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INTRODUCCION

La frecuencia de los Tumores anexiales se desconoce, en la Lite
ratura slo se presentan cases aislados y hay pocos artfculos de in-
vestigacifin, esto tal vez se debe al bajo percentaje de transforma-

cifn maligna en la mayorfa de estos Tumores (1).

Un aspecto interesante del estudio radica en su nﬁrﬁero y el -
enorme potencial embriol6gico de diferenciacifn (2). Estos Tumores -
derivan de c8lulas epiteliales y su diferenci&ci{!n es hacia las es--
tructuras anexialesy foliculo piloso, gléndula sebicea, gldndulas su
doriparas apocrinas y ecrinas; los tres primeros se originan en ¢l -
germen epitelial primario, mientras la glfindula sudoripara ecrina --

tiene su origen en un germen epitelial propie (3, 4).

Para intentar clasificarlos sc debe tomar en cuenta sus caracte
risticas clinicas, comportamiento biol6gico, aspecto histolégico, en
zimas, caracteristicas ultraestructusales y nntigé_nicas. Los estu---
diosson cada vez mis complicados y atin siguiendo todos los parfme---

tros mencionados, existen Tumores que por su bajo grado de diferen--

ciacifn quedan en posicifn intermedia y se tendrd que esperar nuevos



métodos de estudio para emitir su clasificacibn definitiva (3).

Es notorio en estas neoplasias su complejidad, las cBlulas de al-
gunos Tumores anexiales parecen tener capacidad de transformacién mutf
gena y un alte poder de diferenciacién pluripotencial, por lo tanto --
las posibilidades de combinaci6n de estructuras maduras e inmaduras --

son infinitas (2).

El interés de estudiar estas neoplasias es que no tienen patrones
clfnicos bien definidos y el diagn6stico depende del aspecto histolégi
co de cada uno y constituyen en numercsas ocasiones, verdaderos hallaz

gos histopatolégicos.



JA. GLANDULA APOCRINA

EMBRIOLOGTIA

Consideramos conveniente mencionar algunos datos generales acerca de -

la embriologia de los anexos epidé@mmicos.

El estrato germinativo embrionario se diferencia en cElulas basales que
dan lugar a las diversas capas epiteliales asi como también a yemas epitelia
les primarias, que son denominadas yemas del pelo, dando origen al pelo, =--
gldndulas sebficeas y glindulas sudoriparas apocrinas; por otra parte las ye-

mas glandulares ecrinas originan a las glindulas ecrinas (4),
EMBRIOLOGIA DE LA- EPIDERMIS

ESTRATO GERMINATIVO

EMBRIONARIO
YEMA EPITELIAL YEMA DE LA GLANDULA
PRIMARIA ECRINA

(YEMA DEL PELO) \
CELULAS EPITELIO Pm GLANDULA
BASALES ESCAMOS0 SERACEA  APOCRINA ECRINA
b ol ane? —— —— o
EPIDERMIS SUPERFICIAL ANEXOS  EPIDERMICOS

Cuadro 1. Tomado de Lever W: Textbook of Dermatcpathology, 6th Ed. Lippincot
Co. 1983.



El primer esbozo del folficulo piloso aparece en el labio superior,
mejilla y pirpado aproximadamente a las 9 semanas de vida intrauterina,
es cuando sec empiezan a agrupar células mesenquimatosas que se multipli-

can en direccién céfalo-caudal (5).

La glidndula sudorfpdara apocrina se desarrolla a partir de 1la “com--
ba" superior del foliculo piloso que se encuentra en la yema cpitelial -
primaria, por lo que la formacifn de las gldndulas sudoriparas comienza

tardiamente hacia el cuarto mes de vida intrauterina (4, 6).

La gldndula sudoripara apocrina se proyecta en el mesénquima perifo
licular en forma de un corddn sdlido de c&lulas epiteliales, dispuestas
en fngulo recto con respecto al eje mayﬁr del folfculo piloso y luego se
dirige hacia abajo por fuera de la gldndula sebfcea y el brote del mliscu

lo erector del pelo (7).

En el quinto mes el feto humano tiene gla.ndulas sudoriparas apocri-
nas en toda la superficie corporal (8), para el sexto mes se constituye
en forma tubular y posteriormente involucionan hasta que se localizan a
los .sitios apocrinos (4, 5, 6, 8). Despuéfs del nacimiento en la piel sé&lo
se encuentran conductos cortos con una pared compuesta por dos hileras de
células, en forma parecida a los conductos. ecrinos. El1 glomérulo secretor

se forma al 1llegar a la pubertad (3).



Glandula apocrina—--'—""'"

Misculo erector —————F
del pelo

4

Fig 1. Esquema para indicar el desarrollo del Germen Epitelial
Primario (Tomado de Ham A W: Tratado de Histologfa 7a, Ed

1977, México, Interamericana),

ANATOMIA

las glindulas sudoriparas apocrinas se encuentran diseminadas en
axila, areola del pez&n, labios menores, escroto, prepucio y regitn -
periumbilical. También estan pero modificadas en el canal auditivo ex
terno (gléndulas ceruminosas), .pirpados (glédndulas de Moll) ¥ en 1la -

mama (glindulas mamarias) (3, 4, 5, 6, 8). Ocasionalmente pueden es--

-5~



tar presentes en cara y piel cabelluda, en estos sitios son pequefias
y no funcionantes (4} y se pueden encontrar también en los hamartomas
epiteliales como el Nevo sebiceo y el Siringocistoadenoma papilifero

(8).

Las glindulas de Montgomery, que estdn en la areola de la mama -

femenina se consideran como glfindulas apocrinas (10}.

Debido al origen comiin con el peleo y la glfindula sebficea el con-
ducto de 1la glindula apocrina termina en el foliculo pilosebfceo, por
encima de la entrada del conducto sebidceo en el infundibulo. Bxcep---
cionalmente, alg(in conducto apocrino se abre directamente en la super

ficie cutfinea, cerca del foliculo pilosebiceo (3, 4, 8).
HISTOLOGIA

Mumerosos autores (3, 5, 6, 8, 11) describen a 1a gl&ndula apo-«
crina como constituida por dos segmentos (secretor y excretor), pero
Lever y Tani (4, 12) la dividen en tres porciones: una porcifn secre-
téra, un conducto excretor intradérmico y el acrosiringio apocrino --

que desemboca en el foliculo piloso.

La parte secretora se sitfia entre dermis profunda y tejido celu-
lar subcutfinco, estf constituido por una sola capa de células la cual
varia de columar a aplanadas de acuerdo con el ciclo secretor, no --
obstante, las clulas secretoras que tapizan la luz de una glindula -

-6 -



siempre mugstran la misma etapa de ;_s‘_eci-eciﬁlri (3,74, 7).

Las células sé;iréﬁbi-?s '.i;i'e.;‘len‘f'uﬁ-.':cf;fbﬁias'mafz;_bundhnte, levemente

“eosinéfilo que i:'or;ti'e:lie;.- grénulos grandes’ PAS +, diastasa resistente -

de mﬁcho‘.mayo‘r'-fa_it\éﬁd""' gr{mulos ‘similares que_sxe_ven en las cg

lulas setii'éi:dr 5-de’las glﬁﬁd‘txlas:‘e'cfinés (4) v frecuentemen

te _qdnﬁiéﬁéhihierrq Laluz de ia'pbrciﬁn secretora de la glindula --
apocrir;z'i'*&‘:_"s‘ gi'ah_iléz,".;'ﬁ:bﬁ"im.diﬁmetro de mis de 200 micras, esto es, 10
veées efi diﬁmétro promedio de la luz de las glindulas ecrinas (4, 5).
Esta seccifn tiene un grupo de enzimas que le son caracteristicas co-

mo la Fosfatasa alcalina y 1la B-plucuronidasa. El nficleo de estas cé-

Fig 2, Microfotografia de una glindula apocrina en su conduc

10 excretor



Las células micepiteliales que rodean a las células secreto-
ras contienen numerosas fibras contrictiles que se extienden en -
forma espirilada alrrededor de los tfbulos secretores (3, 8). Por
fuera del micepitelio se observa una membrana hialina PAS + que -
contiene fibroblastos dispersos {4) y por fuera de esta membrana
basal, en la dermis perianexial, se encuentra colfigeno tipo III y

fibras elfisticas (5, 8).

El conducto excretor de las glindulas sudoriparas apocrinas
tiene la misma apariencia histol6gica que el conducto ecrino, mos
trando una doble capa de cflulas bas6filas y una cuticula perilu-

minal eosinbfila sin componente mioepitelial (4, 8),

El acrosiringio apocrino es la parte més superficial, este -
segmento se compone de 2 unidades celulares diferentes pero inter
relacionadas: la capa de células internas sin queratinizaci6n pe-
To con gotas de queratchialina y una capa externa constituida por
grinulos de queratohialina con queratinizacién, Awbas unidades se
disponen en forma concéntrica. La diferencia entre ambas capas in
dica que la capa externa no forma parte del conducto sino que de-
be considerarse camo periacrosiringio, estas c€lulas estin espe--
cialmente diferenciadas para recubrir el conducto intraepitelial
y tienen un proceso de queratinizacitn idéntico a las células del
infundibulo (4 ,‘ 12). Bste segménto es recto ¥y no espirilado como

en el caso del conducto ecrino intraepidémmico (4).

-8 -



célglas dgl Conducto
periacrosiringio intraepitelial.
Conducto
células del excretor.
acrosiringio,
Células
secretoras.

Fig 3, Esquema de la glindula gpocrina, (Tomado de Tani M: Apocrine
acrosyringeal complex in the human skin. J Invest Dermatol -

1980; 75: 431 - 435),

MICROSCOPTIO ELECTRONTICO

En el estudio de Hashimoto (7) se demuestra que la gléndula su
doripara apocrina se compone de 2 y en algunos sitios de 3 capas de
células: una capa interna, una media que puede estar ausente y una

externa de c&lulas basales,

La capa interna posee microvellos cortes en la parte del lumen
de la membrana plasmética. El n(mero de microvellos se incrementa -
en direccién del aparato pilosebfceo. A lo largo del borde del lu--
men se encuentran rompimientos en la membrana plasmdtica, con des--
carga de pequefias cantidades de contenido celular dentro de la luz.
En la zona adyacente al borde del lumen se encuentra una zona de ci
toplasma claro, el cual contiene tonofilamentos, particulas de ribg
nucleoproteinas y algunas vesiculas secretoras. Es posible distin~«
guir dos tipos de grénulos: obscuros y claros; los grinulos obscu--

-9 -



TOS .constan inicialmente de una sustancia proteica densa dentro de
una vesicula pequefia que se une a su membrana. Por coalescencia se
forman grénulos oscures grandes, de 5 micas de difmetro que ademfs
contienen en su interior 1lipidos, particulas de ferritina y lipo--
fuscina (4, 13). Los grinulos son PAS + y diastasa resistente; la
fuerte reaccifn para la Fosfatasa fcida y 1la B-glucuronidasa indi-

ca que se originan de lisozomas (4, 8).

Los grinulos clares derivan de las mitocondrias, ya que po---
seen, como Gstas, crestas y una membrana de dos capas (4). En dis-
posicifn centripeta a la zona de citoplasma claro existe una red -
que se compone de numerosos tonofilamentos, asi como numerosas ve-
siculas secretoras pequefias, mitocondrias y abundantes ribonucleo-
proteinas. Entre esta zona y el nlicleo existe otra zona clara que
contiene aparato de Golgi, numerosas mitocondrias pequefias y siste

mas reticulo endopléismico liso y rugoso.

La uniBn entre las c&lulas internas y medias es recto con s6-

1o algunas ondulaciones.

Las cflulas de la capa media poseen las mismas caracteristi--
cas que la interna excepto en el borde del lémen ya que esta no --
tiene microvellos y su citoplasma es mds denso por la abundancia -

de tonofilamentos bien desarrollados. Como ya se mencionf esta ca-

- 10 -
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P2 puede estar ausente y las capas del Ifimen y basal estar directamen

te unidas,

res densos y el vello en el borde libre de la célula secretg
ra. (Tomado de Moschella S § lurley H: Dermatology. Saunders
Co. Philadelphia 2nd Ed 1985). -

Las c&lulas de la capa basal ticnen un citpplasma mis claro por
que tienen menos tonofilamentos que las otras dos capas; se pueden -
visualizar abundantes particulas de glucSgeno cuando se tifien con ci

I
trato. En la membrana nuclear se encuentran muchos poros. Las célu--
las de esta capa se unen entre si por m.edio de interdigitaciones, pe

T0 su unidn con las células de la capa media es muy estrecha, por su

- 11 =



otro extremo la membrana plasmitica se continfia con la membrana basal

y &sta a su vez, se encuentra rodeada por tejide coldgeno,

Con el microscopio electrénico es posible diferenciar entre las
c€lulas apocrinas y ecrinas, ya que &stas (iltimas tienen microvello -
largo y delgado, mientras las c&lulas apocrinas lo tienen corto y es-
caso; aunque en las dos c8lulas se encuentra glucQgeno en la capa ba~
sal de las cBlulas apocrinas es mis abundante. Otra diferencia es que
las glindulas ecrinas tienen dos capas de c8lulas y las glindulas apo

crinas tienen 3 capas,

La zona clara perinuclear y la zona periférica a los tonofilamen

tos se encuentra tantc en las glindulas apocrinas como ecrinas (2).
EISIOLOGIA

Las gldndulas sudoriparas apacrinas producen un tipo de secre---
citn, 1lamado inicialmente por '"decapitacifn" y que seglin diversos au
tores consistia en la liberacién hacia la luz de una unidad secretora
ql;e requeria que perdiera algo del citoplasma superficial de la célu-
la de secrecifn en el proceso, de modo que se volvia parte de la se--
crecién. Sin embargo, los estudios de microscopia electrbnica han mo-

dificado esta impresifn y ahora estd claramente demostrado que las cg

lulas del segmento secretor de las glindulas sudoriparas apocrinas -=-

«- 12 -



pueden tener tres tipos de secrecibn (6, 7, 18):

1) Secrecifn merfcrina, es similar a la de 1a glindula sudori-
para ecrina, a través de la excrecifn de las pequefias vesfculas li-
sas presentes en el casquete apical, Su funcibn consiste simplemen-

te en eliminar agua y sales,

2) En casos raros se observa disoluci8n de cBlulas secretoras

Integras, lo que sugiere secrecifn holécrina.

