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INTRODUCCION 

La frecuencia de los 'l\.unores anexinles se desconoce, en la Lit!:._ 

ratura sdlo se presentan cases aislados y hay pocos articules de in­

vestigaci6n, esto tal vez se debe al bajo porcentaje de transfonna­

cidn maligna en la mayoria de estos 'l\Jmores (1), 

Un aspecto interesante del estudio radica en su nOmero y el -

enonne potencial embriológico de dif erenciaci6n (2) , Estos 'l\Jmores -

derivan de c8lulas epiteliales y su diferenciación es hacia las es-­

tnicturas ancxialcs2 folículo piloso, glándula sebácea, glfindulns S!!_ 

doríparas apocrinas y ecrinas; los tres primeros se originan en el -

gennen epitelial primario, mientras la glfindula sudorfpara ecrina 

tiene su origen en un gennen epitelial propio (3, 4), 

Para intentar clasificarlos se debe tomar en cuenta sus carnet~ 

rísticas clínicas, comportamiento biol6gico, aspecto histo16gico, e!l 

zirnas, cnracterfsticas ultraestructunales y antig@nicns. Los estu--­

diosson cada vez más complicados y aún siguiendo todos los parfime--­

tros mencionados, existen 'l\.nnores que por su bajo grado de diferen-­

ciacian quedan.en posici8n intennedia y se tcndrd que esperar nuevos 
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métodos de estudio para emi.tir su clasificaci6n definitiva (3). 

Es notorio en estas neoplasias su canplejidad, las células de al• 

gunos Tumores anexiales parecen tener capacidad de transformaci6n mut! 

gena y un alto poder de diferenciaci6n pluripotencial, por lo tanto 

las posibilidades de combinaci6n de estructuras maduras e inmaduras 

son infinitas (2), 

B1 interés de estudiar estas neoplasias es que no tienen patrones 

clínicos bien definidos y el diagnóstico depende del aspecto histol6g!_ 

co de cada uno y constituyen en numerosas ocasiones, verdaderos halla!_ 

gos histopatol6gicos. 
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U GLANDULA APOCRINA 

EMBRIOLOGIA 

Consideramos conveniente mencionar algunos datos generales acerca.de -

la embriología de los anexos epidénnicos. 

El estrato genninativo embrionario se diferencia en células basales que 

dan lugar a las diversas capas epiteliales asi como también a yemas epiteli!!_ 

les primarias, que son denominadas yemas del pelo, dando origen al pelo, •·· 

gldndulas sebáceas y glándulas sudoríparas apocrinas; por otra parte las ye· 

mas glandulares ecrinas originan a las glándulas ecrinas (4), 

EMBRIOLOGIA DE U · EPIDERMIS 

CEWIAS 
BASALES 

EPITELIO 
ESCAMJSO 

EPIDERMIS SUPERFICIAL 

ESTRATO GERMINATIVO 
Fl>ffiRIONARIO 

/ "' YFMA EPITELIAL YFMA DE LA GLANDUU 
PRIMARIA ECRINA 

(YFMA DEL PELO) 

P~UNOOLA 
SEBACEA APOCRINA 

ANEXOS EPIDERMICOS 

\ 
GLANDUIA 
ECRINA 

Cuadro 1. Tomado de Lever W: Textbook of Dennatopathology. 6th Ed. Lippincot . 
Co. 1983. 
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El primer esbozo del folículo piloso aparece en el labio superior, 

mejilla y parpado aproximadamente a las 9 semanas de vida intrauterina, 

es cuando se empiezan a agrupar ciólulas mesenquimatosas que se mul tipli­

can en direcci6n c@falo-caudal (5). 

La gUndula sudoripára apocrina se desarrolla a partir de la "com-­

ba" superior del foliculo piloso que se encuentra en la yema epitelial -

primaria, por lo que la formaci6n de las glándulas sudor1paras comienza 

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

La gldndula sudorípara apocrina se proyecta en el mes@nquima perifQ. 

licular en forma de un cord8n s8lido de células epiteliales, dispuestas 

en ángulo recto con respecto al eje mayor del folículo piloso y luego se 

dirige hacia abajo por fuera de la glándula sebdcea y el brote del 111ÚSC!J. 

lo erector del pelo (7). 

