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“‘Expresion de Adipofilina, receptor androgénico, ki67 y p53 en
el carcinoma sebaceo vs. la hiperplasia sebacea”

Vega Memije, ME. * Corral Chavez JC.* Gonzalez Cuevas JC***

*Médico adscrito y jefe servicio de Dermatopatologia. Hospital General Manuel Gea Gonzalez.

** Residente de segundo afo. Servicio de dermatopatologia. Hospital General Manuel Gea Gonzalez.
***Profesor, Instituto de Ciencias Biomédicas, Universidad Autbnoma de Ciudad Juarez.

INTRODUCCION: El carcinoma sebaceo (CS) es una neoplasia maligna de la piel de estirpe sebacea poco
comun, de comportamiento agresivo, que muestra caracteristicas histoldgicas poco diferenciadas que lo
hace dificil de distinguir de otras neoplasias requiriendo el apoyo de estudios de inmunohistoquimica para

determinar su estirpe y obtener un diagnostico.

MATERIAL Y METODOS: Se realizo un estudio observacional, comparativo, prolectivo y transversal. En el
cual se comparo la expresion por inmunohistoquimica de Adipofilina, receptor androgénico, ki67 y p53 en el
CS y neoplasias benignas del mismo estirpe (hiperplasias sebaceas HS), para determinar la utilidad
diagnostica en la determinacién de origen sebaceo de estos marcadores en el CS. Se incluyeron 34 casos,
en bloques embebidos en parafina con diagnostico histopatolégico de CS e HS, se realizd estudios de
inmunohistoquimica clasificando el porcentaje de expresion como ausente, leve de 1% al 24% de células
neoplasicas positivas, moderado 25% al 50% positivas; moderado alto del 51% al 75% positivas, e intenso
76% al 100%, los resultados fueron realizados por doble observador de forma individual y conjunta. Por
no existir estudios similares y tratarse de una neoplasia poco furecuente, el tamafio de muestra fue
determinado por la totalidad de muestras obtenidas del periodo. Enero 1999 a Diciembre 2017.
RESULTADOS: La expresion de adipofiina en las HS fueron intensas en el 85%, mientras los CS
mostraron una reduccion en la expresion con Moderada alta en 9%, moderada 27%, leve 27 y ausente en
36% (p=0.0036), en cuanto la expresién en el receptor de andrégenos fue variable en el CS a comparacion
de las HS, sin significancia estadistica (p=0.0894). (Valor de P= mayor a 0.05). El indice de replicacion
celular medido con Ki67 en los CS, aumento discretamente en forma porcentual, sin modificar su variable
categorica con resultados sin diferencia estadistica (P: >0.05),La expresion de p53 aumento de manera
significativa en los (P: <0.05).

CONCLUSIONES: Nuestro estudio demostré que el receptor de andrégenos mostro mayor expresion para
determinar el origen sebaceo y realizar el diagnostico a comparacién de la adipofilina, ya que la expresion
de adipofilina se va perdiendo conforme aumenta el grado de indiferenciacién celular. Todos los casos CS
estudiados mostraron un bajo indice de proliferacion celular y una expresién aumentada del prooncogen
p53. Por lo tanto podemos concluir que estos marcadores son de utilidad diagnostica, pero es aconsejable
realizar la combinacion de al menos dos de estos para aumentar la sensibilidad diagnostica.

PALABRAS CLAVE: Hiperplasia sebacea, Carcinoma sebaceo, Ki67, Adipofilina, Receptor de Androgenos,
p53.
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INTRODUCCION :

El carcinoma sebaceo (CS) es una neoplasia maligna de la piel de estirpe glandular poco comun,
agresiva, cuya localizacion mas frecuente es en la zona palpebral, y en otros sitios topograficos
se denomina forma extra-palpebral y esta puede estar localizada a la regién facial, cuello,
cadera, brazos y extremidades inferiores, se caracteriza por ser una lesién solitaria eritematosa o
de coloracion amarillo pardo de consistencia firme a dura, nodular y de crecimiento lento. '

