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334i SARCOMA DE KAPOSI (SK) EN TRASPLANTE HEPATICO: Cambios
_ .. _' microsedpicos inducidos por el tratamiento :
Aliende H, Rojo F, Gonzalez A*, Margarit C**, Moragas A. Deprtamentos de
Anatomia Patologica, Medicina Interna* y Cirugia**. Hospital Universitario

Vall d' Hebron. Barcelona.
INTRODUCCION: E] SK es una enfermedad angioproliferativa maligna estrechamente relacionada

can los enf primidos {SIDA. 1P una paciente tr .

hepatica que a los 10 mases post trasplante desarrolto un SK de inicio can lesiones cutineasy '
hepatica i asica. El intaras del caso radica en su relativa infrecuencia y

| an como I las lesi mar s del SK por influencia dst

P

tratamisnto

HISTORIA CLINICA Mujer de 40 afios samelida a THO por cirrosis hepatica aicoholica y YHC
i i d i El cuadro se inicia con

Reciba tratami con ¥ metilp,

la aparil de lesiones viola en alavez que.presenta un
cuadro colestasico. Las biopsias cutanea y hepatica mussiran una histolagia de SK. Se reduce Ja

. | terapia iInmunosuprasora y se administra vincristina y bleamicina. La paciente fallece 2 los 21 dias

despuss del diagnostico con un cuadro de insuficiencia respiratoria.
ESTUDIO ANATOMOPATOLOGICO: a) biopsia hepatica: pralifsracian de celulas fusformes

| atipicas que enmarcan espacios vasculares carentes de eritrocilos. El tumor se localiza en la

periferia de los espacios porta e infitra of [obulilia. E1 Factor VIl ULEX y CD34 se sxprasan en los
endolelios y en algunas células fusit b) autépsia: La ién por ol SK es multifocal
(piel, pulmon, hazo vejiga. i y aspeci: ol drgano plar ). El higado'pesa
2.980 grs. y muestra al corte multiples lesiones rajizas que siguen el trayecto de los septos
portates desde el hilic a [a periferia. Microscopicamants las lesiones de SK :nnsis(?an an dreas
de tejido fibrosa con i , efitrockos y desaparicion
det Se ap n signos de apop! n algunas células endaleliales.
DISCUSION: A pesar de que las lesiones de SK petsistian en |a autapsia, &l tratamiento a gue fue
sometida |a pacients parece que influyd en el cambio del patrén morfdlogico tumoral . Mientras en
ia biopsia sl patron predominante ora al psor difefenciade o fusocaldlar, en la autopsia amen da
los fenomenos regresivos de fibrasis, el patron predomi ora ol da i o capll
considsrado par loachim et al. como mejor diferenciado. Todo ello sugiste qus si al diagndstico
es precozy la supervivencia larga, pedria llegar a establecerse una remisian del proceso coma ya
ha sido descrito par otros autores.

PREVALENCIA DE ESTEATOSIS INSOSPECHADAMENTE |
DONANTES i

336/ ALTA EN LOS HIGADOS

P Blanco, F Colina, MA Garcia-Urefa. VM Castellano, A Pérez. I

H Garcia-Muhoz, MA Mertinez, E Moreno. .
Hospital 12 de Octubre. Madrid. ' i
I
La esteatosis en higado donante es un factor de riesgo de mala funcidn |
inicia del injerto. Se ha referido una prevalencia muy variable de *

esteatosis en biogsias hepéticas de “tiempo 0*. = .
ETIVO: determinar en estudio longitudinal: prevalencia,
grado (alto grado 230% de hepatocitos) y tipo™(tamario vacuolas) de

cambio graso en diferentes técnicas histologicas. o

ATERIAL Y METODOS: Se utilizaron 4 técnicas de tincién en
cortes de 3 cufias (pre-extraccién, "banco® x' st-reperfusion) de cada .

uno de 83 higados donantes consecutivos: HE tras congelacion, Sudan
lli tras congelacién, HE tras parafina y Azul de Toluidina tras resina-
semifino de 1 y. El resultado de la evaluacién en semifino fue el *gold
standard® para la validacion intertécnicas. . 1
RESULTADOS: 1.- Validacion: Los resultados obtenidos en :
cortes tefiidos con Sudan mostraron la mayor sensibilidad (87,1%). el
mayor valor predictivo negativo (91,8%) y el mejor grado de
concordancia (x=0,77) cuando se compararon con los resultados
obtenidos en semifinos. 2.- Prevalencia: Esteatosis de afto grado
>30% de hepatocitos) se objetivd en el 49,4% de injertos con el
udan, en el 469% en los semifinos, en el 38,5% en HE tras
congelacién Y en el 20,7% en HE tras parafina. Se identificaron 2 tg)o_s
de rmtron esteatésico: Una microvacuolizacién se observd en el 29%
de los injertos con Sudan y en el 25% en semifinos. La incidencia de
microesteatosis en los cortes con HE tras parafina fue muy baja (6%).
Un patron combinado de macro y microgota existia en el 20% valorado
con SudénJ en el 22% valorado en semffinos. 3.- No existieron
variaciones de grado o tipo de esteatosis cuando se compararon los

resultados de cada una de las 3 cunas sucesivas de cada injerto.

CONCLUSIONES: |a esteatosis moderada,/severa, presente en
el mometo de la extraccidn en los higados donantes, es frecuente
). La dificultad de detectar microvacuolas en cortes tehidos con

E puede hacer subestimar el grado de esteatosis o diagnosticar como

normales biopsias con afte grado de microesteatosis.

335[ DESARROLLO DE  HEPATOCARCINOMA EN PACIENTES
>. VALOR PREDICTIVO DE LA PLOIDIA DEL ADN.
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vaparicicsl. B presente
de entermaos enrohicos. intenty d inzr el
SDNCen o postenior desarrollo de carcinama

fancltos predictinos

$afios 20 desarrollaron hepatocarcimonma v 19
e cnzimalica con postertor [iltrado. Las
o leulgen pura ADN - Posterionmenie se realizé
anle anahings de imagen (SAMBA. Al
ot thitesia Los patametros
mdice de aneuplodra. in
i oplics media (DOM) ¥ poreer

Tl

+ Il de regresit
Resultaduy [

L dumvstrado una asociacion estudisticamente
v de b i urdmetros del

los s,

plodia qp<i D01 ndice de hiparpleidia (p<0_0AOT),
T DON (p<ui ) v porcentaje de indice de ADN en
< 1D BUIR ¢ GO < O0UTY Por contra, no se observo relacién con el

o [p<O8386). DOL(p<0.1180) m con ¢l porcentaje del indice del
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ajo sugtere que el analisis de determinados indices de Ja plordia
ario e biopsias de enfermos cirtoticos puede ser de avuds para
ruzo de pacientes con riesgo elevado de desarrollar. posteriormente. un

Condusione:
b

10 it sido finsncrado por T becadet | LS 940948),

[
EVOLUCION DE LAS LESIONES HEPATICAS EN PACIENTES CON|
HEPATITIS CROSICA POR VHC Y RESPUESTA CLINICA AL
INTERFERON
T, Caballero; A. Pérez-Milena; M. Masseroli; F. 0'valle;
J. Aneiros; J.Salmerdn
l ' Dpto. Anatomia Patolégica. Facultad de Medicina.Granada.
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Ojetivos.-Realizar un estudio comparativo de biopsias
hepdticas de pacientes con RC-VHC y respuesta completa
‘mantenida al IFN, antes y después del tratamiento, con objeto
-de valorar la evolucién de las lesiones, especialmente la
fibrosis.