En el quinto mes el feto humano tiene glándulas sudoríparas apocri• 

nas en toda la superficie corporal (B), para el sexto mes se constituye 

en fonna tubular y posterionnente involucionan hasta que se localizan a 

los sitios apocrinos (4, 5, 6, B). Despu@s del nacimiento en la piel s6lo 

se encuentran conductos cortos con una pared compuesta por dos hileras de 

células, en forma parecida a los conductos. ecrinos. El. glomérulo secretor 

se forma al llegar a la pubertad (3) • 
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.. ··t ,t,J.'.t,. .... ,. ·~C., ........ : ... ,,~.;,': . 
. . . , ... ~;r~' ·' . . . 

Masculo erector~~~";-f~ 
del pelo 

•. .~lándula se­
. "-; • · blicea . •• : t . .. 

Fig J. Esquema para indicar el desarrollo del Gennen Epitelial 

Primario (Tomado de Ham A W: Tratado de Histologfa 7a, Ed 

1977, México, Interamericana). 

ANATOMIA 

Las glándulas sudoríparas apocrinas se encuentran diseminadas en 

.axila, areola del pez6n, labios menores, escroto, prepucio y regi6n -

periumbilical. También estan pero modificadas en el canal auditivo e!_ 

terno (glándulas cennninosas), .párpados (glándulas de ~loll) y en la -

mama (glándulas mamarias) (3, 4, S, 6, 8), Ocasionalmente pueden es--
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tar presentes en cara y piel cabelluda, en estos sitios son pequefias 

y no funcionantes (4) y se pueden encontrar trunbi6n en los harnartomas 

epiteliales como el Nevo sebáceo y el Siringocistoadenoma papilífero 

(8). 

Las glándulas de Montgomery, que estlln en la areola de la mama -

femenina se consideran como glándulas apocrinas (10). 

Debido al origen común con el pelo y la glllndula sebácea el con­

ducto de la glándula apocrina termina en el foliculo pilosebáceo, por 

encima de la entrada del conducto sebáceo en el infundibulo. Excep--­

cionalmente, algO.ii conducto apocrino se abre directamente en la super. 

ficie cutl!nea, cerca del folículo pilosebáceo (3, 4, 8). 

HISTOLOGIA 

Numerosos autores (3, s, 6, 8, 11) describen a la gldndula apo-• 

crina como constituida por dos segmentos (secretor y excretor), pero 

Lever y Tani (4, 12) la dividen en tres porciones: una porci6n secre• 

tora, un conducto excretor intradénnico y el acrosiringio apocrino -­

que desemboca en el folículo piloso. 

La parte secretora se sitGa entre dermis profunda y tejido celu­

lar subcutáneo, está constituido por una sola capa de c@lulas la cual 

varía de colurrmar a aplanadas de acuerdo con el ciclo secretor, no -­

obstante, las c@lulas secretoras que tapizan la luz de una glándula -
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siempre muéstran la misma etapa de secreci6n (3, 4, 7). 

Las células secretoras -t.Íenen un citoplasma abundante, levemente 

cosin6filo que contiene Í!rlinulos &randes PAS +, diastasa resistente -
. - ' ,. . --- ... 

de mucho mayor trunáfici q;:.~<16; 'gf!inJlo~ similares que se ~en en las cf 
. - --:--:'/<::\;-·.;-,.;~,:-;¿;,\ ·>:-<:,:;_._--.;:. 

lulas secretoras' obscuras de las gl!indulas ecrinas (4) y frecuentemeJl 

te contienen, ~ierrCJ.-1.3 'luz de la porci6n secretora de la gl!indula 

apocrina es grande, con un dirunetro de mlis de ZOO micras, esto es, 1 O 

veces efi difunetro promedio de la luz de las glándulas ecrinas (4, S). 

Esta secci6n tiene un grupo de enzimas que le son características co­

mo ln Fosfatnsa alcalina y la B-glucuronidasa. El núcleo de estas cé-

lulas es sitGa cerca de la base. 