El CS fue descrito por primera vez en 1891 por Allaire como un tumor cutaneo de la region de
cabeza y cuello, que afectaba con mayor frecuencia las glandulas de Meibomio y Zeiss. 'En 1953
Foote y Frazell fueron los primeros en reportar un caso de una neoplasia sebacea beigna
llamada adenoma sebaceo, seis afios mas tarde Rauch y Masshoff describieron la contraparte

maligna. 2

En nuestro pais se considera el segundo tumor mas frecuente del parpado, después del
carcinoma basocelular, seguido por el de células escamosas y el melanoma(10-13), de acuerdo a
un trabajo realizado en el Centro Dermatolégico Pascua en la Ciudad de México en 1999. Con
una incidencia que varia de 0.2 a 0.7%(14). En el 2011 se realizé una revisién en el Centro
Médico Nacional Siglo XXI, en donde se reporté una mayor frecuencia en el sexo masculino (3:1),
con una edad media de 63 afos, la localizacion mas frecuente fue la region de cabeza y cuello
(40%), espalda (20%), torax (15%) y gluteos y extremidades inferiores (25%)

El carcinoma sebaceo tiene la caracteristica de ser agresivo y generalmente es diagnosticado de
manera tardia, debido a la dificultad que ofrecen sus caracteristicas clinicas e histopatoldgicas. La
tasa de mortalidad va de 6 a 30%. El retardo en establecer el diagndstico correcto es el factor

clave para tales tasas de mortalidad. Se ha demostrado que la mortalidad a cuatro afos se eleva



de 13 a 43% cuando la duracién de los sintomas antes de la escision del tumor es mayor a seis
meses.

Histolégicamente el CS contiene I6bulos irregulares y capas celulares con diferentes grados de
diferenciacion sebacea que muestran nucleos centrales festoneados con marcada atipia nuclear,
citoplasma abundante multivacuolado debido a la presencia de vacuolas con lipidos intra-
citoplasmaticos asi como figuras mitéticas anormales con areas de necrosis, y formaciones
ductales.

El diagnéstico diferencial del CS debe hacerse con el carcinoma basocelular, el carcinoma
escamoso, el carcinoma indiferenciado y el carcinoma metastasico epidermotropico, para lo cual
no se cuenta con un panel de inmunohistoquimica (IHQ) definido.

Las hiperplasias sebaceas (HS) son neoplasias benignas de las glandulas sebaceas muy
frecuentes en la poblacién en general, rara vez son multiples y la forma de presentacion eruptiva
es muy poco habitual. Histolégicamente, se caracteriza por presentar grandes I6bulos sebaceos
arracimados alrededor de un infundibulo dilatado en la parte superior de la dermis."®"’

La inmunohistoquimica es un estudio que permite la identificacion de antigenos especificos y
con esto la identificacion microscopica de las estructuras y la diferenciacio expresiéon entre un
tumor benigno y uno maligno.”"*"

En el caso de las neoplasias sebaceas se han descrito varios antigenos entre ellos la adipofilina y
el receptor de andrégenos, sin embargo no se han realizado estudios comparativos entre la
expresién de neoplasias sebaceas malignas vs. benignas, para determinar la utilidad diagnostica

de estos marcadores.

La adipofilina se ha usado en la identificacion de elementos lipidicos intra-celulares, como en el
trabajo realizado por Heid y col. en 1998, quienes reportaron el empleo de la adipofilina como
posible marcador para la identificacion de células diferenciadas especializadas, sobre todo en
aquellas neoplasias poco diferenciadas.

Los receptores de androgenos, se encuentran en multiples tejidos como la piel, el musculo
esquelético, la medula 6sea, los foliculos pilosos y el cerebro y esta bien establecido que estos
tienen una influencia sobre las glandulas sebaceas, incrementando, tanto el tamafio, como la
actividad, por lo que se espera se encuentren elevados en el CS.