Material y métodos.-Se han estudiado 40 biopsias hep&ticas
|de 20 pacientes respondedores, antes y después de tratamiento
con IFN-a2 recombinante. Ademas de la valoracién histolégica
convencional, se han aplicado indices de actividad
histolégica(IRH) (Knodell y Scheuer) y andlisis de imagen para
la valoracidén de la fibrosis, sobre cortes tefiidos con Rojo
Sirio.

Resultados.-Disminuyen las lesiones histolégicas en casi 1la
mitad de los casos (45%) y la actividad histolégica se reduce
significativamente después del tratamiento. La valoraciém de
la fibrosis con el indice de Rnodell (item 4) y el estadio de
fibrosis (Scheuer) muestran resultados contrapuestos con el
porcentaje de fibrosis obtenido con andlisis de imagen, ya que
con este Ultimo se aprecia un incremento del porcentaje de
fibrosis en las biopsias de enfermos tratados.

Conclusiones.- Nuestros resultados corroboran el efecto del
IFN en el control de la actividad histolégica, pero no ocurre
‘1o mismo con la fibrosis, al menos en un periodo de 6-9 meses
‘tras el tratamiento. La eleccién del método de evaluacién es
fundamental para establecer conclusiones respecto al efecto
del IFN sobre la fibrosis hepdtica.
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338 | HEPATITIS C DE MALA EVOLUCION EN EL INJERTO
HEPATICO.
VM Caslellano. C Ibarrola. F Colina, C Lumbreras, C Lomna, H Garcia-
Muiioz, E Morcno.
Hospital Universilario Doce de Octubre. Madrid.

En un 50-79% de los injertos hepaticos en receptores VHC positivos se desarrolla
hepatitis hlslolg%ma cscrila gencralmente como leve y lenta.
OBJETIVO: Investigar la prevalencia de una [,\y?siblc hepatitis C -dc novo
o recurrente- con mala evolucidn entre los receptores VHC positivos.
MATERIAL Y METODOS: Se revisaron las biopsias disponibles
n=510) dc 100 injertos residentes en receptores RNA-VHC (PCR) positivos v
NA-VHB negativos. Se consideraron hepatitis C de mala evolucion; a) las
colestasicas (>12 mg/dl de bilirrubina sénca sin causa obstructiva, ‘tdxica o
ductopénica); b} las hepatitis con intensa fibrosis (puentes fibrosos o nédulos).
RESULTAD%S: Se constato hepatitis histoldgica en 76 injertos (100%
Zl 18 (24%), con genotipo VHC 1b, mostraron criterios de mala evolucion: A
epatitis intensamente colestasica se observo en 5 injertos (7%, cuya bilirubina
sérica fue de 13,7-34,6 mg/di (24+7). La lesion histoldgica inicial fue'una hepatitis
lobulillar mu temgrana (24-45° dia postrasplante). Al final de su seguimiento
(biopsia del 75-256° dia) se observo intensa colestasis centromedial con escasa
necrosis hepatocelular y moderada fibrosis (periportal en un caso, septos
incompletos en 3 y completos en 1). En sus biopsias previas, los grupos de
hepatocitos balonizados (3 casos) y Ia colagenizacion sinusoidal (4 casos) fueron
indicios histolégicos de su futuro mal curso. Tres pacientes fallecieron pronto por
fallo hepétlco tras 122, 212 y 256 dias) B) Hepatitis intensamente fibrosante se
observo en 13 injertos (17%). Al final de su seguimiento (dia 416-1361°). 8 de
€stos injertos presentaban puentes fibrosos y los otros 3 eran cimrdticos. Su primera
evidencia histolégica de hepatitis fue ¢l dia 27-7135° postrasplante. Entre los 18
casos, como marcadores histolégicos de hepatitis V! H%ose observaron agregados
linfoides portales en 15 y macromicroesteatosis en 12. .
. ‘ONCLUSIONES: El curso lento es mas habitual en |a hepatitis C del
injerto hqf)atlco pero al menos un 24% de las de nuestros pacientes mostraron dos
posibles formas de mala evolucién: 1.- hepatitis colestasica (7%&, con aparicidn
temprana (=35 dias) a{ curso rapido hacia el fallo hepatico y 2.- hepatitis portal-
penportal convencional (17%) de curso acelerado a [(:;Erosis €11 puentes O CUTOSIs.

340

INMUNOFENOTIPG DE LA POSLACION LINFCIDE 2
| Calaling, J Séerz-Santamariz, A V! Campcs de Or.
J Gordilloy J.J Fernandez

Hospital Universitario “I. Crisiina”, 3ADAJOZ.
INTRODUCCION.- Agregados de células linfs:des y en ccasicres feliculcs macLros porta
una marcada {infocitosis sinusaidal, han stdo costatadss en Jas hecatibs crdn zas ce exol
cuando se comparan con fos de origen B {HCB). Lcs a3regazos Iinfaides ~an s'co samkbien aoser
en las hepalilis autoinmunes, suginendc esta ¢scostzian gt 1a cotlzadn | afoice ur pacel irmu;
mecanismo del daric hepético de jas HCC

OBJETIVOS.- Estudiar el pérfil inmunofenctzica ce Ja pablacén: hin‘oide de f2s epatitis
como base del desamollo y de ulleriores estudios en of mecanismo def cao hepatacelular o [a
MATERIAL Y METODDS.- 81 casos comsecutives da HCC v 25 g8 HCB, pertanecienies 2 mismo
niimero de pacientes, hian sido recogidos en los dos Gifmos afics. Todos exp
dos veces superior a fos valores normales at menos durante seis meses. La serologia para v
presentaron criterios secoldgicos de ifeccifn actiwa S redlizaron secciones en cangele
parafina a 5 micras apiicande el siguiente pansi de anticusrpas menccioraies CO3 (DAXD 1:121;
CD4 (DAKO 1:15); CD43 (Biogenexprediluido) CD8 (DAKO 475}, CU20 ‘DAKO 1:75) v HLA DR
(Biogenex:prediluido)

RESULTADOS - Agregados linfoides y ocasionales foliculos macuos perid'es se cbservarcn en 50 2
los 81 casos (61,72%)de las HCC y en 3 de las 25 HCB (12%). Una aparen‘e iv'ccilosis sinusa cal s2
expreso en 55 de las 81 HCC (67,80%) y en 4 casos de HCB (16%).