Fig z. Microfotografía de una glándula npocrina en su condu_s 

to excretor 
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Las células mioepiteliales que rodean a las células secreto­

ras contienen numerosas fibras contráctiles que se extienden en -

fonna espirilada alrrededor de los túbulos secretores (3, 8). Por 

fuera del mioepitelio se observa una membrana hialina PAS + que -

contiene fibroblastos dispersos (4) y por fuera de esta membrana 

basal, en la dermis perianexial, se encuentra colágeno tipo 111 y 

fibras elásticas (S, 8). 

El conducto excretor de las glándulas sudoriparas apocrinas 

tiene la misma apariencia histo16gica que el conducto ecrino, mo!_ 

trando una doble capa de células bas6filas y una cuticula perilu­

minal eosin6fila sin componente mioepitelial (4, 8), 

El acrosiringio apocrino es la parte más superficial, este -

segmento se compone de 2 unidades celulares diferentes pero inte!. 

relacionadas: la capa de células internas sin queratinizaci6n pe­

ro con gotas de queratohialina y una capa externa constituida por 

gránulos de queratohialina con queratinizaci6n, Ambas unidades se 

disponen en fonna conc6ntrica. La diferencia entre ambas capas Í!!. 

dica que la capa externa no forma parte del conducto sino que de­

be considerarse como periacrosiringio, estas c~lulas están espe~~ 

cialmente diferenciadas para recubrir el conducto intraepitelial 

y tienen un proceso de queratinizaci6n idéntico a las células del 

infundibulo (4; 12), Bste segmento es recto y no espirilado como 

en el caso del conducto ecrino intraepidérmico (4), 
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células del 
periacrosiringio 

células del 
acrosiringio. 

--........ 
Conducto 
intraepitelial. 

Conducto 
excretor. 

Células 
secretoras. 

Fig 3, Esquema de la glándula apocrina, (Tomado de Tani M: Apocrine 

acrosyringeal complex in the human skin, J Invest Dennatol • 

1980; 75: 431 - 435). 

MICROSCOPIO ELECTRONl'CO 

En el estudio de Hashimoto (7) se demuestra que la glándula S!! 

dorípara 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 células basales, 

La capa interna posee microvellos cortos en la parte del ltonen 

d~ la membrana plasmática. El número de microvellos se incrementa -

en direcci6n del aparato pilosebáceo. A lo largo del borde del lu·­

men se encuentran rompimientos en la membrana plasmática, con des-­

carga de pequefias cantidades de contenido celular dentro de la luz. 

En la zona adya~ente al borde del lumen se encuentra una zona de c,i 

toplasma claro, el cual contiene tonofilamentos, partículas de rib2 

nucleoproteínas y algunas vesículas secretoras. Es posible distin-· 

guir dos tipos de gránulos: obscuros y claros; los gránulos obscu-· 
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ros constan inicialmente de una sustancia proteica densa dentro de 

una vesicula pequen.a que se une a su membrana. Por coalescencia se 

fonnan grtlnulos oscuros grandes, de 5 micas de di:llnetro que además 

contienen en su interior lípidos, partículas de ferritina y lipo-­

fuscina (4, 13). Los gránulos son PAS +y diastasa resistente; la 

fuerte reacci6n para la Fosfatasa ácida y la B-glucuronidasa indi­

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

Los gránulos claros derivan de las mitocondrias, ya quepo--­

seen, como éstas, crestas y una membrana de dos capas (4). En dis­

posici6n centrípeta a la zona de citoplasma claro existe una red -

que se compone de nLDnerosos tonofilwnentos, asi como numerosas ve· 

sículas secretoras pequefias, mi tocondrias y abundantes ribonucleo­

proteínas. Entre esta zona y el núcleo existe otra zona clara que 

contiene aparato de Golgi, ntunerosas mitocondrins pequeftas y sist~ 

mas retículo endopUlsmico liso y rugoso. 

La uni6n entre las c6lulas internas y medias es recto con s6-

lo algunas ondulaciones. 

