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SUMMARY ;

Heterotopic bone formation is a rare condition in the 'gastrointestinal tract. It has been associated with juvenile and adenomatous
polyps, adenocarcinoma, and in rare cases with Barrett's esophagus and gastric carcinoid. We report a case of a 59-year-old male.
having 8 colorectal adenomatous polyps, one of wh/ch included metaplast/c osseous formation in the stalk associated with hemorrha-
gic focus. lts pathogenesis.in unknown and several hypotheses have been formulated, one being the osteogen/c interaction between
epithelial and mesenchyma/ cells. We hypothesize that hemorrhage and hipoxia of a mechanical origin could cause an acidic atmosp-:
here favoring the osteogenic interaction among platelet, fibrin and fibroblast cells. Rev Esp Patol 1997; 30(4): 327-330.
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RESUMEN

En el tracto gastrointestinal muy raramente se forma hueso heterotdpico. Su descripcion se ha asbciado a polipos juveniles, pdlipos
adenomatosos, adenocarcinomas y, excepcionalmente, al esdfago de Barrett y al carcinoide gastrlco 'Se presenta el caso de un
paciente varon de 59 afios:con 8 pdlipos adenomatosos colorrectales, uno de los cuales: incluia trabéculas de hueso metapldsico en
el tallo asociadas a focos hemorrdgicos. Su patogenia se desconoce. Entre'las hipdtesis al respecto destacan la interaccion osteogé- | i
nica entre el epitelio y el mesénquima. Pensamos que /a hemorragia y la hipoxia de causa meca’niéa pueden ocasionar un ambiente
dcido favorecedor de la interaccion osteogénica enfre las plaquetas, Ia fibrina y los fibroblastos. Rev;Esp Patol 1997; 30(4): 327-330. f
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En el tracto gastrointestinal muy raramente se forma
hueso heterotopico. Fundamentalmente se ha descnto en

INTRODUCCION 3 polipos juveniles (1, 3-8), con el adenocarcinoma (1, 9-
| 18), muy a menudo en aquellos que producen abundante

mucina, asi como en el mucocele apendicular benigno o
maligno (18, 19), y excepcionalmente con el carcinoide
asociacién con el adenoma tubulovelloso (1- 3) con los géstrico (20) y con el esé6fago ‘de Barrett (18).
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La patogenia de la metaplasia 6sea del tracto gas-
trointestinal se desconoce. Un rasgo casi constante en
los casos asociados a adenocarcinoma es la presencia de
mucina libre en el estroma, pero no asi en los raros casos
publicados asociados a adenoma colorrectal.

Se presenta un caso de metaplasia dsea en un pélipo
adenomatoso tubular, y se revisa la literatura disponible
y su posible patogenia.

CASO CLINICO

Un vardén de 59 afios, sin antecedentes patoldgicos de
interés, ingresa procedente de urgencias con una historia
de varias semanas de rectorragias. Tras la preparacién
del colon, se realizé rectocolonoscopia, extirpdndose
con una pinza de polipectomia 3 pélipos, de didmetros
comprendidos entre 0,8 y 1,5 cm, y 5 “casquetes poli-

. ' . |
Figura 1. Vista panoramica parcial del pélipo adenomatoso tubular
que incluye las trabéculas de hueso metaplasico maduro dispuestas
periféricamente a los vasos congestivos del tallo (original, HE x20).
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Figura 2. Aspecto de algunas espiculas 6seas con su caracteristico
artefacto de procesamiento (original, HE x100).

poideos”, todos de color pardo rojizo y distantes al mar- -
gen anal entre 6,5 y 10 cm.

El material de reseccién se procesé de forma estdn-
dar, fijdndose en formaldehido:al 10% tamponado; se
incluyo en parafina y setifié con hematoxilina y eosina.

