regordetas. La tinción de 
PAS fue negativa. Se realizó el siag-
nóstico de Hamartoma mixoide del 
omento y mesenterio. Conclusión: 
el hamartoma mixoide del omento y 
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mesenterio constituye una afección 
rara, que simula tanto clínicamente 
como histológicamente una lesión 
maligna. Debido a su baja frecuencia 
es difícil reunir un gran número de 
casos que permita obtener suficiente 
experiencia para su identificación por 
lo que se recomienda confirmar el 
diagnóstico en un hospital  pediátrico 
de referencia.
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Enfermedad de Von Hippel Lindau 
con hemangioblastoma cerebeloso 
y carcinoma renal de células claras 
bilateral. Presentación de un caso
Carlos Alberto Cazares Flores,* Ana 
Karina Piña Osuna**
* Médico residente en anatomía 
patológica.
** Anatomopatólogo.
Unidad Médica de alta especialidad 
núm. 25. IMSS, Monterrey, NL.

La enfermedad de Von Hippel 
Lindau (VHL) es un síndrome can-
ceroso familiar multisistémico con 
herencia autosómica dominante, 
las manifestaciones comunes son: 
hemangioblastomas cerebeloso, 
medular y retiniano; quistes renales 
y carcinomas; quistes pancreáticos; 
cistadenoma papilar en epidídimo y 
feocromocitoma. El hemangioblasto-
ma cerebeloso se presenta en un 21 
a 72% de los pacientes. Objetivo: 
presentar caso de VHL dada su baja 
frecuencia en nuestro medio. Caso 
clínico: mujer de 27 años de edad, 
APP: depresión mayor tratada médi-
camente, amenorrea y galactorrea de 

6 y 5 años de evolución respectiva-
mente, inició con disminución de la 
agudeza visual, agregándose marcha 
atáxica y cefalea universal; RMN con  
lesión en cerebelo y tallo cerebral, 
dilatación  de ventrículos laterales; 
RHP de  hemangioblastoma; resec-
ción de múltiples vasos confluentes 
de diferentes calibres en su interior, 
crisis convulsivas posquirúrgicas, 
TAC de control con hemorragia 
en 3º, 4º ventrículo y asta frontal 
izquierda ventricular; evolución tór-
pida y muerte. Evidenciar hallazgos 
posmortem: hemangioblastoma ce-
rebeloso, páncreas multiquístico, 
carcinoma renal de células claras 
bilateral con quistes simples 
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Tumor de células granulares ma-
ligno en tejidos blandos. Reporte 
de un caso y revisión de la biblio-
grafía
Ana Karina Piña Osuna,* Tania De-
nisse Quintero Valenzuela,** Nancy 
Elena Guzmán Delgado,*** Fabiola 
Adelina García Parra Pérez,*
* Médico adscrito.
** Médico residente. 
Unidad Médica de alta especialidad 
núm. 25, IMSS, Monterrey, NL.
*** Médico adscrito en la Unidad 
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IMSS, Monterrey, NL.

Los tumores de células granulares 
(TCG) son lesiones benignas que 

típicamente se presentan en la piel 
y tejido celular subcutáneo, cerca de 
superficies mucosas y ocasionalmen-
te dentro del músculo esquelético. 
La distinción de este tumor con 
neoplasias benignas y malignas 
con hallazgo de células granulares 
y origen en músculo liso, vascular, 
fibriohistiocitico, histiocitico y 
melanocitico es de gran importan-
cia para su adecuado tratamiento y 
pronóstico. Sin embargo los TCG 
benignos pueden ser multicentricos, 
ocasionalmente con pleomorfismo y 
actividad mitótica. Por lo que definir 
adecuadamente a los TCG malignos 
es controversial. Hasta el año 1993 
se han reportado 30 casos de TCG 
maligno. Objetivo: presentar un 
caso de TCG maligno dada su baja 
frecuencia en nuestro medio y esta-
blecer sus criterios de malignidad. 
Caso clínico: masculino de 40 años 
de edad, asintomático con autodetec-
ción de tumor en flanco derecho, a la 
exploración física con tumor firme, 
indoloro a la palpación, se realiza 
LAPE de emergencia con hallazgo 
de tumor de 18 x 16 cm pétreo, 
adherido a planos profundos con 
involucro del músculo psoas iliaco. 
En el servicio de patología se reci-
bió tumor de 15 x 10 cm lobulado, 
con una pseudocápsula y músculo 
esquelético adherido, al corte sólido 
y firme, microscópicamente mostró 
áreas de necrosis, fusocelularidad 
y núcleos vesiculares con nucléolo 
prominente, fue positivo para CD68, 
S-100, Vimentina y enolasa neuronal 
específica. Conclusión: los criterios 
de malignidad han sido difíciles de 
establecer agregándose a los que 
presentó nuestro caso: alto índice 
mitótico, relación nucleo-citoplasma 
alterada y pleomorfismo.

Minicasos



175Patología Revista latinoamericana  Volumen 46, núm. 2, abril-junio, 2008

Bibliografía

 
1.	 Fanburg-Smith. American Journal of 

Surgical Pathology 1998;22(7):779-
94.

Dermatopatía nefrogénica fibrosan-
te (fibrosis sistémica nefrogénica), 
asociada con insuficiencia renal
Daniel Carrasca Daza, Héctor San-
tiago Antúnez, Gabriela Braun Roth, 
María del Mar Sáenz, Tania Padilla

Antecedentes: la fibrosis sistémica 
nefrogénica (FSN) es una entidad 
recientemente descrita que ocurre 
asociada a IR aguda o IR crónica, con 
o sin antecedente de diálisis. Aunque 
la gran mayoría de los casos infor-
mados son en adultos, nuestro caso 
es de los primeros reconocidos en la 
infancia. Se caracteriza clínicamente 
por engrosamiento de la piel el cual 
inicia en las extremidades inferiores 
y progresa extendiéndose a través 
del tronco hacia las  extremidades 
superiores. Produce contracturas ar-
ticulares e inmovilidad, con afección 
multiorgánica. Caso clínico: niña de 
trece años con insuficiencia renal 
crónica por glomerulonefritis crónica 
y nefritis túbulo intersticial tratada 
con transplante renal, posterior al 
cual desarrolló trombosis de la vena 
iliaca con necrosis tubular y cortical 
renal. Inicio dermatosis localizada 
de tres semanas de evolución en la 
extremidad inferior derecha, consti-
tuida por placas y nódulos indurados 
“en piel de naranja”. Había dolor 
en los dedos de pies con retracción. 
La biopsia  mostró una lesión en  la 
dermis con proliferación de células 
fusiformes, sin atipia, dispuestas 
en los bordes de  depósitos irregu-
lares de colágena y elastina. Estas 
células fueron positivas para CD34 

y Vimentina. Discusión: la FNS es 
una entidad  nueva de etiopatogenia 
no bien establecida que puede estar 
relacionada al tratamiento de la IR 
aguda o crónica. El sustrato morfo-
lógico sugiere que el miofibroblasto 
es el núcleo central de la lesión. La 
producción de citocinas da lugar 
al reclutamiento de fibrositos que 
origina  un proceso de fibrosis sis-
témico. Presenta estadios tempranos 
hipercelulares (fibroblastos y células 
epitelioides), evolucionando poste-
riormente a un estadio de “placa”, 
con abundantes dendrocitos dérmicos 
(CD34+) mezclados con macrófagos 
(CD68 y FXIIIa+)  células multinu-
cleadas, fibroblastos con depósito de 
colágena, elastina y finalmente, pro-
liferación capilar, calcificaciones y 
esclerosis. El diagnostico diferencial 
es con el escleomixedema. La FSN es 
un desorden fibrosante generalizado 
y emergente que ocurre asociado 
con IRC.

Tumor del estroma gastrointestinal 
de localizacion a ileon, reporte de 
un caso y revisión de la bibliogra-
fía
Josefina Baeza Yépez, Alejandro 
Molina Hernández, Ruben Alejandro 
Díaz Cervantes

Los tumores del estroma gastro-
intestinal son sarcomas de tejidos 
blandos, representan del 0.1- 3% de 
las neoplasias malignas del tracto 
gastrointestinal, constituyen el 5% 
de todos los sarcomas. La edad pro-
medio diagnóstica es 58 años (40-80 
años), la localización habitual es 
estomago, secundariamente: intesti-
no delgado, colon, recto, apéndice. 
Histopatológicamente muestran pa-
trones de crecimiento fusiforme, 

epiteloide o mixto, el potencial de 
malignidad depende del tamaño y 
numero de mitosis, generalmente me-
tastatizan hígado vía transcelómica, 
95% exhiben positividad al anticuer-
po CD117 que reconoce al receptor 
KIT. Caso clínico: mujer de 41 años, 
sin antecedentes de importancia, 
inicia padecimiento hace 2 meses 
con dolor de moderada intensidad, 
cólico, en fosa iliaca izquierda, 
acompañados de  naúsea, vómito y 
distensión abdominal, exacerbándose 
2 ocasiones, se protocoliza: BH, US,  
COLONOSCOPIA y TAC. BH (hb 
8.2, hc 26.7, plaquetas 221, leuco-
citos 2.9), US masa de tejido sólido 
de 7.4 x 6.6 x 5.7 afectando ovario 
derecho, colonoscopia normal, TAC 
masa en sigmoides de 6.5 cm x 5.9 x  
5.3 cm.,  se realiza LAPE obteniendo 
espécimen de 6 x 5.5 x 5.3 de ileon, 
al corte luz permeable, incluye pa-
red intestinal, histopatológicamente 
patrón fusocelular, epiteloide, ne-
crosis extensa, degeneración quística 
mucoide infiltrando tejido adiposo 
mesentérico. Inmunohistoquímica 
en proceso. Paciente actualmente con 
quimioterapia. Discusión: presenta-
mos un caso de neoplasia maligna 
poco frecuente en ileon, con diag-
nóstico histopatológico de tumor 
gastrointestinal. Actualmente bajo 
quimioterapia, aun no se ha demos-
trado que aumente supervivencia, con 
un pronóstico fatal.

Leiomioma uterino parásito, de-
pendiente de intestino delgado. 
Reporte de un caso.
Cuauhtémoc Oros Ovalle, Ricar-
do Díaz de León, Jesús González 
Guzmán, Lidia Montes Rivera, Joel 
Rodríguez Llerenas, Edgar Pardo 
Castillo, Edgardo Gomez Torres
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Mujer de 54 años, inicia cinco 
días previos a su ingreso con eva-
cuaciones melénicas importantes, 
hipotensión y choque, exploración 
física, tumor en mesogastrio de 15 
cm de diámetro, duro, móvil, no 
doloroso. Se realizó laparotomía ex-
ploradora, histerectomía y resección 
intestinal. Encontrando: tumor de 
20 cm. de diámetro dependiente de 
útero adherido a intestino delgado. 
Hallazgos patológicos, descripción 
macroscópica: tumor pediculado de-
pendiente de fondo uterino, de 20x20 
cm adherido a la serosa del intestino 
delgado y epiplón, presentando va-
sos nutricios derivados de estos. Al 
corte blanco rosado vascularizado, 
con áreas de hemorragia y necrosis 
que infiltra a la pared intestinal. Mu-
cosa intestinal es congestiva y con 
áreas de hemorragia. Descripción 
microscópica: histológicamente se 
identifica neoplasia mesenquimato-
sa benigna fusocelular, presentando 
áreas celulares alternando con otras 
laxas, y de hialinización, se disponen 
en cordones y se acompaña de vasos 
de distintos calibres. Los leiomiomas 
uterinos son unos de los tumores más 
frecuentes en las mujeres. El leio-
mioma parásito es una entidad rara 
que puede presentarse con un amblio 
espectro de síntomas. Este crece en 
la cavidad peritoneal luego de perder 
sus conexiones vasculares con el úte-
ro, obtiene su aporte vascular de otros 
órganos pélvicos o del epiplón mayor. 
Este informe describe un leiomioma 
uterino que dependía vascularmente 
del intestino delgado y epiplón, y 
produjo sangrado del tubo digestivo 
bajo severo.

Adenosis poliquística esclerosan-
te con carcinoma intraductal de 

alto grado en glándulas salivales 
menores. Reporte de un caso con 
estudio inmunohistoquímico y ul-
traestructural
Ana María Cano Valdez, Adalberto 
Mosqueda Taylor, Álvaro Jiménez 
Galindo, Esther González Conde, 
Hugo R. Domínguez Malagón
Instituto Nacional de Cancerología, 
México.

La adenosis poliquística esclero-
sante (APQE) es una lesión rara 
descrita inicialmente como una 
lesión pseudoneoplásica con carac-
terísticas similares a los cambios 
fibroquísticos de mama. Sin em-
bargo, existen casos asociados con 
displasia ductal y se ha reportado un 
caso con carcinoma in situ de bajo 
grado. Además, recientemente se ha 
demostrado monoclonalidad, lo cual 
es evidencia a favor de un proceso 
neoplásico. Se presenta con mayor 
frecuencia en glándulas salivales 
mayores, con un amplio rango de 
edad (9-80 años) y ligero predomi-
nio en mujeres. En este trabajo se 
describe un caso de APQE asociado 
a carcinoma intraductal de alto gra-
do originado en glándulas salivales 
menores de la cavidad oral. Caso clí-
nico: mujer de 18 años de edad con 
aumento de volumen no doloroso 
de “crecimiento lento” en la mucosa 
bucal de carrillo izquierdo. La lesión 
había sido extirpada un año previo 
con recurrencia. Se realizó biopsia 
escisional. Hallazgos patológicos: 
se recibió espécimen nodular tri-
lobulado de 2.7 x 1.6 x 1 cm, de 
consistencia media. La superficie 
de corte era sólida, blanco-grisá-
cea con fibrosis central, pequeñas 
hendiduras y áreas periféricas de 
hemorragia. Histológicamente se 

observó una cápsula incompleta, 
proliferación de microquistes y 
estructuras acinares rodeadas por 
células mioepiteliales e inmersas en 
un estroma fibroso con preservación 
del patrón lobular e hiperplasia fo-
cal. Se identificó un amplio espectro 
morfológico de células (apócrinas, 
espumosas, vacuoladas y mucino-
sas). Algunas de ellas presentaban 
gránulos citoplásmicos eosinófilos 
prominentes. También se observa-
ron conductos con proliferación de 
células atípicas con patrón cribi-
forme o sólido y comedonecrosis. 
Las células ductales coexpresaron 
citoqueratina de alto peso molecular 
y citoqueratina 7, mientras que las 
acinares solamente expresaron la 
última. Las células mioepiteliales 
se demostraron mediante citoque-
ratina 34-BE-12, proteína S-100 
y calponina. Los receptores de 
estrógenos, progesterona y HER-2 
neu resultaron negativos. Por mi-
croscopía electrónica se demostró la 
presencia de gránulos electrodensos 
citoplásmicos similares a cimógeno. 
Discusión: a pesar de haber sido 
descrita hace 12 años, la APQE 
continúa siendo una lesión poco re-
conocida. Se han reportado 45 casos, 
de los cuales solo 6 han ocurrido en 
glándulas salivales menores. La pre-
sencia de monoclonalidad en base 
a estudios moleculares efectuados 
recientemente ha cambiado el con-
cepto previo de esta lesión como 
un proceso reactivo. La asociación 
con carcinoma apoya aún más esta 
teoría. Existe solamente un reporte 
previo con esta condición, en el 
cual el carcinoma in situ era de bajo 
grado. Otro punto de interés es la 
presentación inusual en glándulas 
salivales menores.
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Quiste óseo aneurismático como 
manifestación de transformación 
somática en tumores de células 
germinales. Una asociación no 
reconocida previamente. Reporte 
de dos casos
Hugo R. Domínguez Malagón, Ana 
María Cano Valdez, Ángel Molina 
Cruz, J. Gregorio Chanona Vilchis, 
Ana Graciela Puebla Mora
Instituto Nacional de Cancerología, 
México.

El desarrollo de neoplasias somáticas 
en los tumores de células germinales 

(TCG) es un fenómeno raro pero 
bien reconocido. Puede ocurrir en 
neoplasias de origen gonadal o ex-
tragonadal. Se han reportado tumores 
de las tres capas germinales, las más 
frecuentes son Sarcomas y Carcino-
mas, los cuales pueden presentarse 
en el tumor primario, en las metás-
tasis o en ambos. Recientemente se 
ha demostrado que la presencia de 
un sarcoma empeora el pronóstico, 
ya que el tumor es resistente a los 
esquemas tradicionales de quimiote-
rapia usados para los TCG y puede 
comportarse en forma autónoma. 
Los tipos histológicos más frecuen-
tes son el rabdomiosarcoma (RMS) 
y el angiosarcoma (AS). No se ha 
reportado previamente la presencia 
de quiste óseo aneurismático (QOA) 
en TCG. En el presente trabajo se 
presentan dos casos que ilustran esta 
asociación. Discusión: el QOA es una 
lesión quística que surge en el hueso 
y en ocasiones se observa en lesiones 
de tejidos blandos. Sin embargo, nun-
ca se ha reportado en asociación con 
TCG. Se cree que inicia por daño a la 
red capilar de las lesiones precursoras 
que culmina en un proceso expansivo 
destructivo causado por presión de la 
sangre extravasada. Recientemente se 
han descrito anormalidades clonales 
(cromosoma 17)  que apoyan el ca-

rácter neoplásico de la lesión, por lo 
que la presencia de QOA  en un TCG 
debe considerarse un fenómeno de 
transformación somática o “desdife-
renciación”. También es de interés el 
antecedente de una neoplasia vascular 
(AS) en el segundo caso, el cual pude 
haber precedido al QOA.
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Adenoma trabecular hialinizante. 
Reporte de un caso
Sonia Tavares G,* Ángel Fomperoza 
Torres,** Blandina Hernandez,* 
Héctor Martínez G,* Isabel Alvarado 
C,* María Elena Rojas Torres*
*Hospital de Oncología Centro Mé-

Caso Eedad-sexo Localización
(tumor primario)

Tipo histológico
(primario)

Tratamiento Seguimiento (recurrencias)

1 29 / M Testículo TM+CE+TSE Cirugía
QT

Mediastino (7m): TM+QOA
Retroperitoneo (17m, 28m, 36m): 

TM+QOA
Intestino (28m):

QOA

2 26 / M Mediastino superior TM+CE+AS QT
Cirugía

Pulmón, bazo, hígado, hueso (96m):
QOA

M=masculino, TM=teratoma maduro, CE: carcinoma embrionario, TSE=tumor de senos endodérmicos, AS=angiosarcoma, 

QOA: quiste óseo aneurismático.
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dico Nacional Siglo XXI. 
** Instituto Nacional de Ciencias Mé-
dicas y Nutrición Salvador Zubirán.