La composicién de los agregados y la poblacién linfoide sinusoidal fue constarte ua'n.
constituido por ocasionates céllas B (CD20) y abundantes Iinfocitos T CO4, dal mifados

de linfocitos T CDB y escasos CDA4. Los Iinfocitos sinuscidaies expre
opensas predominantemente de CD8.HLA-DR fue expresade por las =5
linfocitos T fueron activados. Los ductos biliares, incluyendo fos qus reveiacan

50, 110 BxpU2sACH

CONCLUSIONES.- La composicion de {os agregados linfaides de ios estesios porte fug s™mirar 2 155
foliculos primarios de los ganglios {infiticos Estas caracteisticas puzieran estar refasionacas o
proceso de autoinmunidad de fa lesion hepdtica. [ 'z axcres’™: ipmunclenatip
{citotdxicos/supresores) de la poblacitn linfoide focaizaca »n [z intefasz garénguime
portal {"plecemeal”) y sinuscidal se desprende el refevan'e 03ce de ests coclation e ol 1
del dafio cefular en fas HCT y en menor grado en las 5C8

*Prayecto subvencicnado por o Fondo de Investigasis~ Szateria [F'S 95/1378)

' EXPRESION DE P53, ANTIGENOS VHBc Y VHBs EN
342( EL CARCINOMA HEPATICO:ESTUDIO SOBRE 169
— PACIENTES DE CHINA CONTINENTAL
‘ MA. Crespo, J. Herrero, A. Martinez, F. Liu™, A. Llombart-Bosch
‘ Dep. de Patologia. Hospital Clinico Universilario. Valencia
| *Dep. Pathology, Cancer Inslitut. Beijing. China

; INTRODUCCCION: Estd documentade que los astigenos del virus de 12
hepatitis B y las alleraciones del gen P53 paracen tener una implicacién directa 2
la eliopatogenia del hepatocarcinoma humarno.

OBJETIVO: Realizar un estudio inmunohistogaimico de la expresién de p=3
v HBV en relacidn con ¢l tipo histolégico y grades de diferenciacién tumoral.
" MATERIAL Y METODOS: Se estudizron 169 casos procedentes del
Instituto Nacional del Céncer de Pekin, EI eswadio inmunchistoquimize w
realizé con ABC peroxidasa sobre cortes do parafina.

RESULTADOS: Sec analizaron 11 colangiccarcinomas ( 6.5% }, 123
i hepatocarcinomas ( 72.8% }, 9 mixlos (3.3 5 ) ¥ 26 iesicnas no wmorales
i (154 %).
| E! AgHBs fue positive en 35 casos (4+.7%) dc hepatocarcinomas, 1
! colangiocarcinoma (9.1%), y.3 wmores mixlos {33 El AgHBc resulld

posiuvo en 8 casos de hepatocarcinomas (6.5%). Fue positiva 1a P53 en 3

i colangiocarcinomas (27%), 31 hepawcarcinomas (25.25), ¥ 6 de los umores
| mixtos (66.7%). Expresaon p53: 6 hepatocarcinomas grado 11 {12.2%), 16
' hepatocarcinomas grado 111 (38.1%) y 9 hepatocarcizemas grade IV {39.1%). no
hubo expresién de p33 en los hepalocarcinomas grado L

CONCLUSIONES: Se¢ observd una relaciGa
entre infeccion por VB y hepalocarcinemas, oo asf
histoldgicos. La cxpresidn de p33 iue detisg: will :
tumorales y hubo relacion estadistica con el grado nistolégico (p<0.02) en los
hcpalocarcinomaé. Estos resultados confirman la aia prevalencia del VHB en los
carcinomas heplicos de la poblacidn oriental.

{isticamente significativa
* reste de los (ipos
e las les.ones

39“jPAT0LOGIA QUE CONDUWO AL RETRASPLANTE EN 75

3 iINJERTOS HEPATICOS. ESTUDIO CRONOLOGICO 1986-1996.
j VM Castellano. C Ibarrola. F Celina. H Garcia Mufioz, I Gareia, E Moreno,
Hospital Universitario Doce d2 Octubre Madrid.

La indicacién de retrasplante (RTx) depende de las causas del fracaso del injerto. La
biopsia del injerto debe diagnosticar muchas de estas milltiples causas.
OBJETIVO: Investigar a prevalencia de las enfermedades del injerto
hepatico que conducen al RTx y las variaciones de su incidencia durante 10 afios
(1986-1996) en el censo de nuestro Programa (494 Tx en 419 pacientes).
MATERIAL Y METODOS: en los 75 explantes obtenidos al RTx (61
primeros injertos, 13 segundos y 1 tercero) se ha determinado la causa principal y el
momento de su fracaso_madiante el estudio morfologico protocolizado y su
correlacién anatomoclinica. Se obtuvo la incidencia anual de cada etiologia.
RESULTADOS: St identificaron Jas siguientes causas' rechazo cronico
(RCt), fallo primaric y/o mala preservacion del 6riano donante (FPP), patologia de
erfusion l?emétlca del injerto {PPH), patologia biliar severa (PB), hepatitis viral
EHV) y patologia miscelanea (MIS)). Se distribuyeron segiin tabla:

Patologia- N7 evplante: Supervivenciadel ~N°entre  N®entre
. dicacién RTx  pacentes (%) injerto (dias) xtds  1986-91 1992-96

RC 301400726 (33) 315 %285 75 3

FPP 13124) /17 (28) 6=3 7 11

PPH 1S424)/ 17 (28) 111%228 10 8

PB 40304 (T 281 =224 1 3

HV 43104 (7 681 £273 4 o

MIS 1112 39 1 0

CONCLUSIONES: i) La indicacion més frecuente de RTx hepatico fue
el rechazo crénico pero su tncidencia cavd drasticamente en los Gltimos 5 afios
gg,nuevos inmunosupresores?). 2) El fallo primario y/o la mala calidad del higado

onante (24%) y la patologia secundaria a su revascularizacion (24%) fueron las
siguientes causas de lf'['.\‘ mas prevalentes: su incidencia anual permanece constante.
n perfeccionamento en la eleccién dei conante v en la técnica revasculanzadora
reducirian la necesidad de retrasplante.

. CAMBIOS HISTOPATOLOGICOS ASOCIADOS A PASO DE COMPONEN
341 TES BILIARES A LA PARED DE VESICULA BILIAR:COLECISTIL
TIS XANTOGRANULOMATOSA.
I. Claros, I.Sdenz de Santamarfa, L. Santamar{a,A.Pérez y A.
Trivifio*,
Hospita) del Narcea, Cangas del Narcea y Hospital San Agus—
‘tin* de Avilés, Asturias.
Bl paso de bilis a través de la mucosa de la vesicula biliar
da lugar a varias lesiones, la mis comin la Colesterolosis of
el P6lipo de Colestercl, aunque cuando los lfpidos y pigmen-|
tos biliares penetran en el tejido conectivo parietal, se
produce una reaccidén nds severa con neto predominio de macrd|
fagos que denominamos COLZCISTITIS XANTOGRANULOMATOSA. Hemos
revisado 50C pilezas de Colecistectomia intervenidas en los
Gltimos 10 aflos. Ce ellas 50 fueron por Colecistitis Agudas
(12%), 3 por Carciroma {0,5%) y el resto por Colelitiasis.
De estas 447, observaros 1 {0,2%) Poliposis Inflamatoria, 1
PSlipo de Colestercl, 5 (1%) Hiperplasias adenomiomatosas de
fundus, 47 {9,4%] Colesterolosis y 56 (11,2%) casos de Cole-|
cistitis Xantog ulomatosas que fueron subclasificadas como
Multincdulares 23 (58,9%), Difusas 18 (32,2%) y 5(8,9%) como
Focales (« ur. *amafio siempre superior a 5 mm).
Destacamos el alic porcentaje de Colecisititis Xantogranulo-
matosa en nuestra serie, lo cual nos hace creer que esta en-
tidad no es tan infrecuente como lo comunicado en la litera-
tura médica. Asimismo, resaltamos la mayor incidencia de com|
plicaciones guirirgicas y postoperaotiras observadas, la po-~
sible asocimcidn con el carcinoma de vesicula biliar referi-
;da en la literatura y aqui no observada y comentamos las ca-
| racterisizcas gemerales del Procesc Xantogranulomateso en
localizacienes extrarrenales.

