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Transformacion maligna focal de adenoma
biliar de gran tamafo

Focal malignant transformation of a large
biliary adenoma

Sr. Director:

El adenoma biliar se describe como una lesion tumoral
benigna de origen biliar cuya transformacion maligna es
infrecuente, mas ha sido descrita, evidenciandose en estos
casos un comportamiento menos agresivo en relacion con
una lesion maligna de novo.

Se reporta el caso de una mujer de 39 anos, sin ante-
cedentes relevantes, quien habia cursado un embarazo,
finalizado en cesarea 7 meses previos a la consulta, habiendo
presentado colestasis en sus Ultimos controles. En ecogra-
fia y resonancia nuclear magnética se observo un tumor
de 12cm en segmentos hepaticos Il y IV. La biopsia por
puncion guiada por ecografia fue estudiada en otra insti-
tucion, informandose como colangiocarcinoma. Dado este
diagnostico, la paciente consulté en nuestra institucion para
programar cirugia. Fue sometida a hepatectomia izquierda.
A la macroscopia, la pieza quirdrgica presentaba una lesion
sobreelevada sobre su cara superior, parda, con centro umbi-

licado y bordes mal definidos. En cortes seriados y paralelos,
se reconocio una lesion nodular, pardo-blanquecina, de con-
sistencia firme, bordes lobulados y aspecto homogéneo, de
10 cm de didmetro mayor, ocupando el 90% del parénquima
hepatico (fig. 1A). A la microscopia, la lesion correspondia
a una proliferacion de células epiteliales cuboideas, regula-
res, que se disponian en mUltiples patrones, de tipo tubular,
solido, cribiforme y fibroadenomatoide, inmersas en una
estroma fibrosa densa (fig. 1B). En sectores, se observaban
atipia nuclear, figuras de mitosis y se reconocian focos de
invasion vascular (figs. 2A y B). Las células tumorales fueron
positivas para citoqueratina 7 y negativas para citoqueratina
20, antigeno Ca 19.9, receptores de estrégeno, gross cystic
disease fluid protein-15y thyroid transcription factor 1. El
factor de proliferacion fue del 20%, con mayor expresion en
las areas de pleomorfismo nuclear. El diagndstico fue el de
adenoma biliar con transformacion maligna focal e invasion
vascular. Los margenes de reseccion se encontraban libres.
Se decidié mantener una conducta expectante. La paciente
presentd una buena evolucion posquirirgica.

El adenoma biliar o hamartoma biliar se describe como
una lesion tumoral benigna e infrecuente de origen biliar.
Suele presentarse en la edad media de la vida, aunque se han
descrito casos con un amplio rango etario. Son lesiones soli-
tarias, pequenas, nodulares, bien definidas y subcapsulares.
Microscopicamente se caracterizan por una proliferacion de
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Figura 1

A) Foto macroscopica de la lesion tumoral hepatica con las caracteristicas descritas en el texto, al corte de la pieza. B)

Foto microscopica en H/E 10x, donde se observa la proliferacion tumoral dispuesta en tUbulos inmersos en estroma fibrosa densa.
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Figura 2 A) Foto microscopica en H/E 40x, donde se reconocen células tumorales con atipia nuclear y figuras de mitosis. B) Foto
microscopica en H/E 40x, donde se observa invasion vascular por colgajo de células tumorales.

células epiteliales que se disponen en tdbulos, inmersas
en un estroma fibroso denso. Su transformacion maligna es
inusual, pero ha sido reportada, en su mayoria como colan-
giocarcinoma bien diferenciado.

A este respecto, Holzinger propone la existencia de lesio-
nes biliares predisponentes, como el adenoma biliar, que se
asociarian a dano del ADN, llevando a la desregulacion de
genes reparadores del mismo y de apoptosis, permitiendo
la supervivencia de las células mutadas con progresion a
neoplasias malignas’.

En 1995, Hasebe et al reportaron el caso de un hombre
de 59 anos, con lesion hepatica en segmento IV, que corres-
pondia a un adenoma biliar, con focos de atipia nuclear y
crecimiento infiltrativo. Dichos autores fueron los prime-
ros en proponer la secuencia adenoma-displasia-carcinoma
respecto a este tipo de lesiones?. Ademas, la presencia
de multiples hamartomas biliares incrementaria el riesgo
de transformacion carcinomatosa de alguna lesion. Existen
multiples reportes de caso que evidencian tal evolucion,
concluyendo que dicha condicion predispone al desarrollo
de colangiocarcinoma en estos pacientes®~7.