Descrito por primera vez por Carney 
en 1987, es una entidad controver-
sial. Se ha denominado benigna y 
algunos autores han reportado una 
contraparte maligna (carcinoma 
trabecular hialinizante). Actualmen-
te se ha incorporado el término de 
tumores trabeculares hialinizantes 
(lesiones con trabéculas y esclerosis 
del estroma) y otros autores la han 
considerado como  un patrón de 
crecimiento en lesiones tiroideas. Su 
importancia radica en que se confun-
de con paragangliomas, carcinomas 
papilares y carcinomas medulares 
de tiroides. Caso clínico: mujer de 
49 años de edad sin antecedentes 
relevantes, inició su padecimiento 
hace un año con crecimiento tiroideo 
lento del lóbulo izquierdo, disfonía 
y pérdida de peso no cuantificada de 
tres meses de evolución. Se efectuó 
una hemitiroidectomía izquierda, 
donde se identificó una lesión nodular 
bien delimitada, encapsulada de 3 x 
2 cm color café marrón claro, sólida. 
Microscópicamente es una neoplasia 
encapsulada, compuesta por células 
poligonales, ovoides y elongadas 
dispuestas en un patrón trabecular y 
organoide, con estroma incrementado 
y de apariencia hialina. En algunos 
núcleos se observan seudoinclusiones 
y hendiduras nucleares. Múltiples 
lesiones de tiroides pueden tener un 
patrón trabecular y esclerosante. Para 
diagnosticar un adenoma trabecular 
hialinizante puro no debe de haber 
focos de ninguna otra lesión tiroi-
dea. La conducta biológica de estas 
neoplasias en su forma pura descritos 
originalmente por Carney siempre es 

benigna e inmunohistoquímicamente 
son positivos a tiroglobulina y nega-
tivos a marcadores neuroendócrinos 
y  calcitonina. Por sus características 
nucleares y por la mutación del gen 
RET/PTC otros autores los han consi-
derado como variantes de carcinoma 
papilar de bajo riesgo de conducta 
maligna.

Bibliografía

 
1.	 Am J Surg Pathol 2006;30:1269-73.
2.	 Am J Surg Pathol 2004;28:859-67.
3.	 Am J Surg Pathol 2000;24(12):1615-

21.

Mioepitelioma de  region laringea. 
Reporte de un caso
Sonia Tavares G,* Ángel Fomperoza 
Torres,** María Elena Rojas Torres,* 
Héctor Martínez G,* Isabel Alvarado 
C,* Blandina Hernandez*
* Hospital de Oncología Centro Mé-
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** Instituto Nacional de Ciencias Mé-
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Los mioepiteliomas son tumores poco 
frecuentes, siendo reconocidos como 
entidad en 1991. Estas lesiones de cé-
lulas mioepiteliales representan el 1% 
de las neoplasias de glándula salival. 
El sitio más común de presentación 
es la glándula salival, otros sitios  son 
piel, mama, tejidos blandos, pulmón 
y glándula lagrimal. Es importante 
identificar el criterio de malignidad  
en estas lesiones por el impacto 
terapéutico. Caso clínico: mujer de 
25 años que inició su padecimiento 
hace un año con disfonía; tabaquismo 
desde los 16 años. Acudió a revisión 
médica donde se identificó una lesión 
de 2 x 2 cm, exofítica en la banda 
ventricular derecha inmediatamente 
por debajo del aritenoide del mismo 

lado, semipedunculada. Se realizó 
endoscopia con toma de biopsia y 
resección completa de la lesión.  Se 
trata de una neoplasia submucosa. 
compuesta por células de citoplasma 
claro, núcleo regular con cromatina 
grumosa, algunas dispuestas en 
patrón organoide entremezclado 
con material extracelular hialino 
amorfo y eosinófilo. Se realizaron 
reacciones de inmunohistoquímica 
para proteína S100, vimentina, cal-
ponina, citoqueratinas de bajo peso 
molecular, actina de músculo liso, 
proteína ácida glial fibrilar las cuales 
resultaron intensamente positivas. 
Ultraestructuralmente tiene fila-
mentos citoplasmáticos y vesículas 
picnóticas características de las cé-
lulas mioepiteliales. Conclusión: los 
tumores mioepiteliales en la región la-
ringea son raros. reportándose solo dos 
casos en la literatura. Las glándulas 
submucosas de la laringe y del árbol 
traqueobronquial son contraparte de 
las glándulas salivales menores de 
cabeza y cuello, y  en estas se pueden 
originar  la mayoría de los tumores de 
la glándula salival con diseminación 
a  las glándulas de la submucosa. es 
importante conocer esta entidad por 
las implicaciones terapéuticas.
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Síndrome de teratoma en crecimien-
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El síndrome de teratoma en cre-
cimiento (STC) se define como el 
aumento de masas de un teratoma 
maduro posterior al tratamiento con  
quimioterapia (QT) para un tumor 
de células germinales (TCG), esta 
asociado con normalización de los 
marcadores tumorales.  Descrito 
por primera vez  en la literatura por 
DiSaia, en pacientes con TCG no 
seminomatosos; en 1982 Logothetis  
reportó esta entidad en el sexo feme-
nino. Actualmente se ha propuesto 
el término de terapia  de retrocon-
versión. Caso clínico: mujer de 17 
años sin antecedentes de importancia, 
con tumor en ovario izquierdo de 20 
x 15 cm y elevación de marcadores 
tumorales; el diagnóstico histopatoló-
gico fue teratoma inmaduro GIII con 
elementos heterólogos, necrosis en 
30%, implante peritoneal y 1 ganglio 
linfático del omento metastático. Se 
administraron 3 ciclos de QT a base 
de BEP y 1 de VP16. En agosto de 
2007 cursó con estreñimiento, se  
realizaron estudios de imagen con 
reporte de tumor pélvico heterogéneo 
que desplazaba  útero y lesiones he-
páticas; los marcadores tumorales con 
niveles normales. Se realizó salpin-
gooforectomía derecha con hallazgos 
histológicos de teratoma maduro 
de 8x6cm e implantes en hígado, 
vesícula biliar, cúpula diafragmática 
derecha, peritoneo parietal y visceral 
de colon e intestino y hallazgo de 
lesión en mediastino de 4 x 3 cm. El 
crecimiento o la persistencia de un tu-
mor después de la quimioterapia para 

teratoma maligno no necesariamente 
implican progresión de malignidad, 
especialmente si los marcadores tu-
morales son normales. Sin embargo, 
estas masas deben ser resecadas, por 
complicaciones como obstrucción, 
compresión, desplazamiento de ór-
ganos adyacentes o por degeneración 
sarcomatosa.  
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Amiloidosis primaria (lambda) con 
afección extensa del tubo digestivo, 
asociada con mieloma múltiple 
productor de IgA. Descripción de 
un caso de autopsia
Julia Isela Martín Sandria, Juan 
Soriano Rosas, María Virgilia Soto 
Abraham 
Unidad  de patología del Hospital 
General de México y Faculta de Me-
dicina de la UNAM.

Antecedentes: el mieloma múltiple 
es la tercer forma más común de 
neoplasia maligna hematológica 
después de el linfoma no Hodgkin 
y la leucemia. Las manifestaciones 
clínicas son muy variadas van desde 
falla cardiaca, hepatomegalia, síndro-
me nefrótico o neuropatía periférica. 
El mieloma múltiple más frecuente 
es el productor de IgG. Descripción 
del caso: se presenta el estudio de 
autopsia de una mujer de 49 años de 
edad. Con antecedente de HAS de 9 
años y nefrectomía izquierda en 1978 
secundaria a traumatismo. Su padeci-
miento final se inició 3 meses antes de 

su defunción con pérdida de 15 kg de 
peso. Una semana previa a su muerte  
con dolor abdominal, nauseas, vómi-
to, diarrea líquida, fétida, con moco, 
estrías de sangre en 15 ocasiones. La 
evolución clínica fue con tendencia 
hacia la hipotensión  y falleció. Los 
diagnósticos clínicos finales fueron: 
choque mixto (hipovolémico y sép-
tico), gastroenteritis probablemente 
infecciosa, insuficiencia renal crónica 
agudizada y síndrome anémico. En 
el estudio de autopsia se encontró 
amiloidosis en todo el tubo digestivo, 
especialmente en la lámina propia del 
intestino delgado, en los pulmones, 
corazón, hígado, riñones y glándulas 
suprarrenales. En los túbulos renales 
se observaron cilindros proteináceos 
y células gigantes multinucleadas 
en el intersticio. En la médula ósea 
se diagnosticó mieloma múltiple 
productor de IgA y cadenas ligeras 
lambda. Conclusión: la amiloidosis 
primaria asociada a mieloma múlti-
ple, tiene manifestaciones clínicas 
muy variadas. El mieloma produc-
tor de IgA tiene una frecuencia de  
25%. 
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¿Tuberculosis predominantemente 
aórtica o arteritis de Takayasu? 
Descripción de un caso
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La arteritis de Takayasu es una vascu-
litis granulomatosa de vasos de gran 
calibre, de etiología desconocida. 
Una posible relación entre arteritis 
de Takayasu y tuberculosis ha sudo 
sugerida; ya que se han encontrado 
antígenos de la tuberculosis en estos 
pacientes. En ambas  enfermedades 
hay lesiones crónicas inflamatorias  
y ocasionalmente granulomas  en la 
pared arterial. Los vasos subclavios 
son los más afectados (90%), le si-
guen la aorta, carótida común y las 
arterias renales. Es más frecuente 
en mujeres jóvenes. Caso clínico: 
hombre de 26 años de edad, con an-
tecedente de soplo holosistólico de 
predominio vespertino en estudio. 
Su padecimiento final se inició un 
día antes de su muerte con tos seca 
de inicio súbito acompañada de dolor 
en región precordial y hemoptisis en 
múltiples ocasiones. Presentó choque 
hipovolémico y falleció. En el estudio 
de autopsia se encontró hemotórax 
izquierdo (1,500 mL) por ruptura de 
un aneurisma de la aorta torácica con 
comunicación con el pulmón izquier-
do. Había engrosamiento irregular de 
la pared de la aorta desde el cayado 
hasta las arterias renales, y prolapso 
de la válvula aórtica. Microscópica-
mente se observó inflamación con 
formación de granulomas con células 
gigantes tipo Lanhans y necrosis 
central de tipo caseoso en la pared 
de la aorta en sus diferentes segmen-
tos. Además se encontraron escasos 
granulomas parenquimatosos pulmo-
nares y esplénicos. Con la tinción de 
Ziehl Neelsen se encontró positividad 
en la pared vascular para micobac-
terias. Conclusiones: la asociación 
entre arteritis de Takayasu y tubercu-
losis ha sido descrita por la presencia 
de antígenos de micobacterias en los 

pacientes con arteritis de Takayasu. 
Pueden estar afectados diferentes 
vasos incluyendo (en raras ocasiones) 
la arteria pulmonar. Sin embargo, la 
presencia de granulomas parenqui-
matosos en órganos como el pulmón 
y bazo no ha sido descrita como parte 
de la arteritis de Takayasu. 
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Endocarditis infecciosa en la válvu-
la mitral y aórtica por Malassezia 
sp
Saulo Mendoza Ramírez, Alejandro 
Bonifaz Trujillo, Juan Soriano Rosas, 
María Virgilia Soto Abraham

La septicemia por malassezia es una 
entidad rara que se presenta a cual-
quier edad y género, se relaciona con 
la colocación de catéteres centrales 
o alimentación parenteral. Caso 
clínico: hombre de 52 años de edad 
con el antecedente de ser donador 
de sangre dos meses previos a su 
estancia intrahospitalaria. Inició 
su padecimiento cuatro semanas 
previas a su ingreso al hospital con 
astenia, adinamia, tos no productiva, 
no cianozante, no disneizante, no 
emetizante, se prescribió tratamiento 
oral sin especificar cuál por cuatro 
días posteriores a los cuales sus-
pendió por cuenta propia. Reinició 
el tratamiento por nueve días donde 
tuvo mejoría, se alternaron periodos 

de fiebre no cuantificada de predomi-
nio matutino que cedió por sí misma. 
Previo a su ingreso se presentó difi-
cultad respiratoria al momento que 
realizó actividad física que mejoró 
con la bipedestación, se acompañó 
de tos de las mismas características. 
En la exploración física destacó los 
estertores subcrepitantes. Requirió 
apoyo mecánico ventilatorio y se 
realizó fibrobroncoscopía donde se 
encontró material purulento, mismo 
al que se realizó cultivo, desarrolló 
Pseudomona sp. Evolucionó hacia 
el deterioro y falleció. Se encontró 
en la implantación de la válvula 
mitral dos lesiones polipoides, de 
color marrón-rojizo, la primera de 
ellas medía 1 mm de eje mayor y 
la segunda 2 mm de eje mayor. En 
la válvula aórtica había una vege-
tación de color blanco-amarillento, 
pediculada, multilobulada, que se 
implantaba y destruía uno de los 
velos de la válvula, midió 8 mm 
de longitud, era friable. En el es-
tudio microscópico se observaron 
estructuras esféricas, pequeñas, ex-
tracelulares, que midieron de entre 
3-5 micrómetros, algunas de ellas 
con gemación, había focos de necro-
sis y detritus celulares. Se realizaron 
tinciones especiales para hongos 
donde se confirmó las características 
morfológicas.

Lipoblastoma gigante de la región 
cervical en una niña de 16 meses de 
edad. Presentación de un caso
César Mauricio Rojas Maruri, Pedro 
Mario Pasquel García Velarde, Rosa 
María Vicuña González, Georgia Al-
derete, Leopoldo Torres Contreras

El lipoblastoma  ocurre en un 80% 
en los primeros tres años de vida, 
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es dos veces más frecuente en niños 
que en niñas. Sus localizaciones más 
frecuentes son: extremidades (43% 
inferiores, 29% superiores), cabeza 
y cuello(11%), tronco (8%), retrope-
ritoneo (6%), otros (3%). La mayoría 
de éstos son subcutáneos y circun-
scritos. Se relacionan con rearreglos 
de 8q11-13. Poseen una recurrencia 
local de 9-25 %. Caso clínico: niña 
de un año cuatro meses que inició 
su padecimiento actual en abril del 
2006, a los tres meses de vida, con 
la presencia de masa supraclavicular 
izquierda de aproximadamente 8 x 7 
cm, no dolorosa, no adherida a planos 
profundos de consistencia blanda. Por 
estudios de imagen se hizo el dia-
gnóstico de un linfangioma quístico, 
por lo que la paciente fue tratada por 
medio de la aplicación de OK 432 en 
dos ocasiones, a pesar de lo cual la 
masa aumentó de tamaño, por lo que 
se decidió su resección quirúrgica. 
El espécimen midió 21 x 15 x 9 cm 
y pesó 1,300 g, era multilobulado, 
de color amarillo blanquecino, con-
sistencia blanda, con áreas de aspecto 
mixoide, e histológicamente presenta-
ba lipoblastos dispersos en una matriz 
mixoide con algunas áreas de aspecto 
fibroso. Discusión: el lipoblastoma es 
una lesión pediátrica poco frecuente. 
Este caso es de interés debido al gran 
tamaño de la lesión y su localización, 
ya que hay pocos casos en la litera-
tura informados en cabeza y cuello. 
El principal diagnóstico diferencial 
histopatológico que se debe realizar 
es con liposarcoma mixoide.
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Adenoma tubular gigante de mama 
en  una paciente de 17 años. Infor-
me de un caso
César Mauricio Rojas Maruri, Rosa 
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Alderete Vázquez, María de Jesús 
Valdez González, Isabel Alvara-
do Cabrero, Jorge Alberto Robles 
Aviña

Los adenomas tubulares de mama 
son tumores benignos encontrados 
en pacientes jóvenes. Macroscópi-
camente aparecen bien delimitados. 
Microscópicamente están formados 
por estructuras tubulares que varian 
de tamaño. Se han relacionado con 
los fibroadenomas, pero los adeno-
mas tubulares, difieren de éstos, ya 
que poseen escaso tejido conectivo, 
y en que el componente epitelial 
consiste en unidades  acinares más 
que conductos largos. Caso clínico:  
mujer de  17 años que inició su pade-
cimiento un año antes de su ingreso 
con aumento de volumen de mama 
derecha, cuando acudió a consulta 
presentaba un tumor de 10x10x8 cm, 
de consistencia dura, bien delimitado. 
Con el diagnóstico clínico de tumor 
phyllodes se realizó BAAF y se dia-
gnosticó como hiperplasia ductal, 
así como una biopsia por TRUCUT, 
en donde se hizo el diagnóstico de 
adenosis florida (nodular o adenosis 
tumoral), por lo que se efectuó mas-
tectomía simple. La lesión midió 12 
x 11.5 x 4.5 cm, era bien delimitada, 

sólida y lobulada, de color marrón 
claro y consistencia ahulada, e hi-
stológicamente estaba constituída 
por una proliferación de túbulos 
pequeños y homogéneos, con células 
mioepiteliales y escaso estroma entre 
los mismos. El parénquima mamario 
situado por fuera de la lesión no 
mostraba alteraciones. Discusión: 
este caso es de interés por el gran 
tamaño de la lesión, que clínicamen-
te hizo que se sospechara un tumor 
phyllodes. Desde el punto de vista 
histológico el diagnóstico diferencial 
debe hacerse entre un fibroadenoma, 
una adenosis nodular o tumoral y un 
adenoma tubular. El fibroadenoma 
tiene una mayor cantidad de estroma 
y la adenosis tumoral generalmente 
es más pequeña y presenta el patrón 
de crecimiento lobulocéntrico de las 
adenosis. 
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Osteosarcoma mixto (patrón de 
células pequeñas 70% y condro-
blástico 30%)
C Córdova Uscanga, F Candanedo 
González, Jazmín de Anda González