Las c@lulas de la capa media poseen las mismas característi-­

cas que la interna excepto en el borde del l!imen ya que esta no -­

tiene microvellos y su citoplasma es m~s denso por la abundancia -

de tonofilamentos bien desarrollados. Como ya se menc~ón6 esta ca-
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pa puede estar ausente y las capas del lúmen y basal estar directrune.!!. 

te unidas, 

V 

Pig. 4. Microfotografía en donde se secret.2_ 

res densos y el vello en el borde libre de la célula secret.2_ 

ra, (Tomado de Moschella S & J lurley JI: Dennatology. Saunders 

Co, Philadclphia 2nd F.d 1985). • · 

Las células de la capa basal tienen un citpplasma más claro Pº.!. 

que tienen menos tonofilruncntos que las otras dos capas¡ se pueden -

visualizar abundantes partículas de gluc6gcno cuando se tiñen con c.!, 

trato. En la membrana nuclear se encuentran muchos poros. Las célu-­

las de esta capa se unen entre sí por medio de interdigitacioncs, pe 

ro su uni6n con las células de la capa media es muy estrecha, por su 

- 11 -



otro extremo la membrana plasmlitica se continOa con la membrana basal 

y ésta a su vez, se encuentra rodeada por tejido colágeno. 

Con el microscopio electrónico es posible diferenciar entre las 

c@lulas apocrinas y ecrinas, ya que éstas Oltimas tienen microvello -

largo y delgado, mientras las células apocrinas lo tienen corto y es­

caso; aunque en las dos células se encuentra gluc6geno en la capa ba­

sal de las células apocrinas es más abundante. Otra diferencia es que 

las glllndulas ecrinas tienen dos capas de células y las glándulas ap.Q_ 

crinas tienen 3 capas. 

La zona clara perinuclear y la zona periférica a los tonofilame!!. 

tos se encuentra tanto en las gllindulas apocrinas como ecrinas (2), 

H I S I O L O G I A 

Las glllndulas sudoriparas apocrinas producen un tipo de secre--­

ci6n, llamado inicialmente por "decapi tacilln" y que según diversos a!!_ 

tares consistía en la liberaci6n hacia la luz de una unidad secretora 

que requeria que perdiera algo del citoplasma superficial de la célu­

la de secreci6n en el proceso, de modo que se volvia parte de la se-­

creci6n. Sin embargo, los estudios de microscopia electr6nica han mo• 

dif icado esta impresi6n y ahora est4 claramente demostrado que las c~ 

lulas del segmento secretor de las glllndulas sudoríparas apocrinas 
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pueden tener tres tipos de secreci6n (6, 7, 18): 

1) Secreci6n mer6crina, es similar a la de la glllndula sudorí­

para ecrina, a través de la excreci6n de las pequefias vesiculas li­

sas presentes en el casquete apical, Su funci6n consiste simplemen­

te en eliminar agua y sales. 

2) En casos raros se observa disoluci6n de células secretoras 

Integras, lo que sugiere secreci6n ho16crina. 

3) Secreci6n apocrina, Lcver (4) ha observado 3 etapas en el 

proceso: a) fonnaci6n de un casquete apical; b) fonnaci6n de una -

membrana de divisi6n en la base del casquete apical, y c) forma--­

ci6n de t11bulos por encima de la membrana de divisi6n y paralelos a 

ella, produciendo decapitaci6n del casquete apical y proporcionando 

la membrana plasmática para la cara inferior del casquete apical y 

elpolo de la célula secretora. 

Las glllndulas apocrinas tienen secreci6n continua, varian du·· 

rante la menstruaci6n, el embarazo y se produce en poca cantidad. • 

La secreci6n es clara, oleosa y se encuentra constituS:da por csca .. -

sos carbohidratos, colesterol, amonio y.ácidos grasos de cadena cor. 

ta (4, 11, 23), Los métodos de Peroxidasa-Antiperoxidasa han demos• 

trado la presencia de lisozimas en la secreci6n y en las células ·­

que rodean el l!lmen (19) • 
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o . . 

¡:ig, 5, Secrecitln apocrina, CfOl1\!ldo de Acl<ennan A B: Histofogic Diagnosis 

of rnflama.tory Skin Diseases. Philadelphia, Lea & Fabigcr, 1978. 