3) Secrecifn apocrina, Lever (4) ha observado 3 etapas en el
proceso: a} formacidn de un casquete apical; b) formacién de una -
membrana de divisifn en la base del casquete apical, y c¢) forma---
ci6n de tdbulos por encima de la membrana de divisién y paralelos a
ella, produciendo decapitacifn del casquete apical y proporcionando
la membrana plasmitica para la cara inferior del casquete apical y

elpolo de la célula secretora.

Las gldndulas apocrinas tienen secrecifn continua, varfan du-»
rante la menstruaci6n, el embarazo y se produce en poca cantidad. -
La secrecifn es clara, oleosa ¥ se encuentra constituida por esca--
sos carbohidratos, colesterol, amonio y-&cidos grasos de cadena cor
ta (4, 11, 23). Los mBtodos de Peroxidasa-Antiperoxidasa han demos~
trado la presencia de lisozimas en la secrecifn y en las c8lulas =-
que rodean el ldmen (19).

- 13 -



Fig, 5. Secrecifn apocrina, (Tomado de Ackerman A B: Histologic Diagnosis
of Inflamatory Skin Diseases. Philadelphia, Lea § Fabiger, 1978.

El olor caracteristico se genera cuando microorganismos residentes en
la piel interactflan cen el sudor apocrino. Le'}den y Klingman (20, 21) enw~-
contraron que €l mal olor es causado por difteroides anaerohios lipofili--
cos. Entre las sustancias que contribuyen al mal olor se han encontrado «-
dos esteroides: dehidroepiandrosterona y el sulfato de aldosterona, ambas

sustancias se encuentran en el sudor apocrino (11),

La secrecifn de la glindula apocrina es un proceso contimuo, pero la
excrecidn es episfdica. La excrecifn ocurre cuando el remanente de secre-«
cifn es expulsado por ondas peristdlticas posiblemente por accibn de las

c@lulas mioepiteliales (6)

- 14 -



Han sido demostradas fibras nerviosas adrenérgicas desmieliniza--
das y colinérgicas en vecindad de las gldndulas apocrinas y son mds fi
cilmente estimuladas por catecolaminas que por acetilcolina. La trans-
misifn pseudomotora sucede cuando las terminaciones nerviosas en proxi
midad con la gldndula, libera transmisores neurchumorales que se difun

den en los capilares que nutren al segmento secretor,

La contraccién mioepitelial y 1a resultante excreci6n son induci-
das por tensifn emocional (miedo, ira) que promueven descargas adrenér
gicas, el calor es otro factor que también produce la excreci6n (22).
Dentro del grupo de fArmacos que pueden inducir contracciSn miocepite--
lial ¥ excrecifn se encuentran la oxitacina y la norepinefrina (5, 6,
8). Consecutivamente al vaciamiento de la gléndula sigue un periodo re
fractario durante el cual la luz se vuelve a llenar de producto glandu

lar (24).

Las gléndulas apocrinas aparentemente no tienen funcifn en el hom
bre ¥y no juegan un papel significativo en la termoregulaci6n (6). En -
mamiferos inferiores como perros y monos, las glindulas apocrinas se -
encuentran distribufdas en toda la superficie corporal y se supone que
sirven para la identificacidn del olor de hormonas sexuales (feromona).

Concomitante con la disminucifn del peio en el hombre, ha disminuido ~--
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también el nimero de gldndulas apocrinas. En el momento del nacimien-
to, las glindulas apocrinas estdn presentes en su topografia antes --
mencionada, permanecen hipotr6ficas hasta el momento de la pubertad -
temprana que es cuando empiezan a secretar su producto caracteristico.
Alin no se ha demostrado influencia hormonal sobre las gléndulas y no

se sabe de que manera la pubertad influye en su activacién.

Bxisten variaciones &tnicas en cuanto al n(mero de glindulas --
apocrinas. Son mis numerosas en negros, Menos en caucisicos y menos

aln en japoneses (6).
INMUNOHISTOQUIMICA

Las técnicas de Immunohistoquimica se iniciaron en 1970 (14), -
pero han sido mfis utilizadas desde 1a apariciSn de los Anticuerpos -
monoclopales. Inicialmente se emplearon para localizacidn de comple-
Jos inmunes e inmunoglobulinas; recientemente esta prueba se usa co

mo auxiliar diagn6stico en Dermatopatologia.

El principib bésico de los métodos de inmunoperoxidasa es: la -
sustancia que va a ser detectada en el tejido es fijada por un anti-
cuerpo para formar un complejo immdvil y estable que puede visuali--
zarse por:

a} En inmunofluorescencia directa, el anticuerpo es quimicamen-
te marcado con fluoresceina y se expone a luz ultravioleta para ha--

cerlo visible.

- 76 =



b) En las técnicas inmunoenzimiticas, el anticuerpo es unido a
una enzima y el complejo es entonces visualizado al precipitarse el
color que se forma por una reaccifn de decoloraci8n que se produce
al unirse el complejo antigeno-anticuerpo-enzima con el sustrato --
{15).

La indicacifn de las técnicas inmunoenzimfticas en Dermatolo--

gia son las siguientes:

1) El anticuerpo EUA-1 (Lectin Ulex Europacus) sirve para mar-
car tejido endotelial (hemangiomas).

2) El anticuerpe PNA (Lectin Peanut Agghitinin) diferencia que
ratinocitos normales de queratinocitos malignos (Epitelioma espino-
celular). '

3} Anticuerpo contra proteina 5-100, sirve para diferenciar en
tre melanocitos y tejido nervioso.

4) Anticuerpos contra mielina bfsica, que distingue entre nevo
neural y neurofibroma,

5) Anticuerpos contra antigeno de papilomavirus, para distin-«
guir entre papulosis bowenoide y enfermedad de Bowen,

6) Anticuefpos monoclonales contra células B y T para clasifi-
car Linfomas B 6 T,

7) Anticuerpos contra células de Langherhans, diferencian piel
normal de Histiocitosis X y Micosis Fungoide cuando su nimero se in

Crementa.
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8) Anticuerpos contra citofilamentos, ayudan a determinar el -
origen de c@lulas anaplfisicas, Por ejemplo, anticuerpos antiquerati
na que hacen diagn&stico de Epitelioma espinocelular,

9) Antigeno Carcinoembrionario (CEA)., Se demostr§ inicialmente
en extractos de carcinoma de colon, producen uma reaccifn cruzada -
con tres glucoproteinas del epitelio de diversos 8rganos, Se ha de-~
mostrado su presencia en c8lulas Ecrinas y apocrinas normales y en
Tumores benignos de glfindulas sudoriparas asi como enfermedad de Pa
get (14, 15).

La reaccifn es mis intensa enTumores bien diferenciados y en -
Tumores quisticos como el Hidrocistoma y es menos intensa en Tumo--
res celulares como el Cilindroma, Todos los autores estiin de acuer-
do en que son especificos para glﬁn&ulas sudoriparas ya que no reac
ciocnan con queratinocitos, cflulas de Langherhans, melanocitos, Tu-
mores con diferenciacién pilar o sebdcea (14, 15, 16).

10) Antigeno Epitelial Apocrino {AEA), Es un antigeno reciente
que se ha localizado en gléndulas apocrinas y mamarias. E1 ABA es =
muy sensible, pero no especifico, para tumores que muestran diferen
ciacién glandular con secrecién apocrina, Debido a su poca especifi
‘cidad es tmnbién positivo para algunos Tumores ecrinos como el Espi
radenoma ecrino o el Hidradenoma de células claras, pero es menos -
intensa, Los Tumores con diferenciaciﬁn pilo—sebacea son negativos

(16, 17).
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Basade en diferentes estudios con preparaciones histoquimi--
cas se ha podido precisar la actividad enzimitica de cada segmen-
to de la gldndula apocrina asi como sus diferencias enzimiticas -

con la glindula ecrina (3, 7).

ENZIMA CONDUCTO CONDUCTO PORCION
INTRAEPITELIAL INTRADERMICO SECRETORA
apocrine  ecrino apocrino ecrino apocrino ecrino
Amilofosforilasa dobeh +4+4 ++ 4t +8 « 4+
Deshidrogenasa
succinica y milica ? ? - F + I
Amino-peptidasa ? 7 + +++ ++ o+t
Fosfatasa fcida ? 7 ++ -+t + + +++
Fosfatasa alcalina ? ? - " e, +++
B-glucuronidasa ? ? + + e +
Indoxil-esterasa 7 7 - + e +
Acetil-colinesterasa 7 ? - - - a ++ +44

Cuadro 2, Actividad enzimfitica demostrada histoquimicamente en las gléindulas -
ecrinas y apocrinas (Tomado de Pinkus S § Mehregan A H: A Guide to -
Dermatohistopathology. 2nd Ed New York, Appleton-Century-Crofts, ---
1971}.
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TUMORES DE LA PIEL

Los Tumores de la piel se dividen en Tumores de la epidermis
y Tumores de los Anexos epidErmicos. En cada uno de los dos grupos

se originan Tumores benignos y malignos (4).

Los Tumores benignos se caracterizan por:

1) Clinicamente son neoformaciones bien limitadas, crecen len
tamente, no invaden tejidos wecinos, no infiltran los tejidos veci

nos, tienden a persistir y crecer, pero nunca producen metfistasis.

2) Uniformidad en el aspecto de los nficleos de las c€lulas Tu-

morales.

3) Orden arquitecténico en la disposicidn de los nlcleos en -

las células tumorales.
4) Restriccibn en la tasa de crecimiento,
Los Tumores malignos se caracterizan por lo siguiente:

1) Clinicamente son neoformaciones mal limitadas, de crecimien

to rpido e ilimitado, con infiltracifn y destruccifn de los teji=-
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dos vecinos. So desarrollan con frecuencia sobre dermatosis preexis
tentes y su caracteristica principal es su tendencia a producir me-

tdstasis,

2) Aspecto atipico de los nficleos de las células tumorales que

se evidencia por pleomorfismo y anaplasia.

3) Desorden arquitectbnico en la disposicién de los nficleos de

las cBlulas tumorales con pérdida de la polaridad,

4) Crecimiento répido, con presencia de mitosis, incluyendo mi

tosis atipicas.

Los Tumores benignos que se diferencian en el sentido de los »
anexos cpid€rmicos, se dividen en 4 grupos: 1) los que se diferen~-
cian hacia pelo, 2) gléindulas 'sebﬁceas, 3) gldndulas sudoriparas =~
apocrinas y 4) glindulas sudofiparas ecrinas, Estas a su vez, Pin--
kus y Lever las dividen en : a) hiperplasias, b) adenomas y c) ecpi~

teliomas benignos (o primordiales) (2, 4, 25):

a) Hiperplasia: Es una lesifn localizada, compuesta por es---
tructuras epiteliales bien diferenciadas, estables y causadas por

una alteracién en el desarrollo,

.21 -



b) Adenoma: son neoformaciones que tienen un estado de madura--
cibn retardado o incompleto, hay alteraci6n en la organizacibn nor--
mal de sus c&lulas y recuerdan a las gldndulas. Como la meduracifn -
de las c@lulas de la matriz esti mis o menos perdida los Tumores son

poco parecidos a las estructuras anexiales.

c) Epiteliomas benignos o grupe primordial de Pinkus: Este grupo
se encuentra en el nivel mfis bajo de organizaci6n y diferenciacién y

se conforma de células imnmaduras.

CLASIFICACION DE LOS
TUMORES DE ANEXGOCS

A partir de la clasificaci6n de Lever en 1948 y su teoria del -
desarrollo de los Tumores anexiales del germen epitelial primario, -
los conocimientos y los avances tecnoldgicos se han desarrollado en
tal forma que las clasificaciones se suceden cada vez mis rfpidamen-

te.
La hipbtesis de Lever del desarrollo de los Tumores de anexos a

partir del germen epitelial primario esta descartada con el adveni--

miento de la pluripotencialidad de las c&lulas epiteliales (26).
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Las técnicas de histoquimica, microscopic electrfnico y anticuer
pos monoclonales se realizan para clasificar los Tumores de anexos y
también para individualizar a otros, La mayoria de los Tumores se en-
cuentran bien clasificados, pero en algunos hay un estadio intermedio

de diferenciacitn,

Actualmente en la histogénesis de los Tumores deben tomarse ecn -

cuenta dos factores:

1) Los datos clinicos, puesto que varios Tumores de anexos de la
piel sugieren su desarrollo dentro de dreas que son especfficas de al
gunas estructuras, como ejemplos tenemos al Siringocistoadenoma papi-
lifero y al Hidradenoma de 1a vulva,.quc siempre ocurren en freas don
de hay gléndulas apocrinas., La mayoria de los Tumores sebdceos se pre
sentan en cara y cuello que son sitios donde hay gran nfmero de estas
gléndulas, las neoplasias de palmas y plantas casi siempre son deriva

dos de glandulas ecrinas.