El osteosarcoma de celulas pequeñas 
comprende el 1.5% de los osteosar-
comas. El rango de edad es de 5 a 
83 años siendo más frecuente en la 
segunda década de la vida y tiene 
ligera predilección por el género fe-
menino (1.1:). Más de la mitad ocurre 
en la metáfisis de los huesos largos. 
Puede semejar sarcoma Ewing. Ma-
croscópicamente es indistinguible 
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del osteosarcoma convencional. 
Microscópicamente son celulas pe-
queñas con presencia de osteoide. 
No responde a la terapia conencional 
de qt de los osteosarcomas, la res-
puesta mas favorable es la empleada 
en el sarcoma de Ewing. Objetivo: 
presentar un caso poco frecuente de 
osteosarcoma que se puede diagnosti-
car como sarcoma de celular redondas 
pequeñas, lesiones metastásicas, etc. 
Caso clínico: mujer de 16 años de 
edad con antecedente de retinoblas-
toma bilateral, con enucleación a los 
7 meses de edad. En marzo del 2007 
inicia con dolor y edema en rodilla 
derecha. se realiza Rx. con imagen 
lítica y Rm con tumor en tercio distal 
del fémur y erosión de la cortical. 
Se realiza amputación coxofemoral. 
Se identifica tumor de 10 cm de eje 
mayor en tercio distal del fémur, des-
trucción de la rótula e infiltración a 
meseta tibial. Microscópicamente se 
observan células pequeñas y focos de 
material osteoide y matriz condroide. 
Esta variante de osteosarcoma de 
células pequeñas representa el 1% 
de todas las lesiones de alto grado, es 
una variedad poco común que radio-
lógicamente puede simular lesiones 
óseas benignas o malignas e incluso 
metastásicas.
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Coristoma sebáceo-gránulos fordyce 
en cavidad oral. Presentación de un 
caso y revisión de la bibliografía
Sara Parraguirre Martínez, María 
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Rocío Estrada Hernández, Ricardo 

Alonso Cano, Gerardo Escudero 
Mendoza, Minerva Uribe Serralde, 
Jonatan Carrasco Casillas, Lizbeth 
Castro Páez

Varón de 45 años de edad con lesiones 
exofíticas de aspecto granular de co-
lor amarillo que confluyen en placas 
que se localizan de trigono retromolar 
derecho. Se reciben en patología dos 
fragmentos diminutos de tejido de 
0.3 cm en promedio, como hallazgo 
histológico en el estroma se observa  
glándulas sebáceas. Se diagnostica 
como coristoma sebáceo. El coristo-
ma sebáceo es un desarrollo anormal 
de glándulas sebáceas caracterizada 
por la presencia de pequeños gránulos 
amarillos en la mucosa de los labios, 
paladar, mucosa interna de las me-
jillas y encías. Esta es una anomalía 
congénita, aparentemente relacionada 
con el origen de la mucosa oral que es 
del ectodermo, y resulta de glándulas 
sebáceas ectópicas que corrresponden 
a dichos gránulos amarillos. Fueron 
descritos en 1896 por Fordyce, sin 
predilección por sexo o por razas. 
Estas lesiones se presentan en 80% 
de la población. Es más común en 
adultos que en niños aparentemente 
debido a que el sistema pilosebáceo 
no alcanza su máximo desarrollo 
hasta la pubertad, aunque los cam-
bios degenerativos pueden ocurrir en 
personas de edad avanzada. Cuando 
llegan a ser hiperplásicos forman 
pápulas, placas o nódulos  dolorosos, 
y llegan a denominarse hiperplasia 
sebácea. En otros sitios se le conoce 
como gránulos de Fordyce. Casos 
raros han sido reportados en la lengua 
de adultos, aparecen como masas de 
forma lobulada en el tercio posterior 
y linea media de la lengua frecuen-
temente asociado con un conducto 

tirogloso. Histológicamente los grá-
nulos de Fordyce consisten en lóbulos 
maduros de glándulas sebáceas que 
tienden a comunicarse con la super-
ficie através de un conducto. Puede 
haber formación pseudoquística con 
secreciones e hiperplasia adenoma-
tosa. Un hallazgo raro y que ha sido 
reportado con gránulos de Fordyce 
son folículos pilosos. En el coristo-
ma sebáceo, las unidades maduras 
sebáceas pueden ser asociadas con 
glándulas ecrinas, folículos pilosos 
y glándulas apócrinas.
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Hemocromatosis hereditaria con 
progresión a cirrosis micronodular. 
Comunicación de un caso y revisión 
de la bibliografía
María Magdalena Reyes Castro, 
María del Rocío Estrada Hernández, 
Sara Parraguirre Martínez, Ricardo 
Alonso Cano, Gerardo Escudero 
Mendoza, Minerva Uribe Serralde

Hombre de 34 años de edad, alcoho-
lismo desde los 20 años sin llegar a 
la embriaguez, permaneció hospitali-
zado desde el nacimiento durante un 
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año por enfermedad hematológica no 
especificada. Inicia su padecimien-
to con astenia, adinamia, malestar 
general, polidipsia y poliuria, dolor 
abdominal, ardoroso, intenso, difu-
so, náuseas, vómitos e intolerancia 
a la vía oral; peso de 48.80 kg, 
fascies felinas, piel y tegumentos de 
color grisáceo, hepatomegalia. Es 
internado en varias ocasiones por 
cetoacidosis diabética, se le tomó 
biopsia hepática y el diagnóstico 
histopatológico fue de hemocromato-
sis y cirrosis micronodular activa. Por 
medio de la espectrometría se diag-
nosticó hemocromatosis hereditaria. 
La hemocromatosis hereditaria es 
una enfermedad autonómica recesiva 
ligada al HLA y caracterizada por la 
acumulación de cantidades excesi-
vas de hierro en el organismo, en su 
mayor parte depositado en órganos 
parenquimatosos como el hígado y 
el páncreas. Las formas adquiridas 
de hemocromatosis, en las que se 
conoce el origen del exceso de hierro 
se denominan sobrecargas de hierro 
secundarias. En la hemocromatosis 
hereditaria, el hierro se acumula a lo 
largo de la vida  del paciente a causa 
de una absorción intestinal excesiva. 
Los síntomas suelen aparecer en el 
quinto o sexto decenios de la vida y 
existe preferencia por los varones. 
En los casos completamente desa-
rrollados, los pacientes presentan 1) 
cirrosis micronodular, 2) diabetes 
mellitus, 3) pigmentación cuntánea. 
El gen de la hemocromatosis heredi-
taria, HFE, se localizan en el brazo 
corto del cromosoma 6 cerca del com-
plejo de genes HLA. El diagnóstico 
temprano de las anormalidades del 
metabolismo del hierro es esencial, ya 
que serias complicaciones pueden ser 
evitados con terapia apropiada. 
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Varicela hemorrágica. Comuni-
cación de un caso de autopsia, 
revisión de la bibliografía
María del Rocío Estrada Hernández, 
Laura Olivia Estrada Hernández, 
Sara Parraguirre Martínez, María 
Magdalena Reyes Castro, Ricardo 
Alonso Cano, Gerardo Escudero 
Mendoza, Minerva Uribe Serralde, 
Jonatan  Carrasco Casillas, Lizbeth 
Castro Páez, Gilda Morales Ferrer, 
Dante Jesús Rivera Zetina

Hombre de 31 años, promiscuo (6 
parejas) con antecedente de artritis 
reumatoide de 15 años de evolución 
tratada con corticoesteroides y AI-
NES, con suspensión de tratamiento 
durante 3 años y administración de 
dexamatasona 10 días previos. Ini-
ció padecimiento 4 días antes de su 
ingreso con presencia de vesículas en 
tronco y cabeza que se generalizaron, 

exantema y fiebre, se efectuó citolo-
gía de Tzank con presencia de células 
gigantes multinucleadas en patrón 
de bolsa de canicas, con lo que se 
diagnosticó herpes zoster, el paciente 
evolucionó tórpidamente con tenden-
cia a la hipotensión y falleció un día 
posterior a su ingreso. Con diagnós-
tico de egreso varicela vs erupción 
variceliforme de Kaposi. En el estu-
dio de autopsia se encontró el cuerpo 
de un hombre con edad aparente igual 
a la cronológica con fascies Cushin-
goide y deformidad acentuadas en 
miembros inferiores y superiores y 
múltiples lesiones vesiculares hemo-
rrágicas con aspecto al tiro al blanco 
en piel y mucosas. Histológicamente 
se identificó efecto citopático en to-
dos los órganos muestreados, siendo 
los diagnósticos anatómicos finales 
de varicela hemorrágica con afec-
ción sistémica (cutánea,visceral y 
sistema nervioso central) y su causa 
de muerte fue hepatitis fulminante. 
Se realizó técnica de reacción de 
cadena de la polimerasa de ADN 
varicellae, resultando familia herpes 
virus hominis.Herpes viridae vari-
cellae subfamilia alfaherpesviridae. 
Genoma DNA de doble cadena con 
125,000 pares de bases particula que 
mide 190 nm de diámetro. Aunque  
la mortalidad de la varicela en casos 
no complicados es baja , el riesgo 
aumenta 15 veces en los adultos y 
hasta 25 veces en los adultos inmu-
nocomprometidos. Tienen más riesgo 
de complicaciones viscerales que 
ocurren en 30 a 50% de los casos y 
pueden ser letales de 15 a 18%. La 
varicela complicada en el niño o en 
el adulto inmunocomprometido tiene 
lesiones que pueden prolongarse al 
menos tres veces, con compromiso 
progresivo de los órganos internos 
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y la diátesis hemorrágica cada vez 
más grave, incluyendo pulmones, 
hígado, sistema nervioso central. 
Las causas de inmunocompromiso 
habitual en los pacientes adultos  se 
consideran infección por virus de 
la inmunodeficiencia adquirida, pa-
cientes postrasplantados, pacientes 
reumatológicos, uso de inmunomo-
dulares o inmunosupresores.
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Hemangiopericitoma lipomatoso. 
Una variante poco frecuente de he-
mangiopericitoma. Comunicación 
de un caso
O Reyes Posada, SW Sadowinski 
Pine, M Perezpeña Dizconti 
Departamento de patología. Hospital 
Infantil de México Federico Gómez
 
En 1995 Nielsen informó tres casos 
de un tumor compuesto por adipoci-
tos maduros mezclados con áreas de 
hemangiopericitoma. Lo denominó 
hemangiopericitoma lipomatoso. 
Se han descrito variantes benignas 
y malignas. La media para la edad 
es de 45 años y se presenta como un 
tumor de larga evolución, localizado 
en los tejidos blandos profundos que 
no da síntomas. El retroperitoneo y 
las extremidades inferiores son los 
sitios afectados predominantemente 
y representa más de 50% de los 
casos. Objetivo: presentar un caso 
de hemangiopericitoma lipomatosos 

maligno en la tibia izquierda de un 
niño de 13 años con metástasis pul-
monares. Caso clínico: se obtuvieron 
los datos clínicos y el seguimiento 
del expediente clínico. El material 
quirúrgico enviado se fijó en formol 
al 10%, se incluyó en parafina y se hi-
cieron cortes de 4 micras que fuerion 
teñidas con hematoxilina y eosina. Se 
hizo conteo de mitosis con el objetivo 
de 40 x. Se hicieron reacciones de 
inmunohistoquímica con el método 
de avidina-biotina. Se trató de un 
niño de 13 años sin antecedentes de 
importancia, con padecimiento de 
un mes de evolución al momento 
del diagnóstico histológico. Refirió 
golpe en pierna izquierda y poste-
rior a este aumento de volumen, sin 
dolor ni fiebre. Se hicieron estudios 
de imagen que incluyeron resonan-
cia magnética de tibia izquierda, se 
encontró lesión tumoral localizada 
en diafisis proximal con afección de 
la cortical, médula y partes blandas. 
La TAC de tórax mostró tres lesiones 
nodulares sospechosas de metástasis. 
Se practicó biopsia en donde se hizo 
el diagnóstico histopatológico de 
hemangiopericitoma lipomatoso. 
Se ha tratado con tres ciclos de qui-
mioterapia hasta el momento, con 
reducción del tumor. La mayoría de 
estos tumores son de crecimiento 
lento con poca frecuencia a la recu-
rrencia local. Tienen características 
clínicas y patológicas similares al 
tumor fibroso solitario, sin embargo 
la histogénesis es distinta. Nielsen 
sugirió que los pericitos inmaduros 
tenían diferenciación hacia adipo-
sitos, siguiendo la vía que se ha 
observado en los liposarcomas. El 
diagnóstico diferencial incluye al 
liposarcoma de células redondas y al 
liposarcoma mixoide.
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Linfoma no Hodgkin difuso de 
células grandes intravascular. 
Comunicación de dos casos de 
autopsia 
J Castelán Pedraza, L Gómez Jimé-
nez, ML Márquez Rocha 

El linfoma intravascular es una neo-
plasia multisistémica y mortal se 
caracteriza por la presencia de células 
linfoides neoplásicas en la luz de los 
vasos pequeños y sinusoides, afecta la 
piel, el sistema nervioso central y las 
suprarrenales. Se consideró como un 
tumor endotelial, recientemente es cla-
sificado como linfoma intravascular de 
células grandes B. Objetivo: presentar 
dos casos con una misma entidad 
patológica con presentación clínica 
diferente. Caso 1: mujer de 51 años 
con vómito y diarrea interminente. 
DHL 2056 que evolucionó con CID y 
falleció. Caso 2: mujer de 59 años con 
síndrome de neurona motora inferior. 
DHL 3250 evolucionó con CID y 
falleció. Todos los órganos práctica-
mente con células linfoides grandes y 
atípicas en la luz de vasos pequeños y 
sinusoides CD 20 positivas. El linfoma 
intravascular es un subtipo poco fre-
cuente de linfomas de células grandes 
B difuso. La mortalidad es del 80% y 
la supervida es de 13 meses. El diag-
nóstico de la mayoría de los casos es 
posmorten y la clave histopatológica 
son células tumorales intravasculares 
con núcleos irregulares con inmunofe-
notipo CD45 y CD 20 positivo, CD3 
y CD 30 negativos.
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Adenomioma polipoide atípico de 
endometrio: informe de un caso
Marzia Bezzerri Colonna,* Gerardo 
Aristi Urista**
* Servicio de patología, Hospital 
General La Villa, SS del DF.
** Servicio  de patología, Hospital 
General de México y Facultad de 
Medicina, UNAM.

El adenomioma polipoide atípico 
(APA) puede considerarse una va-
riante de pólipo endometrial con 
fibras musculares lisas (pólipos 
adenomiomatosos); usualmente se  
presenta en mujeres premenopásucias 
con sangrado uterino anormal. Se ha 
asociado con síndrome de Turner y 
con terapia estrogénica. Microscópi-
camente está formado por glándulas 
hiperplásicas, de contorno irregular 
rodeadas por  músculo liso.  Suele 
observarse metaplasia escamosa  
con necrosis central. Las células 
glandulares presentan distintos gra-
dos de atipia, por lo que esta lesión 
puede confundirse fácilmente con 
una neoplasia maligna, incluyendo 
adenocarcinoma endometrial con 
invasión muscular. Se ha informado 
que molecularmente el APA comparte 
alteraciones con la hiperplasia endo-
metrial compleja.  La rareza de esta 
variedad de pólipo endometrial y su 
potencial confusión con neoplasias 
malignas del endometrio motiva la 
presentación del caso. Objetivo: 
presentar un caso característico de 
APA, lesión poco frecuente que puede 
semejar una neoplasia maligna del 
endometrio. ya que en los curetajes 

resulta complejo realizar el diagnós-
tico diferencial entre: hiperplasia 
endometrial, carcinoma infiltrante y 
tumor mesodérmico mixto maligno. 
Material y métodos: paciente de 49 
años que fue sometida a histerecto-
mía y salpingooforectomía bilateral  
por presentar sangrado transvaginal 
con diagnóstico clínico de probable 
pólipo endometrial. Resultados: el 
espécimen correspondió a útero (am-
putado a nivel del istmo) con ambos 
anexos que pesó 250 g y midió  9 
x  7 x 3 cm. Al cortarlo se encontró 
una lesión  polipoide endometrial 
de color blanco que midió 3 cm de 
eje mayor. El resto de las estructuras 
no presentaron alteraciones macros-
cópicas significativas. El estudio 
microscópico demostró que la lesión 
estaba constituida por  glándulas 
irregulares revestidas por epitelio 
columnar de tipo endometrial pro-
liferativo con focos de metaplasia 
escamosa y atipia nuclear moderada, 
rodeadas  por  músculo liso, con 
un intenso infiltrado inflamatorio 
mixto con predominio eosinofílico. 
Conclusiones: a pesar de presentar 
características citológicas atípicas 
el adenomioma polipoide atípico 
no presenta un comportamiento 
agresivo, aunque se han informado 
casos de recurrencia, transformación 
carcinomatosa o coexistencia con 
carcinoma endometrioide ovárico 
o endometrial.  En mujeres preme-
nopáusicas que desean conservar 
la función reproductiva, el curetaje 
puede ser la opción terapéutica de 
elección. No obstante, en esta situ-
ación, se aconseja seguimiento.  El 
seguimiento luego de un curetaje 
puede ser curativo en pacientes pre-
menopaúsicas que desean preservar 
la función reproductiva.
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Carcinoma anaplásico sarcoma-
toide originado en cistadenoma 
mucinoso ovárico (informe de un 
caso de autopsia)
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do Aristi Urista,** Hirian Barrera 
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Medicina, UNAM.