Desde el punto de vista de las técnicas de imagen, Orii
et al, en 2003, presentaron el caso de una lesion hepatica
de crecimiento progresivo que, por tomografia computarida,
presentaba 2 areas distintas, una de menor y otra de mayor
densidad. La biopsia revelo que la primera correspondia a
una lesién compatible con adenoma biliar y la segunda, a un
colangiocarcinoma originado dentro de la lesidn anterior?.

En cuanto a su evolucion, en 1979, Fourcar et al des-
cribieron un caso caracterizado por una gran masa tumoral
hepatica irresecable, cuya biopsia demostré una extensa
lesion con caracteristicas de adenoma biliar y foco de
colangiocarcinoma bien diferenciado. La supervivencia pos-

terior fue de 15 afos, sin evidencias de metastasis hasta el
momento de la muerte, resaltando un curso inusual en este
tipo de lesiones’.

Song et al reportaron 4 casos de transformacion maligna
de multiples hamartomas biliares, y propusieron el segui-
miento mediante imagenes para evaluar el crecimiento de
dichas lesiones, sumado a biopsias de las mismas, para
pesquisar las alteraciones epiteliales que llevarian a su
malignizacion'®.

Se destaca la importancia de conocer estas lesiones bilia-
res benignas y su potencial transformacion maligna, con el
fin de realizar un buen seguimiento de las mismas y de tomar
conductas terapéuticas adecuadas.
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Colitis eosinofilica asociada a letrozol
Eosinophilic colitis associated with letrozole

Sr. Director:

El letrozol es un farmaco inhibidor de la aromatasa,
utilizado para el tratamiento del cancer de mama,
con receptor estrogénico positivo o receptor hormo-
nal desconocido, localmente avanzado o metastasico,
y solo se administra a mujeres posmenopausicas. Se
describe el caso de una paciente diagnosticada de coli-
tis eosinofilica mientras seguia tratamiento con este
farmaco.

Mujer de 80 anos con antecedentes de diabetes melli-
tus. Diagnosticada de cancer de mama sin adenopatias
ganglionares 18 meses antes, por lo que se practico una cua-
drantectomia mas radioterapia; desde hacia un afo seguia
tratamiento con letrozol. Hipotiroidismo tratado con levoti-
roxina sodica 50 mcg/24 h. También presentaba un sindrome
depresivo por el que seguia tratamiento con clorhidrato de
sertralina 50 mg/24 h.

Consulto por diarrea y pérdida de 5 kg de peso de 2 meses
de evolucion.

La exploracion fisica era anodina. En la bioquimica
glucosa, urea, creatinina, ALT, ferritina y potasio fueron nor-
males. En el hemograma la hemoglobina normal, féormula

Figura 1

leucocitaria neutrofilos, linfocitos, monocitos, y eosinofilos
eran normales.

La colonoscopia solo observo un poélipo y se realizaron
biopsias del pdlipo y de la mucosa para descartar colitis
microscopica (fig. 1).

La biopsia del poélipo de colon sigmoide a 25cm era un
adenoma tubular de bajo grado. El informe de la biopsia
de mucosa de colon ascendente describia unas alteraciones
compatibles con colitis eosinofilica.

La gastroscopia solo observo una hernia de hiato minima.
La TAC toracico-abdominal era normal.

Con la sospecha de que la sintomatologia estuviera cau-
sada por el letrozol, se retird dicho farmaco, desapareciendo
la diarrea. Seis meses después se realizé nueva biopsia de
colon que evidenci6 la curacion de la lesion.

La gastroenteritis eosinofilica (GE) es una entidad infre-
cuente de curso benigno, caracterizada por una gran
infiltracion de eosindfilos en la pared del tubo digestivo, que
afecta al estomago e intestino delgado, y con poca frecuen-
cia al colon'.

Puede aparecer a cualquier edad pero la mayor inciden-
cia esta entre la tercera y quinta décadas de la vida.

La sintomatologia es variada pudiendo aparecer diarrea?,
dolor abdominal, nauseas, vomitos, malabsorcion, pérdida
de peso, ascitis, distension abdominal, anorexia, disfagia,
edema, melena, abdomen agudo, estenosis pilorica y perfo-
racion intestinal.

A) Marcado infiltrado inflamatorio con presencia de eosinofilos intraepiteliales, algunos en grupos de 10 0 mas por campo

de gran aumento y apoptosis. B) Mucosa curada, con cambios reactivos.
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