2) Datos histopatolfgicos:

a) La conexifn directa entre anexos normales y el desarrollo de
neoplasias puede ser incidental, pero en algunos casos debe tomarse «
en cuenta, por ejemplo, el Siringocistoadenoma papiliffero que se desa
rrolla sobre un Nevo sebdceo, el cual tiene gléindulas apocrinas ectf~

picas.
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b) Histoquimica enzimfitica. Hay variaciones definidas en el pa
trén enzimitico de las células de los diferentes sitios anatbmicos
de los apéndices cutineos que han servido para establecer diferen--
cias entre Tumores ecrinos y apocrinos. Como ejemplo citaremos algu
nas caracteristicas de las gléndulas apocrinas: la Fosforilasa, Des
hidrogenasa l4ctica y todas las deshidrogenasas del ciclo del dcido
tricarboxilico reaccionan en forma positiva; las c@lulas apocrinas
no tienen glucdgeno, Los grinulos secretores son lisozomas y contie
nen, por lo tanto, enzimas lisozomales, las cuales estan auscntes =
en gliindulas y Tumores ecrinos. Si un Hidradenoma es positivo para
enzimas lisozomales como la Fosfatasa ficida y la B~glucuronidasa se
concluye que deriva hacia gldndulas apocrinas, Sin embargo, la in--
tensidad de 1a reaccifin y el tipo de lisozima son diferentes en las

glfindulas apocrinas (7, 26}.

¢} Microscopio electrbnico. Similitudes celulares entre neopla
sias de anexos y anexos celulares normales es otra indicacién de la
1linea de diferenciacién del Tumor, Por ejemple, el vello largo se -
encuentra en el borde del lGmen del epitelio secretor ecrino y en -
“vello corto en el apocrino, La presencia de cflulas micepiteliales
se considera en favor de diferenciacifn secretora porque sélo el --
segmento secretor esta rodeado por c€lulas micepiteliales, Otro ---
ejemplo son las células del pilomatrixoma que muestran zonas de ---

trancisién en forma similar a las células de la corteza del pelo.
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La identificacitn de organelos ayuda a clasificar muchos Tumo-
res, por este método se esta tdcitamente de acuerdo que los organe-
los marcadores de los apéndices normales estan repetidos en el Tu--

mor del apéndice que le corresponde (7, 26).

d) El desarrollo de anticuerpos monoclonales como el antigeno
Carcinoembrionario, anticuerpos contra glandulas ecrinas y apocri--
nas, anticuerpos monoclonales contra miofilamentos de cadenas AN3 -
del tipo queratina intermedia de las c€&lulas miocepiteliales de gléin
dulas ecrinas y apocrinas, 51 estos anticuerpos son positivos evi--
dencian direcci6n del Tumor a epitelio secretor glandular sudoral -

(26) .

la clasificacién que nos parece mis adecuada es la que estable

cié Lever en 1983 y se encuentra en el cuadro No. 3.
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HIPERPLASIAS

ADENOMAS

APITELICMAS
BENIGNOS,

Diferenciacibn
Pilar,

Tricofoliculomas Adenoma sebéceo.

Poro dilatado.

Acantoma de la
vaina pilar.

Fibrofoliculoma
mdltiple.
Tricodiscoma
miltiple,

Tricoepitelioma

Tricoepitelioma
desmopléstico.
Tricoadenoma,

Hamartoma genera
lizado del folf-
culo piloso.
Pilematrixoma,

Tumor triquile-
mal proliferante.
Triquilemoma,

Diferenciacifn
Sebicea,

Nevo scbiceo.
Hiperplasia
sebfcea.
Enfermedad de
Fordyce,

Epitelioma
schiceo,

Tumor del infundf

bulo folicular.

Diferenciacitn
Apocrina,

Nevo apocrino.

Hidrocistoma
apocrino.
Hidradenoma
papilifero,
Siringocisto-
adenoma papi-
1ifero apocrino.
Adencma tubular
apocrino.
Adenomatosis ero
siva del pezén.

Cilindroma
apocrino.

Diferenciacién
"Eerina.

Nevo ecrino.

Hidrocistoma
ecrino.
Siringoma.

Siringocisto-
adenoma papi-
1lifero ccrino.

Cilindroma
ecrino.
Poroma ecrino.

Siringometapia
sia mucinesa.
Espiradenoma
ecrino.

Siringoma con-
droide.

Cuadro No. 3. Clasificacibn de los Tumores Benignos de Anexos. (Tomado de Le-

ver W: Textbook of Dermatopathology. 6th Ed, Lippincott Co. Phi

ladelphia, 1983)
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TUMORES BENIGNOS
DE ANEXOS;.CON.
DIFERENCIACION

APOCRINA

ADENOMAS HIDROCISTOMA APOCRINO,
SIRINGOCISTOADENOMA PAPILIFERQ
APOCRINO,
HIDRADENOMA, PAPILIFERO.
ADENOMA TUBULAR APOCRINO,
ADENOMATOSIS EROSIVA DEL

PLZON,
HTPERPLASTAS NEVO APOCRINO.
EPITELIOMAS CILINDROMA APOCRINO,

BENIGNOS

Cuadro No. 4, Clasificaciﬁn de los Tumores Benignos de Anexgs ¢on
diferenciacién Apocrina {Tomado de Lever W: Textbook
of Dermatopathology 6th Ed. Lippincott Co, Philadel~
phia, 1983),
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HIDROCISTOMA APOCRINO

DEFINICION

Se considera al Hidrocistoma apocrino como un adenoma quisti-
co con diferenciacifn hacia el segmento secretor de la glindula -
apocrina, de caracteristicas clinicas e histoldgicas bien defini~-
das, crecimiento lento, asintomitico y sin degeneraci6bn maligna «-

@n.
SINONIMIA

Hidrocistoma negro, Quiste apocrine, Cistadencma apocrino, =-

Quiste sudoral y Retencibn quistica (27, 28).
HISTORTIA

Robinson en 1893 los describif con el nombre de Hidrocistomas
ecrinos. El1 t@mmino Cistadenoma fue usado por primera vez por Mehe
regan en 1964 (31), Lund en 1957 hizo la diferenciacifin entre los -
Hidrocistomas ecrinos y apocrinos (30}, a partir de entonces los es
tudios enzimiticos y de microscopia electrbnica han hecho més clara

esta division (30, 31).

n 28 =



CARACTERISTICAS CLINICAS

Son Tumores propios del adulto, que aparecen entre los 35 y -
79 afios con una media de 55 (28), En la serie de Naranjo se encon-
tré que el 89% de sus pacientes eran mayores de 30 afios y que co--

rrespondian al 0,05% de los Tumores de la piel (27),

No existe predileccibén en cuanto al sexo, ni cambios estacio=
nales ni ambientales y tampoco se ha encontrado alglin patrfn de he

rencia,

La localizaci6n mis frecuente es cara y de ésta los pfirpados
en un 66% (27}; menos frecuentemente cuello, pabellén auricular, -
térax, ingle, prepucio, hombro, regifn escapular y cicatriz umbili

cal (4, 27, 32, 34, 35, 36, 37, 38).

En cuanto a su morfologia son Tumores hemiesféricos, traslGci
dos, de consistencia quistica, limites netos, superficie lisa, ge-
neralmente del color de la piel o tienen un tono azuloso, asientan
sobre piel de‘apariencia normal o scbre un Nevo sebficeo., El conte-
nide del quiste es claro, seroso y transparente, independientemen-

te del color de la lesidn (27).
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Fig. 5, Hidrocistoma caracteristico localizado en pédrpado

inferior,

Fig 6, Aspeccto histoldgico del Hidrocistoma apocrino.
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Fig. 7. Detalle de la microfotografia anterior (fig. 6). Se en-
cuentran proyecciones pajilares de Ia pared hacia el in
terior del quiste y secrucifn apocrina por "decapita---~

cidn",

oy
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Generalmente es solitario, puede ser miiltiple y existen publi-
caciones de hasta 40 Hidrocistomas en un solo paciente. Mide habi~-
tualmente de 2 a 15 mms. de difimetro, en casos excepcionales, hasta

7 cms. (4, 27, 29, 32, 34, 35, 38, 39, 40, 41).

Es asintomfitico, de evolucitn que va de semanas hasta afios y -

nunca presenta degeneracifn maligna (27).
HISTOLOGTIA

La epidermis es normal o se encuentra atr6fica, En la dermis -
media y profunda se encuentra un quiste uni o multilocular, consti-
tuido por una hilera de células sécretoras, columnares, variables -
en altura por sectores, el nficleo se sit(ia en la zona opuesta a la
porcibn secretante, de forma oval, frecuentemente ticnen proyeccio-
nes papilares hacia la luz y en el borde del lumen tiene células se
¢cretoras mostrando secrecibn por 'decapitacién", indicativa de se--
creci6n apocrina, Bstas células son PAS + por la presencia de muco-

polisaciridos y diastasa resistente (28, 42).

En disposici6n periférica a las c&lulas recretoras Se encuen--
tra una hilera de células basales aplanadas, con un nficleo negro y
ausencia de grinulos secretores (42). Por fuera de la capa basal se

encuentran las células mioepiteliales que corren en forma paralela
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a la cavidad quistica y separan al Tumor del estroma dérmico (4, 30);

el estroma conjuntive periquistico es de densidad variable (27).

En casos raros, un segmento de la pared esta reemplazado por epi
telio estratificado y cornificado. Constituye una variedad del Hidro-
cistoma, esta metaplasia se observa en las gléindulas apocrinas norma-

les de la axila (43).

En ocasiones, las proyecciones papilares no son tan evidentes,
algunos autores creen que se trata de dos etapas secuenciales: en la
primera, el Hidrocistoma tiene cavidades regulares, epitelio secre--
tor simple y discreta secrecifn activa por "decapitacifn" y una se-=
gunda etapa, de cistadenoma, cn que si existen proyccciones y la se-
crecién por '"decapitaci6én' es mis evidente (27). Los gréinulos de las
cflulas secretoras se tifien con Giemsa, Azul de Toluidina y Aldehido

de Puscina (18}.

El quiste contiene en su interior material amorfo que Mehregan

supone se trata de mucopolisaclirides dcidos (31).
MICROSCOPIO ELECTRONICO

Con este estudio se encuentran dos tipos de células:
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1) Cglulas tipo secretor que delimitan la luz, son columnares
con un nficlec grande y nucleolo prominente. Las c&lulas poseen, en

el extremo del limen un microvello bien desarrollado.

El sistema reticulo endopléismico esta muy desarrollado, con -
ribosomas grandes y grinulos secretores en la porcifSn apical, todo
ello habla de una actividad secretora considerable. Los grdnulos -
secretores de la porcifn apical son de tamafio uniforme y contienen
grdnulos pequeflos en su interior, la mayor parte de los grinulos -
fueron vistos en la zona del aparato de Golgi, en otras células -~
los grdnulos se sitflan en la porcifn apical, micntras otros se ==»-
unen a la membrana celular y en forma secuencial descargan sus gri

nulos en la luz,

Un heche importante es la presencia de cfipulas apipicas en la
superficie libre de las células que contenfan una gran cantidad de
grénulos secretores, vesiculas y vacuolas, Las vesiculas parecen -

originarse del aparato de Golgi.

Durante la secrecifn por '"decapitacifn" se forma una larga ci
pula apical, seguido por la formaci6n de una membrana divisoria en
la base de la cipula y entonces se separa la cfipula apical en for-

ma horizontal del resto de la c&lula. Durante el proceso de separa
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cidn, se forman dos nuevas membranas celulares: una en la base de -
la cfipula y otra a lo largo del borde superficial de la porcién re-

manente de la célula.

2) Las cé€lulas basales se acomodan en una capa discontinua y -
tienen notables diferencias con las c@lulas secretoras. El sistema
retfculo endopléismico y los grinulos secretores no Se observan en -
las c&lulas basales. Un hecho importante es la presencia de abundan
tes filamentos citoplasmiticos, la mayoria de los cuales son tonofi
lamentos y miofilamentos, estos se distribuyen en forma irregular -

en las células,

La 1lfmina annulata, que existe en las c@lulas apocrinas norma-

les, esta presente en las c€lulas de este Tumor.

Algunos autores consideran que las cflulas basales son células
trancisionales entre las cflulas mioepiteliales y las células secre
toras, pero la cantidad de tonofilamentos en las cElulas basales se
opone a tal afirmacién (4, 30, 42).