Presentamos el caso de un carcinoma 
anaplásico sarcomatoide (carcino-
sarcoma) en una mujer de 60 años 
con historia de histerectomía simple 
20 años antes por miomatosis y 
ooforectomía izquierda por cistade-
noma mucinoso ovárico izquierdo. 
Un año y cuatro meses después de 
la ooforectomía acudió nuevamente 
al hospital con una neoplasia pél-
vica que no pudo ser resecada.  En 
la autopsia se encontró un tumor 
anaplásico con áreas fusocelulares 
sin diferenciación carcinomatosa 
aparente, localizado en la pelvis, mal 
delimitado, que infiltraba la pared del 
domo vesical, vagina, pared rectal 
anterior y músculo psoas izquier-
do; con carcinomatosis peritoneal 
y metástasis en ganglios linfáticos 
ilíacos, paraaórticos, peripancreá-
ticos, hígado y lóbulo pulmonar 
derecho. La inmunohistoquímica 
demostró positividad fuerte y difusa 
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para queratinas y negatividad para 
PS-100, desmina, actina músculo 
específica y actina de músculo liso. 
Debido a la localización del tumor, 
el patrón de diseminación, ausencia 
de un primario evidente, inmunofe-
notipo de las células neoplásicas e 
historia de ooforectomía reciente 
por un tumor mucinoso, el caso fue 
interpretado como un carcinoma 
anaplásico sarcomatoide originado 
en un cistadenoma mucinoso ovárico. 
Aunque son excepcionales, se sabe 
que los tumores mucinosos ováricos 
(benignos, limítrofes o malignos) 
pueden tener nódulos murales con 
carcinomas anaplásicos sarcomatoi-
des (positivos a queratinas). Hasta el 
2002 había 30 casos informados, la 
mayor parte como reportes indivi-
duales. En general, son lesiones muy 
agresivas; no obstante que 19 de éstos 
se encontraron en tumores estadio I, 
39% de las pacientes en las que pudo 
hacerse seguimiento, murieron por el 
tumor en un período que osciló entre 
3 y 18 meses después de la cirugía. 
Además de los nódulos con carcinoma 
sarcomatoide, los tumores mucinosos 
ováricos pueden tener verdaderos 
sarcomas, la mayoría fusocelulares 
y “lesiones sarcomatoides” similares 
a los tumores de células gigantes de 
partes blandas; ambos negativos a 
queratinas. 
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Glándulas sebáceas ectópicas en 
esófago (informe de un caso)
Gerardo Aristi Urista,* Marzia 
Bezzerri Colonna,** Laura Chá-
vez Macías,* Menahem Shueke 
Esses***
* Servicio de patología, Hospital 
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Informamos un caso muy raro de 
ectopia de glándulas sebáceas en el 
esófago de una mujer de 34 años de 
edad. La exploración endoscópica 
demostró múltiples lesiones diminu-
tas blanco-amarillentas en esófago 
medio que correspondieron a lóbu-
los maduros de glándulas sebáceas. 
Existen varios tipos de heterotopia en 
esófago: gástrica, pancreática, ciliada 
y sebácea. La presencia de glándulas 
sebáceas en este sitio es sumamente 
rara.  Aunque se ha informado ecto-
pia sebácea en este órgano en 2% de 
adultos en una serie de autopsias, en 
la práctica, es excepcional el diagnós-
tico endoscópico o histopatológico. 
Pueden encontrarse glándulas sebá-
ceas en mucosa oral y en el borde 
bermellón del labio en 25-80% de la 
población adulta. En estos sitios for-
man nódulos o pápulas amarillentas 
pequeñas (1-3 mm) denominadas 
“gránulos o manchas de Fordyce”. 
Más raramente se encuentra ectopia 
sebácea en la lengua dorsal o ventral 
y en otros sitios del tracto gastrointes-
tinal, incluyendo el esófago, la unión 

esófago-gástrica y el estómago.  Si 
bien pueden sufrir dilatación quística 
o hiperplasia (sobre todo en cavidad 
oral), en general no tienen ninguna 
consecuencia clínica, excepto que 
pueden confundirse clínicamente con 
otro tipo de lesiones. Por lo regular, 
en el estudio microscópico consisten 
en escasos lóbulos maduros de glán-
dulas sebáceas. La naturaleza exacta 
de la lesión se desconoce, algunos 
la consideran un tipo de metaplasia 
más que de ectopia. Se han informado 
glándulas sebáceas ectópicas en otros 
sitios: vulva, areola del pezón, planta 
del pie, cérvix uterino y timo.
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Pieloureteritis enfisematosa aso-
ciada con papilitis necrosante 
(informe de un caso de autopsia)
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Presentamos un caso característico 
de pieloureteritis enfisematosa (PUE) 
asociada con papilitis necrosante en 
un diabético de 64 años. El paciente 
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ingresó con fiebre, taquicardia, dolor 
abdominal en flanco derecho y Gior-
dano positivo. Tuvo leucocitosis con 
neutrofilia y los estudios de imagen 
(radiografía simple de abdomen, 
USG y TAC) demostraron gas y dila-
tación del sistema pielocaliceal y del 
uretero derecho. Murió al segundo día 
de internamiento en estado séptico a 
pesar del tratamiento antimicrobiano 
múltiple.  En la autopsia se encontró 
el uretero y sistema pielocaliceal 
derecho muy dilatado, con gas en 
el interior y papilitis necrosante con 
restos necróticos de las papilas rena-
les obstruyendo parcialmente la luz 
del uretero. La PUE forma parte un 
grupo de padecimientos infecciosos 
producidos por bacterias formadoras 
de gas (dióxido de carbono y nitró-
geno a partir de la fermentación de 
glucosa) que afectan diversos órganos 
abdominales y pélvicos: colecistitis, 
gastritis, pancreatitis, pielonefritis, 
pieloureteritis, y cistitis enfisema-
tosas, gangrena gaseosa uterina y 
gangrena de Fournier (fascitis ne-
crosante perineal, genital y perianal). 
Todas son enfermedades muy graves 
que requieren tratamiento farmacoló-
gico agresivo, y a veces quirúrgico. 
Son comunes en pacientes diabéticos 
debido a los altos niveles de glucosa 
en el líquido intersticial de estos 
enfermos, por una glucólisis dismi-
nuida. Otros factores predisponentes 
son inmunosupresión, necrosis tisular 
y arterioesclerosis. En el caso particu-
lar de la pielonefritis, pieloureteritis y 
cistitis enfisematosas, la obstrucción 
urinaria por cálculos, neoplasias 
uroteliales o papilas necróticas es 
muy común. Las manifestaciones 
son insidiosas, pero rápidamente 
evolucionan a choque séptico si no 
se da un tratamiento oportuno. Las 

técnicas de imagen, particularmente 
la TAC, son primordiales para efec-
tuar un diagnóstico temprano. La 
presencia de gas limitado al sistema 
excretor urinario diferencía la PUE 
de la pielonefritis enfisematosa, en la 
que se encuentra gas dentro del pa-
rénquima renal. E. coli es la bacteria 
causal más común, con Klebsiella y 
Pseudomonas sp. demostradas más 
raramente. A pesar de ser menos 
grave que la pielonefritis enfisema-
tosa, la PUE tiene una mortalidad 
aproximada del 20%.
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Tumor seroso limítrofe paratesti-
cular: reporte de un caso
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General de México y Facultad de 
Medicina, UNAM.

Las neoplasias epiteliales paratesticu-
lares con características mullerianas 
son raros en todos los tipos: sero-
so, mucinoso, de células claras, 
endometroide y de Brenner. Estos 
tumores son clasificados  usando los 

mismos criterios morfológicos a los 
utilizados en neoplasias mullerianas 
ováricas. Macroscópicamente son 
tumores  que miden entre 1 y 6 cm 
de diámetro. Pueden desarrollarse a 
partir de la túnica albugínea y vaginal 
o dentro del testículo. Son lesiones 
quísticas uni o multiloculares re-
vestidos por papilares con epitelio 
con mínima o moderada atipia. De-
bido a que en la bibliografía inglesa 
sólo se han reportado 11 casos, se 
considera oportuno presentar este 
caso. Objetivo: considerar este tipo 
de neoplasias infrecuente  en  la 
región paratesticular y plantear los 
diferentes diagnósticos diferenciales 
que incluyen: mesotelioma maligno, 
tumor adenomatoide, carcinoma 
seroso, cistadenoma del epidídimo 
y adenocarcinoma metastático de 
próstata. Material y métodos: pa-
ciente de 39 años al que se realizó una 
orquiectomía izquierda por presentar 
diagnóstico clínico de lesión quística 
con dos tumores. Resultados: se reci-
bió testículo que presentaba un quiste 
paratesticular unilocular localizado 
en el polo superior y dos lesiones 
exofíticas de color café que midieron  
7 y 15 mm. El quiste no contactaba 
con el epidídimo. Microscópicamente 
la lesión estaba constituida por una 
neoplasia quística con numerosas pa-
pilas revestidas por epitelio cúbico de 
tipo seroso y moderada atipia nuclear 
con seudoestratificación. Se identifi-
can centros conectivos gruesos. No 
se identificó invasión destructiva 
del estroma. Conclusiones: debido 
a la rareza de estas lesiones no está 
todavía claro si presentan el mismo 
comportamiento que sus contrapar-
tes ováricas. La mayor parte de los 
tumores serosos paratesticulares han 
sido benignos o limítrofes, pero se 
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han documentado casos malignos. 
En diagnósticos complejos la inmu-
nohistoquímica puede ser útil para 
diferenciar un tumor seroso limítrofe, 
ya que son positivos para receptores 
de estrógenos, progesterona, CD 15 
y MOC-31 y negativo para la calre-
tinina.

Bibliografía

 
1.	 Mc Clure R, Keeney GL, Cheville JC. 

Serous borderline tumor of the para-
testis. A report of seven cases. Am J 
Surg Pathol 2001; 25(3):373-8.

Malformación congénita de la vía 
aérea pulmonar. Reporte de dos ne-
cropsias y revisión de bibliografía
Vicente Martínez Ramos, Amparo Lo-
mas Flores, César Antonio Escobar 
Moreno, Adriana Santos Lartigue, 
Luis Manuel Menchaca Alanís

La malformación congénita de la 
vía aérea pulmonar se prefiere ac-
tualmente al término anterior de 
malformación congénita pulmonar 
quística adenomatoidea, clasificada 
en 5 tipos dependiendo del nivel de 
afectación del árbol bronquiloalveo-
lar, ya que tres tipos son quísticas, y 
sólo una es adenomatoidea; esto se 
refleja en el pronóstico bueno del tipo 
1, en contraste con la  mortalidad del 
100% del tipo 3. Objetivo: revisar las 
características histológicas de cada 
tipo y las complicaciones que pueden 
ocasionar la muerte aún en casos de 
tipo 1. Se revisan dos casos de autop-
sias en recién nacidos, uno de tipo 1 y 
otro de tipo 3; el primero complicado 
con hidrops fetal y el segundo aso-
ciado a hipoplasia pulmonar bilateral 
con insuficiencia respiratoria aguda, 
que ocasionaron el deceso en ambos 
casos. Malformación congénita de 

la vía aérea pulmonar complicadas. 
El pronóstico de la malformación 
congénita de la vía aérea pulmonar 
depende del nivel de afectación del 
árbol bronquioloalveolar que se refle-
ja directamente con la sobrevida.
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Linfoma  anaplásico de células 
grandes primario de serosas
R Valencia Cedillo, J Castelan Pedra-
za, E Escobar Acosta, G Mena Solís, 
X Moncayo Valencia, M Moreno 
Micelli, L Gómez Jiménez, R Arreola 
Rosales  
Departamento de patología. Hospital 
de Especialidades Centro Médico 
Nacional siglo XXI.

El LPS es una neoplasia maligna, se 
caracteriza por crecimiento en fase 
líquida sin tumor detectable, crece 
solo en serosas. Objetivo: presentar 
un caso raro de LPS en un paciente jo-
ven, sin factores de riesgo conocidos. 
Caso clínico: hombre de 31 años, 
con disnea, tos productiva y dolor en 
hemitórax derecho. La TAC mostró 
lesiones hiperdensas especuladas en 
pulmón derecho, ascitis y derrame 
pleural derecho, presentó deterioro 
neurológico, alucinaciones visuales 
y auditivas, 130,000 leucocitos, 
anasarca, fiebre de 39.6C, acidosis 
metabólica y falleció. La autopsia 
mostró una neoplasia difusa, consti-
tuida por engrosamiento importante 
de la pleura parietal, visceral, pulmón 
y hemidiafragma derechos, pericardio 
parietal y pared de tubo digestivo 
y otros órganos. Histológicamente 

formada por células redondas o po-
ligonales con abundante citoplasma, 
núcleo grande redondo o pleomórfi-
co, uno o mas nucléolos aparentes y 
numerosas mitosis anormales. Algu-
nas células con aspecto plasmocitoide 
o inmunoblástico; con áreas extensas 
de necrosis. Fue positivo para vimen-
tina, pS100, focalmente CD45, CD3, 
CD30 y HVS, negativo para LMP-1, 
citoqueratina, HMB45, HBME-1 
y Zebra. Conclusión: el LPS es un 
tumor raro, se presenta en hombres 
jóvenes, homosexuales (63%), o en 
pacientes con SIDA, está asociado 
a HHV-8 y EBV. La sobrevida es de 
3 a 6 meses. Su inmunofenotipo es 
variable.
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Tumor de células granulares con-
génito (tumor de Neumann). Una 
sorpresa en el neonato
Peter Grube Pagola, Daniel Carras-
co Daza
Departamento de patología, Instituto 
Nacional de Pediatría. México, DF.

El tumor de células granulares 
congénito (TCGC) es una entidad 
clínico-patológica diferente del tumor 
de células granulares, mioblasto-
ma de células granulares ó tumor 
de Abrikossoff a pesar de ser casi 
indistinguibles en su apariencia his-
tológica. Es poco frecuente (menos 
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de 200 casos a la fecha), exclusivo 
de los recién nacidos, con franco 
predominio en mujeres (8-10:1). Se 
localiza en la encía (parte labial), con 
predominio en el maxilar superior 
(3:1) y en muchas ocasiones es causa 
de hipoxia y otras complicaciones 
(polihidramnios) por obstrucción 
mecánica de la vía aéreo-digestiva. 
Objetivo: presentar el caso y discutir 
los criterios de diagnóstico diferencial 
con el tumor de células granulares y 
algunas consideraciones de origen. 
Caso clínico: niña que al nacimiento 
presentaba un tumor localizado en la 
encía de la apófisis alveolar antero-
superior. La lesión era pediculada, 
firme al tacto, no dolorosa, y de 
color semejante a la mucosa oral. 
Tenía dificultad para alimentarse ya 
que impedía la succión y deglución. 
Se resecó un tumor ovoide, ahulado, 
amarillo rosado de 1.4 x 0.8 x 0.8 
cm; al corte era homogéneo, amarillo 
ocré. Histológicamente es una neo-
plasia sólida, revestida por epitelio 
plano estratificado, constituída por 
nidos de células grandes de bordes 
bien definidos con citoplasma abun-
dante y granular, núcleos ovoides de 
cromatina fina y dispersa con peque-
ños nucleólos eosinófilos. El estroma 
es rico en vasos capilares finos y no 
se observó epitelio odontogénico. El 
perfil de inmunohistoquímica (vimen-
tina +, enolasa neuronal específica +, 
PS-100 -y desmina-) confirmó el 
diagnóstico. Discusión: el TCGC es 
poco frecuente, su histogénesis es 
desconocida aun cuando se han pro-
puesto al mesénquima (fibroblastos, 
histiocitos, miocitos,etc.) y al epitelio 
odontogénico como su origen. Su 
patrón de comportamiento (congé-
nito, localización en encías, etc. ) lo 
hacen distinto del tumor de células 

granulares a pesar de su semejanza 
histológica. El prominente patrón 
vascular y la negatividad a la PS-
100 y laminina son las herramientas 
fundamentales para el diagnóstico 
diferencial histológico. El fenómeno 
de involución y el predominio en 
mujeres suponen una explicación 
homonodependiente aun cuando los 
tumores son negativos para les ex-
presión de receptores de estrógenos 
y progesterona.
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Glioma del quiasma óptico
Sergio Gilberto Esquivel Sonora, 
Teodoro Gurrola Morales
Departamento de patología. Hospital 
General SS y Facultad de Medicina, 
UJED, Durango.

Mujer de 4 años de edad sin ante-
cedentes de importancia, inicia su 
padecimiento diez días antes de su 
ingreso con nistagmus derecho, di-
plopía, cefalea, se realizó TAC simple 
y contrastada, la cual muestra un tu-
mor en área central hipofisiaria, con 
reforzamiento sugerente de probable 
astrocitoma hipotalámico, durante la 
cirugía se identificó una neoplasia 
de localización supraquiasmatica, 
se reseca aproximadamente el 50% 
del tumor y se envía para estudio 
histopatológico. Objetivo: conocer 
la importancia de este tumor, en 
cuanto que existen otras localiza-
ciones además del nervio óptico y 
cerebelo ya que la localización tiene 
un pronostico menos favorable. Se 
recibieron fragmentos de tejidos los 

cuales se tiñeron con hematoxilina y 
eosina, además se le practicó técnicas 
de inmunohistoquímica como son 
proteína S-100 y proteína ácido glio-
fibrilar (GFAP). Macroscópicamente 
se recibieron múltiples fragmentos 
irregulares de tejidos de color café 
rojizos, de consistencia moderada-
mente firmes, en su conjunto forman 
un agregado de 3.5 x 2.3 x 0.5 cm. 
Microscópicamente se observa una 
neoplasia constituida por células 
alargadas con citoplasma eosinofilo, 
se entrecruzan entre si y se disponen 
en diferentes direcciones, entre ellas 
existen otras células con núcleos que 
varían de redondas a ovoides y con 
citoplasma vacuolado de aspecto 
astrocitico, con una matriz fibrilar 
entre ellas. Con los hallazgos mor-
fológicos se hizo el diagnóstico  de 
glioma del quiasma óptico, el cual se 
confirmó  con la inmunoreactividad 
a la proteína S-100 y proteína ácido 
gliofibrilar. El objetivo de presentar 
este caso es en virtud de que el glioma 
es más frecuente en otras localiza-
ciones, en el presente caso y por los 
hallazgos tomograficos y referencias 
quirúrgicas de que depende del 
quiasma óptico, hace esta neoplasia 
de peor pronóstico y en la literatura 
hay pocos casos descritos. 
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Compatible con síndrome de 
Morsier asociado con linfoma de 
Hodgkin clásico de la variedad 
esclerosis nodular
Emmanuel Estévez López, Teodoro 
Gurrola Morales
Departamento de anatomía patoló-
gica. Hospital General de Durango 
SS y Facultad de Medicina, UJED, 
Durango.