ESTUDIO INMUNOHISTOQUIMICO DE E-CADHERINA .
343 EN CARCINOMA DE PANCREAS i

Manuel F. Fresno. Nuria Truan™ '
Sendcio de Anatomia Patolégica y Cirugia General*. Hospital Central de Asturias
Universiaad de Oviedo '
Antecedentes: La E-cadherina es una molécula de adhesion celular calcio-
dependiente de gran kmportancia er: la diferenciacién tisular, y cuya pérdida se ha
relacionado con procesos neoplasicos representando un primer paso para
adquirir 'a capacidad invasiva y metastasica.
Material y metodo: Hemos estudiado un total de 86 adenocarcinomas ductales
pancreaticos resecados en nuestro hospitat entre Enero de 1973 y Marzo de
1996. Se investigé la expresion de E-Cadherina mediante un anticuerpo *
monozlonal (ZYMED), usando microondas como recuperador de antigeno y una
técnica standard de ABC. La mmunotincion se correlaciond con el grado '
histolégice, estadio tumoral y con la sobrevivencia.
Resultados: La mayoria de los tumores analizados estaban en un estadiaje -
avanzado { 32.6% en estadic |, 25,6% en estadio il y 41.9% en estadio IIl.
siguiendo la clasficacion de Hermreck). Tan sélo 7 casos (8,1%) presentaban un :
escaso grado de diferenciacion, siendo la mayoria restante tumores bien (68,6%)
o moderadamente '23 3%} diferenciados. El 59,3% de las muestras analizadas
presentaba una tincion positiva de E-Cadherina;
Observamos una pérdida de expresion en los tumores peor diferenciados ,sin
embargo, estas diferencias no resultaron estadisticamente significativas. No se
encontrd relacion entre la nmunctinciodn y el estadiaje tumoral. En el analisis de
supervivencia. una vez excluidcs los casos que no superaron el postoperatorio
nmedato, la supervivencia media para los casos que expresaban E-Cadherina
fue de 33 ,6+-7,25 meses, mientras que para los que no la expresaban fue de
22+/6,17 meses. Esta dderencia resulté estadisticamente significativa ( p=0.01).
Conclusiones: La pérdida de expresian de E-Cadherina es un factor de mal
prondstico en los tumores pancreaticos, si blen parece ser un parametra
independiente de la invasién Infatica, el grado de diferenciacién y el estadiaje
avanzado de la enfermedad.



HEPATOCARCINOMA: PARA\iETROS \IORFOLOGICOS
Y SUPERVIVENCIA

G Ganjo. F. Pérez. M.R, Oniz, M. Llobet . E. Lopez ,M. Adrados y
L. Bernado. Hospital Doctor Josep Trueta. Girona

Planteamiento del trabajo: Las variables clinicas que pronostican la
supervivencia en el CHC han sido’ ampliamente descritas Sin embargo la
capacidad predictiva de los parametros histopatologicos ha sido poco estudiada.
El objetivo del presente estudio es investigar los parametros hlstopatolog,xcos
predictivos de supervivencia.

Material y métodos: Se estudian 87 pacientes consecutivos diagnosticados
de hepatocarcinoma. Se analizd patrdn arquitectural. grado de diferenciacion
tumoral, presencia de células claras, células gigantes y inclusiones hialinas y 7
parametros inmunohistoquimicos (HBcAg, HBsAg. aifa-l-antitripsina. alfa-
fetoproteina, citoquetarina AEL. citoqueratina D3 ¥ p33). en relacién con la
supervivencia mediante el método de Kaplan i Meier. Las variables con
significado estadistico a p<0 05. en el analisis univariante fueron ncluidas en
un analisis multivariante (Cox). para seleccionar las de valor predictivo
independicnte sobre la supervivencia -

‘Resultados: El patron arquitectural v la diferenciacion citoldgica se
relacionaron con la supervivencia en ¢l andlisis univariante. Ninguna de las
variables inmunohistoquimicas tuyo valor predictivo El analisis multivariado
no selecciond ningin parametro morfolégico prondstico de superyiy encia
cuando estos se incluyeron junto a las variables clinicas significativas. El
modelo de regresion incluvendo Gnicamente las variables merfologicas
selecciond el grado de diferenciacion celular (Coef Regres 0.7946. p=i
como linica variable pronostica independiente relacionada con la >upervnenc1a

Conclusiones: El grado de diferenciacion citologica es la tnica variable
histolégica con valor predictivo de supervivencia en el CHC no tratado.
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ADHES'ON INTERCE_UL_AR-1 EN HEPATITIS CRONICAS POR
VIRUS C".

J Gordillo, R Sona, v J Femandez, A M Campcs Je Creflana,
J Pascasio, [ Catalina y J Saenz de Santamaria

Hospital Universitano *| Cristina” BADAJOZ

346j RELACION ENTRE EL DARO HEPATICO ¥ LA MOLECU_A CE

INTRODUCCION.- La hepatitis crénica es ura lesion necroinflamatona del
higado que se diagnostica por les cambics histoldgicos observados en [a
biopsia. El dafio tisular es medido, habituaiments, cen &' indice de Knoasll (iK)
habiéndose encontrado relacion entre la molécula de adhesmr-W(VCA,'.‘!»LC‘DSd)
y la actividad del procesc. .

e ICAM-1 vy el K de sas
lar.