El olor caractertstico se genera cuando microorganismos residentes en . . . . 

la piel interactilan con el sudor apocrino. Leyden y Klingman (20, 21) en•• 

centraron que el mal olor es causado por difteroides anaerobios lipofíli-­

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 secreci<ln de la glllndula apocrina es un proceso continuo, pero la 

excreci<ln es epis&lica, La excreci<ln ocurre cuando el remanente de secre•• 

ci<ln es expulsado por ondas peristtll ticas posiblemente por acci6n de las 

c61ulas mioepiteliales (6) 

- 14 -



Han sido demostradas fibras nerviosas adrenérgicas desmieliniza-­

das y colinérgicas en vecindad de las glándulas apocrinas y son más f! 

cilmente estimuladas por catecolnminas que por acetilcolina. La trans­

misión pseudomotora sucede cuando las tenninaciones nerviosas en proxi 

midad con la glándula, libera transmisores neurohtD110rales que se difUJl 

den en los capilares que nutren al segmento secretor, 

La contraccien mioepitelial y la resultante excreci6n son induci­

das por tensi6n emocional (miedo, ira) que pr011D.1even descargas adrenér. 

gicas, el calor es otro factor que tnmbién produce la excreción (22). 

Dentro del grupo de f&mncos que pueden inducir contracción mioepitec­

lial y excreción se encuentran la oxitacina y la norepinefrina (5, 6, 

8). Consecutivnmente al vaciamiento de la glándula sigue un periodo rJ!_ 

fractario durante el, cual la luz se vuelve a llenar de producto gland!!. 

lar (24). 

Las glándulas apocrinas aparentemente no tienen función en el hCJ!!l 

bre y no juegan un papel significativo en la termoregulaci6n (6). En -

mam1feros inferiores como perros y monos, las gl!indulas apocrinas se -

encuentran distribu!das en toda la superficie corporal y se supone que 

sirven para la identificaci6n del olor de hormonas sexuales (feromona). 

Concanitante con la disminuci6n del pelo en el hombre, ha disminuido --
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también el nGmero de glándulas apocrinas. En el momento del naciJnien­

to, las glllndulas apocrinas estlln presentes en su topografía antes -­

mencionada, permanecen hipotr6ficas hasta el momento de la pubertad -

temprana que es cuando empiezan a secretar su producto caracteristico. 

Aún no se ha demostrado influencia hormonal sobre las glándulas y no 

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

llxisten variaciones étnicas en cuanto al nGmero de glándulas -­

apocrinas. Son más ntunerosas en negros, menos en caucásicos y menos 

aOn en japoneses (6), 

INMUNOHISTOQUIMICA 

Las técnicas de Irmrunohistoquímica se iniciaron en 1970 (14), -

pero han sido m!is utilizadas desde la aparici6n de los Anticuerpos • 

monoclonales. Inicialmente se emplearon para localizacian de canple­

jos inmunes e inmunoglobulinas; recientemente esta prueba se usa CJ2. 

mo auxiliar diagn6stico en Dermatopatología. 

El principio básico 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 inmeivil r estable que puede visuali-­

zarse por: 

a) En inmuhofluorescencia directa, el anticuerpo es químicamen­

te marcado con fluoresceína y se expone a luz ultravioleta para ha-­

cerlo visible. 
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b) En las técnicas iranunoenziml!ticas, el anticuerpo es unido a 

una enzima y el complejo es entonces visualizado al precipitarse el 

color que se forma por una reacci6n de decoloraci6n que se produce 

al unirse el complejo antigeno•anticuerpo·enzima con el sustrato ·· 

(15). 

La indicaci6n de las t&:nicas imnunoenziml!ticas en Dennatolo·· 

gia son las siguientes: 

1) El anticuerpo EUA-1 (Lectin Ulex Europaeus) sirve para mar­

car tejido endotelial (hemangiomas). 