Se presenta el caso de un hombre de 
24 años de edad, con antecedentes 
patológicos de anoftalmia bilateral 
diagnosticada al nacimiento. Epi-
lepsia diagnosticada a los 14 años, 
manifestada por crisis convulsivas 
tónico-clónicas generalizadas. Cursa 
además con derrame pleural, con 
dolor torácico, disnea progresiva 
de medianos a grandes esfuerzos, 
fiebre no cuantificada sin predomi-
nio de horario, intermitente, tos sin 
expectoración, en accesos, disnei-
zante, no cianozante ni emetizante. 
A la exploración física se encontró 
afásico, con anoftalmia bilateral,  
tórax con tiros intercostales, campos 
pulmonares con disminución del 
murmullo vesicular, estertores en 
bases de ambos hemitórax. Se realizó 
autopsia y los cortes de los diferentes 
órganos y tejidos se tiñeron con HE, 
y técnicas de inmunohistoquímica 
para linfoma Hodgkin como son: 
CD30, CD15, EBV. En el estudio 
posmortem se encontró anoftalmia 
bilateral, ausencia del quiasma óptico 
y de los nervios ópticos, hipoplasia 
del septum pellusidum, dilatación del 
sistema ventricular, hipoplasia de la 
glándula tiroides, hipoplasia de los 
testículos y los cortes del músculo 
estriado con cambios morfológicos 
de distrofia muscular, en los ganglios 
linfáticos de diferentes regiones se 

identificó un linfoma de Hodgkin 
clásico de la variedad esclerosis 
nodular que  infiltraba pulmones, 
hígado, bazo, estómago, músculo dia-
fragma, duramadre y pericardio. La 
presentación de este caso se justifica 
debido a que es extraordinariamente 
raro ya que se presenta 1 por cada 
20,000 nacidos vivos, se cree que 
es genético y adquirido, es también 
conocido como displasia septoóptica 
y fue descrito desde 1956 por De 
Morsier. Nuestro caso en particular 
está asociado a linfoma Hodgkin y 
hasta donde sabemos con la revisión 
de la literatura, dicha asociación no 
está documentada.
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Carcinoma gástrico de células en 
anillo de sello con características ra-
bdoides. Presentación de un caso
Yelitza Astrid Valverde García, Teo-
doro Gurrola Morales, Sergio T. 
Deras Cabral 
Departamento de anatomía patológi-
ca del Hospital General de Durango 
SSA y Facultad de Medicina de la 
UJED.

Hombre de 47 años, inicia su pade-
cimiento tres meses anteriores a su 

ingreso con dolor tipo cólico epigás-
trico, vómito, melena, hematemesis, 
pérdida de peso de 20 kg, astenia, 
adinamia. Se practica TAC abdominal 
encontrando tumor en hipocondrio 
izquierdo dependiente de intestino, 
se decide realizar LAPE encontrando 
una gran masa tumoral de 14 x 10 
cm., dependiente de yeyuno que invo-
lucra su mesenterio, con infiltración a 
ganglios linfáticos y lesiones metas-
tásicas a hígado, posteriormente con 
evolución tórpida, por lo que fallece 
y se le realiza necropsia diagnosticán-
dose carcinoma gástrico de células 
en anillo de sello con características 
rabdoides. La presentación de este 
caso se justifica  debido a que es una 
neoplasia extraordinariamente rara, 
agresiva y de muy mal pronóstico, 
diagnosticada exclusivamente por 
estudio microscópico.  Los cortes 
incluidos en parafina, se tiñeron con 
hematoxilina  y eosina, ademas de 
que se les  realizaron técnicas de 
histoquímica como Tricrómico de 
Masson y Pas inmunohistoquímica 
como cocktel de citoqueratinas, 
antígeno de membrana epitelial, 
vimentina así como marcadores para 
musculo liso y estriado. Macroscó-
picamente se identificó una lesión de 
4 cm de diámetro, ulcerada, en estó-
mago. Microscópicamente, el tumor 
consistía de células en anillo de sello 
junto con otras células con núcleo 
grande, hipercromático, pleomórfico, 
con nucléolo prominente, eosinófilo, 
y con abundante citoplasma eosin-
ofílico con una inclusión fuermente 
eosinofílica paranuclear que despla-
zaba el núcleo, lo que confiere a las 
células las características rabdoides, 
en un patrón difuso. Tiene un curso 
clínico muy agresivo y es de muy 
mal pronóstico. El diagnóstico es 
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exclusivamente histopatológica 
(morfología) con apoyo de estudios 
de inmunohistoquímicamente, con 
positividad característica de citoque-
ratinas, antígeno carcinoembrionario 
y vimentina.  Cuando se presenta 
este tumor se tiene que hacer el diag-
nóstico diferancial con tumores de 
músculo liso y esquelético.
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Melanoma originado en mucosa de 
alvéolos maxilares. Informe de un 
caso de curso clínico agresivo
Sandra Franco León,* Gilberto de 
Jesús Vázquez Sánchez,* Minerva 
Lazos Ochoa,** Mauricio González 
Rebattu*
* Hospital regional Primero de Octu-
bre, ISSSTE.
** Hospital General de México y 
Facultad de Medicina, UNAM.

Los melanomas extracutáneos (MEC) 
representan el 2.7% de las neoplasias 
malignas de cabeza y cuello y ocupan 
del 0.4 al 1.8% de las relacionadas 
con mucosas. Sugieren su origen a 
partir de melanocitos presentes en 
las mucosas, que han migrado como 
derivados neuroectodérmicos.  Los 
MEC de la cavidad oral aparecen pre-
dominantemente en el paladar duro y 

en los alveolos maxilares, tienen cre-
cimiento rápido y son muy agresivos. 
La sobrevida global a 5 años es del 
20 al 30%. Presentamos el caso por 
ser un sitio poco frecuente y en una 
mujer joven. Caso clínico: mujer de 
28 años que inició su padecimiento 1 
mes antes con aumento de volumen 
en mandíbula con diagnóstico de 
absceso dentoalveolar destructivo, 
tratada con antiinflamatorios y anti-
bióticos sin mejoría. A la exploración 
física presentaba tumor que abarcaba 
la zona de los premolares a la de 
los molares inferiores izquierdos, 
piso de la boca, región vestibular 
con crecimiento hacia la cavidad 
oral y destrucción de los alvéolos. 
Se realizó biopsia incisional que se 
diagnosticó como sarcoma de vaina 
nerviosa periférico, por lo que se rea-
lizó hemimandibulectomía izquierda. 
Macroscópicamente se identificó un 
tumor exofítico de 6 x 6 cm. que 
desplazaba las piezas dentarias y 
ocupaba los alvéolos. Microscópica-
mente presentaba patrón fusocelular 
con zonas epitelioides, abundantes 
vasos de pared engrosada y pigmento 
melánico en muy escasas células (< 
10%). Mostró positividad para VIM, 
PS-100 y HMB-45. Posteriormente 
se realizó disección radical de cuello 
que presentaba metástasis en 4/6 
ganglios linfáticos. Comentario: pre-
sentamos un caso de MEC originado 
en la mucosa oral en una mujer joven, 
estudiado en el Hospital regional 
Primero de octubre.
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Carcinoma de células claras del 
ovario, en biopsia por aspiración 
con aguja delgada, correlacionado 
con estudio histopatológico. Comu-
nicación de un caso 
Miguel A Chávez Martínez, Fabiola 
Navidad Cervera 

Mujer de 54 años de edad, con 
presencia de crecimiento y dolor 
abdominal de cuatro meses de evo-
lución; el estudio ultrasonográfico 
reporta quiste dependiente de ovario 
derecho y la determinación sérica de 
CA 125 fue de 38. En el departamento 
de patología se recibe para su estudio, 
18 mL de líquido de ovario derecho 
en el que se diagnostica carcinoma 
de células claras. Posteriormente se 
recibe útero con ovario derecho. El 
ovario mide 12 x 9.0 x 5.0 cm, es 
quístico, de superficie externa lisa, 
de color café y de superficie interna 
con numerosos nódulos de color café 
a blanco gris, con áreas hemorrágicas 
y áreas de necrosis. Microscópica-
mente se corrobora el diagnóstico 
citológico, aunado a endometriosis 
ovárica. El carcinoma de células cla-
ras se presenta en menos de 5 a 6% 
de todos los tipos de cáncer ovárico. 
El primero en describir este tipo de 
tumores fue Schiller en 1929, que 
acuñó el término “mesonefroma” 
para describir una neoplasia ovárica 
compuesta por células claras con un 
patrón histológico que recordaba a 
los glomérulos inmaduros. En 1973, 
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la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) define estos tumores ováricos 
como lesiones caracterizadas por un 
crecimiento de células claras en pa-
trones sólidos tubulares, glandulares 
o quísticos. El carcinoma de células 
claras posee un peor pronóstico que 
los cánceres serosos en caso de igual 
edad, estadio, tratamiento y cantidad 
de citorreducción y carece de un 
régimen óptimo de tratamiento con 
quimioterapia. 
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Tumor desmoplásico de células pe-
queñas y redondas intrabdominal 
y  retroperitoneal. Comunicación 
de un caso
Miguel Ángel Vázquez Garza, Teodo-
ro Gurrola Morales
Departamento de anatomía patológica 
del Hospital General de Durango, SSA 
y Facultad de Medicina, UJED.

Varón de 18 años, inicia su padeci-
miento en diciembre del 2006 con 
insuficiencia renal por compresión 
de ureteros, pérdida de peso, astenia, 
adinamia y distensión abdominal, 
posteriormente se palpó un tumor 
abdominal, se realizó US y TAC 
abdominal, encontrando una masa 

retroperitoneal, hipodensa, sólida, 
de bordes bien definidos, multilóbu-
lada, la cual desplaza las estructuras 
vasculares ( aorta y cava), además de 
comprimir ambos ureteros, provocan-
do hidronefrosis, se decide realizar 
LAPE encontrando un gran tumor 
que afecta pelvis, cavidad abdominal, 
mesenterio y ureteros. Objetivo: la 
presentación de este caso se justifica 
debido a que es una neoplasia extraor-
dinariamente rara, agresiva y de muy 
mal pronóstico  recientemente descri-
ta. Los cortes incluidos en parafina, 
se tiñeron con hematoxilina  y eosina, 
ademas de que se les  realizaron téc-
nicas de inmunohistoquímica como 
WT1, coctel de citoqueratinas, así 
como marcadores neurales y mesen-
quimales. Macroscópicamente son 
múltiples nodulaciones  fluctuando 
entre  8.0 y 0.5cm, de superficie lisa 
grisácea, a la superficie de corte sóli-
da de la misma colaración de aspecto 
arremolinado y firmes, localizadas en 
epiplón, mesenterio, apéndice cecal,  
pared de intestino grueso y delgado. 
Microscópicamente la neoplasia esta 
compuesta por nidos bien definidos 
por celulas pequeñas, redondas y 
azules, separadas por abundante 
estroma desmoplásico, las células se 
disponen en   empalizada periférica 
en algunos nidos sólidos, las células 
son de pequeño a mediano tamaño  
con núcleo hipercromático redondo 
a oval y núcleolo apenas visible, 
su citoplasma es escaso con bordes 
celulares indistintos. Tiene un curso 
clínico muy agresivo y es de muy mal 
pronóstico, es un tumor raro con una 
entidad clinicopatológica bien defi-
nida, inmunohistoquímicamente es 
positivo para marcadores epiteliales, 
mesenquimales, neurales, tiene una 
translocación específica t (11;22) 

(p13;q12), cuando se presenta este 
tumor se tiene que hacer el diagnósti-
co diferencial con cualquier tumor de 
células pequeñas redondas y azules.
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Angiosarcoma hepático rico en cé-
lulas gigantes. Informe de un caso
Felipe de Jesús Navarro Córdoba, 
Minerva Lazos Ochoa
Hospital General de México y Facul-
tad de Medicina de la UNAM.

El angiosarcoma (AS) es un tumor 
maligno cuyas células recapitulan 
las características morfológicas y 
funcionales de los endotelios. Se 
presentan en la 4ª y 5ª  décadas de 
la vida; se localizan en glándula 
mamaria (35%), piel (20%), tejidos 
blandos (13%), hígado y bazo. Los 
AS hepáticos aunque raros, son los 
sarcomas primarios más frecuentes 
del hígado. Se presentan en adultos 
aunque hay algunos casos docu-
mentados en niños. Los factores de 
riesgo son: cirrosis posnecrótica 
(30%), hemocromatosis, exposición a 
carcinógenos como arsénico, cloruro 
de polivinilo y dióxido de torio. Se 
informa de un caso de angiosarcoma 
hepático estudiado en el Hospital 
General de México. Caso clínico: 
mujer de 54 años, quien inició su 
padecimiento final un mes previo a 
su defunción con ictericia y dolor 
abdominal. En la exploración física 

Minicasos



193Patología Revista latinoamericana  Volumen 46, núm. 2, abril-junio, 2008

se detectó masa palpable en hipocon-
drio derecho y epigastrio. Ingresó a 
este hospital sin signos vitales con el 
diagnóstico de probable carcinoma de 
la cabeza del páncreas. En la autop-
sia el hígado presentaba una lesión 
neoplásica nodular localizada en el 
hilio, de 5 x 5 x 4 cm, hemorrágica 
con aspecto esponjoso y necrótico. 
Microscópicamente estaba formada 
por células de formas y tamaños 
variables de núcleos pleomórficos 
y citoplasma eosinófilo irregular, 
que se disponían formando cordones 
entre las que había numerosas células 
gigantes multinucleadas. En algunos 
sitios formaban canales vasculares 
anastomosantes. Las reacciones de 
inmunohistoquímica fueron focal-
mente positivas para CD31, CD34, 
AIUE, FVIII y vimentina en las 
células pleomórficas; pero no en las 
células gigantes multinucleadas. Las 
reacciones para ACEP, ACEM, HE-
PAT, AME y AFP fueron negativas en 
las células neoplásicas. Comentario: 
los AS hepáticos tienen apariencia 
variable desde lesiones muy bien 
diferenciadas que simulan peliosis 
hepática o hemangiomas hasta neo-
plasias de alto grado con aspecto 
epitelioide, fusocelular o indiferen-
ciado, con células pequeñas o grandes 
o células gigantes multinucleadas. Se 
pueden confundir con diferentes tipos 
de sarcomas, con hepatocarcinomas 
poco diferenciados, o con carcinomas 
metastáticos. La clave para sospechar 
el diagnóstico es la presencia de ca-
nales vasculares que se anastomosan 
libremente. Las células neoplásicas 
expresan antígenos vasculares como 
CD31, CD34 y FVIII. Recientemen-
te se han identificado mutaciones 
específicas en los genes KRAS2, 
TP53 y p16INK4A en los AS aso-

ciados a dióxido de torio y cloruro 
de vinilo.
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Tumor germinal mixto de testículo 
izquierdo con metástasis múltiples 
asociado a  neoplasia intratubular 
germinal. Informe de un caso
Felipe de Jesús Navarro Córdoba  y 
Minerva Lazos Ochoa
Hospital General de México y Facul-
tad de Medicina de la UNAM.

Las neoplasias más frecuentes en el 
testículo son las de células germina-
les, se presentan en la 2a y 3a décadas 
de la vida, y hasta 60% tienen dos o 
más componentes histológicos. La 
mayoría de estas lesiones se origi-
nan de una neoplasia intratubular de 
células germinales. Se ha visto que 
del 2 al 5% de los casos el testículo 
contralateral presenta alteraciones 
de este tipo. Se informa un caso de 
tumor germinal mixto con teratoma 
maduro, coriocarcinoma y semino-
ma clásico de testículo izquierdo 
con metástasis múltiples, asociado 
a neoplasia intratubular germinal. 
Caso clínico: hombre de 26 años 
quien inició su padecimiento final 
dos meses previos a su defunción 
con hematuria, retención aguda de 
orina, dolor en fosa renal y flanco 
izquierdos. Posteriormente presentó 
cefalea pulsátil holocraneana, hemi-
paresia izquierda, desviación de la 
comisura labial hacia la derecha y 
disnea de pequeños esfuerzos.  Se 
le realizaron estudios de imagen 

que demostraron metástasis hepá-
ticas, esplénicas y cerebrales con 
primario desconocido. Falleció con 
el diagnóstico de primario probable 
en riñón o testículo e insuficiencia 
renal crónica. En la necropsia se en-
contró en el testículo izquierdo una 
lesión neoplásica sólida y quística, 
dura, bien delimitada de 0.8 cm de 
eje mayor con metástasis de aspecto 
hemorrágico y necrótico en ganglios 
linfáticos, pulmones, hígado, bazo, 
intestino delgado y sistema nervio-
so central. Microscópicamente en 
el testículo izquierdo se identificó 
seminoma clásico y teratoma ma-
duro. Las metástasis presentaron 
solamente coriocarcinoma con ex-
cepción de los ganglios linfáticos 
que además tenían teratoma maduro. 
En el testículo residual adyacente a 
la neoplasia se encontraron células 
neoplásicas intratubulares. En el 
testículo contralateral no se obser-
varon alteraciones. Conclusión: la 
neoplasia intratubular del testículo 
es una lesión precursora de los tumo-
res germinales mixtos a excepción 
del seminoma espermatocítico; se 
encuentra en el tejido residual testi-
cular adyacente a un tumor germinal 
hasta en 70% de los casos. El 50% 
desarrolla tumor germinal en 5 años 
y el 100% en un plazo de 8 años. En 
la mayoría de los casos da origen a 
un seminoma clásico. En este caso 
se encontró adyacente a las áreas de 
seminoma clásico, sin embargo la 
mayoría de las metástasis presenta-
ron coriocarcinoma.
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Vasculitis en vasos de pequeño ca-
libre, asociada con el tratamiento 
de carbamazepina como hallazgo 
en un caso de autopsia
Sara Parraguirre Martínez, Lizbeth 
Castro Páez, Jonatan D. Carrasco 
Casillas, Gerardo Escudero Mendoza, 
Ricardo Alonso Cano, Brenda Gon-
zález Sánchez, Mariana Venerosso 
Contreras, Rubén Perez Velázquez