OBJETIVO - Estudiar la relacion exislente ent
hepatitis crénicas como criteric de lesion hepatccel

MATERIAL Y METODO - Se estudian un lotal de 53 piopsias heodticas con
diagnéstico clinico de hepatitis crénica El material recibide se divicic en dos
fragmentos. Se realizaron cortes en congelacicn para estudic de CAM-1 con ef
pnmer fragmento y ef resto fue fijado en fommo! para estudios habituales. Se
efectué un estudio estadistico sermicuantitativo (0/3#)

RESULTADO.- Se hallé relacién estadisticamente significativa (p<0,05) entre of
IK'y el ICAM-1, tanto a nivel sinusoidal ccmo portal

CONCLUSIONES - El grado de expresicn de ICAM-1 estd fuertementa
relacionado con el grado de severidad del cafio histo'dgice nepdtico meaido por
ol 1K

*Proyecto subvencionado por el Fondo de investigacién Saritarc (FIS 95/1318)

|
348 TUMOR INFLAMATORIO MIOFIBROBLASTICO EBANCREATICO [
Gliezmes A.; Ondiviela R.; Aciras O. :
Hospital Sierrallana,Torrelavega, Cam:abr;a.
El tumor amactorio micfibrob
inflamatorio] es una proliferzcidr
de miofibroblastos con potenc
localmente, de forma
fibromatosis.

varon de 28 aflos de edad con dclor
dch. vy epigastrio de cos meses
kg de peso. El estudic
de la segunda pO"ClOn ducu
rodeando esta porc
extirpd una formacién -
porcién duodenal v
macroscopico de la
aspecto infiltrant
cms, delimitada por
edematosa, del Juodern
feracioén, con &
encapsulada ce

|le LOM1CS&rcona.
lencuentra asintomaiico co

345 ALOGENICO DE PRECURSORES HEMATOPOYETICOS.

morbimortalidad en el periodo post-trasplante de precursores
hematopoyéticos
procesos 2s:
enfermedad veno-oclusiva hepatlca
incidericia se
micétices,
etc.

‘ COMUNICACIONES Y POSTERS. Higado y pancreas

UTILIDAD DE LA BIOPSIA HEPATICA EN EL TRASPLANTE

L Gémez~Izquierdo, J de Luis-Navarro*, JL Lopez
Troncoso, ¥ Gavilan. Dpto.Anatomia Patolégice
de Hematologia del H.U.Virgen del Rocio.

idalgo,C
~Servicio
Sevilla.

La afectacidon hepética es una causa freccente de
(TPH) . La etiologia més frecuente d= estos
enfermedad | injerto contra huesp (BICH),
(EVOH), y <on una =xenor
en hepatitis virales, infecciones
camentosa, inZiltracién leucémica

describ
toxaci

5 de pacientes sometidos

a TPH mME8ros meses Ppost—
trasp ndo los siguientes
idiagnésza ,

!

|
. broobliterativa(l)
r metaplasia mieloide (1)

,biopsia insuficiente (1)

EICH vs hepatitis

r. clinica, es muy
i diagnéstico etiolégico
conseguir un correcto manejo
os|casos la etiologia puede ser
icos, los datos analiticos y
Dcople pero es e1 estadios
ca, cu ado la bi sasla

pruebas anteriorm
de les casos, los
tcs para un mejor Trerta

'

LINFOCITOSIS SINUSOIDAL . ANTIGEND ASDZ°ADS
LEUCOCITARIA-T Y MOLECULA DE  ADHESION

”LHP 1 2N HEPATIZIS CRONICAS POR VIRUS C*.

N Paseasro, J & Femnandez, R Sonig, A M Campos ds Orelflans,

antemeria,

no “l. Cristing” BADAJOZ.

cel daflo celular hepatico en las hepaliis cronicas de
2da Los linfocitos pueden jugar un papsl crucial en

dzrgelular-1 (ICAM-1) se expresa en los hepalotitos en
e} cas wELJ, Sa ligendo en células linfoides es el antigeno asociado a
13 -1 {LFA-T),

Dslgrming 1a relacion existents entre ICAM-1, LFA-1 y 1z hafocitosis

fes rcpauus crérices, como marcadores de dafio hepatico.

ssiugaror 53 biopsiss hepéticas diagnosticedes
uz10 &n congelacidn de ICAM-1{DAKCSD 1:35),
iizno comin (Biegenex®, preditvids! Paz su
suaniitativa (073}

emente signif cad

xoresion de JCAM-1 puede regular a rescuestz in®
~ca de linfociios en el area de expresion ds
o celuler en las hepatilis cronicas por virus C. La fin
arse para valorar 13 actvidad inflamatona hepa

13 £rgnicas C.

oitedo cor el Fondo de Investigacion Sanitario (FIS 95/1318)

HEPATITIS FIBRCSANTE Y COLESTASICA. UNA COMPLICACION NUEVAY SEVERA
ENEL TRASFLAN E RENAL G CARDIACO

Vit Caslellano, S Alonso, JM Morales,

34

sslasica, en receplotes de trasplante (Tx)
mo causanle de algunas de eslas formas

copaltologicas de los pacienles biopsiados
siros rrogremes de Tx renal (Tij y cardiaco {TxC)
s, 7 de eilos de entre 1100 TxR { 0.6%) v 5 de
hepaticas (21 muestras) por altos veles
_w naderadas de 1'an3cmrasas _enun

ar, agregados hnro
crolferacidn duclulilas.
" parinortaliseplalidifusa) y

UA C3TUN CuaEdo esion:
N Sinuso 4t (12 casos), in
L (3) v pr
wTZ) ) lesionss du
maris br |ar'/,o cambio x\:ntm:t
L35'd venociusion {3} v nadulec

k resien dzl o
«fo un cuadro superpu
cuad hislofdgico
7 elcursa de fa

‘~f=sm na:m.u
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UN CASO DE NECROSIS HEMORRAGICA MASIVA DEL
350 INJERTO HEPATICO: ;RECHAZO HUMORAL TARDIO?

C Ibarrola, VM Castellano, F"Colina, H Garcia-Mufioz, F Lopez-Rios,

R Goémez-Sanz. E Moreno

Hospital Universitaric 12 de Octubre. Madrid.

La Necrosis Hemorragica Masiva del injerto hepdtico es un cuadro anatomoclinico
muy raro q:g 8r&fcsa rapidamenic a su fracaso. :
C. INICO: Un trasplante hepatico (TxH) con higado donante de
mujer ABO compatible se realizo en un varén de 23 afios con cirrosis por
ermedad de Wilson. No se detectaron anticuerpos linfocitotdxicos en cl receptor.
La mmunosupresion fue la habitual triple terapia. Un episodio (dia 16 pos-TxH
de rechazo agudo corticorresistente y que respondié a OKT3 recidivo el dia 3
documentado con biopsia) Se afiadié seguidamente un cuadro grave con coma.
icbre de 40°C en picos, plaquetopenia, cese ded?roduqcm'n de bilis ¢ intensa
disfuncion hepética (bilirrubina  total=18.4gr/dl. activ. protrombina<15%,
AST/ALT=1810/1100 U). No hubo respuesta favorable a antibioterapia y
ganciclovir El fallo hepatico severc obligd a un reu'asgante urgente el dia 39 con
un donante ABO incompatible. A pesar de cllo el cuadro remitio progresivamente
y no se reprodujo con el nuevo injerto Anatomia Patolégica: El explante era
grande, turgente ¢ iregularmenic hemorrigico. No existian obstrucciones
tromboticas en los vasos hiliares. Histologicamente se observaron necrosis
coagulativas y hemorragias extensas (>50% parénquima) sin distribucion zonal.
Arterias pequefias_y medianas mostraban_ algunas arteritis segmentarias con
nectosis fibrinoide. Depositos de fibrina recubrian endotelios venosos y formaban
microtrombos sinusoidales. Existia alguna venoclusion trombéuca de venas
eferentes. La arteria hepitica en hilio mostraba leve endarteriopatia de macrofagos
espumosos. E] infilirado portal del rechazo agudo previo habia desaparecido. -
DISCUSION: Este caso presenta caracteristicas similares a los mal
Hamados rechazos hiperagudos. Estos rechazos humorales son tardios y suceden
en incompatibilidades ABU o en receptores con anticuerpos linfocitotoxicos (anti-
HLA) contra el donante. Raros casos como este han sido descritos fuera de estas
situaciones de incompatibilidad reconocida. Un cuadro de vasculitis y coagulacion
intravascular localizadas en el injerto, que provoca infartos y hemorragias
multiples, apoya un mecanismo mmune humoral. Se¢ sugiere que anticuerpos
desconocidos pueden ser responsables del ataque al endotelio del injerto y
posiblemente no son detectados pre-TxH porque pueden formarse durante €l
periodo pos-TxH que media hasta su tardia expresion clinica.