HISTOGENESIS

Se considera (4, 27, 31, 30, 42) que el Hidrocistoma es una <=

proliferacidh quistica de gldndulas apocrinas, los diferentes auto-
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tres basan sus conclusiones en la observacifn de que las células se-
cretoras son columnares altas y no c€lulas aplanadas por presifn co
mo en los quistes de retencifn, algunas Areas de la pared del quis-
te tienen papilomatosis que se extiende al centro de la cavidad, --
Con el Tricrfmico de Masson y el microscopio electrfnico se eviden-
cian dos tipos de células en el epitelio, evento que no se observa

en los quistes,

El color azuloso visto en algunos Tumores fue atribuido en el
pasado a dep8sitos de melanina o hemosiderina (31), sin embargo, --
otros autores (4, 28, 30) piensan que se producen por un efecto Tyn
dall causade por la dispersi6n de la luz en un sistema coleidal, re

sultando en reflexifn de luz azul,

El contenido del quiste es lipofuscina con predominio de sus--

tancias cromfgenas como el Indoxil (31),

DIAGNOSTICO

El diagnbstico clinico es relativamente sencillo, las caracten~
risticas clinicas orientan al diagnfstico, sin embargo, debe confir-

marse con el estudio histopatol8gico..En series grandés como el estu

dio de Chernosky (29) se hizo correlacifn clinico-patol6gica en el -
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50% de los casos y en el de Mehregan (31) en el 27%, Generalmente nho
es necesario realizar estudios especiales para establecer el diagnfs

tico,
TRATAMIENTO

Bl tratamiento mis adecuado es la extirpacifn quirGrgica comple~
ta de la lesifn, si solo se efectda puncibn y extracci6n del conteni-
do hay recidiva, la electrodesecacifn produce cicatrices retriictiles

en leos pirpados,
DIAGNOSTICO DIFERENCTIAL

Clinicamente debe diferenciarse del Nevo azul, Epitelioma baso--
celular nodular, Melanoma maligno, Hemangioma y el Hidrocistoma ecri-
no. Algunos pueden exclufrse por topografia como el Hidrocistoma ecri
no porque casi siempre es periorbitario., La evolucifn descarta al Me-
lanoma maligno y al Hemangioma, la consistencia al Nevo azul y al Epi

telioma basocelular,

Desde el punto de vista histolfgico debe diferenciarse con los -

Hidrocistomas ecrinos y el quiste del rafé medio del pene,

Los Hidrocistomas ecrinos estédn cubiertos por células ductales,

difieren de los Hidrocistomas apocrinos en la ausencia de secrecién -
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por decapitacidn, gridnulos PAS + y de células mioepiteliales; en al-
gunos casos es diffcil establecer la diferencia y se recurre a la ~--
histoquimica, siendo la estearasa no especifica y la fosfatasa fcida
las que reaccionan con los apocrinos y la aminofosforilasa con los --

ecrinos (4, 28).

El quiste del rafé medio del pene fue considerado en el pasado
como un Hidrocistoma apocrine, tiene una pared columar pseudoestra-
tificada son evidencia de secrecifin por decapitacifn y presencia de

células mioepiteliales (4, 34, 35).

ASCCIACIONES

El Hidrocistoma puede estar asociado a un Nevo sebiiceo y esta
asociacifn solo ocurre cuando hay glindulas ectfpicas en la profun-
didad del hamartoma (46, 47). Se ha publicado su asociaci6n con al-

gunas genocdermatosis como la poliqueratosis de Touraine (48) y a la

enfermedad de Cowden (49) aunque es rara.

No se conocen, hasta la fecha, casos con degeneracifn maligna,
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SIRINGOCISTOADENOMA

. PAPILIFERDO
DEFINICION

El Siringocistoadenoma papiliferc es un Tumor de origen glandu-
lar, congénito o adquirido, poco frecuente en la clinica, cuyo caric
ter nevoide se admite desde las primeras descripaciones y su histogé

nesis ecrina o apocrina es afin motivo de controversia (51}.

SINONIMOS

Siringoadenoma pipilifero, Adenocistoma intracanalicular, Sirin

gocistoadenoma papilifere nevoide (52),
HISTORIA

En 1892 Peterson integré al Siringocistoadenoma papilifero en--
tre los Tumores glandulares. En 1893 Elliot lo denomina Adenocistoma
intracanalicular (53). El exacto conocimiento clinico e histopatoléb-
gico se debe a 1la descripcifn de casos aislades, perc fundamentalmen

te a los trabajos de Pinkus en 1954 y Helwing en 1955 (52, 54).
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CARACTERISTICAS CLINICAS

En 12 revisifn de adenomas de glindulas sudoriparas realizado
por Brownstein en 1975, lo encontrf ocupando el 2o, lugar en free-

cuencia con un 21% del total de casos (55).

Puede presentarse desde los 3 hasta los 61 afios y es mis fre-
cuente en cl hombre que en la mujer en proporcién de 9 a 1. No se

ha establecido un patrén de herencia,

La localizacién mds frecuente en orden decreciente es piel ca
belluda, cara y labio superior, Se ha encontrado en casi todos los
segmentos corporales como escroto, ingle, tSrax, pdrpado, muslo, -
antebrazo, pero respeta axilas, palmas y plantas (51, 52, 53, 56,

57, 58).

Se trata de un Tumor de forma irregular, de color gris, amari
110 o rojizo, eclevado sobre la piel, consistencia firme, general-
mente menor de 4 cms., cuando asienta en piel cabelluda hay aloper
cia, la superficie puede encontrarse lisa o verrugoesa, en ocasio--

nes se ulcera, es de crecimiento lento (51, 52).

El Tumor puede estar presente al nacimiento o en la infancia
temprana y consiste en una o varias YpApulas" de distribucién 1i--

neal o como una placa solitaria. La lesi6n aumenta de tamafio con -
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la pubertad, haciéndose papilomatosa y frecuentemente costrosa --

(52, 54},
HISTOLOGTA

La epidermis muestra grados variables de acantosis y papilo-

matosis, sobre todo en los mdrgenes de la lesién (4, 52),

En ocasiones existe una conexifin entre los conductos dilata-
dos y la epidermis por medio de un conducto sudoral excretor con
metaplasia, La luz generalmente esta vacia pero puede tener res--
tos de secrecibn, linfocitos y leucocitos (52). Desde aqui se éog
tinia a la dermis formando invaginaciones quisticas, en algunos
segmentos las invaginaciones estan tapizadas por c8lulas escamosas
queratinizadas, similares a las de la epidermis superficial (59).
En la porcifn superficial de las invaginaciones quisticas hay mme
rosas proyecciones papilares que se extienden hacia las luces de

las invaginaciones (4),

Las pro&ecciones papilares y la porcifn inferior de las inva-
ginaciones estan tapizadas por epitelio glandular que, a menudo, -
consta de dos hileras de c&lulas. La hilera del lfimen se compone =
de c8lulas columnares altas con nficleos ovales y citoplasma leve--
mente eosinbfilo, A veces estas cflulas muestran secrecin por de-

capitacién y, en la luz, hay restes celulares, La hilera externa -
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de células es de células cuboidales pequefias con nlcleo redondo

¥y citoplasma escaso (4, 52).

Por debajo de las invaginaciones quisticas en la dermis -~
profunda, en numerosos casos se encuentran segmentos excreto-se
cretores apocrinos sin alteracicnes morfolégicas. Las c€lulas =
que tapizan estos conductos a menudo muestran secrecifn por 'de
capitacifn'. Cuando se efectfian cortes en seric se descubren --
conexiones de las gllndulas apocrinas profundas de la dermis =~
con las invaginaciones quisticas de la dermis superior (4, 52,

53, 54).

En publicaciones aisladas se ha demostrado la presencia de
material amiloide en la luz del Tumor sin encontrarse explica--

cibn a este fendmeno (60).

La presencia casi invariable de un infiltrado celular bas-
tante denso, compueste casi exclusivamente por células plamiti-
cas en el estroma del Tumor, especialmente en las proyecciones

papilares, es un dato altamente diagnbstico (4, 52, 53).
El Tumor se encuentra rodeado por tejido conectivo que no

tiene fibras eldsticas, esta bien circunscrito pero no tiene --

clpsula (Sﬁ).
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MICROSCOPID ELECTRONICO

Existen pocos trabajos al respecto, los hallazgos son los si-
guientés: no se detectan grinulos de queratochialina ni capa de que
ratina, Se forman varias cavidades dentro del Tumor, las células -
que rodean la cavidad tienen mitocondrias, ribosomas, sistema reti
culo endoplismico rugoso, tonofilamentos y unos pocos lisozomas, -
La cavidad esta recubierta por microvello y rellena de material --
amorfo electrodenso, Las cflulas del lGmen tienen unos cuerpos den
505 multivesiculares con cubierta trilaminar gue se unen a la mem-
brana celular y yierten el material amorfo al conducto, La secre-~
cibn por “decapitaci6n' también se hace evidente por este método -

(59, 61, 62).
HISTOGENESIS

En relaci{.'m con 1la histogénesis existen dos hip8tesis funda--
mentales: 1, considerarlos como Tumores de origen apocrino en base
a la existencia de secreci6n por 'decapitaci6n" y la presencia de
glindulas tubulares de amplias luces por debajo del Tumor en conti
nuidad anatfmica con los anteriores. 2, Considerarlos como de ori-
gen ecrino, hipGtesis defendida en base a que estos Tumores s¢ lo-
calizan en el 90% de los casos en regiones corporales en las que =
no existen ‘gléndulas sudoriparas apocrinas, argumento que no es vd

lido, si se admite que el Siringocistoadenoma popilifero no se ori
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gina a partir de estructuras maduras, sino de células pluripoten-
ciales con el potencial de transformarse en estructuras germinati

vas primarias (4, 51).

Los resultados enzimiticos y de microscopio electrfnico tam-

bién tienen conclusiones variables.

Segiin Hashimoto en su estudio, el Tumor no se asocif a glin-
dulas apocrinas subyacentes y las c@lulas secretoras eran de dos
tipos, claras u obscuras, como en las glAndulas ecrinas. En con--
traste, los estudios de Landry y Niizuma tenfian gléndulas apocri-
nas subyacentes, histoquimicamente no habfa fosforilasa que es -«
una enzima ecrina y se encontrf indoxil esterasa y fosfatasa dci-

da que son enzimas apocrinas (4, 51, 59, 61, 62).

De 1o anterior se puede concluir que el Siringocistoadenoma
papilifero es un Tumor poco maduro, embriogénico, originario de 1a
porcifn intrafolicular de la gléndula sudoripara apocrina, en ca--
s0S raros seglin Lever y Pinkus puede tener diferenciaci6n ecrina -

{4, 54, 61).
DIAGNOSTICO

El diégnﬁstico de este tipo de Tumor es histopatoldgicoe, los

datos mis importantes son la existencia de un conducto que esta en
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conexi6n con la epidermis, la presencia de células con secreci6n
por "decapitaci6n'' y el estroma del Tumor con abundantes células

plasmiticas.
TRATAMIENTO

El tratamiento de elecciBn es la exBresis quirfirgica comple
ta en superficie y profundidas, existe la posibilidad de recu---

rrencia en un 7% (52),
DIAGNQSTICO DIFERENCIAL

El Siringocistoadenoma papilifero puede ser confundido cli-~
nicamente con verruga vulgar, queratosis seborreica y novo verru

goso, su diferenciacifn se efectfia por la histologfa (55).

El diagnfstico diferencial microscépico se plantea con el -
hidradenoma papilifero, pero difiere fundamentalmente por presen
tar un estroma con cBlulas plasmiticas y puede estar asociado al

nevo sebiceo y al epitelioma basoceclular (52, 55).

La evolucifn del Tumor es crénica, de crecimiento lento, --
asintomdtico, en ocasiones produce prurito leve. Debido a trauma

.
tismos puede sangrar y ulcerarse, produciendo una costra recidi-

- 47 -



vante, Puede existir un orificio fistuloso por el que drena un -
material seroso ¥, si hay infeccifin, es seropurulento., El pronbs
tico es benigno y se le puede ver asociado con el Nevo sebficeo -
en el 30% de los casos, Otras asociaciones menos frecuentes son

el Carcinoma verrugoso, Poroma ecrino, Poroma folicular y en el

10% de los casos se asocia a un Epitelicma basocelular, esta ---
eventualidad se presenta si coexiste con un Nevo sebficeo, Hay ~-
que sefialar que el Epitelioma basocelular y el Siringocistoadeno
ma papilifero cuando se presentan juntos carecen de conexifn en-

tre los dos Tumores (53, 64, 65, 66, 67, 68, 629, 70).

En opinifn de Geer, si hay ulceracifin o crecimiento sGbito

del Tumor, se debe sospechar malignidad (63).
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CILINDROMA
DEFINICION

El Cilindroma es un Tumor benigno, asintomitico, de crecimien~
to lento, situado generalmente en la piel cabelluda, su diferencia-
cifn es en la mayoria de los casos, en direccién de estructuras apo

crinas, aunque en algunos casos es hacia estructuras ecrinas (33).
SINONIMIA

Tumor de Spiegler, Tumor en turbante, Basalioma hialinizado, «
Epitelioma mdltiple hialinjzado de las glfndulas sudoriparas, Trico
epitelioma cilindromatoso, Nevo epiteliomatocilidromatoso, Endotens

lioma capitis y Epitelioma miltiple de 1a piel cabelluda (71, 72},
HISTORTIA
La primera descripcifn corresponde a Ancell en 1841 conociéndos
sele al Tumor como Tumor de Ancell. Billroth en 1856 lo denomind co-

mo Cilindroma, Spiegler en 1899 lo estudif en forma mAs completa y -
le cambia el nombre llamfindose ahora Tumor de Spiegler (71, 73).
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MANIFESTACIONES CLINICAS

En la revisifn de Brownstein sobre adenomas de glindulas sudo-
rales lo encontr8 en sexto lugar de frecuencia, Cotton lo identifi-
cd en el 0.06% del total de biopsias de un Hospital General Inglés
(55, 72),

Es mAs frecuente en ¢l sexo femenino que en el masculino en -«
proporcitn de 2 6 3 a | y es mis comfin en caucfisicos que en negros

(74, 77).