Mujer de 59 años con antecedente 
de epilepsia criptogénica del lóbu-
lo temporal derecho  desde los 15 
años, tratada con  200 mg de carba-
mazepina cada 24 horas. Inició su 
padecimiento final en junio de 2007, 
manifestado por dolor epigástrico, 
tipo cólico, intensidad 8/10, tenden-
cia a la somnolencia, indiferencia al 
medio, anorexia, disnea de pequeños 
esfuerzos, ingresó al Hospital Ge-
neral Manuel Gea González, se le 
realizó intubación endotraqueal, 
a la exploración se auscultó soplo 
cardiaco holosistólico de predominio 
mitral y estertores subcrepitantes di-
fusos en ambos campos pulmonares, 
presentó falla cardiaca congestiva, 
hipotensión, trombocitopenia y  paro 
cardiorrespiratorio que no revirtió 
a  maniobras de reanimación. Se 
realizó estudio post mortem encon-
trando  como hallazgos hipertrofia 
de ventrículo derecho (espesor de 
pared de 0.7 cm), infarto al miocardio 
reciente y antigüo, trombos murales 
endocardicos en ventrículo izquierdo 
y orejuela izquierda, en vasos de 
pequeño calibre trombos antigüos 
recanalizados en vesicula biliar y 
riñón, trombos recientes en venas 
de hilio ovárico, se observó además 
vasculitis de  arterias de pequeño 
calibre en tejido adiposo periapendi-
cular y en hilio ovárico. Los hallazgos 

histológicos de vasculitis, observados 
en diferentes órganos, son compati-
bles con efectos adversos asociados 
a carbamazepina. Se han reportado 
efectos adversos en diversos órganos, 
secundarios al uso de carbamazepina, 
entre ellos se encuentra leucopenia, 
eosinofilia, trombocitopenia, rash 
cutáneo, vasculitis, linfadenopatias, 
hepato esplenomegalia, alteraciones 
en la conducción del corazón, bra-
dicardia, arritmias cardiacas, falla 
cardiaca congestiva, tromboflebitis, 
tromboembolismo, infarto miocardico,  
hipersensibilidad pulmonar caracteri-
zada por fiebre, disnea, pneumonia 
entre otros. El interés de reportar este 
caso, es la baja frecuencia los efectos 
secundarios de la carbamazepina.
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Cistadenoma papilar apócrino
E. Germán Recinos Carrera, Jonatan 
Daniel Carrasco Casillas, Lizbeth 
Castro Paez 

Mujer de 26 años de edad con an-
tecedente de síndrome de Proteus, 
resección de pólipo vaginal a los 
16 y 20 años de edad y de adeno-
mas tubulares en colon sigmoides. 
Histerectomía total con oforecto-
mía derecha con diagnósticos de 
pólipos endometriales e hiperpla-
sia adenomatosa simple sin atipia, 

cistadenofibroma mixto así como 
mastectomía simple izquierda con 
diagnóstico de papilomas intraducta-
les y enfermedad proliferativa de la 
mama a los 24 años. Su padecimiento 
actual se inició un año y medio previo 
a su ingreso con una masa pequeña 
cerca del ano con aumento progresi-
vo de volumen, por lo que acudió al 
hospital. A la inspección de la región 
ano-genital con masa perianal,  mo-
tivo por el cual se realizó resección 
quirúrgica. En el servicio de patología 
se recibió espécimen nodular de 6 x 5 
x 2 cm, cubierto de piel café oscura 
en un 80%, de consistencia blanda 
que al corte correspondió a una lesión 
multilocular con proyecciones papila-
res hacia la luz,  de color café claro. 
Histológicamente se identificó a una 
lesión neoplásica epitelial benigna 
constituda por quistes y proyecciones 
papilares revestidas por dos capas; 
una de epitelio apócrino con secre-
ción por decapitación y la otra, de 
células mioepiteliales que corres-
pondieron a un Cistadenoma papilar 
apócrino. El cistadenoma apócrino es 
una lesión neoplásica benigna, rara de 
la piel, puede ser tanto apócrina como 
ecrina, es más común en mujeres. Se 
presentan entre los 30 y 70 años de 
edad.  Esta variedad, es usualmente 
solitaria; miden de 3 a 15 mm de 
diámetro, son uni o multiloculados, 
cubiertos por una capa de epitelio 
cúbico o cilíndrico sobre una capa 
de células mioepiteliales, pueden 
presentar proyecciones papilares. La 
presencia de múltiples lesiones se 
asocia a sindromes como Goltz-Gor-
lin y Schopf-Schulz-Passarge.
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Neoplasia endocrina múltiple tipo 
I como hallazgo en una autopsia, 
en paciente posoperado de duo-
deno pancreatectomía por úlcera 
duodenal
María Magdalena Reyes Castro, 
Lizbeth Castro Páez, María del Rocío 
Estrada Hernández

Mujer de 51 años, inició padeci-
miento final manifestado por dolor 
abdominal tipo cólico, se evidenció 
úlcera duodenal perforada y pene-
trada a páncreas, con destrucción 
de primera y segunda porción de 
duodeno, en institución privada se 
realizó duodeno-pancreatectomía,  
ingresó al Hospital General Manuel 
Gea González, durante su estan-
cia permanecieron aumentados los 
niveles séricos de calcio, presentó 
deterioro en el estado de alerta. Se 
le realizó laparotomía exploradora, 
observando dehiscencia de pancrea-
to-yeyuno anastomosis, realizándose 
cierre primario. Presentó asistolia, 
sin respuesta a maniobras de  reani-
mación. Al estudio posmortem, se 
encontró en el páncreas un nódulo 
café claro, de 0.7 cm de diámetro, 
localizado en la cola, de consisten-
cia firme, que al estudio histológico 
correspondió a un insulinoma, se en-
contraron tres glándulas paratiroides 
hiperplasicas que al estudio histoló-
gico mostraron hiperplasia de células 
principales, además de nefrocalcino-
sis y litiasis en uretero izquierdo. La 
glándula tiroides mostró hiperplasia 
nodular de ambos lóbulos, con estos 
hallazgos se integró el diagnóstico 
de neoplasia endocrina múltiple de 
tipo I. Los síndromes de neoplasia 

endocrina múltiple son hereditarios 
de forma autonómica dominante, 
se caracterizan por proliferaciones 
hiperplasicas o neoplásicas de más 
de una glándula endocrina, tres tipos 
distintos han sido descritos, nuestro 
caso corresponde a MEN tipo I (Sín-
drome de Werner), se caracteriza por 
afectar la glándula pituitaria anterior, 
páncreas y glándulas paratiroides. 
Aunque las principales manifestacio-
nes clínicas son hiperparatiroidismo 
primario, otras anormalidades menos 
constantes son la afección de la cor-
teza adrenal y la glándula tiroides 
en la forma de hiperplasia nodular o 
adenoma. El gen de la enfermedad se 
localiza en el cromosoma 11 q 13.
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Tumor papilar sólido y quístico del 
páncreas en una niña de 12 años
Manuel López Vásquez, Paulian del 
Carmen Leyva Bohorquez, Stanislaw 
Sadowinski Pine, María de Lourdes 
Cabrera Muñoz, Mónica Velasco 
Jiménez 

La neoplasia epitelial papilar y sólida 
del Páncreas fue descrita en 1959 por 
Frantz.  Es un tumor raro que ocurre 
en mujeres  jóvenes y aún más raro 

es en niños. Objetivo: presentar un 
caso de neoplasia epitelial papilar y 
sólida del páncreas en una niña de 
12 años. Caso clínico: niña de 12 
años de edad  con historia de dolor 
abdominal de cuatro años de evo-
lución acompañado de sensación de 
plenitud. Por un golpe directo sobre 
el abdomen e incremento de dolor 
se inició protocolo de estudio  y se 
demostró por estudios de imagen 
tumor abdominal de 14 x 10 x 10 
cm, con afección hepática.  Se realizó 
toma de biopsia  quince días después. 
Para estudio transoperatorio se reci-
bieron varios fragmentos irregulares 
de tejido que en conjunto miden 3 x  
15 x 0.4 cm, finamente granulares 
y de consistencia blanda. El tejido 
se proceso de manera habitual y se 
realizaron cortes que se tiñen con HE. 
La imagen histológica corresponde 
a un tumor de estirpe epitelial con 
frondas papilares caracterizadas por 
células  poligonales con citoplasma 
eosinófilo y núcleo oval.  Las imá-
genes mitósicas fueron escasas. Se 
realizó el diagnóstico de neoplasia 
epitelial papilar y sólida del páncreas. 
La paciente  inició quimioterapia para 
reducción del volumen tumoral y 
resección  quirúrgica posterior de la 
lesión. Conclusión:  debido a lo poco 
frecuente de la lesión el patólogo 
debe realizar diagnóstico diferencial 
con otros tumores papilares y en ni-
ños con carcinoma papilar de riñón.
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Disgerminoma asociado con emba-
razo y Sx de Hellp. Comunicación 
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de un caso de autopsia y revisión 
de la bibliografía
Lucero Pereda Lazalde, Sergio Deras 
Cabral
Departamento de anatomía patológi-
ca del Hospital General de Durango, 
SSA y Facultad de Medicina, UJED, 
Durango.

Se presenta el caso de una mujer de 
27 años de edad, quien acude por 
tumor abdominal y embarazo de 14 
SDG, a las 34 SDG ingresa por pre-
eclampsia severa con TA de 140/127 
mmHg con tumoración abdominal de 
un año de evolución, se realiza cesá-
rea, en el posquirúrgico inmediato 
desarrolla Sx de HELLP y falleció 
al día siguiente. Los marcadores 
tumorales CA 125 es de 202 U/mL, 
alfafetoproteína 1,360 ng/mL y GCH 
9,270 mUI/mL. Laboratorio:  Plaque-
tas: 79,000, TGO 359 U/L, TGP 17 
U/L. Objetivo: presentar este caso 
es la asociación del disgerminoma a 
embarazo y síndrome de HELLP ya 
que existen pocos casos reportados en 
la literatura. Se practicó la autopsia 
y los cortes incluidos en parafina, se 
tiñeron con hematoxilina y eosina. 
En el estudio posmortem se encontró 
una neoplasia abdominopélvica de 24 
x 25 x 20 cm con peso de 1,000 g, 
bien delimitada, encapsulada, marrón 
grisáceo, multilobulada, sólida, sin 
identificar remanente de ovario, un 
segundo tumor de 16.7 x 4.1 x 4.9 
cm, rodeaba macroscópicamente la 
aorta abdominal e ilicas primitivas. 
Histológicamente la neoplasia está 
constituida por células  grandes con 
núcleos que varían de redondos a 
ovoides, hipercromáticos, muestran 
mitosis atípicas y poseen nucleolo 
eosinófilo prominente, con citoplasma 
eosinófilo y claro, el patrón de creci-

miento  es predominantemente sólido 
con formación de cordones, tiene un 
estroma fibrovascular con escaso 
infiltrado inflamatorio constituido 
predominantemente por linfocitos 
y se acompaña de extensas zonas 
de necrosis y hemorragia reciente. 
En una revisión de la bibliografía 
encontramos 27 casos reportados 
hasta el año 1979. Aunque el dis-
germinoma “puro” es una neoplasia 
con bajo potencial de malignidad, el 
tratamiento en pacientes no emba-
razadas es relativamente simple, sin 
embargo en la paciente embarazada 
el tratamiento continúa siendo con-
troversial. Esta paciente clínicamente 
cursaba con Sindrome de HELLP, 
que se corroboró por laboratorio. 
La elevación importante de la alfeto 
proteína se explica  por el embarazo, 
el  sufrimiento fetal y la muerte fetal 
y no por la neoplasia aunque proba-
blemente tambien haya contribuido a 
dicha elevación. 
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Tejido esplénico ectópico en pared 
gástrica. Informe de un caso
Edgardo Gomez Torres, Edgar Pardo 
Castillo, Reynaldo Falcón Escobe-
do

Una causa muy infrecuente de san-
grado de tubo digestivo alto es la 

de tejido ectópico esplénico en la 
pared gástrica, de la cual hay pocos 
informes en la literatura. Esta enfer-
medad se ha asociado con cuadros de 
pancreatitis aguda, sometidas a no 
a intervenciones  auirúrgicas. Estos 
casos  simulan masas intramurales 
gástricas neoplásicas y debutan con 
sangrado  de tubo digestivo alto. 
Comunicamos un caso de tejido 
esplénico ectópico en pared gástrica 
que presentó sangrado de tubo di-
gestivo alto. Caso clínico: hombre 
de 38 años de edad con anteceden-
tes de cirugia pancreática 6 años 
antes de su ingreso, por pancreatitis 
aguda necro-hemorrágica, con dia-
betes mellitus secundaria. acude por 
sangrado de tubo digetivo alto. Se 
realizó endocopia con hallazgo de 
“pólipo gástrico”. La biopsia (fuera 
de nuestra institución) se informó 
como gastritis cronica ulcerada con 
fibrosis. Se realizó resección de 
pared gástrica con tumor parietal. 
La pieza estaba constituída por un 
rodete de pared gástrica de 8 cm de 
diámetro, con una masa café rojiza 
parietal, que protruía hacia la luz, 
con ulceración de la mucosa. His-
tológicamente se identificó tejido 
esplénico normal en el espesor de 
la pared, sin cápsula y con tejido 
de granulación en la mucosa su-
prayacente. Este tejido se encontró 
en mucosa, submucosa y muscular 
propia. El resto de la mucosa y pared 
gástrica no mostraron alteraciones. 
Se establece el diagnóstico de: tejido 
esplénico ectópico en pared gástrica, 
una condición infrecuente, con san-
grado de tubo digestivo y con alto 
riesgo de mayor sangrado secundario 
a la biopsia y que eventualmente 
podría confundise con neoplasias 
vasculares.
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Sarcoma de células dendríticas in-
terdigitantes. Comunicación de un 
caso con inmunohistoquímica
Elia Peniche Moreno, Laura Díaz de 
León Sandoval, Francisco Tripp Vill-
anueva, Alejandra Zárate Osorno 
Hospital Español de México y Centro 
Médico La Raza.

El sarcoma de células dendríticas 
interdigitantes es una neoplasia rara, 
derivada de células que presentan an-
tígenos, ocurre principalmente en los 
ganglios linfáticos aun cuando puede 
presentarse extraganglionarmente. 
El diagnóstico es por inmunohisto-
química, ya que su morfología en 
ocasiones es indistinguible de linfo-
ma. Caso clínico: hombre de 33 años 
de edad, tres años de evolución con 
masa cervical izquierda de 6.0 cm 
de diámetro y diaforesis; la biopsia 
escisional fue diagnosticada como 
linfoma no Hodgkin de células T. 
Los estudios de extensión no mos-
traron actividad en otros órganos; 
recibió quimioterapia  y radioterapia 
adyuvante, sin remisión completa y 
tres años después se realizó nueva 
biopsia, que mostró pérdida de la 

arquitectura del ganglio con  células 
grandes, atípicas, algunas binuclea-
das y fusiformes, de núcleos grandes 
con moderada cantidad de citoplasma 
claro; entremezclados linfocitos  y 
células plasmáticas; la inmunohisto-
química resultó positiva unicamente 
para  CD68, proteína S-100 y lisozi-
ma y negativa para otros marcadores 
linfoides. Comparación: se resalta la 
necesidad de utilizar un panel amplio 
de anticuerpos que incluya marcado-
res de células foliculares dendríticas 
y dendríticas interdigitantes; éstas  
constituyen un grupo heterogéneo, 
que incluye células de Langerhans, 
dendrocitos dérmicos, células dendrí-
ticas foliculares y células dendríticas 
interdigitantes, presentes tanto en 
órganos linfoides como no linfoides. 
El diagnóstico diferencial es con  
linfoma, pseudotumor inflamatorio, 
sarcomas histiocíticos y de células de 
Langerhans y melanoma. Conclusio-
nes: el curso clínico es variable, con 
remisión completa por tratamiento 
localizado en algunos casos y en otros 
hay diseminación y curso agresivo.

Metástasis inusual de carcinoma 
de conductos mamarios a cérvix 
uterino. Presentación de un caso
Carlos Arturo Martínez Quiroga, 
Evelin Cortés Gutiérrez, Enoé E. 
Quiñónez Urrego

El carcinoma de mama es el más 
frecuente en la mujer. Tiende a me-
tastatizar principalmente a pulmón 
y huesos, siendo la metástasis a 
cérvix uterino rara. En un estudio 
de 33 pacientes con metástasis a 
cérvix uterino, la mayoría eran tu-
mores primarios de ovario, y sólo 
4 de mama. Objetivo: describir el 
aspecto morfológico e inmunohis-

toquímico de un caso inusual de 
metástasis de carcinoma de con-
ductos mamarios a cérvix uterino. 
Caso clínico: mujer de 46 años 
con antecedente de carcinoma de 
conductos mamarios sin patrón 
específico diagnosticado 7 años 
atrás, tratada con mastectomía y 
quimioterapia. Acude por sangrado 
transvaginal y se toma biopsia de 
cérvix. Resultados: la histología 
demostró mucosa exocervical di-
fusamente infiltrada por trabéculas 
y cordones de células neoplásicas 
con expresión de marcadores hor-
monales (estrógenos y progesterona 
por inmunohistoquímica) y un perfil 
de citoqueratinas consistentes con 
metástasis de carcinoma primario 
de mama (antecedente conocido en 
éste caso). Es un caso que resulta 
de interés por que la ocurrencia de 
metástasis de cérvix uterino es in-
frecuente y su procedencia a partir 
de primarios de mama es rara. No 
obstante deben considerarse en 
el diagnóstico diferencial de los 
tumores de cérvix uterino, y evitar 
su posible confusión con neoplasias 
primarias.
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Adenocarcinoma de ampolla de 
Vater y la coexistencia con tumor 
carcinoide de duodeno 
Julieta García Gutiérrez, Axel Ra-
mírez Varela

De 40 a 50% de adenocarcinomas 
de tubo digestivo se originan en el 
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duodeno, siendo más frecuentes 
en ampolla de Vater. Tumores en-
docrinos del duodeno son raros, 
corresponden del 1.8 al 2.9% de tubo 
digestivo. En duodeno corresponden 
al 22%. El tumor carcoide de tubo 
digestivo se ha visto asociado con 
tumores malignos gastrointestinales 
de otro tipo microscópico. Objeti-
vo: dar a conocer la presentación 
clínica e histopatològica de un caso 
de adenocarcinoma de ampolla de 
Vater sincrónico con un tumor car-
cinoide en pared duodenal. Caso 
clínico: hombre de 67 años con 
ictericia progresiva, pérdida de 
13 kg, el ultrasonido endoscópico 
reveló lesión hipoecoica de 17 x 8 
mm en ampolla de Vater. Se realizó 
pancreatoduodenectomía. Histolo-
gía: se identificaron dos neoplasias 
independientes, una en la segunda 
porción de duodeno de 5 mm, e 
intramural constituidas por células 
pequeñas, redondas y monótonas. 
Se diagnosticó tumor carcinoide 
corroborado por inmunohistoquímica  
(cromogranina, sinaptofisina, enolasa 
neurona específica) y otra compuesta 
por células cilíndricas que forman 
estructuras tubulares con diagnóstico 
de adenocarcinoma moderadamente 
diferenciado de ampolla de Vater 
confinado a la submucosa de 7 mm. 
En la bibliografía se encontraron 5 
casos  de tumor de colisión en la 
región ampular entre tumor carci-
noide y adenocarcinoma.  Otro de 
diferenciación tripartita. Un caso de 
tumor carcinoide en pared duodenal 
coexistiendo con un adenocarcinoma 
de páncreas.  Es importante tomar en 
cuenta la posible coexistencia entre 
un tumor carcinoide en duodeno 
con otra neoplasia histológicamente 
distinta e independiente.