El Ki67, una molécula util en la medicién de la actividad proliferativa se ve correlacionada con la
progresion y prondstico de las lesiones, existiendo un fuerte vinculo entre la expresion de Ki67 y el

alto o bajo grado de diferenciacién tumoral %



Asi mismo la inactivacién del gen supresor de tumores p53 tiene un papel importante en el
desarrollo de carcinomas, la alteracion en este gen induce resistencia a la apoptosis favoreciendo

su expansion clonal y la oncogénesis.

MATERIAL Y METODOS:

Se reviso la base de datos del servicio de dermatologia del Hospital General Dr. Manuel Gea
Gonzalez en busca casos con diagndstico histoléogico de carcinoma sebaceo e hiperplasias
sebaceas en un periodo comprendido entre enero del 1999 a enero del 2018 y se analizaron las

caracteristicas epidemioldgicas e histologicas.

A todos los casos de CS e HS se les hicieron cortes histolégicos del bloque de parafina de 2 a 3
um., se colocaron en Buffer de citratos con pH=6 a y colocaron al horno de microondas, utilizando

alto poder durante 5 a 10 minutos, para la recuperacion antigénica.

Se lavaron con PBS por 5 minutos y se realiz6 el bloqueo de peroxidasa enddgena con peréxido
de hidrogeno al 3%, incubandolos 5 minutos a temperatura ambiente, nuevamente se lavd con
PBS y se colocaron en un vaso de coplin, se bloquearon sitios inespecificos o cargados con suero
normal de caballo durante 10 a 20 minutos, el cual se prepar6 usando 10 ml de PBS x 3 gotas de

suero normal de caballo.

Se incubaron las células con el anticuerpo primario durante 40 minutos, se decanté y colocé el
anticuerpo primario, asi como el control negativo, se preparo el anticuerpo secundario en 10 ml de
PBS, 3 gotas del suero bloqueador y una gota de anticuerpo biotinilado, Una vez terminados los
40 minutos de incubaciéon con el anticuerpo primario, se lavaron las laminillas con PBS y se
montaron en portaobjetos, en Racks y agregandose 2 o 3 gotas del Ac secundario dejandose

incubar por 20 a 30 minutos a temperatura ambiente.

Se enjuagaron con PBS por 5 minutos, posteriormente se colocaron 2 o 3 gotas de ABC (para
preparar el ABC se colocaran 5 ml de PBS y agregaron dos gotas de reactivo A y dos del reactivo
B, mezclandolas fuertemente) se incubaron durante 15 minutos a temperatura ambiente, se
lavaron nuevamente y se prepard el cromogeno, y se agregaron 2 gotas a cada portaobjetos
incubandose por 5 minutos, posteriormente se revisd la reaccidon al microscopio. Una vez
realizados estos pasos, se lavaron y colocaron en un vaso de coplin con agua y se realizo la
contra tincidn con hematoxilina, por ultimo, se deshidrataron las laminillas en alcohol y se

montaron.



Para determinar el porcentaje de células neoplasicas positivas para receptor de andrégenos,
adipofilina, Ki67 y p53 se uso un microscopio de luz Olympus con un objetivo de 40x y con una
camara digital 5x se tomo la fotografia de areas representativas. Los resultados fueron realizados
por dos observadores de manera individual y conjunta. Se reportd la intensidad de la tinciéon
expresandola en cruces: “0” sin expresion, expresion leve con 1 al 25% de células positivas,
expresion moderada con 26 al 50% de las células positivas, expresion moderada alta de 51 al

75%, e intensa del 76 al 100% de las células positivas.

Se realizo la base de datos y por ultimo el analisis estadistico de los resultados observados.

RESULTADOS:

Se revisaron 23 bloques y laminillas con diagnoéstico histopatolégico de carcinoma sebaceo
tefildas con hematoxilina eosina, asi mismo se obtuvieron 23 bloques y laminillas con el
diagnostico histolégico de hiperplasias sebaceas como control. De los casos de carcinoma
sebaceo fueron excluidos 6 casos y 6 casos de HS por no cumplir con los criterios de
inclusion, quedando con un total 17 casos de carcinoma sebaceo y 17 casos de hiperplasias

sebaceas.