En el 75% de los casos se localiza en la cabeza, afecta la piel
cabelluda ¥ con menor frecuencia las regiones limitrofes ricas en sg
borrea, la frente y la regitn temporal, Otras localizaciones pueden
ser la espalda, axila, genitales, antebrazo y musle. Siempre respeta

palmas y plantas (72, 73, 77).

Se describen 1la forma mdltiple y la forma solitaria (33, 73). -

Generalmente la mfiltiple es la habitualmente observada,
Los casos que presentan Cilindromas miltiples se heredan en for

ma autosfmica dominante, mientras que los que se presentan en forma

aislada no tienen ningfin patrén de herencia (33).

- 50 -



En 1a piel cabelluda los Tumores suelen ser-pequefios, hemiesféri-
cos o s@siles, a veces aislados, en otras se agrupan en masas mamelona
das o en forma de turbante. Son Tumoraciones superficiales intradérmi-~
cas, de consistencia elfstica, no producen transtornos funcionales, la
piel que los cubre es blanquecina, rosada o violficea y con telangiectfi

sias. Son m6viles sobre los planos profundos (33, 71, 73).

El Cilindroma se presenta a cualquier edad, pero es mds frecuente
cn la pubertad, de comienzo insidioso su crecimiento y multiplicacifin

es lenta, progresiva, permaneciendo estacionario en ocasiones durante

afios.

Se han descrito 11 casos con transformacién maligna habiendo sido
invasivos e incluso con metfstasis a ganglios linfAticos regionales, co
lumna vertebral y pulmén (72, 79, 80, B1). La reabsorcifn espontfinea --
del Tumor puede ocurrir, pero es muy rara esta eventualidad (71, 75). -
En algunas publicaciones se comenta que puede desarrollarse en zonas --
que han recibido traumatismos o en forma sccundaria a radiacibn con ra-

yos X (73, 76).

Existen Cilindromas en bronquio, 6rbita y gléndulas salivales y no
tienen relacién con el que se desarrolla en la piel, por este motivo, -

Crain y Helwing le llamaron Cilindroma ecrino dérmico (72).
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Fig 12, Cilindroma cutfineo localizado en el 1imite de implantacién

del pelo,
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Fig, 13, Cilindroma,
se compone de islas de forma irregular, todos los islotes

se ven rodeados por una vaina hialina,
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Fig 14,

Fig,. 15,

S A G R T S
fc-o-vu TELTer L .
LB .‘- --J - " -y

.*“‘\" . T ?" —.‘f\';-'r .':J' RTT

'-Jv,..i. 1 .,.a . Y Koo

\"' '(' [ N el

_J‘-h /'G'EF,I L‘f' “ 1Y .3 i W)

l N'JJ...tv Y ol .--ﬂl\'g,r HY L PN

..."-“u_: « gt 1l -“f - .;-. o
;E A R

g“;,-)—r.-.:.-b- ,L.:i
b A AL

=Y i g T

.'u"- ’-4*}-"1\

faim 'h-;.ﬂ\r.w."..q q.\n.S'.'.t

gg’ 7 3:3:;‘;2‘}‘” ;

)%ﬂkﬁf
Detalle del Cilindrema, Las islas sc¢ componen de 2 tipos de
células, cBlulas con nficleos pequefios que representan célu-

las indiferenciadas y c&lulas con nficlco grande y pfilido que

se diferencian hacia células secretoras,

s

o el L

i
3y

RO
1

il
i} © ~
-
~
of
!

ALK}
A B
. w2
g:
Y

R

)
r‘.)
R

A

.ﬁn
_\.v’

-
v~
1)
.
.
.
i
\
edey

\\
’l
N .
e
k)
\ ‘L' .
LY
1] -
l% Ry

e
™

-
.
™
¥
A
.

LN 4
L)

*H
s »

Cilindroma, Tinci6én con PAS para hacer miis cvidente la mem

brana hialina que scpara las islas celulares,

- 53 -




HISTOLOQOGIA

La epidermis se encuentra atrtfica con una banda de tejido conecti-
vo normal por debajo de ella. El Tumor ocupa toda la dermis, esta bien «

limitado pero no encapsulado y se extiende hasta la dermis profunda,

El Cilindroma como entidad propia, esta formado por células epite--
liales agrupadas en 16bulos bien limitados que tienen variaciones consi-
derables en forma y tamafio, separados solo por una membrana hialina y --
una delgada banda de coligeno. Los cordones de células epiteliales se --
disponen como un rompecabezas. La vaina hialina que rodea los cordones -

Tumorales, como un cilindro, tiene variaciones en grosor.

En muchos de estos cordones neoplasicos hay gotas de material hiali-
no y los lfibulos estan constituidos por dos tipos de células: células con
nficleo pequefio y obscuro que se localizan en la periferia de los l6bulos
disponiéndose en empalizada y c€lulas con niicleo alargado que se tifien --

mis claras y que se sitfia en el centro de los cordones.

Dentro de los cordones Tumorales frecuentemente se encuentran luces
tubulares que estfin cubiertas por células que tienen apariencia de célu--
las ductales. Ocasionalmente las c8lulas muestran secrecifin activa como
las células secretoras de las gldndulas apocrinas, En algunos cortes se =

demuestra material amorfo dentro de la 1luz (33, 71, 73).
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En los casos publicados en que hubo degeneracitn maligna, las --
freas con malignidad fueron l6bulos de células epiteliales que eviden
ciaban marcada anaplasia, pleomorfismo nuclear, figuras mit6ticas ati
picas, pérdida de la empalizada perif8rica e invasi6n del tejido co--
nectivo circundante, Algunos autores sugieren que la pérdida de la -~
membrana hialina y de la empalizada celular se asocian con la agresi-~

vidad del Tumor (33, 79, 80, 81).

El material hialino que se encuentra dentro de los 1l8bulos es «=
PAS +, diastasa resistente y no se tifie con el Azul alciano, lo que =

indica que contiene mucopolisaciridos neutros y no ficidos (33, 73).

En el Cilindroma la Fosfatasa fcida, Indoxil esterasa, B-glucuro
nidasa que son de tipe apocrino, estfin presentes aunque sus reaccio--
nes son débiles o inconsistentes. Esto puede deberse a la inmadurez -

de las c&lulas del Cilindroma (33, 82).
La reaccidn de Fosfatasa alcalina para c€lulas mioepiteliales es
negativa. Por medio de las técnicas de immunoperoxidasa se ha demose~

trado CEA en las luces del Tumor (74) .

La banda hialina que rodea cordones de células epiteliales se --

constituye por coldgeno tipo IV, colfdgeno tipo V, laminina, fibronec-
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tina y proteoglicano, todos ellos componentes normales de la membra-
na basal, esto se ha demostrado por anticuerpos monoespecificos ----

(83).

El antigeno del Penfigoide y anticuerpos contra queratina pue--
den ser identificados a lo largo de las células del Cilindroma (83,

84, 85).
MICROSCOPIO ELECTRONICO

En el Tumer existen 5 tipos de células: células basales, indeter
minadas, ductales, secretoras y c8lulas de Langherhans entremezcladas.
Las células basales son pequefias y o.bscuras y se sittan en la perife-
ria. Las c&lulas indeterminadas tienen un nficleo grande de forma alar
gada, su cromatina se distribuye en forma irregular y posee dos nu---
cleolos compactos y homog€neos, su citoplasma es granular con mitocon
drias que se distribuyen irregularmente y el sistema retficulo endo---
plismico es sumamente granular. Se encuentran mumerosos canalficulos -
que en algunos segmentos estan muy dilatados formando numerosas cis--
éernas cuyas paredes se constituyen de c8lulas secretoras y ductales.
las células secretoras tienen un aparato de Golgi muy hipertrofiado y

su citoplasma tiene dos tipos de grinulos similares a las c€lulas se-
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cretoras y ductales probablemente se originan de las c£lulas indeter
minadas. La secrecidn por '"decapitacifn" es evidente. Las bandas hia-
linas que rodean los 18bulos representan una membrana basal muy grue

sa (33, 71, 82, 86),

Las c#lulas tumorales se unen entre si Intimamente estando conec
tadas por medio de una gran cantidad de prolengaciones citoplasmfiti--

cas.
HISTOGENRSIS

Las pruebas enzimiticas orientan hacia una diferenciacién apocri
na pero no son concluyentes porque sc;n inconstantes (82), Sin embargo,
la microscopia electrénica apoya este punto de vista por sus hallaz---
gos en el tipo de secrecifin ¥ la presencia de dos tipos de grénulos en

su citoplasma como en las c&lulas apocrinas.

Por otra parte, Pinkus opina que hay datos para sostener el ori--
gen apocrino pero que la formacién de membrana hialina, que recuerda -
la membrana vitfea del pelo y su asociacién con Tricoepiteliomas puede
hacer pensar que se trate de un hamartoma del complejo pilar y que el
Cilindroma tuviera ambos componentes (pilar y apocrino) en el mismo Tu

mor,
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En conclusifin, mientras se esperan nuevos estudios, se debe con
siderar al Cilindroma como un Tumor de bajo nivel de maduracidn (33,

77, 82).
DIAGNOSTICO

El diagn6stico se puede sospechar clinicamente en base a su to-
pograffa, morfologia y evolucifn caracteristicas de este Tumor, pero

el estudio histopatolégico debe confirmar el diagnﬁstico.
TRATAMIENTO

En particular siempre es quirfirgico, déndose un margen amplioc a

la reseccifin cuando se sospeche malignizacién (73, 79).
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
El diagn6stico clinico debe establecerse con el quiste triquilg
mico ya que la topografia y morfologia es similar, sin embargo, el -
estudio histol8gico lo descarta (73, 88).

ASOCIACIONES

Al - - -
El Cilindroma puede asociarse a otras Tumoraciones, la primera -

descrita fue con Tricoepiteliomas que comunic8 en 1914 Adamson, La --
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combinacién de estos Tumores ha sido considerada como una manifesta--
cifn de un mismo padecimiento desde 1933, posteriormente se le agreg6
el hallazgo concomitante de gquistes de millium. Esta asociacifn se he

reda con carfcter autosdmico dominante con penetrancis variable (78,

873,

Otra asociacién que también se considera come una entidad inde~-
pendiente es con el Espiradenoma ecrino. La primera descripcifn co---
rresponde a Gottshalk, se hereda tambifn en forma autosémica dominan-

te (86, 89, 90, 91).

En opinidn de algunos autores, estas asociaciones del Cilindroma
confirman su origen en una célula plﬁripotencial del gérmen epitelial
primario (33). En algunos casos se ha demostrado degeneracifn maligna,
no se ha asociado a otras neoplasias ni a Cilindromas en otros Grga--

nos (72).

- 59 -



ADENOMATOSIS EROSIVA

DEL PEZON

DEFINICION

La Adenomatosis erosiva del pez8n corresponde a una proliferacifn
adenomatosa del epitelio ductal de los conductos galactfforos, de evo-

lucién crénica y benigna.
SINONIMIA

Adenoma del pezén, Papilomatosis florida de los conductos del pe--
z6n, Papilomatosis ductal subareolar, Adenoma papilar del pezén y Adeng

ma erosivo (92, 93, 94).
HISTORIA

La primera descripcifén de la enfermedad corresponde a Jones en ---
71955 (95) en una publicaciBn de 5 casos en los que reconocid su carfic--
ter de benignidad y la denomind Papilomatosis florida. Le Gal en 1959 -
(94) le 1lam6 Adenomatosis erosiva del pezbn y en 1962 Handley reconoce

se carficter adenomatoso y le 1lama Adenoma del pez6n (94, 95).
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CARACTERISTICAS CLINICAS

La lesifin es exclusiva de la mujer y 1la edad en que se presenta -
es después de los 45 aflos (92, 93). la enfermedad se localiza al pezén
Yy es unilateral, al iniciarse hay secrecifn hemorrfigica o sercheméitica
acompafiada de costras en los orificios del pez6n; posteriormente se ~-
erosiona, enrojece, aumenta de grosor y sangra facilmente al menor ---
traumatismo, en esta fase es indistinguible de la enfermedad de Paget,
En una etapa mis avanzada se forma un Tumor de aspecto vegetante con -
un créter central que continfia teniendo exudado escaso pero constante,
es pequefio, habitualmente mide menos de 2 cms., finalmente el pez6n ==

puede deformarse (92, 93, 96, 97),

En un 20% de los casos se presenta como una lesidn indurada, sin
sintomas subjetivos ni fenfmenos exudativos, lo cual complica mis el -
diagn6stico (97). Es un padecimiento muy raro, en la serie de Perzin -
(92) encontr8 65 casos de un total de 305,000 biopsias lo que corres--
ponde al 0.021% en su casiistica. Es de evolucién crfnica y se acompa-
fa ocasionalmente de pririto. El Tumor nunca evoluciona hacia la malig

nidad (93, 97).
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HISTOLOGTIA

En la epidermis se encuentra acantosis y papilomatosis importante

aunque, en algunos casos, esta erosionada y con costras (92, 96, 98).

