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incremento en la susceptibilidad se debe a múltiples
defectos en el sistema inmunitario, como el déficit de
complemento, la reducida actividad quimiotáctica, la dismi-
nución en la actividad de los leucocitos polimorfonucleares,
la alteración de la función bactericida de la IgM y reducción
del número de células de Kupffer. Además, la mucosa gas-
trointestinal parece ser más permeable en estos pacientes
y permite el paso transmural de bacterias entéricas hacia
la circulación2. En las últimas décadas se ha producido un
incremento en la incidencia de infecciones invasivas por
S. agalactiae en adultos, especialmente en pacientes con
inmunosupresión y otras enfermedades subyacentes graves3.
Las infecciones de piel y partes blandas y la bacteriemia
primaria sin foco conocido son las presentaciones clínicas
más frecuentes. Le siguen las infecciones osteoarticulares
que suponenen el 8%4,5.La artritis esternoclavicular por S.

agalactiae es excepcional en adultos. En los casos más evo-
lucionados se produce la formación de abscesos de partes
blandas que pueden evolucionar hacia la afectación medias-
tínica y de la pared torácica. La puerta de entrada no
siempre puede identificarse, pero se supone la penetra-
ción a partir del tracto urogenital o digestivo, donde forma
parte frecuente de la flora habitual6. En el caso expuesto
es muy probable que el foco infeccioso fuera secundario
al cuadro diarreico inicial, por translocación bacteriana y
bacteriemia posterior. La afectación ósea requiere antibioti-
coterapia prolongada y en ocasiones tratamiento quirúrgico
agresivo. La penicilina es el tratamiento de elección aun-
que hay que tener en cuenta la mejor penetración en el
tejido óseo y las propiedades antiadherentes de fármacos
como levofloxacino, rifampicina o clindamicina. El segui-
miento posterior es obligado por la posibilidad de recaída
o recurrencia.
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Carcinoma neuroendocrino de células
pequeñas de colon

Small cell neuroendocrine carcinoma of the
colon

Sr. Director:

Los carcinomas neuroendocrinos (CNE) del colon son
reconocidos como una entidad clínico-patológica rara com-
parados con el adenocarcinoma colorrectal, el tumor
carcinoide y el CNE pulmonar1. Su comportamiento bioló-
gico es más agresivo comparado con el adenocarcinoma con
diseminación metastásica2. Existen dos subcategorías: uno
de células grandes y otro de células pequeñas2,3. Se presenta
el caso de un CNE de células pequeñas de colon.

Se trata de paciente de 47 años de edad quien consultó
por presentar dolor abdominal, estreñimiento progresivo y
pérdida de peso de 2 meses de evolución. El enema de bario

reveló la presencia de una masa extraluminal que obstruía
el colon descendente. La tomografía axial computarizada
demostró la presencia de un tumor de 10 cm en el colon des-
cendente. Se detectó una metástasis de 0,5 cm en hígado.
El antígeno carcinoembrionario, alfafetoproteína y el antí-
geno de hidratos de carbono 19-9 estaban dentro de límites
normales.

Durante la laparotomía el colon descendente estaba
rodeado por un tumor extraluminal adherido al epiplón y
al peritoneo que medía 10 x 9 x 10 cm. La superficie pre-
sentaba grandes telangiectasias. Se observaron múltiples
metástasis en peritoneo e hígado. La paciente fue some-
tida a hemicolectomía derecha como tratamiento paliativo.
La quimioterapia en el postoperatorio adyuvante se realizó
con irinotecan, levofilinato y bevacizumaba los 2 meses. La
paciente murió 6 meses después de la cirugía por complica-
ciones hepáticas.

El análisis anatomopatológico demostró la presencia de
un tumor de crecimiento extraluminal con una superficie
rojo-amarillenta y varias úlceras en la mucosa. Al examen
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Figura 1 Carcinoma neuroendocrino de células pequeñas de
colon con coloración enolasa neuroespecífica.

microscópico se observaron células poligonales con núcleos
hipercromáticos, estroma fibrovascular y escaso citoplasma.
Al aplicar técnicas inmunohistoquímicas especiales, los
resultados fueron positivos para enolasa neuroespecífica
(fig. 1) y sinaptofisina (fig. 2). Fue catalogado como CNE de
células pequeñas de colon descendente.