Bibliografía

 
1.	 Wright NH, Howe JR, Rossini FP, 

Shepherd NA, Pennazio M, Sobin 
LH, Carr NJ, Talbot I. OMS tumors 
of the digestive system. J Clin Pathol 
2004;57:1098-100.  

2.	 Human Pathology 1987;18(2):185-
94. 

Quiste óseo aneurismático secun-
dario a histiocitosis de células de 
Langerhans
Fabiola Rodríguez, Teresa Cuesta, 
Enoé Quiñonez

La histiocitosis de células de Lan-
gerhans (HCL) es un transtorno 
proliferativo de células dendríticas 
que se presenta más frecuentemente 
en niños con comportamiento clínico 
variable. Afecta principalmente hue-
sos de cráneo. El compromiso único, 
intra-axial del SNC es raro. Ocurre 
usualmente en forma sistémica, 
donde puede involucrar el eje hipo-
tálamo-hipófisis con la consecuente 
aparición de diabetes insípida. El 
quiste óseo aneurismático (QOA) es 
una lesión ósea benigna osteolítica, 
expansiva de localización prefe-
rentemente metafisiaria en huesos 
largos de individuos menores de 
30 años, su localización craneal es 
rara. Objetivo: describir las carac-
terísticas clínicas, imagenológicas y 
morfológicas de un caso inusual de 
QOA, secundario a HCL. Caso diag-
nosticado en el HJM (febrero 2008) 
durante consulta transoperatoria 
confirmado con estudio histopatoló-
gico e inmunomarcación para S-100 
y CD1a en paciente femenino con 
imagen tomográfica de lesión craneal 
y cuadro clínico de diabetes insípida. 
Caso clínico: niña de 4 años de edad 
con cefalea, poliuria y antecedente 
de traumatismo creneal. La TAC de 

cráneo mostró imagen compatible 
con QOA. La cito-histología consis-
tió en paredes fibrosas tapizadas por 
hemosiderófagos, células fusiformes 
y gigantes multinucleadas, abundan-
tes eosinófilos, hemorragia reciente y 
células de Langerhans con inmuno-
marcación de membrana para CD1a 
y citoplasmática-nuclear para S-100. 
Conclusión: este caso resulta rele-
vante por la asociación inusual entre 
HCL y QOA craneal, con crecimiento 
compresivo de parénquima encefáli-
co y manifestaciones de hipertensión 
intracraneal. La inmunomarcación 
es contribuyente al diagnóstico di-
ferencial con linfomas, infecciones 
granulomatosas y enfermedades 
desmielinizantes.
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Miofibroma de maxilar. Presenta-
ción de un caso
Mónica García Gutiérrez, Paola E. 
Mota Tapia, Deneese A. González 
Miranda, Fernando E. De la Torre 
Rendón, Doroteo Vargas López, Luis 
Cisneros Sotelo

Se presenta el caso de paciente 
masculino de 13 años, originario y 
residente del Distrito Federal sin an-
tecedentes de importancia, que inició 
su padecimiento hace siete meses 
con aumento de volumen en región 
de cara externa de rama mandibular 
izquierda, dolor leve y apertura oral 
limitada, a su ingreso aumento de 
volumen de 3 cm, indurado en planos 
profundos, adherido y no doloroso 
a la digito-presión. Se realizó toma 
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de biopsia un mes después de región 
de rama izquierda de mandíbula y 
se recibieron múltiples fragmentos 
irregulares de 0.8 a 1.2 cm que su-
maron 2cc. Histológicamente: un 
proceso fibromatoso compatible con 
tumor desmoide. Luego de 15 días 
se realiza toma de biopsia de región 
retromolar inferior izquierda y ex-
tracción del tercer molar inferior del 
mismo lado. Se recibieron múltiples 
fragmentos de tejido blandos de 0.2 
a 0.4 cm más un molar. Histológica-
mente se encontró molar con fibrosis 
del canal endodontico y en el resto 
un proceso fibromatoso. En enero se 
realizo resección de tumor de rama y 
cuerpo mandibular con colocación de 
placa de reconstrucción mandibular 
y se recibió un segmento de maxi-
lar inferior que incluyo 2 molares, 
con lesión en cara externa de 5.5 x 
3.5 x 3.5 cm, rosácea de superficie 
anfractuosa de consistencia firme. 
Había proliferación de células fu-
socelulares de citoplasma eosinófilo 
ordenadas en fascículos cortos con 
características intermedias entre 
células fibroblásticas y musculares 
y escaso colágeno. Por inmunohis-
toquímica las células fusiformes 
neoplasicas fueron positivas a AEM 
y desmina. El miofibroma es una 
lesión neoplásica benigna, aunque 
localmente recurrente e infiltrante. 
Su etiología es desconocida, Tiene 
predilección por la cabeza, cuello y 
tronco. Puede crecer rápidamente en 
días o semanas . Es extremadamente 
raro,  fue descrito por primera vez  
dentro del contexto de las miofi-
bromatosis en 1954 por Williams 
y como entidad solitaria por Churg 
y Enzinger en 1981. Hay 23 casos 
publicados entre esta fecha y 2007. 
Simula clínica y radiológicamente 

una lesión maligna y usualmente 
se diagnostica de forma errónea.La 
excisión quirúrgica es curativa, pero 
con riesgo de recurrencia.
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Angiolipoma
Rodrigo Muñoz Acosta, Antonio Ysita 
Morales
Departamento de patología del Hos-
pital de Especialidades. Centro 
Médico Nacional La Raza.

Los  lipomas son tumores benignos 
compuestos principalmente de tejido 
adiposo maduro, pueden distinguirse 
dos tipos,  los subcutáneos, que son 
los más comunes  y los profundos. 
Los angiolipomas que consisten en 
nódulos de células adiposas madu-
ras  se encuentran separadas por una 
red de vasos sanguíneos pequeños, 
las formas maduras experimentan 
fibrosis intersticial y perivascular. 
En lo que respecta a la laringe, los 
lipomas son extremadamente raros 
y pueden ser a la vez muy difíciles 
de diferenciar morfológicamente 
de los liposarcomas, son descritos 
como hamartomas, sin embargo 
solo  existe  un reporte en la litera-
tura acerca de un angiolipoma  en 
dicha  localización. Objetivo: dar a 
conocer la rareza de la frecuencia y 

localización  de esta lesión,  ya que 
solo se tiene noticias de un solo caso 
reportado. Caso clínico: hombre de 
72 años de edad,  con antecedentes 
de tabaquismo intenso, remitido a 
los 40 años, con antecedentes de 
disfonía intermitente de 10 años 
de evolución, niega dificultad res-
piratoria. En cirugía se identificó 
una lesión pediculada en tercio 
posterior de cuerda vocal izquierda 
y comisura posterior. Se recibió un 
fragmento de tejido de forma ovoide 
de 2.0X1.4X0.6 cm, marrón claro 
superficie irregular, con zonas vio-
láceas, al corte blando, amarillento 
de aspecto adiposo. Se practicaron 
cortes y se tiñeron con hematoxilina 
y eosina. Los hallazgos histopato-
lógicos  mostraron una lesión con 
componente vascular y adiposo, con 
lo cual se estableció el diagnóstico 
de angiolipoma. Conclusión: esta 
afección se considera como una 
lesión de tipo hamartomatoso, de 
comportamiento biológico benigno, 
muy rara en este tipo de localización, 
con un solo caso reportado en la 
literatura.
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Melanoma  de la mucosa  del seno 
maxilar
Blandina Hernández Cruz, María 
Elena Rojas Torres, Sonia Tavares 
García

Los melanomas  extracutáneos de 
cabeza y cuello son muy raros, re-
presentan solo del 0.4% de todos los 
melanomas del organismo; el primer 
caso reportado fue en Alemania en 
1856. Esta neoplasia se presenta 
entre los 50 y 70 años de edad, y 
los màs frecuentes son de cavidad 
oral y senos paranasales  en el 37%, 
tejidos blandos de la órbita en 21% y 
faringe y laringe en un 7%. Objetivo: 
presentar un caso de melanoma de la  
mucosa  del seno maxilar y revisión 
de la bibliografía. Caso clínico: 
mujer de 70 años de edad, originaria 
y residente del Distrito Federal que 
inició su padecimiento actual con 
epistaxis anterior, obstrucción nasal 
izquierda, dolor de tipo pulsátil en 
la región malar, sensación de cuerpo 
extraño y visión borrosa ocasional. 
A la exploración física y dirigida se 
observó asimetría facial (hemicara 
izquierda) con  neoformación nasal 
y obstrucción del 100% de la luz por 
una neoplasia de aspecto verrugoso, 
friable con centro necrótico. Los 
melanomas extracutàneos ocupan el 
2.7% de las neoplasias malignas de 
cabeza y cuello y el 19% de las de 
conducto sinonasal.
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Adenocarcinoma endometriode 
originado en endometriosis extra-
pélvica

Blandina Hernández Cruz, Isabel 
Ruiz Juárez, Isabel Alvarado Ca-
brero 

La endometriosis se define como 
la presencia de tejido endometrial 
(glàndulas y estroma) fuera de la 
cavidad uterina. Se presenta en 5 a 
15% en mujeres premenopáusicas 
y en 3 a 5% en posmenopáusicas. 
Objetivo: presentar un caso de 
adenocarcinoma originado en endo-
metriosis extrapélvica. Caso clínico: 
mujer de 45 años de edad con his-
toria de cesárea previa hace 15 años 
y con presencia de nódulo de 6 cm 
de diámetro mayor a nivel de la 
cicatriz de  tres años de evolución, 
que ocasionaba  dolor. Se realiza ci-
rugía con resección de la cicatriz. En 
patología se recibió pieza quirúrgica 
que midió 13 x 6.5 cm con superficie 
epidérmica rugosa de color marrón 
claro, en su tercio medio se observó 
una cicatriz de 7.5 cm de longitud  
y un nódulo de 6 cm de diámetro 
mayor. Al corte  se observó un área 
de aspecto neoplásico de color blan-
quecino con áreas de hemorragia que 
infiltraban los tejidos blandos. En la 
bibliografía inglesa se reportan mùl-
tiples artículos de adenocarcinomas 
originados en endometriosis ovárica; 
los màs frecuentes son de tipo en-
dometriode y de células claras; sin 
embargo adenocarcinomas origina-
dos en endometriosis  extrapèlvica 
sólo existen reportes de casos. 
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Cistadenocarcinoma de epididimo. 
Informe de un caso
María Guadalupe Juárez Lara, Te-

resa Cuesta, María Evelin Cortés, 
Axel Ramírez Varela, Guillermina 
Lara Cuervo, Enoe Quiñónez Urrego, 
Mauricio Méndez Arellano
Hospital Juárez de México.

Los tumores primarios de epidídimo 
son raros, comprenden el 5% de 
todas las neoplasias intraescrotales. 
Usualmente benignos, siendo el tu-
mor adenomatoide y el leiomioma 
la mayoría de ellos. Los sarcomas 
son los tumores malignos primarios 
más comunes en el epidídimo. Car-
cinomas epididimarios primarios son 
extremadamente raros. Objetivo: 
describir el aspecto clínico-pato-
lógico e inmunofenotípico de un 
cistadenocarcinoma de epidídimo. 
Caso clínico: producto de orquiec-
tomía izquierda por tumor testicular 
en hombre de 43 años de edad. Se 
realizó estudio histopatológico e 
inmunomarcación para alfafetopro-
teína, citoqueratinas 5/6, 20, 7 y 
sinaptofisina. Microscópicamente: 
tumor predominantemente quístico 
con nódulo mural adyacente a epi-
dídimo y atrofia testicular extensa. 
La histología mostró neoplasia 
túbulo-papilar, quística con células 
columnares y cúbicas atípicas, nu-
cleólos prominentes y citoplasmas 
claro, calcificaciones psamomatosas 
aisladas, extensa necrosis y figuras 
de mitosis ocasionales, consistente 
con cistadenocarcinoma papilar 
infiltrante en epidídimo. El inmu-
nofenotipo resultó positivo para 
citoqueratina 20. La exploración 
clínica y estudios de imágenes 
no evidenciaron extensión extra-
testicular ni metástasis regionales 
o a distancia. El adenocarcinoma 
primario de epidídimo es muy poco 
frecuente, su historia natural es 
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difícil de predecir. El diagnóstico 
diferencial debe hacerse con otras 
neoplasias paratesticulares y me-
tastásicas. La caracterización de un 
número mayor de casos contribuirá a 
conocer mejor su espectro morfoló-
gico y comportamiento biológico.
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Carcinoma secretor de la mama  
en mujer de 43 años. Presentación 
de un caso
Mauricio David  Méndez Arellano, 
María Evelin Cortés Gutiérrez, Tere-
sa Cuesta Mejías, Guillermina Lara 
Cuervo, Guadalupe Juárez Lara, 
Enoé Quiñonez Urrego
Hospital Juárez de México.

El carcinoma secretor es una entidad  
descrita por primera vez en 1966, 
por McDivitt y Stewart  como una 
variedad de carcinoma mamario 
ductal poco común mas frecuente en 
niñas, llamado “carcinoma juvenil”. 
Sin embargo, en 1980, Tavassoli 
propuso cambiar este nombre por 
el de “carcinoma secretor”, por las 
características morfológicas ya que, 
en una serie de 19 pacientes, encon-
traron que la mayoría eran adultos. 
Representa < 0.01% de todos los car-
cinomas mamarios. Recientemente 
este tumor ha sido asociado a la trans-
locación genética  ETV6-NTRK3. 
Objetivo: revisar las características 
histopatológicas, histoquímicas e 
inmunofenotípicas de los carcinomas 
secretores, así como su pronóstico. 
Caso clínico: mujer de 43 años con 

nódulo de 4 x 4 cm de 3 años de 
evolución en mama izquierda que 
infiltraba y ulceraba la piel, se some-
tió a mastectomía radical. Se realizó 
estudio histopatológico con H/E, 
tinción (PAS) e inmunohistoquímica 
(PS-100, EMA, vimentina, recep-
tores de estrógenos y progesterona, 
Her2/neu). Tumor  caracterizado por  
patrón tubular microquístico de bajo 
grado con presencia de abundante  
material eosinofílo PAS positivo 
,PS100,EMA, Vimentina receptores 
hormonales positivos .Se realizó el 
diagnóstico de carcinoma secretor. 
Conclusión: es importante reconocer 
esta afección poco frecuente ya que 
su pronóstico es favorable a dife-
rencia del carcinoma de conductos 
convencional.
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Fibrotecoma ovárico con elementos 
focales de los cordones sexuales
Blandina Hernández Cruz, Isabel 
Alvarado Cabrero, María Elena 
Rojas Torres

Las células que costituyen los cor-
dones  sexuales pueden diferenciarse 
hacia células de la granulosa, a célu-
las de Sertoli o con una diferenciación 
intermedia; las células del tipo es-
tromal  o menquimatoso se pueden 
diferenciar hacia fibrioblasto, células 
de la teca o células de Leydig. La 
presencia de elementos de los cor-
dones sexuales y estromales en un 
tumor ovárico puede dar origen a un 
tumor de la granulosa o a un tumor de 

Sertoli-Leydig, en estos predomina 
más  un componente que otro y en 
algunos casos tiene la misma cantidad 
de elementos tanto estromales como 
de los cordones sexuales. Objetivo: 
presentar  un caso de fibrotecoma 
con elementos focales de los cordo-
nes sexuales. Caso clínico: mujer 
de 74 años de edad con Parkinson 
desde 1993, controlado con levodopa. 
Histerectomía total abdominal por 
miomatosis uterina en 1984. Cáncer 
de mama tratada con cirugía conser-
vadora, disección radical modificada 
de axila y radioterapia en 2005, ac-
tualmente recibe tamoxifeno (TMX). 
Su padecimiento actual lo inició con 
dolor pélvico de larga evolución. Se 
realizó ultrasonido pélvico que repor-
tó tumor sólido, móvil, dependiente 
del anexo izquierdo. En los tumores 
estromales con elementos focales 
de los cordones sexuales puede ser 
muy difícil el diagnóstico cuando 
no se conoce esta entidad y se puede 
confundir con tumores de Brenner, 
adenofibromas y con metastásis  de 
tumor  carcinoide. 
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Lesión esclerosante compleja de 
mama con invasión perineural
Myrna Doris Arrecillas Zamora, 
Teresa Andrea Vela Chávez, Víctor 
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Departamento de patología quirúr-
gica. Servicio de mama del Instituto 
Nacional de Cancerología.