Histolégicamente los 5 casquetes polipoideos
corresponden a otros tantos incipientes p6lipos adeno-
matosos tubulares sésiles sin displasia. Los 3 pdlipos
de mayor tamafio son un pélipo adenomatoso tubulo-
velloso con ligera displasia epitelial y 2 p6lipos adeno-
matosos tubulares sin displasia. En uno de estos ulti-
mos, de 1,2 cm, se observaron ademds trabéculas de
hueso metapldsico maduro, sin ribete osteobldstico, en la
lamina propia y tallo, préximas al epitelio (Figs. 1y 2).
El infiltrado inflamatorio, de tipo mixto, fue de intensi-
dad ligera, la congestién vascular importante y se ob-
servaron pequefios focos hemoirdgicos estromales en
vecindad.



1997, Vol. 30, N° 4

DISCUSION i j !

La metaplasia 6sea del tracto gastrointestinai és muy
rara, sobre todo en las neoplasias benignas (pélipbs ade-
nomatosos, adenomas tubulares, tubulovellbsos o vello-
sos). Clinicamente el hallazgo de hueso hetérotépico no
parece tener significado en relacién con el prondstico
(18), ni su presencia condiciona unos sintomas diferentes.

Patogénicamente, en los adenocarcinomas con meta-
plasia 6sea se ha especulado, por una parte, que las célu-
las tumorales pueden segregar una sustancia desconoci-
da que estimularia la formacién de hueso (2, 16, 21).
Randall y cols. (21) observan actividad fosfatasa alcali-
na en los osteoblastos; en las células mesenquimales
proliferantes que rodean a los focos Gseos y en las mem-
branas apicales de las células de los adenocarcinomas
de colon en cuyo seno se desarrolla la metaplasia. Con-
cluyen que en esas situaciones los adenocarcinomas
“pueden promover osificacién heterotépica, y que la
fosfatasa alcalina estd intimamente asociada con la for-
macién 6sea”. Se ha demostrado, ademds, una interac-
cion osteogénica entre las células epiteliales y las células
mesenquimales (22-26), estableciéndose que el epitelio
transicional de la vejiga y el epitelio de la vesicula biliar
poseen propiedades inductoras de la osteogénesis.

En el caso de la metaplasia 6sea desarrollada sobre
un es6fago de Barrett ulcerado producido por reflujo
gastroesofagico crénico, el mecanismo patogénico mas
probable es la inflamacién crénica con liberacién de
mucina al estroma y su calcificacién subsiguiente (18).

En la mayoria de los casos publicados de metaplasia
Osea asociada a neoplasias benignas (adenomas), no se
mencionan ni necrosis, ni inflamacién, ni infiltracién
estromal por mucina, por lo que la aproximacién patogé-
nica es mds dificultosa. En tales casos, como el que pre-
sentamos, sin una aparente liberacién de mucina, ulcera-
cién, inflamacién significativa ni reaccién hipervascular
del estroma, pensamos que focos de hemorragia en el
tallo asociados a cierto grado de hipoxia, producidos por
la traccién a que sin duda se ven sometidos por el con-
tenido intestinal, pueden ocasionar un ambiente especial
de acidez favorecedor. En este medio dcido, ademas, la
interaccién entre las plaquetas, con sus factores de creci-
miento, la fibrina y los fibroblastos, puede condicionar la
diferenciacion de estos tdltimos de célula mesenquimal
productora de coldgeno a osteoblasto (formador de os-
teoide), que en ese ambiente dcido acabaria por calcifi-
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carse y osificarse definitivamente, de forma similar a lo
que ocurre en la osificacién pulmonar idiopética (27, 28).
Como sugieren Haque y cols. (18), la formacién de
hueso metaplésico en el tracto gastrointestinal siempre
es regulada, muy probablemente, por la sintesis local de
factores de crecimiento o factores paracrinos, todavia no
bien conocidos o definidos. Se necesitan més investiga-
ciones para determinar dichos factores y el papel que
desempefian en la induccién de la formacién de hueso.
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