La incidencia de CNE es de cerca del 3,9% de todos los
tipos de cáncer colorrectales y aunque la paciente de este
reporte lo presentó a los 47 años, su pico de aparición es
entre la sexta y la séptima década de la vida4. Los CNE
de células pequeñas del colon son neoplasias muy raras
con una incidencia menor al 0,2% de todas las neoplasias
colorrectales5. Este tipo de lesión ha sido descrita en dife-
rentes términos como tumor carcinoide atípico, pleomórfico
o maligno, carcinoma indiferenciado de células pequeñas o
CNE de células pequeñas2.

La histogénesis de los CNE de colon (tanto el tipo de
células grandes como el de células pequeñas) sigue siendo
controvertida. Algunos investigadores sugieren que los CNE

Figura 2 Carcinoma neuroendocrino de células pequeñas de
colon con coloración sinaptofisina.

y los tumores carcinoides tienen un mismo fenotipo3,6. Otros
investigadores han propuesto que el origen de estas lesiones
puede ser similar al de los adenocarcinomas7.

La localización de los CNE en el colon tiene una dis-
tribución similar a los «tumores carcinoides», son más
comunes en el ciego y el colon recto-sigmoides y más raros,
como se presenta en este caso, en el colon ascendente o
descendente2. Solo del 5 al 7% de los pacientes presenta sín-
tomas como dolor abdominal, diarrea intermitente, rubor,
broncospasmo y cianosis; sin embargo, el diagnóstico preo-
peratorio suele ser difícil por la evolución insidiosa de los
síntomas.

La diferenciación neuroendocrina puede ser observada
por métodos inmunohistoquímicos o microscopia electró-
nica. La inmunorreactividad es demostrada por anticuerpos
contra la enolasa específica de las neuronas, sinaptofisina,
cromogranina A y hormonas5. En el análisis de microsco-
pia electrónica se pueden observar gránulos densos de tipo
neurosecretor de 100 a 250 nm de diámetro3.

Una de las características más importantes de los CNE
es su agresividad. El 91% de los casos reportados se han
clasificado clínicamente como Dukes C o D acompañado de
lesiones metastásicas a hígado, ganglios linfáticos, órganos
distantes o peritoneo4. Aun si es diagnosticado en etapas
tempranas y se realiza la resección curativa, la neoplasia
generalmente produce metástasis por lo cual esta se con-
sidera de mal pronóstico. La presencia de metástasis está
directamente relacionada con el tamaño y la localización
de la lesión primaria.

La cirugía es el único tratamiento que logra la cura-
ción de los CNE. Se aconseja la colecistectomía. Si la lesión
ya tiene metástasis hepáticas y con suficiente hígado resi-
dual para una función hepática postoperatoria adecuada
(afectación de menos del 50% del hígado), se debe agregar
resección hepática con propósito curativo, lo cual mejora
la sintomatología y la supervivencia8. En este caso se pre-
firió no realizar ningún procedimiento sobre la metástasis
hepática. Es posible combinar la cirugía con ablación por
radiofrecuencia, crioterapia, embolización arterial hepá-
tica y quimioembolización, aunque algunos investigadores
prefieren usar estos procedimientos en pacientes con tumo-
raciones irresecables9,10.

La radioterapia con análogo de la somatostatina en este
momento no es de amplio uso, pero se han reportado con
ellas respuestas clínicas del tumor hasta del 30 y 40%. Es útil
únicamente en el manejo de metástasis cerebrales, compre-
sión medular y en metástasis óseas2.
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Tumor fibromixoide de bajo grado

Low-grade fibromixoid tumor

El tumor fibromixoide de bajo grado es un tumor de
tejidos blandos de apariencia benigna pero cuyo com-
portamiento clínico es agresivo, produciendo múltiples
recurrencias locales y, ocasionalmente, metástasis a dis-
tancia. Presentamos el caso de un varón de 78 años que
presentó un tumor fibromixoide de bajo grado de afectación
peritoneal.