Los casos encontrados de carcinoma sebaceo en nuestra institucidon predominaron en el sexo
masculino con 12 casos a comparacion del sexo femenino (8/20) con una relacién 1.5: 1. La
edad de presentacioén, fue a edades avanzada con un rango 53 a 95 afios y una media de 73.1
anos. En cuanto a los hallazgos clinicos, la topografia que predomino fue extraocular con 75%
de los casos (15/20) a comparacién de la ocular donde solo se presentaron un 25 % de los
casos (5/20). De las zonas de localizacion extraocular la topografia que predomino fue el area de
cabeza (12/15) 80%, seguidos por 1 caso de localizacién al cuello, 1 caso para el area de
miembros toracicos y 1 caso en el area de miembros pélvicos con una frecuencia de 6.33% cada

uno.

Las caracteristicas histologicas que presentaban los casos de carcinomas sebaceos en este
estudio fueron las siguientes: se observo que 100% de los casos (17/17) presentaban células de
aspecto basaloide, con nucleos ovalados, baséfilos y escaso citoplasma, que predominaban en
las éareas periféricas de la lesion. 16/17 (94.1%) casos presentaron caracteristicas de
diferenciacion sebacea con formacion de vacuolas intracitoplasmaticas entremezcladas con los
nidos de células basaloides o al centro de la lesion. La presencia de necrosis celular se observo
en 11/17 (64.7%) casos, mitosis atipicas en 12/17 (70.5%) y formacién de ductos con cuticula

eosinofilica en la luz en 11 /17 casos (64.7%). (Figura 1)



Los resultados para la expresion por inmunohistoquimica de adipofilina, receptor
androgénico, p53 y ki67 en los casos de hiperplasias sebaceas fueron muy similares entre ellas.
(Tabla1). Se encontraron los siguiente resultados, en el caso de la adipofilina, las células
mostraron una expresion positiva alrededor de membranas lipidicas intracitoplasmaticas en las
células con diferenciacién sebacea, y que predominaban al centro de la lesién con una expresion

de moderada a alta en 1/17 (5.8%) casos y de expresion intensa 16/17 (84.2%). (Figura 2)

La expresion del receptor de androgenos en las HS fue nuclear con mayor intensidad en las
células basaloides periféricas y se perdia en las células vacuoladas de diferenciacién sebacea
conforme se acercaban al centro de la lesion, con resultados para una expresién leve en 1/17
casos (5.8%), moderada 10/17 casos (58.8%), moderada alta 5 /17 casos (29.4%) e intensa en
un solo caso 1/17 (5.8%), por lo que podemos inferir que en las HS la expresion del receptor de
andrégenos es moderada en la mayoria de los casos (88.2%) entre 26 a 75% de las células que

componen la lesion. (Figura 3)

La expresion inmunohistoquimica para el marcador de replicacion celular Ki67, fue expresion
nuclear con predominio en las células basales periféricas en el 100% de los casos, y ausente en
las células centrales con diferenciacion sebacea. La intensidad de la expresion fue leve 16/17 de
los casos (94.1%), con menos del 5% de células que componen la lesién positivas para esta
inmunomarcacion, marcando que las HS son lesiones benignas comun bajo indice de replicacién
celular y que esta se lleva a cabo en las células basaloides que rodean los I6bulos sebaceos.
(Figura 4)

De la misma manera la expresién del p53 en las HS fue de forma nuclear y en el 100% de los
casos (17/17) con una intensidad leve (de 1 a 25% células positivas), predominando en las
células basaloides periféricas, con porcentajes de células de la lesiéon positivas para la

inmunomarcacion entre 5 al 15%. (Figura 5)

En los casos de HS, la intensidad de expresién de adipofilina predomino de manera intensa
(85% de los casos), para el receptor androgénico la intensidad promedio fue de moderada a
moderada alta 88% de los casos, para p53 la intensidad de expresion de leve en el 100% de los
casos y el indice de replicacion celular para ki67 fue bajo en el 94% de los casos, estos
hallazgos fueron muy similares entre los casos de hiperplasias sebaceas, sin encontrar

diferencias significativas entre ellas.