352 MARCADORES INMUNOHISTOQUIMICOS Y DEMOSTRACION

DE ONCOPROTEINAS (PS3, BCL 2, C-ERK-H2) COMO AYUDA EN
EL DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. DEL CARCINOMA
INCIPIENTE DE VESICULA BILIAR.

M Mannque, C Valenti, E Zozaya. A Cdrdoba, ML Gomez,
JM.  Martinez-Peiucla.
Hospital de Navarra Pamplona

La tincién  con hemalonilina-eosina es suliciente para diagnosticar  las
necoplasias mvanzadas  de la sesicula biliar. Sin cmbargo, com frecuencia se
enc n en s de lecistitis  crénicas  (CC).;  aspectos
morfaiégicos (atipia celuler y arquitectural. y metaplasia) que sugieren cl
diagnésuco morfoldgico de carcinoma ia situ (CIS) El objeto de este trabajo
es realizar un esiudio comparativo con marcadores inmunohistoquimicos
(IHQ) en Lres grupos de lestones con objeto de valorar su uufidad en el
diagndstico de las lesiones morfolégiecamente limites
Hemos realizado un estudio 1HQ con tres grupos de vesiculas biiares ua
| primer grupo de 20 ademocarcinomas (AD) . un segundo de 20 CC . y e
tercero de cmco CIS, a los que les hemos aplicado: Ki 67, CEA, P53,Bcl-2, C-
erb-B2 en material de parafina. realizando un andlisis semicuantitalivo.

Los resultados obtenidos muestran que con ¢l Ki 67 ( amb 1 ) el 907 de
los AD tenen un indice dc prohferacién medio (m) o alto (a), mientras que
en las CC el 60% cran negativos (-} y¥ el resto un indice bajo (b). Los CIS e1
¢l B0% prescotan un fndice medio y el 20% (-)

Con el CEA el 95% [ueron positivos (+} en los AD ( 35% a 45% m..1
b), en las CC el 85% (-) y ¢l 15% bajo. y en los CIS el 20 % aito. otro 38%
medio, y ¢l 60% bajo

La expresién de {a protetna P53 en los AD fue alla en el 10 % media en
el 45% y baja en el 40%, micntras cue en las CC el 45% fue (-), el 35% b, y ¢
20% m Los CIS mostraron una posinidad del 85% { 209 a, 20%m, 40%b ), y
el 20% fueron negalivos.

El Bel-2 fue negaldo en fodes los 4D 3y CC ¥ dpicamenle se evpresé en
un CIS con un grado medio.

C-erb-B2 mostrd positinidad ea todos los AD ¥ en los CI$
resultan de uthidad

5%

Er conclusicn la uulizacién de Ki 6 -y CLEA,
en ia valoracién diagnéstica del CIS de sesicula bihar.

Evaluacién de ia utilidad de las biopslas hepédticas con
agujas (Menghini) de distinto callbre (1.6, 1,2 y 0.8 mm)
en la emisién del diagnéstico de las hapatopatias’ '

354 crénicas

YA Pérez-Campos, A Vaillo, F Colina, A Martin, A
‘Gutiérrez, H Garcia, G Castellano
Mospital 12 de Octubre  Madrid

con agujas de s
produce sulicienle
MATERIAL
sospechz de hapatopat
1.6 ma y de 1.2 (N
Grupo B). | 0s SeT
| du Eué: de que los di
fus 2 muestras de cada
los diagnosiicos{DAPY v 3- tres items :
(normal, Ghrosis portal o central
milamatoria (1o, leve, moderada, se
tabularon v la coincidenciu se
mm como gold standard”

RESUCTADOS:
VHB v 14 VEC-):

cirrosis biliar prima

2 pacientes con mdi
consintie
A) uocon
sias |

Jdilusa

a (.
urquite
de et

Grrupe I'P(n-tin nap Fyadio
o Lan 7

i St S0 [

A = Uon matenal aportado por,
obticne una concordandia del 9077 al emitir el diagndstico” y superior
valorar estadio, setividad v ctiologia en las hepatopatias Jifusas. T
permiten recomendar su utilizacion rutinar, para disminuir la morbilidad del
procedim . No se excluve lautilizaacn de as de (W mm en casos
puntuales pero su cliciongin ey escast
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3 FUENTE Y EVOLUCION DE LA INFECCION

51 “0CULTA” POR VIRUS DE LA HEPATITIS B VH%)H
_ . ENPACIENTES CON TRASPLANTE HEPATICO (TH).
¢, Lopez-Rios. F. Colina. C. Ibarrola. M. 1 Domingo, C. Lumbreras.
C. Loinaz. E. Moreno. Hospital Universitario "12 de Octubre”. Madrid.

. Larecurrencia del VHB es una causa conqcida de severa lesion del
injerto hepatico, Existe escasa informacion d¢ Ja evolucicn de las
hepatitis por el VHB que aparecen “de nove” en pacientes trasplantados
con HbsAg seronegativo pre-TH, En nuestre programa de TH. entre
262 receptores HbsAg seronegatiyos, (1989 -1995). 11 pacientes (4%)
{0 seropositivizardn entre el 6 ¢

y el 25 mes.

MATERIAL Y METODOS: 1) Se buscd 2l DN A del VHB por

técnica de PCR en los sueros pre-trasplante v 211 2] tejida hepdrico

aido del bloque de parafina de estos 11 “2ceptores ¥ de sus

spondientes donantes. 2) Se compararon las tltimas buopsias del

de estos pacientes (grupo A) con fas tltimas biopsias de otros 10,
es (grupo B) que habian mostrado_hepatitis B recurrente después
rrasplante, realizado debido a una cirr zrninal por ¢l VHB.