La dermis estd ocupada por una lesién bien limitada pero mo encap
sulada, es una proliferacifn de gléndulas papilares en un estroma den-

50,

Las glandulas papilares se encuentran constitufdas nor una doble
capa de clulas eplteliales, las células del lfimen son columnares con
un nficleo oval y liperamente vesicular, su citoplasma es eosin6filo y
muestran proyecciones sccretoras enlel borde del ldamen (33, 96, 98). -
La capa externa se encucntra constituida por células cuboidales que --
forman una sola capa, se disponen periféricamente las c&lulas mioepite
liales, éstas células se hacen evidentes con tinciones especiales de -

azul crombgrafo y anilina.

En forma caracteristica las proliferaciones papilomatosas se ex--
‘tienden dentro de la luz glandular y, en algunos casos, la ocluyen to-

talmente.

Las estructuras tubulares se extienden a la superficie en un 60%

de los casos y, en forma similar a los conductos galact&foros, muestran
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Fig 16, Adenomatosis grosiva del Pezén, Imfigen en que se aprecia

la fibrosis caracteristica,
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metaplasia escamosa en la porcifn terminal de los conductos (96, 97).

El nficleo de las c€lulas se encuentra bien diferenciado, pero pue
de tener un poco de pleomorfismo e hipercromasia, pero la estructura -
celular es coherente, no hay necrosis y las mitosis son escasas (92, -

96, 98).

En la porcién ductal del Tumor las cBlulas epiteliales se encuen-
tran juntas como un rompecabezas, separadas por tejido conectivo, El -
estroma es denso, esclerbtico y fibroso. En ocasiones la distorcidn de
los conductos y los nidos epiteliales s6lidos producen un infiltrado -

que Tecuerda al carcinoma ductal (93).

Rodeando al Tumor se encuentran vases dilatados y un infiltrado -
compuesto por linfocitos, histiocitos y algunas células plasméiticas --

(96).
HISTOGENESTIS

La gléndula mamaria y sus conductos son estructuras glandulares su
dorales modificadas, por lo que no debe sorprender que esta neoplasia -
se origine de los conductos galact6fores mayores del pezén, ademas su -
arquitectura y comportamiento biocldgico recuerdan a algunos adenomas de

las glindulas sudorales (92).



DIAGNOSTICEO

El diagn8stico puede sospecharse clinicamente por la topografia y
morfologia de la lesifn, pero debe confirmarse histol8gicamente para -

descartar malignidad.
TRATAMIENTO

Todos los autores coinciden en que la extirpacifn local de la le-
sibn es el tratamiento de eleccibn. En el estudio de Perzin de 65 Tumo
res no hubo recidivas a 6 afios y tampoco desarrollo de carcinoma de la

mama (92, 100),
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnSstico diferencial mis importante desde el punto de vista
clinico e histopatol6gico, es con la enfermedad de Paget, sobre todo en
la fase erosiva de la enfermedad, Otras posibilidades son con ¢l granu-
loma pidgeno y el queratoacantoma, La dermatitis atépica y la dermati--
tis por contacf:o pueden simular la enfermedad pero la evolucifn, los an
tecedentes y la simetria de estas entidades lo pueden descartar (93, --
98).
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El papiloma intraductal es una lesifn de los conductos galactéfo-
Tos que se acompafia también de secrecifn serchemdtica pero nunca se e-

Tosiona (92).

El Tumor puede infectarse en forma secundaria, entonces la masa -
se fija a tejidos vecinos y el diagnSstico diferencial resulta mis di-

ficil (99).

Desde el punto de vista histopatol8gico el diaéndstico difercn---
cial ¢s importante porque puede evitar una mastectomfa. En la adenoma-
tosis erosiva del pezén la epidermis no tiene células de Paget y las -
tinciones para evidenciar sialomuscina son negativas, Otro diagnéstico
difercncial importante es con el adenocarcinoma intraductal bien dife-
renciado, ¢l cual presenta c€&lulas cuboidales grandes, atipia celular

y necrosis (92, 93, 96).
ASOCIACIONES

Se le ha encontrado asociado con la enfermedad fibroquistica do -
1a mama en el én% y con el papiloma intraductal en el 15% de los casos.
Los autores sugicren que son asociaciones incidentales ya que estos Tu
mores tiencn se mayor frecuencia de presentacifn en la 5a. década 'de -

la vida (92, 93, 95).
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También se ha visto asociado con relativa frecuencia a los pezo-
nes supernmunerarios y al carcinoma de mama como hallazgo accidental -

(93, 94, 97, 101},
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ADENOMA  TUBULAR"

APOCRINO

DEFINICION

El Adenoma tubular apocrino es una proliferacitn benigna, sumamen-
te rara, de carficter adenomatoso, con diferenciacién glandular, su as--

pecto clinico no es definido y el diagnfstico siempre es histolégico,

SINONIMIA

No se le conoce bajo ninguna otra denominacién.

HISTORIA

La primera descripcifn estuvo a cargo de Landry en 1972, cuyos estu
dios indicaron su origen apocrino (62}, En 1976 Umbert y Winkelman afia--
den otro caso y lo justifican como entidad aparte (103, 104). Los 14 ca-
sos descritos por Rulon y Helwing en 1977 como Adenoma papilar ecrino --
tienen la misma apariencia histolSgica que el Adenoma tubular apocrino y
Civatte lo considera como el mismo Tumor (104). En 1979 Civatte sefiala -
la primera asociacifn con el Siringocistoadenoma papilffero (104) y en -
1984 Burket cqomunica la invasi6n perineural que es propia del Carcinoma

ecrino siringoide (105).
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"MANIFESTACIONES CLINICAS

Lo reciente de la descripcifn inicial (1872) y las pocas publica-
ciones al respecto no permiten sacar conclusiones en cuanto a su fre--

cuencia y prevalencia,

Habitualmente esti presente desde el nacimiento, pero también se
desarrolla después de la pubertad cuando las glindulas apocrinas estan

maduras (62, 104, 106).

La mayor;a de los casos descritos los describen come Tumores bien
circunscritos, pediculados, superficie lisa, de menos de 2 ams, de dif
metro. Sin embargo, en el caso de I.éndry, el Tumor medifa 7 por 4 cms,
y su superficie tenfa aspecto verrugosc. No se le ha determinado una -

topografia especifica ni tipo de herencia (62, 106).
Su evolucifin es benigna y asintomitica, aunque en algunos casos,

la invasifn perineural habla de su agresifn local y la necesidad de su

extirpacién (107, 108).
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HISTOLOGTIA

Los datos histolfgicos caracteristicos de este Tumor son la presen
cia de mmerosas estructuras tubulares, ovales, dilatadas que estfin cu-
biertas por 2 6 mis capas de cé&lulas epiteliales. La capa periférica se
encuentra constituida por c€lulas cubpidales, mientras que la interna -
se constituye por c€lulas columnares, numerosas proyecciones papilares
se extienden hacia 1a luz tubular, La secrecifn por 'decapitacibn'' es -
muy evidente en las cBlulas del limen, La luz del conducto contiene en
su interior detritus celulares y material mucoide (33, 62, 104, 103, --

107, 110).

la epidermis muestra hiperplasia pseudoepiteliomatosa y el Tumor -

puede comunicarse con la cpidermis por medio de una estructura semejan-

te a un comedfn.

HISTOQUIMICA

En 1la histoquimica tenemos: ausencia de actividad de Fosforilasa -
;:lue excluye diferenciacién ecrina, ya que es caracterfstica de actividad

lisozomal ecrina. La actividad positiva de Indoxil-esterasa y Fosfatasa

ficida confirman el componente de actividad apocrina.
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Enzimas respiratorias como la deshidrogenasa succinica y la cito-
cromo~oxidasa se demuestran en todos los Tumores de anexos y no son -
exclusivos de ningunc de ellos. Sin embargo, su alta concentracifn in-
dica actividad ecrina ya que las glindulas sudoriparas apocrinas tie--

nen baja funcién respiratoria y poco contenido de glucbgeno (62).
MICROSCOPIO ELECTRONICO
Con el microscopio electrfnico se demuestra 1a presencia de micro-
vellos y proyecciones papilares en 1a luz, siendo la estructura celular
tipica de epitelios secretores apocrinos. La ausencia de células claras

y obscuras y de canaliculos intercelulares, propio de cElulas ecrinas,

invalidan esta orientacifn.

Los grinulos de secreci6n por su contenido, tamafio y densidad, son

similares a las cflulas apocrinas,

La ausencia de c&lulas mioepiteliales en contraste con €l Hidrocis-
toma apocrino, indica la naturaleza adenomatosa verdadera del Tumor ----
(62). '

HISTOGENESIS

La diferenciacifn apocrina de la neoplasia es muy evidente, los nu-
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merosos datos como la secrecifn por "decapitacifn', las proyecciones pa
pilares, la reaccifn positiva para enzimas apocrinas como la Indoxil-es
terasa, Fosfatasa dcida y, finalmente, la presencia de microvellos y --
grénulos secretores grandes en el microscopio electrfnico resultan con-
cluyentes, de tal forma, que la mayoria de los autores estfin de acuerdo

en este sentido (33, 62, 104, 107).
DIAGNOSTICO

Como sucede en la mayoria de los Tumores de anexos, el diagndstico

es histolégico.
TRATAMIENTO

El tratamiento es quirfirgico en todos los casos, generalmente no se

observan recidivas
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagn6stico diferencial clinico es con el Dermatofibroma pero la

histologia establece la diferencia,

Histolfgicamente se parece al Adenoma apocring perianal, pero la di
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ferencia radica en que el Adenoma apocrino perianal tiene espacios quis

ticos que faltan en el Adenoma tubular apocrino {111).

Algunos autores como Fisher, piensan que se trata de una variedad
del Siringocistoadenoma papilifero, sin embargo, la ausencia de c€&lulas
plasmiticas son suficientes para establecer el diagn6stico diferencial

M112).

Se puede confundir microscGpicamente con el Carcinoma apocrino, pe

To la ausencia de c&lulas glandulares atipicas determina el diagnbstico.

El finico Tumor con el que se le ha asociado es con el Siringocisto

adenoma papilifero, lo cual comprueba el origen apocrino del Tumor,
La neoplasia no desarrolla malignidad, ni se ha asociado a otras -

malignidades, pero la invasitn perineural obliga su extirpacin quirdr-

gica,
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HIDRADENOMA PAPILIFERO
DEFINICION
El Hidradenoma papilifero representa un adenoma con diferenciacifn
apocrina, es de carficter benigno, asintomfitico, excepcionalmente sufre
transformacitn maligna (113, 114).
SINONIMIA
Hidradenoma de 1a vulva, Hidradenoma papilar.

HISTORTIA

La primera descripci6n fue realizada por Werth en 1878, desde enton

ces se han publicado aproximadamente 300 casos (113),
CARACTERISTICAS CLINICAS
En la revisién de Brownstein el Hidradenoma papilifero se observé
en el 1% entre los adenomas de glindulas sudorfparas y en la de Ancer -

fue el 12,5% de los Tumores de glindulas sudoriparas (3, 55). Su apari-

cién ocurre después de los 40 aflos,
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Es una enfermedad exclusiva del sexo femenino y no se ha determina

do un patrfn de herencia,

En el 78% de los casos se localiza al drea genital, en la cara in-
terna de los labios mayores y en el perineo vecino. En el 22% de los ca
sos ocupa el frea perianal, excepcionalmente en el pezbn y en el pfirpa-

do superior (33, 113, 114, 115).

En cuanto a su morfologia se manifiesta como una neoformacifn hemi
esférica, de unos pocos milimetros de didmetro, cubierta por piel de --
apariencia normal, superficie lisa, bien limitada y consistencia firme,
En algunos casos la piel que lo cubre se encuentra enrojecida, granulo-
sa o ulcerada, en estas condiciones.puede haber ligera hemorragia y pru

Tito leve, pero lo mis frecuente es que sea asintomiitica (33, 114, 115).
La evolucibn es crbnica, de comportamiento benigno, s6lo se cono--
cen tres casos raros de malignizacién que presentaron recidiva a la ex-
tirpacién quirCirgica y posteriormente, metfistasis (116, 117).
HISTOLOGTIA
El Tumor se ubica en la dermis, estf rodeado por una céipsula fibro

sa, la piel se encuentra intacta y se scpara del Tumor por tejido cold-
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geno normal. Algunos Tumores tienen una pared epitelial periférica que
presenta queratinizacién, E1 Tumor estd constituido por eétructuras'tg
bulares y quisticas, en los espacios quisticos se proyectan pliegues -
papilares. lLas luces tubulares estidn tapizadas por una hilera de c8lu-
las columnares que muestran un nficleo oval de color pfilido situado cer
ca de la base, un citoplasma levemente eosniGfilo y secrecifn activa -
por "decapitacidn" come las células apocrinas, Por fuera de esta capa -
se encuentran cBlulas cuboidales pequefias, con nficleos intensamente ba-
s6filos y citoplasma escaso y eosin8fllo, Distribuida periféricamente -
se encuentra de manera inconstante una capa de células mjoepiteliales -

alargadas (33, 55, 118).
HISTOGENESTIS

La naturaleza apocrina de la secrecifn sc establece por eximecnes -

histoquimicos, enzimfiticos y de microscopio electrénico.