La cicatriz radial/lesión esclerosante 
compleja (CR/LEC) es una lesión 
proliferativa benigna. Su relevancia 
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es que por imagen, macro y micros-
cópicamente simula un carcinoma. Se 
debe llamar CR cuando mide menos 
de 1 cm. y LEC cuando mide más de 
1cm., aunque el  riesgo  de presentar 
carcinoma aumenta a partir de 0.7 
cm. y con más de 50 años. Se  cate-
goriza como una lesión de potencial 
maligno incierto por su asociación 
con carcinoma hasta en 34%. Algu-
nos la consideran factor de riesgo, 
otros proponen que la hiperplasia 
agregada es el precursor real. Debe 
hacerse excisión quirúrgica comple-
ta. Caso clínico: mujer de 47 años, 
mastografía con BIRADS 4c. Lesión 
no palpable. Se realiza marcaje. 
Macroscópicamente zona irregular 
fibrosa. Microscópicamente lesión 
esclerosante compleja de 2.5 cm. 
con invasión intra y perineural. Dis-
cusión: la detección es mastográfica. 
Una serie de 125 casos el BIRADS 
fue: B5 (41%), B4 (10%), B3 (41%) y 
B2 (8%). Las lesiones son múltiples y 
bilaterales. Las características macro 
y microscópicas son: configuración 
radial y atrapamiento de túbulos con 
células mioepiteliales. Diagnósticos 
diferenciales: carcinoma tubular 
principalmente. Inmunohistoquímica 
útil: PS-100, Actina y CKAPM. Las 
lesiones benignas y malignas in situ, 
muestran invasión perineural en el 
3.2%. Sin significancia debido a que 
la esclerosis simula esta invasión por 
la infiltración a los nervios. Con-
clusión: es una lesión proliferativa 
benigna, simuladora de carcinoma 
tanto en imagen, macro y microscó-
picamente. Está asociada con lesiones 
malignas en 10 a 34%. El factor de 
riesgo para desarrollar carcinoma es 
controversial. La invasión perineural 
se presenta en un 3.2% y no tiene 
significancia.
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Tumor miofibroblástico infla-
matorio hepático (pseudotumor 
inflamatorio)
Aldo Antonio Alcaraz Wong, Geróni-
mo Tavares Macías

El tumor miofibroblástico inflamatorio 
(TMI) es una proliferación pseudosar-
comatosa rara, descrita inicialmente 
en pulmón pero sucesivamente se han 
reportado otras múltiples localizacio-
nes extra-pulmonares. En 15 a 30 % 
de los casos los síntomas de presen-
tación son fiebre, dolor abdominal, 
vómitos, pérdida de peso e ictericia. 
A pesar de que los hallazgos clínico-
radiológicos sugieren malignidad, 
menos del 40% recurren posterior 
a la escisión completa. Los estudios 
moleculares han demostrado que 
más del 60% presentan rearreglos 
del gen ALK en el cromosoma 2p23. 
Objetivo: presentar un caso de TMI 
hepático en un paciente masculino 
de 4 años de edad y revision de la 
bibliografía. Caso clínico: hombre 
de 4 años de edad sin antecedentes 
de importancia que acude a nuestro 
hospital por dolor en hipocondrio 
derecho, ictericia, fiebre y pérdida de 
peso no cuantificada. La exploración 
física revela hepatomegalia de 5 cm. 
El USG de hígado y vías biliares re-
porta tumor hipoecoico a expensas de 
hígado sugerente de hepatoblastoma. 
Macroscópicamente el tumor consis-
tía de múltiples nódulos de más de 10 
cm en su diámetro máximo, sólidos, 

blanco-grisáceos, de aspecto mixoide 
y consistencia blanda. Microscópi-
camente estaba compuesto por una 
mezcla de células fusiformes estelares 
a regordetas de citoplasma eosinofilo, 
sin pleomorfismo, con un acomodo 
laxo y regularmente espaciadas 
ademas de un infiltrado inflamatorio 
crónico mixto predominantemente 
linfoplasmocitario descansando so-
bre una matriz mixoide, edematosa 
la cual contiene una trama vascular 
de vasos pequeños delgados irre-
gularmente dispuestos. Presentó 
inmunoreactividad positiva para Vi-
mentina (Vim) y actina de músculo 
liso específica (AML) y negatividad 
para ALK. El TMI es una lesión 
proliferativa no neoplásica descrita 
por primera vez en pulmón y desde 
ese momento se han reportado múl-
tiples localizaciones inlcluyendo el 
hígado. Reportados en hígado por 
primera vez por Hertzer en 1971 y a 
la actualidad son más de 60 los casos 
reportados en la literatura mundial. 
En localizaciones extrapulmonares 
es predominantemente de niños y 
adultos jóvenes con una edad me-
dia de 9.7 años, siendo más común 
en omento, mesenterio, intestino 
delgado, vejiga etc. Su patogénesis 
permanece incierta a pesar de que 
se le ha asociado con infecciones y 
traumatismo. Los hallazgos clínicos y 
radiológicos son inespecíficos y en la 
mayoría de los casos sugestivos de un 
hepatoblastoma o Ca hepatocelular. 
Macroscópicamente suelen ser mayo-
res de 10 cm multinodulares, sólidos, 
blanco amarillentos. Histológicamen-
te consiste en una mezcla de células 
fusiformes e infiltrado inflamatorio 
que puede desplegar 3 patrones: 
mixoide, celular (compacto) o fibroso 
(tipo cicatriz) o una mezcla de éstos. 
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Son inmunoreactivos para Vim, AML 
y ALK en el 60%. El tratamiento es 
la escisión quirúrgica completa y 
en los casos que no se consigue hay 
recidivas hasta en 40%.
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Hamartoma fibroso de la infancia 
en el pie: reporte de un caso
Leticia del Carmen Baena Ocampo, 
Norma Marín Arriaga, Luis Miguel 
Linares González 
Instituto Nacional de Rehabilitación, 
SSA. 

El hamartoma fibroso de la infancia 
es una lesión proliferativa benigna 
de histogénesis aun desconocida, 
con una apariencia histológica va-
riable pero distintiva, se presenta 
durante los 2 primeros años de la 
infancia en cualquier sitio anatómico 
pero excepcionalmente en el pie y 
afecta predominantemente al sexo 
masculino. Presentamos un caso de 
hamartoma fibroso de la infancia lo-
calizado en la planta del pie derecho. 
Caso clínico: paciente masculino 
de 6 meses de edad aparentemente 
sano, cuya única sintomatología fue 
la presencia de tumor sobrelevado en 
tejidos blandos de la planta del pie, 
blando, móvil, no adherido a planos 
profundos. Previa biopsia fue some-
tido a resección quirúrgica completa. 
El espécimen quirúrgico correspondió 
a lesión nodular de 5 x 3 x 2 cm, ama-
rillo claro a gris, lobulada de aspecto 
adiposo, al corte fue de consistencia 
blanda, amarillo claro de aspecto 

adiposo con áreas fibrosas blanco 
gris. Los hallazgos histológicos co-
rrespondieron a lesión subdermica 
trifasica con  patrón de crecimiento 
organoide, compuesta por  trabéculas 
de tejido fibrocolagenoso denso con 
áreas mucoides con células de aspec-
to primitivo dispuestas en nidos que 
intersectan tejido adiposo maduro 
en catidades variables. El estudio de 
inmunohistoquimica mostro actina y 
vimentina positiva en el componen-
te fibroso, vimentina positiva en la 
zonas mesenquimatosas primitivas y 
proteína S-100 en el tejido adiposo. 
El hamartoma fibroso de la infancia 
es una lesión de presentación clínica 
clásica e histología característica que 
se puede localizar en cualquier región 
anatómica, sin embargo su localiza-
ción en el pie es muy infrecuente con 
sólo algunos casos reportados en la 
bibliografía.
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Tumor de vaina nerviosa periférica 
maligna asociado a Nf1. Presenta-
ción de dos casos 
Leticia del Carmen Baena-Ocampo, 
Norma Marín Arriaga, Luis Miguel 
Rosales Olivares 
Instituto Nacional de Rehabilitación, 
SSA.

Existe una mayor asociación entre 
los pacientes con TVNPM y NF1 ya 
que hasta  5%  de estos pacientes lo 
desarrollan en comparación con la 
incidencia de 0.001 % de  la pobla-
ción en general. El TVNPM es un 
tumor de alto grado de malignidad, 
con riesgo elevado de recurrencia 

y metástasis con sobrevida pobre y 
difícil manejo quirúrgico en la región 
torácica e intrarraquídea. Presentamos 
dos casos de TVNPM asociados a neu-
rofibromatosis tipo 1. Casos clínicos: 
los casos correspondieron a un hombre 
de 19 años y una mujer de 32 años de 
edad, ambos fueron tumores verte-
brales intrarraquídeos de gran tamaño 
que se originaron en neurofibromas 
preexistentes. Los tumores  midieron 
más de 5 cm de diámetro cada uno y se 
identifico la raíz nerviosa de origen en 
uno de ellos, ambos tuvieron resección 
quirúrgica amplia con radioterapia 
posterior a tratamiento quirúrgico. 
Ambos pacientes fallecieron poste-
riores a recurrencia del tumor y con 
supervivencia de 20 y 29 meses. Los 
hallazgos histologicos correspondie-
ron a neurofibroma en transición con 
componente maligno mal delimitado 
e infiltrante, constituido por neoplasia 
con patrón de crecimiento fasicular, 
muy celular, con abundantes mitosis 
atipicas, las células fusiformes con 
núcleos vesiculosos alargados en 
forma de coma y algunos de redon-
dos a ovales e hipercromáticos con 
ocasional disposición en empalizadas, 
las cuales fueron positivas a proteína 
S-100 y vimentina. 
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Isquemia colónica segmentaria 
secundaria a tromboangeitis oblite-
rante. Presentación de un caso
Elizabeth Escobar Acosta, G Cas-
tellanos G

Anatomía patológica. Unidad Médica 
de alta espacialidad. Hospital de Es-
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pecialidades Centro Médico Nacional 
siglo XXI. México, DF.

La tromboangeitis obliterante (TAO), 
es una patología inflamatoria crónica 
y recurrente de etiología desconocida 
en hombres fumadores entre 18 y 
40 años de edad; se manifiesta con 
fenómeno de Raynaud y flebitis mi-
gratoria que eventualmente produce 
isquemia tisular y gangrena; afecta  
arterias de pequeño y mediano ca-
libre con oclusión segmentaria  en 
regiones distales de las extremidades. 
La presentación intestinal  es poco 
frecuente. Presentación de un caso 
muy poco frecuente de daño intestinal 
por TAO. Caso clínico: hombre de 37 
años, tabaquismo crónico, fenómeno 
de Raynaud, abdomen doloroso, 
distendido con resistencia muscular 
y peristalsis disminuida, diarrea, 
fiebre y acrocianosis. Aire libre sub-
diafragmático en la PSA  por lo que 
se realizó laparotomía exploradora y 
colectomía subtotal. Posteriormente 
presentó lesión isquémica distal en 
pie derecho e infartos occipitales 
y cerebelosos bilaterales. Perfil 
lipídico normal, hipocomplemente-
mia, presencia de crioglobulinas e 
hipergamaglobulinemia, tiempos  de  
coagulación alargados Evolución 
favorable. Egresó bajo tratamiento 
ambulatorio con warfarina y feni-
toina. Colitis isquémica multifocal 
aguda y crónica transmural, asocia-
das a obliteración fibrosa de la luz 
de arterias musculares de mediano 
calibre de la submucosa y el meso-
colon, con preservación de la elástica 
interna, inflamación subendotelial 
por polimorfonucleares y linfocitos, 
sin necrosis fibrinoide, además de 
trombos recientes y antiguos reca-
nalizados. Es necesario diferenciar 

la TAO de la oclusión arterial por 
aterosclerosis (aterosclerosis obli-
terans-AEO) y de la poliarteritis 
nodosa (PAN). La presencia de 
necrosis fibrinoide en los vasos afec-
tados, es un hallazgo fundamental en 
la PAN en contraste con la TAO. La 
hipergamaglobulinemia, presencia de 
crioglobulinas e hipocomplemente-
mia favorecen el diagnóstico de TAO. 
El pérfil lipídico normal, la ausencia 
de diabetes mellitus y la edad del 
paciente excluyen AEO.
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Granuloma piógeno del colon
Miguel I. Paredes Serrano, Liliana I. 
Luna García, Manuel Bañales Ham, 
Jorge Aguilar Mendoza

El granuloma piógeno es un he-
mangioma capilar lobulillar que 
comúnmente se encuentra en la piel; 
también se localiza en superficies 
mucosas de la cavidad oral y del 
conducto respiratorio superior. En la 
mucosa del tracto gastrointestinal se 
ha encontrado con mayor frecuencia 
en esófago e intestino delgado. Ob-
jetivo: hacer una revisión sobre la 
presentación clínica del granuloma 
piógeno en sitios diferentes a la piel 
a propósito de un caso. Se recibió el 
producto de biopsia endoscópica de 
una lesión en la mucosa del colon 
de una mujer de 85 años. Los cortes 

mostraron la mucosa colónica con 
edema e infiltrado inflamatorio lin-
focitario en la lámina propia; había 
infiltrado de neutrófilos en las crip-
tas y en la lámina propia así como 
ulceración con tejido de granulación 
y vasos neoformados. La etiología 
del granuloma piógeno se ha aso-
ciado a traumatismos menores, con 
una reacción reparativa con tejido 
de granulación. Además, se han 
mencionado factores angiogénicos 
o lesiones vasculares  como heman-
giomas o malformaciones vasculares 
preexistentes.
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Melanoma metastásico en colon. 
Comunicación de un caso y revisión 
de la bibliografía
Miguel I. Paredes Serrano, Liliana 
Luna García, Jesús Vega Malagón, 
Jorge Aguilar Mendoza

El melanoma maligno es una enfer-
medad neoplásica que ha aumentado 
su incidencia de manera considera-
ble en los últimos 40 años a nivel 
mundial, pero su incidencia en tubo 
digestivo es baja. Sin embargo, la 
metástasis intrabdominal por melano-
ma debe sospecharse ante un tumor 
del tubo digestivo en pacientes con 
antecedentes de melanoma malig-
no. Objetivo: presentar un caso de 
melanoma metastásico al colon en 
una paciente de 67 años con ante-
cedente de melanoma maligno de 
tipo acral en miembro inferior. Caso 
clínico: se trata de una paciente de 
67 años de edad con antecedente 
de melanoma acral seis años antes, 
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tratado con cirugía con disección 
ganglionar inguinal. Se presentó con 
sangrado del tubo digestivo bajo; en 
la endoscopia se observó un tumor 
en ciego, pigmentado y ulcerado, se 
efectuaron biopsias y posteriormente 
hemicolectomía derecha. Se diagnos-
ticó melanoma maligno corroborado 
con inmunohistoquímica. Conclu-
siones: el diagnóstico de melanoma 
metastásico al tubo digestivo debe 
sospecharse en pacientes con ante-
cedente de melanoma acral tratado 
previamente.
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Meningioma extracraneal primario 
parafaringeo. Consideraciones de 
origen y diagnóstico diferencial
Peter Grube Pagola,* Eduardo López 
Corella,* Daniel Carrasco Daza,* 
Jaime Shalkow K**
* Patología.
** Cirugía oncológica.
Instituto Nacional de Pediatría.

Los meningiomas son tumores co-
munes del sistema nervioso central 
(13-26%). La quinta década de la 
vida es la edad más frecuente de pre-
sentación y predomina (2:1 M:H) en 
mujeres. Los meningiomas ectópicos 
son bien conocidos pero infrecuentes, 

la mayoría están en cabeza y cuello y 
casi siempre son causa de problemas 
de diagnóstico. Objetivo: presentar 
un caso de “meningioma ectópico” 
en la edad pediátrica que a pesar de 
lo raro puede ser identificado con la 
morfología y el perfil inmunohis-
toquímico (IHQ) y diferenciado de 
otros tumores en dicha localización. 
Caso clínico: varón de 14 años, con 
aumento de volumen retroauricular y 
amigdalino derecho que se resecó sin 
biopsia previa. El tumor era nodular, 
gris blanquecino, ahulado y al corte 
granular. Histológicamente la lesión 
era infiltrante en islotes celulares, co-
hesivos entremezclados con cuerpos 
meningoteliales y de Psamomma. Las 
células son fusiformes, ovoides, de 
citoplasma eosinófilo abundante. Los 
núcleos son redondos, de cromatina 
fina y granular. No hay atipias, mi-
tosis anormales o necrosis. El perfil 
IHQ (EMA +, Vimentina +, PS100 -, 
CD34 -) fue confirmatorio. Conclu-
siones: la heterotopia meníngea en 
la línea media por defectos de fusión 
craneal congénita y la presencia de 
meningoteliocitos o células arac-
noides en las vainas de los nervios 
espino-craneales y relacionados em-
briológica y funcionalmente con las 
células perineurales puede explicar 
en nuestro caso la ectopia tumoral y 
la edad de presentación.

Adenocarcinoma de uraco
Cuauhtémoc Oros Ovalle, Edgar 
Pardo Castillo, Edgardo Gómez 
Torres, Ricardo Díaz de León, Jesús 
González Guzmán, Joel Rodríguez 

Llerenas, Lidia Montes Rivera

El adenocarcinomas de uraco en una 
enfermedad rara, siendo un total de 
55 casos reportados en la literatura, 
que fue descrita por primera vez 
en 1863 por Hue y Jacquin. Con 
una incidencia de 1/5.000.000 de 
habitantes.  Siendo más frecuentes 
en varones de la quinta a la séptima 
décadas de la vida. Alrededor de 90% 
son adenocarcinomas mucinosos bien 
diferenciados e infiltrantes con sínto-
mas poco específicos. El tratamiento 
es quirúrgico. Se asocia a un mal 
pronóstico. Se estima, la sobrevida 
a 5 años fluctúa entre 6,5 a 37% y 
en 10 años a un 17%. Caso clínico: 
mujer de 46 años de edad, que inició 
desde hace 3 meses con aumento de 
volumen en mesogastrio, con masa 
de 10 cm de diámetro mayor y sa-
lida de líquido serohemáticocambio 
de forma progresiva. Asintomático. 
Toma de líquido serohematico para 
estudio de citologia, tomografia 
axial computalizada, especimen de 
resección abdominal más plastia de 
pared abdominal. Adenocarcinoma de 
células clara de uraco. Estadificación 
de Sheldon IIIB.
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