RESULTADOQS: 1) Debido a la mayor sersibilidad de la técnica de
PCR, ¢l oriwen de la infeccion "oculta’ uzros HbsAg negativos) pudo
' WATICArse en o casds! en cuatro e,

a & 2n1 Jos receprores pre-TH y

[aeh! enia del donante. 2) Un paciete del 9ripo A seroconvirtio
de Hbs, i-Hbs~ durante el seguimiento. Ca incidencia de
istolGgica post-TH fue sinular 190%) pero 'a incidencia de

T cronica severa (2 injertos) o e cirresis (2 injerios) fue mas
2lta en el grupo B {70%) que en ef grupo A 130%) (p=0,07). La
irmunchistoquimica descubrié un patrén in_esg:eradﬂ en 3 casos del
orung A:r ah¢ porcentaje de herataciios (>30%) con pogitividad nuclear
Hbc Ay asociado con minima hapetiiis portal. La supervivencia fue
meioren el grupo A (una muert?) &0 comparacion con el grupo B (7

ion post-TH por el VHB “de novo” no
puede %rovemr del receptor o del
vas pre~- T H).  Aunque la mayoria de
atitis. su severidad. curso histologico y
g nos que los observados en los

ccion recurrénte por ¢l VHB,

353 HALLAZGOS MORFOLOGICOS EN INJERTOS HEPATICOS
REINFECTADOS POR VHC.

Sérez Redriguez FJ, Rico ML Salinerc €,Clemente G, Alvarez =
| General Universitanc Gregorio Marafion Macno

rge 3< pactenles procedentes de una serie de
1zaacs en 100 pacientes. Todes eflos presentaban
WHC vy evidencia sejolbgica e remfeccion tras
cuando se demosird et ARN del VHC por PCR
R 0 gor positividad de los test ELISA de 27 generacidn
ad megia cel grupe fue de 50,23 afios. El seguimiento

c'on Cg la regrar
AC antVHC ta
t minmo was &l {ram fug
hzpatectomia Las preparacc
resultacos  se  corre! 7
RESULTADOS: Se ic
‘esién aguda caracte
nflamacion portal v labular mezerada
dr: 1 del injeric no relac.

n oldgicas se revisaron por 2 chservadores y los
cn con  datcs clinicos y bioguimicos relevanies
an tres grupcs de pacientes: 1) 17 {50%}cesarrcilaron una
.ca con necrosis acidofilica monocelular diseminada ‘e

le patrén se correlaciond con un episodio de
da con rechazo, enfermedad biliar o vascular u clras
e aparecen en el 2°-3° mes post-lransplanie y se
a Un afic después se demosird cirosis en i3
med-a (3) y HCP (2). 2 pacientes mueren por infeccign
3) 5(15%) pactentes desarroliaron balunizat:(c‘):n
¢ aflamacion portal severa Se cosrelaciond con
perit’ colostatico. Fueron necesarios 3 refransp'antes, con
s porinfeccion, los otors 2 presentaron HCP y HCA severa
meses tras sl w ) “1¢35%) no presentan disfuncion del injertto. Las
0s!35 mostraron camc 205 (1),HCP(2),HCA(B), cirrosis(1}.
CONCLUSIONES: i) iLa "epa aguda pcr VHC tras THO es un heche comdn con
‘rasges ristoldgicos carach s gque permien su identificacicn. Esics cambiso
facignan con  Pallazgos cinicos y tioquimicos. 2) El especino morologico tras
on po” YHC es muy amgzlio- desde cambios minimos inespecificos a formas
da HCA 3) La mayoria de ios pacientes reinfectados desarrcllan lesiones
dstico se oCserva en pacientes con lesidn centrolobuliflar

I
355‘ CIAGNOSTICO DE NCDULOS HEPATICOS DE PATRON NO METASTASICO CON
BIOPSIA TRUCUT DE PEQUENQ CALIBRE
WR YR Be'a, J & Nustlén, J Diaz, | Jurado, | Mendez y LI Donoso™.

3 y Raycdi Consorct } i del Parc Tauli.
s
Introduccién Las orf aragrosticas de los néZulas heodticos pnmarics mediante

iy Ia coservacién ce la wtlidad cel bicque celular de las
iopsias con irucut ge equedio calibre

puncrdn-3spira

(18Gy 1:Gl frele a esta it

Material y método: Juos con acdulz hepético oe fatren nc metastasico, sin

ridas por trucut 18G ¢ 19G, correponcentes a 14 pacientes,
Teses.

s a {as caracteristicas del nddule (tamafio, loza itzacién), dificultad
of i i nistclogico (tipo
:ima no ‘umoral) y

ca e5
Resultados” E:
mcderagaments ¢ fer:
Elamafotumaaics
casos se chservo
m.

ral oredominante traZecular en 8 vy sdlido en 3.
s & lzsiones Unicas (meg 12 Cm), T'entras que en 3
n tamafio. La accesibilidad técnica fus buena. El ma

informace
hepalius aguda alcz
En 3 caszs nz

caso 1 no diagnéstizo
ercia hepaticz). En ese caso ef acceso era

uz e'evadc rena néstca. 3Cr scbre lesicres cequafdas y c2a material escaso

2 Nonhanaparecifoc facil scceso ara la puncign.

3. &) material <t e anoitar informacian aziciatzl sotrz =i paréncuima hepatico no
terroral.




356 ADENCMA MICROQUISTICO (CISTOADENOMA SERO5C) !
PANCREATICO: ESTUDIO CLINICOFATOLGSICO E  INMUNO-

HISTOQUIMICD. ;

i J Roig,C Sal ara,C vidal y J

Torrecdrdenas, .

Anérige Cor
Eospizal

Los adenomas Micze
histopatolégicos carac ®
solo unos afios han si dc segrezados ce

exocrainas de conducta
El presente casc corr
una colelithasis de
detectd un s
determind la presenciz ds ura neoplas:a
entre cabeza y crerpe de pancreas.lc
endocrina asociada.Se practicé una ¢t
colecistectomia.Macroscopicamente se

nodular y aparenterente encapsulada,que
trabeculares v gelatinosas,entrerez
microquistes Microscopicamente se cbser
pequefios quistes alizeadcs por ura sola c
cibicas o aplanadas,
claro, inmersos en un
microcalcificaciones;la
cdpsula conectiva en
pancredtico normal.El
células epateliales pesitividad
para antigen carcinoemor
Es muy importante el co
esta entidad, de
tratamiento es obviame:

raros,de rasgos

358 VIRUS CAEN g

DISPLASIA HEPATCCITARIAR EN
IOPSTIAS Y EZEAT
E.Salinero, L. Martin, Z.al

Hospital Gregorio Marandn,

La displasia hepatocitaria e cn
crdnica con virus C p‘ antﬂa com Su
deteccidn en las us
caracteristicas; c) Sensibilidad ag
para mostrar displasia.

La displasia se con la
proliferacidn cel ca e
por lo que su 1z

cirrosis. Por ello
€2 hepatectomias totales 3 o
gradando la displasia de -

1987) y comparando las edades.

Dichas edades son similares, con 52.6 afics
de media en biopsias y 51.03 afios en piezas. En
biopsias en un 27% hay displasia :18.5% grado 1,

8.5% grado 2 & 3. En piezas hay displasia en
67.7% (24.3% grado 1, 43.4% grado 2 & 3). En
ambos grupos es displasia de células gra*xdes‘
predominante con grupos de células pequefias.,
Asi pues en las hepatectomias 1:‘. alsp1asia
es mucho mds alta y hay mis displasia grado 2 &
3. En las biopsias hqy tn 18.5% de grado

1.
similar a 24.3% grado i en piezas. cr tanto
tomar mds de 2 muestras bidpsicas aumentaria a
deteccidn de displasia presumiblemente. La

coincidencia en edad de ambos grupos apoya esta
conclusiodn.