Histoquimicamente las c8&lulas contienen grénulos grandes, PAS +, -
diastasa resistente como en las cflulas secretoras apocrinas., Ademfs, -
1as células del 1men son positivas para la estecarasa y la fosfatasa --
ficida que son enzimas apocrinas. La fosforilasa es negativa y es una en
zima ecrina tipica. Aunado a lo anterior, la hilera externa de células
se colorea en forma positiva para la fosfatasa alcalina como lo hacen -

normalmente las c8lulas micepiteliales.
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El examen al microscopio electrfnico muestra, en las cflulas del -
1tmen, dos rasgos considerados como caracteristicos de las cBlulas se--
crctoras de las gléndulas apocrinas. Primero, en la porcibn apical de -
estas cBiulas hay numerosos grinulos secretores de tamafio y densidad va
riables, limitados por una membrana que contiene lipidos; segundo, como
evidencia de 1la secrecifn por '"decapitacién", en la luz se liberan por-
ciones de citoplasma apical que contiene grinulos secretores grandes. -

La capa periférica del Tumor se compone por miofilamentos (33, 118).

DIAGNOSTICO

El diagn8stico se puede suponer clinicamente por sus caracteristi-

cas clinicas, pero se debe confirmar por el estudioc histolbgico.

TRATAMIENTO

El tratamiento se reduce simplemente a la extirpacifn quirfirgica -

(114).

DIAGNOSTICO DIFERENCTAL

La importancia del diagnstico diferencial histopatol6gico es 1la -

confusién microscOpica con el Adenocarcinoma, pero el Hidradenoma papi-
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1lifero es un Tumor bien limitado, no presenta atipias ni necrosis (33,

113).

El Hidradenoma papilifero puede confundirse con la Adenomatosis --
erosiva del peztn, pero este (ltimo tiene una capa externa irrepular, -
1imites poco precisos, involucran mis de un conducto y estfin asociados
a fibrosis, Por filtimo, el Siringocistoadenoma papilifero tambin puede
semejarse pero éste tiene conexifn con la epidermis y células plasmiti-

cas en el estroma (33, 55).

No se le ha comunicado asociado con otras enfermedades o neopla---

sias.
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NEVO APOCRINO
DEFINICION

El Nevo apocrino por definicifn, consiste en un crecimiento excesi
vo o proliferacifn de glfindulas apocrinas maduras que reemplazan a los

elementos de la piel normal (120).

SINONIMIA

Hamartoma orginico de gldndulas apocrinas,

HISTORTIA

La primera descripci6n se realiz6 en 1947 por Tappeiner que publi-
c6 el caso de un Tumor solitario en la piel cabelluda en un nific de 4 -
afios que tenia diferenciacifn apocrina. En 1974, Civatte comunicé su --
asociaci6n con Epitelioma basocelular (120, 121).

MANIFESTACIONES CLINICAS

En las lesiones del Nevo sebdicec de piel cabelluda y en el Siringo

cistoadenoma papilifero, con frecuencia se observan grandes cantidades
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de conductos secretores apocrinos maduros, no obstante, los Nevos apd--
crinos puros son muy raros (33). En las estad{sticas de Brownstein y An
cer sobre Adenomas de gldndulas sudorales no estéin safialados por la po-

ca frecuencia de su aparicibn (3, 55).

Generalmente estfn presentes desde el nacimiento y no tienen predi

leccién por raza o sexo.

La topografia habitual es la piel cabelluda, pero existe un articu

lo de Rabens, que se localiza en la axila (120).

El Tumor se manifiesta como una placa alopfcica, amarillenta, de -
bordes bien definidos, asintomitica, Sin embargo, el caso de Rabens era
un Tumor blamndo, lobulado con apariencia clinica de lipema que se acom-

pafiaba de intenso mal olor (33, 120}.

Algunos autores consideran que la proliferacién basaloide de la epi
dermis en el caso del Nevo apocrino como benigna, pero en algunas ocasio

nes puede evelucionar a un Epitelioma basocelular verdadero (121).

lLa evoluciBn es crénica y asintomitica aunque en algunas ocasiones

puede presentar degeneracifn maligna, .
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és un hecho que los Nevos sebdceos que tienen gldndulas apocrinas
asociadas desarrollan Epitelioma basocelular en el 90% de los casos; es
to indujo a creer a Wilson que las glidndulas apocrinas ectfpicas tal --
vez pueden favorecer la degeneracifn epiteliomatosa, pero esto nunca se

ha comprobado {47).
HISTOLOGIA

En la dermis profunda se encuentran masas circunscritas, pero no -

encapsuladas de elementos apocrinos maduros,

El epitelio apocrino es columnar, con un borde luminal irregular -
que descansa en c8lulas micepiteliales y en una membrana basafi hialina.
No se encuentran espacios quisticos. Todas las células son maduras y --

bien diferenciadas.

Las c€lulas son PAS +, diastasa resistente, azul alciano y mucarmi

na positivos, no presentan metacromasia al azul de toluidina,

En el estroma interglandular no hay edema ni infiltrado celular, -
tampoco existen folfculos pilosebdceos y las glindulas ecrinas son ra--

ras (120, 121).

En la epidermis se observa proliferaci6n basaloide y cuando la le-
di6n tiene larga evolucifn hay aparicitn de un Epitelioma basocelular -
verdadero.
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HISTOGENESTIS

El estar presente desde el nacimiento, la ausencia de folfculos pi
losebiceos y la proliferacifn basaloide hablan de un proceso disembrio-
pldsico (121).

DIAGNOSTTICO

El diagnSstico se basa en una lesifn congénita, alop&cica que re--

cuerda al Nevo sebficeo y cuya confirmacifn es histolégica.
TRATAMIENTO

El tratamiento es quirfirgico, con especial atenci6n en la extirpa-

c¢ifn completa de 1la neoformaci6n en profundidad.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El diagnfstico diferencial clinico es cen el Nevo sebficen en su -~
etapa de la infancia, se puede diferenciar clinicamente después de 1a -

pubertad porque no hay cambic en su morfologifa, mientras que el Nevo se

bfceo adquiere su aspecto mamelonado en la superficie (121).
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ASOCIACIONES

En 1974 Civatte comunic los primeros casos en que la proliferacitn
basaloide di8 lugar a un epitelioma basocelular, Actualmente se conside-
ra que si se deja evolucionar libremente el porcentaje de malignizacifn

es alto.
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SEGUNDA PARTE

ESTUDIO DE 34 TUMORES

DE ANEXOS CON

DIFERENCIACION

APOCRINA

CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA
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TWORES DE ANEXOS CON  DIFERENCTIACION

APOCRINA

PROBLEMA

Los Tumores cutfneos con diferenciacin hacia los anexos epidér-
micos son poco frecuentes en la prédctica diaria, por lo que no se les
ha dado el suficiente interés desde el punto de vista clinico, gene--

ralmente constituyen hallazgos histopatolfgicos.

la experiencia ha demostrado un bajc porcentaje de transforma---
¢ifn maligna lo que probablemente condiciona poco interfs clinico y -

dcadémico de los mismos.
Debido a lo anterior y a pesar de que el Centro DermatolSgico «--

Pascua es una Institucidn de concentracifn, no se cuenta con una esta

dfstica que nos informe al especto.

- 8% «



ANTECEDENTES

Se desconoce la frecuencla real de los Tumores cuténeos y por -
consiguiente la de los Tumores de anexos de las Instituciones espe--
cializadas del Pais. Tenemos conocimiento de una publicacifn denomi-
nada "Tumores de Gldndulas Sudoriparas' por Ancer y cols. del Hospi-
tal Universitario Jos& E. Gonzilez de Monterrey, N.L, en donde comua-
nican 48 casos de lesiones banignas y malignas de las gléndulas sudo
riparas. En el Hospital General de México se realiz una Tesis de --

Postgrado siendo dicha revisi6n incompleta.

HIPOTESTIS

Es necesario la realizacifin de un estudio estadistico que mues--
tre la frecuencia y prevalencia de los Tumores de anexos con diferen~
ciacifn apocrina, asi como su correlacitn clinicopatolfgica, para que
se de un manejo mis adecuado porque en general existe poca experien--

cia clinica y habitualmente el diagnfstico es histolSgico.
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OBJETIVOS

Los objetivos del presente estudio son 1os siguientes:

A) Conocer la fretuencia de los Tumores de anexos con diferencia
cifn apocrina en el Centro DermatolSgico Pascua, Periodo com-

prendide del 1o, de junio de 1986 al 31 de diciembre de 1987.

B) Describir las caracteristicas clfnicas de los Tumores estudia

dos y determinar su diagn8stico diferencial,

C) Corroborar si a cada cuadro clinico de un determinado tipo de

Tumor corresponde un patrén histol6gico caracteristico.

D) Conocer la frecuencia de los Tumores de anexos con diferencia
cién apocrina registrados en el Archivo del Departamento de -
Dermatopatologia del Centro Dermatoldgico Pascua de 1960 a di

ciembre de 1987.

E) Realizar una revisifn bibliogrifica actualizada sobre el tema.
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JUSTIFICACION

Se considera conveniente realizar el presente estudio con la fina
lidad de hacer una correlaci6n clinicopatolégica de los Tumores de las
gléndulas sudoriparas y de conocer su frecuencia en el Centro Dermato-

l6gico Pascua y sirva de base a futuras investigaciones.

DESCRIPCION DE LA
INVESTIGACION

A) Se estudiardn a los pacientes que lleguen al Centro Dermatolé-
gico Pascua en el pericdo comprendido entre el 1o, de junio de
1986 y el 31 de diciembre de 1987 y que llenen los requisitos

de inclusifn.

B) Se estableceri la correlacifn clinicopatolfgica en todos los «
casos ¥ se analizard la frecuencia de cada uno de los Tumores
estudiados por edad y sexo, asi como los aspectos clfinicos e -

histolé&gices.

C) Se plantearfn las medidas terap€uticas y/o de manejo, depen---

diendo de cada situacién.
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D) Se describirin los principales diagn8sticos diferenciales,

E) Se revisard la bibliograffa mundial a nuestrc alcance y se

actualizard la informacifn sobre el tema,

F) Se obtendrd la estadistica del Centro Dermatolégico Pascua
mediante la revisifn del Archivo del Departamento de Derma

topatologfa.
DISERDO

Se trata de un estudio prospectivo y retrospectivo, El tamafio
del grupo dependeri de los pacientes que acudan a la consulta del «
Centro Dermatolfgico Pascua y sean canalizados a la Clinica de Tumo

res entre el 1o, de junio de 1986 y el 31 de diciembre de 1987.
Los criterios de inclusifn son; |
A) Todo paciente que acuda al Centro Dermatolégico Pascua por -
una neoformacién que se sospeche sea Tumor de anexos, hacien

do 1a clasificaci6n adecuada con el estudio histopatolégico

siempre que esto sea posible.
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B) Aquellos otros Tumores en donde el estudio histopatologico
demuestre que se trata de un Tumor de anexos con diferen--

ciaci6n apocrina sin importar el diagnbstico clinico de en

vio,

C) No se considerd necesario tomar en cuenta un grupo testigo

por el tipo de estudio que se realizd,

MATERIAL Y METODOS

Durante el periodo comprendido de enero de 1955 a diciembre -
de 1987 se revisaron 576 biopsias de Tumores de Anexos de un total
de 18,706 biopsias de piel del Departamento de Dermatopatologia del
Centro Dermatolégico "Dr, Ladislao de la Pascua" de la Ciudad de Mg

xico.

De las 576 biopsias de Tumores de anexos, se estudiaron 34 con

diferenciacifn apocrina.

Una vez seleccionado el material se hizo un resumen de los da--

tos generales, clinicos e histolfgicos de cada Tumor,
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RESULTADOS

Se revisaron los Archivos de Histopatologia del Centro Dermatol8-
gico Pascua en un periodo comprendido de enerc de 1985 a diciembre de
1587 (32 afios), encontramos 18,706 biopsias de las cuales 576 corres--

pondieron a Tumores benignos de anexos (3,07%).

De entre estas 576 biopsias de Tumores benignos de anexos 34 ca--
sos fueron Tumores de anexos con diferenciacifn apocrina, lo que cons-
tituye el 0.18% de las 18,706 biopsias y el 5.90% de las 576 biopsias

de los Tumores benignos de anexos.

Los Tumores de anexos con diferenciaci6n apocrina encontrados en
este estudio fueron: Hidrocistoma con 22 casos (64.7%), Siringocistoa-
denoma papilifero con 11 casos (32.35%) y Cilindroma con 1 caso (2.94%)

(consfiltese tabla No, 1).