En cuanto a los resultados en la expresion de adipofilina en los casos de CS a comparacion de
las HS mostro un cambio significativo con reduccién en la intensidad expresion desde ausente a
moderada en 11/17 casos representando el 100% de los casos positivos (11 casos, con perdida
de tejido en 6 casos) , (ausente en 4/11 casos (36.6%), leve 3/11 (27.2%) moderada 3/11 (27.2%)
y moderada alta 1/11 (9%) de los casos) a comparacion de las hiperplasias sebaceas donde
ningun caso mostro expresiones bajas, la mayoria de los casos mostro una expresion intensa
para la adipofilina 16/17 casos (85%). Estos resultados muestran un cambio estadisticamente
significativo (p=0.0036) entre ambas lesiones, pero disminuye el valor predictivo negativo para el
diagnéstico de la adipofilina en el CS, ya que conforme el CS pierde diferenciacion celular, pierde
la expresion de la adipofilina dificultando el diagndstico del origen sebaceo en casos muy
indiferenciados. Sin embargo la presencia de expresién positiva para adipofilina en una lesion

confirma el origen de estirpe sebaceo. (Figura 2)

La expresion en el receptor de androgenos fue variable en el CS a comparacion de las HS, Sin
relacion con el grado de diferenciacion y su ausencia no descarta un probable origen sebaceo
en CS muy indiferenciados ya que 3 casos de los 12 positivos (25%) de los casos CS mostro
ausencia en su expresion (Valor predictivo negativo: 0), sin embargo la mayoria de los casos 9/12
(75%) mostro una expresién positiva variable (Valor predictivo positivo: 43.3), con porcentajes
de expresion desde leve a intensa en la misma proporcion. Sin significancia estadistica
(p=0.0894). (Valor de P= mayor a 0.05) . Figura 3

El indice de replicacion celular medido con Ki67 en los CS, aumento discretamente en forma
porcentual, sin modificar su variable categorica con el 70% de los casos con una expresion leve
(menos del 25% de las células positivas) y 30% de los casos con expresion moderada, reflejando
el aumento en el indice de proliferacion celular en el caso de los CS a comparacion de las HS,
estos resultados no mostraron significancia estadistica (P: >0.05), sin embargo estos resultados
reflejan que el indice de replicacion permanece bajo en los CS con expresiones rara vez mayores

al 25% de su poblacién celular ( solo en 30% de los casos). (Figura 4)

El porcentaje de expresion para p53 aumento de manera significativa en los CS a comparacion
de las HS sin relacién con el grado de diferenciacion, con porcentajes de expresion entre los
casos positivos (perdida de tejido en 5 casos) de leve en 16.6% (2/12) de lo casos, moderada en
16.6%, y moderada alta a intensa con el 16.6%(2/12) y el 33.33%(4/12 )de los casos

respectivamente, solo dos casos de CS bien diferenciados mostro porcentajes de expresion



ausentes (16.6%), estas diferencias fueron estadisticamente significativas (P: <0.05) y su expresion
predomino en las células de aspecto basaloide a comparacion de aquellas con diferenciacién
sebacea. (Figura 5)

El analisis estadisticos se realizo basado en el programa IBM SPSS version 24, realizando

estadistica descriptiva asi como analisis de variables independientes

DISCUSION

El carcinoma sebaceo (CS) es una neoplasia maligna de la piel de estirpe glandular poco comun,
de comportamiento agresivo y generalmente es diagnosticado de manera tardia, debido a la
dificultad que ofrecen sus caracteristicas clinicas e histopatoldgicas. Este estudio fue realizado
con el fin de estudiar cual de los anticuerpos para neoplasias sebaceas es mas Uutil para facilitar
el diagnéstico temprano del CS contra sus contrapartes de caracteristicas histolégicas similares,
para ello, se midid los niveles de expresidén celular por medio de inmunohistoquimica para
adipofilina, receptor androgénico, p53 y ki67 en biopsias con diagnosticos de carcinoma
sebaceo y los comparamos con lesiones benignas de estirpe sebaceas (Hiperplasias
sebaceas)."*