ANGIOMIOLIPOMA HEPATICO. ESTUDIO OPTICO.
p OHISTOQUI\IICO Y ULTR—\E\TRUCTL

" ANFRO. C ROVIRA SR g
Servicros de \natomia Pat 1o

Il omiolipemut es en tumor meseaguinal her

nion:. donde s 2 0% de los casos a esul
Rl nrarit (menos de 70 casos o
relacion con esta enlenmedud .
e presents el caso deoung mu'\_r th. &) i
abdominal de conrol por naltoht: ;

12510 e bren
hipersascularivale con vasos

emiuliza

La  artenogralla muestca
e espitel Se d

el Ui Wnoracion
rizada. 1 estudie b
uluples vasos de pegues
as epitehordes

Tatrea de crecinienty solido. coit
rarceen eswr en contizmdad co
tamoracion. entzemesclados ¢
pequeiios nidos
tedo de la sene rofe 1L e
Tas células epiteliotdes purz ¢
como

wtitne s Lo

e o

HIIGN ol\Mmu'

3.l
p.wcdcs vaseulares ] | resta de na
ionegatnes LI esicio eltraestooe
TIenci TR &

merck

dL d\],
SIS CNITemaze

La lustog
parece ser ki e apora ¢l ongen
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pernaseutares con capacidad de d

COMUNICACIONES Y POSTERS. Higado y pancreas

EFATECTOMIAS

J5 C. !

rarez
Madrid

357 SFLASIA -
CON HbPAlOCP?CL
_ ... E.Salinera, Rot-Sds
Hospital Gregorlo

Lz displasia preceder al

heratocarcinoma uente en cirrosis
viral C. En el cute si es mejor la
hepatectomia hepatectomia con
transplante. nemos valorado la

comparandola ccn
pacientes con

Se harn va:
C gradando la d&
1¢87;. Los HICA
de edac med

tomias con cirrosis:
3 ‘Cchen C., Cancer
del total) con
.03 sin tumor.

=

Con HCCR el 4 an dlsplaSJ.a grado
263, yen es Los casos sin HCCA
tienen dis ern varo de grado 2 & 3
solamence S%, grupc tiene como edad

{u

= un grupo de 124 biopsias de
era 52,6 afios y la

HCCA los que
son de edad
y los que no
parece que la displasia
en éste la lesidn es
liazgo la hepatectomia
os HCCR dnicos.

tienen dlsbla
puede 3
mulcifocal

359 PATOLOGIA HEPATICA EN LOS DONANTES DE SANGRE

RNA-VHC POSITIVOS CON TRANSAMINASAS NORMALES
ancho, A Chivite. 8 Bagué. Ll Colomo, A Ga'lego X Torras y J
Enrxquez Serv. Patologia v Digestivo. Hospital de Sant Pau. Barcelona

Introduccién: La mayorfa de infectados por el VHC desarrollan una
infeccién persistente que ne evoluciona de forma similar en todos los
casos lo que da lugar a un amplic espectro clinicopatolégico La
existencia real de portador znos ha sido discutida.

Objetivo: Determinar si existz lesién hepatica y correlacionarla con el
nivel de viremia en donartes RNA-VHC positivos con transaminasas
persistentemente normales.

Pacientes v método: 31 donantes de sangre (21 M, 10 H; edad media
44,93 = 14,03 a) RNA-VHC positivos y ALT persistentemente normales
durante al menos 8 meses {seguimienzo medio 30,32 + 18,53 meses).
Nivel de viremia medianie RT-PCR cuantitativa, determinacién del
genotipo viral v biopsia hepética.

Resultados: Morfolegiz normal: 10 (32%); cambios minimos: 13 (424):
7 sdlo esteatosis, 6 con escasa inflamacién portal o lobulillar; fibrosis
portal leve: 4. Hepazitis crénica persistente: 3 (10%); Hepatitis crénica
activa: 5 (16%), todes con necrosis parcelar leve ¥ sin fibrosis El
genotipo 1b fue el mds prevalente (21/31). Nivel medio de viremia: 4,3
= 1.16 log,, copias/ml sin diferencias estadlstxcamente sxgmﬁcatz\a:
entre los distintos grapos de pacientes.

Conclusiones: Un 74% de los donantes RNA-VHC positivos con
transaminasas persistentemente normales son verdaderos portadores
sanos con morfolegia normal o cambios minimos. El nivel de viremia en
todos estos pacientes es bajo y no permite diferenciar los sanos de los
portadores con hepatiiiz crénica.

Anélisis de imagen de la colagenizacién del espacio
361 de DIsse en la cirrosis hepética

M Sans, H Allende, A Moragas
Hospital Vall dHebron Barcelona

El OhJElO del estudio fue determinar si [a colagenizacidn del espacio de Disse en la
a la fibrosis global de] kigado y dependiente de los mismos
na~am<mo= morfogénicos y etiolGgicos, o por =] contrario la fibrosis perisinusoidal
s independiente de li septal y portal, lo que pudiera significar la intervencién de
distintas células impiicadas. Por otra parte, la colagenizacidn del espacio de Disse con
la! consiguiente capilarizazidn puede agravar la perturbacion funcional hepitica en la
cirrosis, 3 asi incluse en higados no cirréticos se ha relacionado con trastornos
funcionalzs. trastornos de la microcirculacién intralobulillar @ incluso hipertensién
portal en ausencia de cirrosis. Mediante técnicas de andlisis de imagen estudiamos 46
higadas exlirpados en pacientes sometidos a trasplante por cirrosis alcohdlica (23
casos) o posthepatitica C (21 casos). El indice global de fibrosis era de 26.54 +

para los casos de cirrosis alcohdlica {CA) y de 20.52£9.3% para la posthepatitica C |
{CHC). Esta diferencia era estadisticamente significativa (p <0.05). Mediante el test -
de Wilcoxon, la diferencia entrz los ndices de fibrosis intranodulillar era muy i
significativa (p<0.01} enwre ja CA (3.52 = 3.27) y la CHC (1.4% + 1.22).
destacando las notables vaniaciones intragrupo, & incluso el peso del higado variaba de |
forma extrema en ambos. grupos (750-2800 gen CA, y 750-220C g en CHC). En !
nmzuno de ambos grupos existia correlacion entre la ﬁbrosr< septal v la
wtranoduliffar. Como cabia esperar el indice modificadc de Knodell era
significativamente mds elevado en la CHC que en la CA (4.16 y 596,
respeclivamente). Los resultados sugieren que s1 bien los indices de fibrosis global e
intranodular son mds elevados en la CA que en Ja CHC, ambos tipos de fibrosis no
guardan sorprendentemente ninguna relacin’ 2atre si, ¥ dependen de mecanismos
morfogenéticos distintos. Las diferencias intragrupo hailadas, en pacientes cirrdticos
somelidos a trasplante por grave perturbacién funcional hepatica en vias de fracaso
completo, abundan en la disparidad entre alteracién morfoldgica v funcién del higado.
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