De estas 34 biopsias 20 correspondieron al sexo femenino (58.82%)

y 14 en el sexo masculine (41.17%) con un promedioc de edad de 37 afios.
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CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA
TOTAL DE BIOPSIAS DE TUMORES DE ANEXOS
DISTRIBUCION POR AROS
1955 - 1987. ' rdn
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CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA
1494 DEPARTAMENTOC DE HISTOPATOLOGIA
TOTAL DE BIOPSIAS

(18,706).
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CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA
LABORATORIO DE HISTOPATOLOGIA
1955 - 1987 o
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Tabla No, 3. Tabla comparativa entre el total de Tumo-
res benignos de anexos (A) ¥y el total de
Tumores de anexos con diferenciacifn apo-

crina (B).
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CENTRO .DERMATOLOGICO PASCUA |
LABORATORIO DE HISTOPATOLOGIA . ..

TUMORES DE ANEXO0S CON DIFERENCIACION APOCRINA.

TOTAL DE BIOPSIAS
) 1955 « 1987,
iy
20 4
4
15 4
L
10
4
1
1
5 -
HIDROCISTOMA SIRINGOCISTOA- CILINDROMA.
APCCRINO, DENOMA PAPILI-
FERO..
Tabla No. 4,
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I.HIDROCISTOMA

En 22 casos se diagnosticaron microscépicamente como Hidrocistoma.
15 pacientes fueron del sexo femenino (68.18) y 7 del sexo masculino --
(31.811). La edad de ellos varib de 18 a 82 afios con un promedio de 50

afios, La década mis afectada correspondif a la quinta.

Como era de esperar, la mayor parte de los Tumores se localizaron
a la cabeza y de €sta en pirpados (68%1), pero también se les encontr6 -
en sitios poco habituales como piel cabelluda (9.09%). dorso de nariz -
(4.54%), regibn malar (4,54%), regi6n retroauricular (4.54%), regibn su

praesternal (4.54%) y abdomen {4.54%) (Constiltese cuadro No. 5).

TOPOGRAFIA DE LOS
HIDROCISTOMAS

Sitio No, %
Pirpados 15 ) 68.18%
Piel cabelluda 20 9.09%
Dorso de nariz 4.54%
Regi6n malar 4,54%
Regifn retroauricular 4.54%
Abdomen e 4,54%
TOTAL IR 100.00%
Cuadro No. §
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De los Hidrocistomas lncalizados en pdrpados 11 fieron unilate-

rales y en 4 hilaterales,

Clinicamente fueron lesiones hemiesféricas, de consistencia ---
quistica, superficie 1isa y bien limitadas. Del color de la piel en
17 casos, azuloso en 6 y violficeo en 2, BEn 17 de los casos se tratG
de lesiones finicas y en 5 milltiples, el caso que mids lesiones tuvo -
fueron 4 Tumores. Su tamafio vari6 de 2 mm a 15 mm con una media de -
6.31 mm y la evolucidn fue de 8 meses a 18 afios con una media de 6 -

aflos (consultar cuadro No, 6).

TAMARO Y EVOLUCION DE LOS HIDROCISTOMAS
No SEX0 EDAD TAMARD EVOLUCION
1 M 18 a. 10_mom 18 a.
2 F 19 a. 3 T 15 a.
3 h 31 a. B mm 1a.
4 V 40 a. 6 _mm S a.
5 F 43 a. 3 mm 8 m.
6 F 44 a, 5 _mm 1a.
7 F 45 a, 3 mm 2 a.
B F 45 a, 2 m , 1.a.
D F 46 a, 10 wm 1a.
10 F 46 a, 3 mm 4 a,
11 F 47 a, 10 _mm 40 a.
12 M 48 a, 10 mm 10 a.
13 F 52 a. 8 mm 1 a.
14 F 55 a. 15 mm 3 Aa.
15 F 57 a, 4 1mm 2 a.
16 3 57 a. 2 _mm 1a.
17 il 0a. 5 mm 5 a.
18 b 63 a. 10 _mm 6 a.
19 X h 65 a. 10_mm 4 a.
20 F 70 a, 8 mm 6 m.,
21 F 70 a, 6 2a,
22 M R2 a. 3 mm 3,
Cuadro No. 6.
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HISTOLOGIA

La epidermis se encontrf nommal en el 60% de los casos, en
25% atr6fica, en el 10% con acantosis moderada y en el 5% restan
te e<taha ansente, en &ste (iltimo caso se debe probablemente al

procedimiento quirfirgico.

En dermis se encontraron espacios quisticos con una pared -
tapizada por un epitelio de c€lulas serretoras y vrovecciones pa

pilares. En la luz se encuentran restos celulares y de secrecifn.

El tejido concetive que rodea la cavidad quistica es de ca-
racteristicas normales, se evidenci6 fibrosis ecn el 19% de los -
casos y vasodilatacitn con infiltrados compuestos por histioci--

tos y linfocitos en el 15% de las biopsias.

Se 1llegé a correlacién clinicopatolégica en el 50% de los -
casos estudiados. En el 50% de los casos en que no hubo correla-
ci6n los diagnfstico de envio fueron: Hidrocistoma ecrino tres -
casos, Quiste del rafé medio del pene dos casos, Angioma. Trico-
epitelioma, Epitelioma basocelular, Quiste epidérmico y Querato-

sis seborreica un caso cada uno, -

- 98 ~



No se encontrf asociacifin con otros Tumores ni datos de -

malignidad en ninguno de los casos.
El tratamiento consisti6 en biopsia excisiocnal en 20 casos

y en dos casos se empleb el rasurado de la neoformacifn seguida

de electrodesecacifn,
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2.-SIRINGOCISTOADENOMA

PAPILIFERO

El Siringocistoadenoma papilifero se observé en 11 casos de nues
tra casuistica, 4 correspondieron al sexo masculino (36.,36%) v 7 al -
sexo femenino (63.63%). La edad varid de 8 a 54 afios con un promedio

de 25.8 aflos, predomin8 en la segunda década de la vida,

La localizacibn mAs frecuente fue la cabeza con 6 Tumores (54.54
%}, cuello 2 casos (18,18%), t6érax un caso (9.09%) y muslo 2 casos ~--

(18.18%).

TOPOGRAFIA DEL
SIRINGOCISTOADENOMA ~ PAPILIFERC

Sitio No. )

Regifn occipital 3 27.271%
Regifén interparietal 1 9,091
Regifn retroauricular 1 0. 00%
Eﬁm superior 1 — O.00%
Cuello 2 18.18%

‘ 1 T.00% ]
Muslo 2 18.18%
TOTAL 1 100.00%
Cuadro No. 7.
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De los 11 casos de Siringocistoadenoma papilifero 8 de ellos -
se desarrollaron entre los primeros afios de vida y el inicio de la
pubertad, los 3 casos restantes se observaron después de los 40 ---
afios (casos 9, 10 y 11} refirieron un periodo corto de evolucitn --
(de 6 meses a 5 afios) y no se consignan lesiones previas por lo que

se les consider8 como desarrolladas de novo.
MANIFESTACIONES CLINICAS

Clinicamente se trat6 de lesiones muy polimorfas, la menor fue
de 1 cm x 0.6 an y 1la mayor de 3 cm x 3 cm con una media de 1.76 cm
x 1.5 an. En 6 Tumores la superficie mostrd aspecto verrugoso, 2 su
perficie lisa, 2 mis con superficié queratdsica, en otros 2 hubo --
costras sanguineas en su superficie y un caso con secrecifn serosa.
En cuanto al color predomind el amarillo, pero en dos casos fue ro-
sa y en otro mis rojo, Todas las lesiones estaban bien limitadas y

su consistencia era firme.
El tiempo de evolucifn entre la aparici6n de la tumoracifn y -

la consulta especializada tuvo una variacifn entre 6 meses y 30 ---

afios con una media de 8.8 afios.
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HISTOLOGTIA

En 7 de los casos la epidermis se encontrf con acantosis mode-

rada, dos con atrofia y en dos mfs con ulceracién,

En dermis todas las biopnsias estudiadas presentaron cavidades
quisticas cuyo interior se encuentra tapizado por cflulas epitelia-
les que extienden proyccciones papilares hacia la luz con presencia

de secrecibn por "decapitaci6n'' en las cé&lulas del 1(men.

En todos hubo infiltrade celular en el estroma tumoral compues
to por cflulas plasmiticas como la-describen los histopatGlogos, --
acompafiado en 4 de ellos de importante reaccifin inflamatoria com---

puesta por linfocitos e histiocitos.

Los diagn6sticos de envio fueron: Queratoacantoma en 3 casos,
Nevo verrugose en 2, Nevo sebiceo en 2 Tumores, Verruga vulgar, Epi
telioma basocelular, Hidrocistoma y Linfangioma con un caso cada --
uno. El diagn6stico definitivo fue hecho en todos los casos nor el

estudio microscépico.
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DIMENSIONES Y EVOLUCION DEL
SIRINGOCISTOADENCMA  PAPILIFERO
No. SEXO EDAD TAMARC EVOLUCION
1 i 8 a 1. x1 cm 8 a
2 F 11 a 3 x3 om g a
3 E 14 a 3 x 2 om 14 a
4 F g a 1 x 1.5 cm Z2a
) M 17 a 1 x1 cm 11 a
4] M 19 a Ix3cm 7 a
7 F 22 a 1 x 0.6 cm 10 a
8 M g a 2.5x 1.5 om I
g F 45 a 1X1 6 m
10 ¥ 48 A 2Xx 1 om Bm
11 M 54 a Tx T an 5a
Cuadro No. 8.

ASOCIACIONES

Se encantraron 3 casos de Siringocistosdenoma papilifero asociados
a: Paciente femenino de 16 afios con una neoformacibn localizada a la re
gién occipital con evolucifin de 10 afios, 1a histologia demostr6 un Si--
ringocistoadenoma papilffero, Nevo sebficeo y Nevo verrugosc. Otro de --
1gs casos una mujer de 8 afios de edad con evolucibn de 8 aiios se encon-
tr6 asociado el Siringocistoadencma paprilifero a un Nevo sebficeo y un ~

tercer caso coincidié con Lepra tuberculoide,

El tratamiento efectuade en todos los casos fue 1a biopsia excisig
pal con el estudio microscSpico con una buena evolueifn gue no hubo re-

cidiva en ninglin caso.
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3,~-CILINDROMA

El Cilindroma se diagnostict en un solo caso, se trata de una mujer
de 65 afios de edad con dermatosis localizada a la regifn frontal izouier
da en los limites de implantacitn del pelo, con neoformacién de 5 cm de
difimetro, hemiesf8rica, roia, superficie lisa y brillante, bien limitada
y no adherida a planos profundos con una evolucién de § afios asintomdti-
ca, Bl diagndstico clinico de envio fue de quiste triquilémico y el tra-

tamicnto consistid en la extirpacién completa de la neoformacifn,

Histolégicamente la epidermis se encontrd atr8fica. Toda la dermis
estA ocupada por cordones de céluias épitelialcs rodeadas por bandas ---
eosinbfilas de aspecto hialino. Las células que constituyen los lfbulos
son de dos tipos, unas células con nficleo obscuro y dispesicién en empa-
lizada y las c€lulas centrales son claras, se entremezclan con freas ---

quisticas de contenido hialino,
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2.-

CONCLUSTI OIN ES Y COMENTARIOS

La revisin de los Archivos del Laboratorio de Histopatolo--
gia del Centro Dermatoldgico Pascua de 1955 a 1987 (32 afios)
se recibieron 18,706 especimenes para su estudio v encontra-
mos que 576 correspondieron a Tumores de anexos y de éstos,

34 correspondieron a Tumores de anexos con diferenciacifn --
apocrina: Hidrocistoma 22 casos (64.7%), Siringocistoadenoma
papiliferoc 11 casos (32.35%} y Cilindroma con un caso (2.94).

Estos nfmeros reflejan la poca frecuencin de estos Tumores.

El Tumor mids frecuentemente observado fue el Hidrocistoma ~-

con 22 casos {64,5%),

Las zenas topogrificas mis afectadas corresponden en orden -
de frecuencia a: cara, piel cabelluda y cuello, en forma si-

milar a lo descrito en la literatura.
En el presente estudio encontramos predominio del sexo femew

nino con 23 lesiones (67.5%), probablemente la consulta es «

mis comlin en el sexo femenino por motivos estéticos.
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5.~

61'

En cuanto al Sirinéocistoadenoma papilifero fueron 11 casos
(32.35%), predomin® en la segunda década de la vida y en el

sexo femenino,

Llama la atencién que en ningiln caso se hubiera pensado cli
nicamente en el diagnfstico de Siringocistoadenoma papilife
ro, Esto probablemente se debe a que no se tiene presente -

este Tumor y sus caracteristicas clinicas son muy variadas.

El Cilindroma se diagnostic6 en un solo caso y fue el de me
nor incidencia en el estudio. Correspondié al 2,94% de los
Tinmmores apocrinos lo oue confirma la poca frecuencia de es-

te Tumor,

Por el estudio efectuado nos damos cuenta de la baja fre---
cuencia de estos Tumores y que el clinico en general (con -
excencitn del Hidrocistoma) no tiene costumbre de observar-

los.
Es muv immortante que teodas las lesiones que se sospechen -

clinicamente como Tumor de anexos se realice el estudio his

tolfigico para saber mis sobre la clinica de estos Tumores.
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10,~ Es muy probable qlie la incidencia del Hidrocistoma sea
mucho m&_s alta que la que se encuentra en el presente -
trabajo pero conociende su benignidad no se le envia en
forma rutinaria al estudio histolfgico, ademis muchos -

pacientes acuden de primera atencifn al oftalmlogo.
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