De los 17 casos estudiados de CS, se encontré6 una mayor prevalencia en pacientes masculinos,
con disposicion por la region de cabeza y cuello, concordando con los hallazgos descritos en el

13
I

Centro Médico Nacional Siglo XXI™, y no en el sexo femenino como describe Valenzuela y cols

en 2004. ° La edad media de diagnostico fue mayor (73.1 afios) a comparacién de lo descrito en
el Centro Médico Nacional Siglo XXI™,

Respecto a nuestros resultados en el estudio de inmunohistoquimica, la expresion de
adipofilina fue en las membranas lipidicas intracelulares de las células con diferenciacion

sebacea, similar a los descritos por Llorente y Cols (2004) %

, Sin  embargo se observo una
pérdida en su expresion en los casos de carcinoma sebaceo, y que mostro relacion directa con el
grado de diferenciacion celular, es decir que la adipofilina disminuye su potencial diagnostico en
CS mal diferenciados y la ausencia en su expresion no descarta el diagnostico de un probable
CS. Ello contrasta con la utilidad descrita por Heid y col. en 1998, quienes reportaron el empleo
de la adipofilina como posible marcador para la identificacion de células diferenciadas
especializadas de estirpe sebaceo en neoplasias poco diferenciadas. Restando utilidad
diagnostica de la adipofilica en CS poco diferenciados®, a diferencia de receptor de andrégenos el
cual mostré una mayor sensibilidad diagnostica como los hallazgos observados por Jakobiec y

cols en 2014. °



El receptor de androégenos, se expres6 de forma nuclear, y mostré expresividad variable en el
carcinoma sebaceo, sin relacion con el grado de diferenciacion, con un valor de utilidad
diagnostica mas elevado que la adipofilina, como los hallazgos encontrados por Jakobiec y cols.
sin embargo la ausencia de ambos no descarta el diagnostico de CS. Nuestros resultados
muestran que tanto la adipofilina como el receptor de andrégenos son inmunomarcadores de
utiidad en el diagnostico diferencial de otros carcinomas cutaneos frecuentes como el
carcinoma basocelular o el carcinomas escamoso, como los resultados descritos por Mulay y
cols. en el 2014 '°, sin embargo en casos muy indiferenciados, muestran poca expresioén, por lo

gue es necesario apoyarse en dos 0 mas inmunotinciones para apoyar el diagnostico.

En cuanto al indice de proliferacion celular, medido por Ki67, observamos que el CS sebaceo
tiene tasas bajas de replicacién, sin relacién con el grado de diferenciacion. Estos hallazgos son
similares a los publicados por Cabral y cols en el 2016."

Mientras que la expresion del gen supresor de tumores p53, tuvo resultados similares a los
descritos por Izumi M y cols en el 2008 con un aumento en su expresion, sin relacién con el
grado de diferenciacion, ya que como es sabido este gen induce resistencia a la apoptosis
favoreciendo su expansion clonal y la oncogénesis. El aumento en su expresion nos orienta a la

naturaleza oncogénica de la lesién, sin relacién con el estirpe celular de origen.™

CONCLUSIONES

Nuestro estudio demostré que las HS como el carcinoma sebaceo muestran expresién por
inmunohistoquimica para adipofilina, receptor de andrégenos, ki67 y p53, por lo tanto para el
diagnostico diferencial del CS con otras neoplasias cutaneas estos marcadores son de utilidad.
Sin embargo el receptor de andrégenos mostro mayor expresion para realizar el diagnostico a
comparacion de la adipofilina, ya que la expresion de adipofilina se va perdiendo conforme
aumenta el grado de indiferenciacién celular. Mientras que todos los casos CS estudiados
mostraron un bajo indice de proliferacion celular y una expresion aumentada del prooncogen
p53. Por Estos marcadores son de utilidad diagnostica, sin embargo en casos muy
indiferenciados  es aconsejable realizar la combinacién de al menos dos de estos

inmunomarcadores para aumentar la sensibilidad diagnostica.
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Figura 1. A: Tincidon de HE en carcinomas sebaceos, magnificacion 5x. Caracteristicas histolégicas Fig B:
Células basaloides, Fig. C: Células con Diferenciacion sebacea, Fig. D: Necrosis celular, Fig. E: Formacion

de ductos con cuticula eosinofilica.
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Figura 2. Porcentaje de expresion para adipofilina.