Un varón de 78 años con antecedente de fibrilación
auricular en tratamiento con dicumarínicos y sin otros
antecedentes médico-quirúrgicos reseñables. Consultó por
cuadro de 2 meses de evolución de malestar general, con
sensación de regurgitación de alimento y distensión abdo-
minal progresiva.

En la exploración física destacaba la presencia de telan-
giectasias malares y plétora yugular; auscultación cardíaca
arrítmica sin soplos con buena ventilación pulmonar y abdo-
men distendido, no doloroso, con matidez cambiante y signo
de la oleada ascítica, sin masas ni visceromegalias palpables.

Se realizó una batería de análisis, que incluían hema-
timetría, recuento y fórmula, coagulación, función renal,
electrólitos, función hepática, serie férrica y protei-
nograma, con resultados dentro de los límites de la
normalidad. El VHB y el VHC negativos. Se realizó TAC tora-
coabdominopélvica, que aportó hallazgos compatibles con
carcinomatosis peritoneal e implantes en hipogastrio de
hasta 6 cm de diámetro. En la gastroscopia se objetivó her-
nia de hiato y esofagitis por reflujo grado C (Los Ángeles).
El estudio de líquido ascítico, de aspecto claro, arrojó valo-
res de ADA 14,7 U/l, glucosa 93 mg/dl, GASA inferior a 1,1 y
células 40/�/l. El estudio microbiológico resultó negativo,
así como la citología para células malignas. Los marcado-
res tumorales, incluidos AFP, CEA, CA 19.9 y PSA, fueron
normales.

En estas circunstancias, se realizó biopsia de implante
peritoneal guiada por ecografía, observándose material

compuesto por elementos fusiformes y estrellados con áreas
mixoides, sin atipia ni actividad mitótica. En la inmunohisto-
química, la lesión mostró positividad para vimentina y Bcl-2
y negatividad para actina, queratina AE1-AE3, CD34 y CD99.
El diagnóstico histológico final fue de tumor fibromixoide de
bajo grado.

Evaluado el caso conjuntamente con el servicio de onco-
logía médica, se optó por un tratamiento paliativo del
cuadro, incluyendo paracentesis evacuadoras periódicas,
con el objetivo de reducir al mínimo posible la sintomatolo-
gía del paciente.

El tumor fibromixoide de bajo grado, descrito como enti-
dad propia por Evans en 19871, se incluye dentro de los
tumores fibroblásticos y miofibroblásticos malignos en la cla-
sificación que propone la Organización Mundial de la Salud2.
Es un tumor de crecimiento lento e indoloro, de apariencia
histológica benigna, pero con capacidad de recurrencia y de
metástasis a distancia, fundamentalmente en pulmón. Suele
presentarse en jóvenes y adultos de edad media, con pre-
dominio en varones (64%)3, aunque existen casos descritos
en mujeres1,4. Se localiza con mayor frecuencia en extremi-
dades inferiores, principalmente en muslo, aunque también
en pared torácica, axila, hombro, glúteo, región inguinal
o cuello. Se han descrito unos pocos casos en retroperito-
neo, mesenterio de intestino delgado, pelvis, mediastino y
ligamento falciforme5,6.

El diagnóstico diferencial con otras entidades es amplio,
incluidas variantes mixoides del neurofibroma, leiomioma,
hemangiopericitoma, fibromatosis desmoide, tumor maligno
de nervio periférico, liposarcoma de células fusiformes y
angiomixoma3.

En el estudio histológico suelen observarse fibroblas-
tos, con áreas mixoides, con un patrón de distribución en
remolino, con mínimo plemorfismo nuclear, citoplasma eosi-
nófilo claro y escasa o nula actividad mitótica. En cuanto
a la inmunohistoquímica, la mayoría muestran positivi-
dad a vimentina y negatividad para queratina, desmina,
actina, proteína S-100, CD34, CD31 y antígeno epitelial de
membrana7. Por otro lado, tanto en esta entidad como en
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