2) El anticuerpo PNA (Lectin Peanut Agghitinin) diferencia qu~ 

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 b§sica, que distingue entre nevo 

neural y neurofibroma, 

5) Anticuerpos contra antrgeno de papilomavirus, para distin·­

guir entre papulosis bowenoide y enfennedad de Bowen, 

6) Anticuerpos 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 número se in. 

crementa. 
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8) Anticuerpos contra citofilamentos, ayudan a detenninar el -

origen de c@lulas anapldsicas. Por ejemplo, anticuerpos antiquerati 

na que hacen diagn6stico de Epitelioma espinocelular, 

9) Antígeno Carcinoembrionario (CEA), Se demostr6 inicialmente 

en extractos de carcinoma de colon, producen una reacci6n cruzada ~ 

con tres glucoproteínas del epitelio de diversos 8rganos, Se ha de­

mostrado su presencia en c@lulas écrinas y apocrinas normales y en 

Tumores benignos de gldndulas sudoríparas asi como enfennedad de P!!. 

get (14, 15), 

La reacci8n es más intensa en'I\Imores bien diferenciados y en -

Tumores quisticos como el Hidrocistoma y es menos intensa en Tumo~~ 

res celulares como el Cilindrana, Todos los autores estlln de acuer­

do en que son específicos para gllindulas sudoríparas ya que no rea.E. 

cionan con queratinocitos, c@lulas de Langherhans, melanocitos, 1\J~ 

mores con diferenciaci6n pilar o sebdcea (14, 15, 16), 

10) Antígeno Epitelial Apocrino (AEA), Es un antígeno reciente 

que se ha localizado en glllndulas apocrinas y mamarias, El /úlA es • 

muy sensible, pero no específico, para tumores que muestran diferen. 

ciaci!ln glandular con secreci6n apocrina, Debido a su poca especifi 

'cidad es tambian positivo para algunos Tumores ecrinos como el Espi 

radenoma ecrino o el Hidradenoma de c@lulas claras, pero es menos • 

intensa, Los Tumores con diferenciaci6n pilo•sebacea son negativos 

(16, 17), 
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Basado en diferentes estudios con preparaciones histoquími-­

cas se ha podido precisar la actividad enzimática de cada segmen­

to de la gldndula apocrina asi como sus diferencias enzimáticas -

con la gl§ndula ecrina (3, 7), 

ENZIMA CONDUCTO CONDUCTO PORCION 

INI'MEPITELIAL INTRADEílMICO SECRETOllA 

apocrino ecrino npocrino e crino apocrino ecrino 

Amilofosforilasa +++ +++ +++ +++ +a • +++ 

Deshidrogenasa 

succfnica y mlllica ? ? +++ + +++ 

Amino-peptidasa ? ? + +++ ++ +++ 

Fosfatasa ácida ? ? ++ +++ + + +++ 

Fosfatasa alcalina ? ? +++ +++ 

B-glucuronidnsa ? ? + + +++ + 

Indoxil-csterasa ? ? + ++ + 

Acetil-colinesterasa ? ? - a++ +++ 

cuadro 2. Actividad enzimática demostrada histoquímicamentc en las glándulas -

ccrinas y apocrinas (Tomado de Pinkus S & Mehrcgan A H: A Guide to 

Dermatohistopathology. 2nd Ed New York, Appleton-Century-Crofts. ---

1971). 

- 19 -



TUMORES DE LA PIEL 

Los Tumores de la piel se dividen en Ttmlores de la epidennis 

y Tumores de los Anexos epidlinnicos. En cada uno de los dos grupos 

se originan Tumores benignos y malignos (4), 

Los 1\unores benignos se caracterizan por: 

1) Clínicamente son neoformaciones bien limitadas, crecen le!!. 

tamente, no invaden tejidos vecinos, no infiltran los tejidos vec!_ 

nos, tienden a persistir y crecer, pero nlUlca producen metdstasis. 

2) Unifonnidad en el aspecto de los nacleos de las clilulns Tu· 

morales. 

3) Orden arquitectónico en la disposiciOn de los nOcleos en -

las células tumorales. 

4) Restricci6n en la tasa de crecimiento, 

Los Tumores malignos se caracterizan por lo siguiente: 

1) Clínicamente son neoformaciones mal limitadas, de crecimie!!. 

to r4pido e ilimitado, con infiltraciOn y destrucción de los teji•• 
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dos vecinos. Sa desarrollan con frecuencia sobre dermatosis preexi_! 

tentes y su característica principal es su tendencia a producir me~ 

ttlstasis. 

2) Aspecto atipico de los nOcleos de las células tLD110rales que 

se evidencia por pleomorfismo y anaplasia, 

3) Desorden arquitect6nico en la disposición de los núcleos de 

las células tumorales con perdida de la polaridad. 