Fotos A, B y C: Expresion de Adipofilina en las hiperplasias sebaceas (Caso 2, 7 y 16 respectivamente con un porcentaje de
expresion intensa, mas del 75% de células positivas).

Fotos D, E y F: Expresion de Adipofilina en los carcinomas sebaceos.(Caso 7 con un porcentaje de expresion leve, caso 9

expresion moderada, caso 13 expresion leve, respectivamente).
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Figura 3. Porcentaje de expresion para el receptor de andrégenos.
Fotos A,B y C: Expresion de Receptor de androgenos en las hiperplasias sebaceas . (Caso 2, 7 y 16 con expresion moderada

alta).
Fotos D, F y E: Expresidon de Receptor de andrégenos en los carcinomas sebaceos.(Caso 7 con un porcentaje de expresion leve,
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Figura 4. Porcentaje de expresion para Ki67.
Fotos: A,B, C: Expresion de ki67 en las hiperplasias sebaceas . (Caso 2, 7 y 16 con expresion leve).
Fotos: D, E, F: Expresion de ki67 en las carcinomas sebaceos. (Caso 7 con un porcentaje de expresion moderada, caso 9

expresion leve, caso 13 expresion leve, respectivamente).
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Figura 5. Porcentaje de expresion para p53.

Fotos: A,B, C: Expresion de p53 en las hiperplasias sebaceas . (Caso 2, 7 y 16 con expresion leve).
Fotos: D, E, F: Expresiéon de p53 en las carcinomas sebaceos.(Caso 7 con un porcentaje de expresion moderada alta, caso 9

expresion leve, caso 13 expresién moderada alta, respectivamente).

Tabla 1: Expresion por inmunohistoquimica en las HS y CS.

Anticuerpo % de expresion celular HS (n) CS (n) Valor de P
Ausente 0/17(0%) 4/17(23.5%)
<25% leve 0/17(0%) 3/17(17.64%)
Adipofilina [ 75509 Moderado 0/17(0%) 3/17(17.64%) P:0.0036
50-75% Moderado alto 1/17(5.8%) 1/17(5.8%)
>75% Intenso 16/17(85%) 0/17(0%)
Tejido escaso 0/17(0%) 6/17(35.29%)
Ausente 0/17(0%) 3/17(17.64%)
<25% leve 1/17(5.8%) 4/17(23.5%) P: 0.894
Rec. De 25-50% Moderado 10/17(58.8%) 1/17(5.8%)
androgenos [ 50759 Moderado alto 5/17(29.4%) 2/17(11.7%)
>75% Intenso 1/17(5.8%) 2/17(11.7%)
Tejido escaso 0/17(0%) 5/17(29.4%)
Ausente 1/17(5.8%) 0/17(0%)
<25% leve 16/17(94.11%) 7/17(41.1%)
Ki67 25-50% Moderado 0/17(0%) 3/17(17.6%) P:>0.05
50-75% Moderado alto 0/17(0%) 0/17(0%)
>75% Intenso 0/17(0%) 0/17(0%)
Tejido escaso 0/17(0%) 7/17(41.1%)
Ausente 0/17 (0%) 2/17(11.7%)
<25% leve 17/17 (100%) 2/17(11.7%)
P53 25-50% Moderado 0/17 (0%) 2/17(11.7%) P: <0.05
50-75% Moderado alto 0/17 (0%) 2/17(11.7%)
>75% Intenso 0/17 (0%) 4/17(23.5%)
Tejido escaso 0/17 (0%) 5/17(29.41%)

HS: Hiperplasia sebacea, CS: Carcinoma sebaceo
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