4) Crecimiento rápido, con presencia de mitosis, incluyendo m! 

tos is atípicas. 

Los 'l\Jmores benignos que se dif erencinn en el sentido de los • 

anexos epidénnicos, se dividen en 4 grupos: 1) los que se diferen-­

cian hacia pelo, 2) gllindulas seb5ccas, 3) gllindulas sudoríparas •• 

apocrinas y 4) gltlndulas sudoríparas ecrinas, Estas a su vez, Pin·· 

kus y Lever las dividen en : a) hiperplasias, b) adenomas y c) epi. 

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

a) Hipcrplasia: Es una lesión localizada, compuesta por es·-· 

tructuras epiteliales bien diferenciadas, estables y causadas por 

una alteración en el desarrollo, 
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b) Adenoma: son neofonnaciones que tienen un estado de madura-­

ción retardado o incompleto, hay alteración en la organización nor-­

mal de sus células y recuerdan a las glándulas. Como la maduraci6n -

de las células de la matriz está más o menos perdida los 1\Imores son 

poco parecidos a las estructuras anexiales. 

c) Epiteliomas benignos o grupo primordial de Pinkus: Este grupo 

se encuentra en el nivel más bajo de organizaci6n y diferenciaci6n y 

se conforma de células inmaduras. 

CLASIFICACION DE LOS 

TUMORES DE ANEXOS 

A partir de la clasificaci6n de Lcver en 1948 y su teoria del 

desarrollo de los 1\Imores anexiales del germen epitelial primario, 

los conocimientos y los avances tecnol6gicos se han desarrollado en 

tal forma que las clasificaciones se suceden cada vez más rtipidamen­

te. 

La hipótesis de Lever del desarrollo de los Tumores de anexos a 

partir del germen epitelial primario es.ta descartada con el adveni-­

miento de la pluripotencialidad de las células epiteliales (26). 
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Las técnicas de histoquúnica, microscopio electr8nico y anticue_!: 

pos monoclonales se realizan para clasificar los Tumores de anexos y 

tambi@n para individualizar a otros, La mayor1a de los Tumores se en­

cuentran bien clasificados, pero en algunos hay un estadio intennedio 

de diferenciaci6n, 

Actualmente en la histogénesis de los TUmores deben tomarse en ~ 

cuenta dos factores: 

1) Los datos clínicos, puesto que varios Tumores de anexos de la 

piel sugieren su desarrollo dentro de ílreas que son espec!f icas de al 

gunas estructuras, como ejemplos tenemos al Siringocistoadenoma papi~ 

lífero y al Hidradcnoma de la vulva, que siempre ocurren en ílreas don 

de hay glándulas apocrinas. La mayoría de los Tumores sebílceos se pr.!1_ 

scntan en cara y cuello que son sitios donde hay gran níunero de estas 

glándulas, las neoplasias de palmas y plantas casi siempre son deriv.!!_ 

dos de glándulas ecrinas. 

2) Datos histopatol6gicos: 

a) La conexi8n directa entre anexos normales y el desarrollo de 

neoplasias puede ser incidental, pero en algunos casos debe tomarse ~ 

en cuenta, por ejemplo, el Siringocistoadenoma papilffero que se des!!. 

rrolla sobre un Nevo seb§ceo, el cual tiene gl:indulas apocrinas ect8• 

picas, 
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b) Histoquímica enzimática. Hay variaciones definidas en el P!!. 

tr6n enzimático de las células de los diferentes sitios anat6micos 

de los apéndices cut!lneos que han servido para establecer diferen-· 

cías entre 'l\miores ecrinos y apocrinos. Como ejemplo citaremos alm!_ 

nas características de las glándulas apocrinas: la Fosforilasa, De!_ 

ltidrogenasa láctica y todas las deshidrogenasas del ciclo del dcido 

tricarboxílico reaccionan en fonna positiva; las c@lulas apocrinas 

no tienen glucógeno. Los gránulos secretores son lisozomas y conti!!, 

nen, por lo tanto, enzimas lisozomales, las cuales estan ausentes ~ 

en glándulas y 'l\Jmores ecrinos. Si un Hidradenoma es positivo para 

enzimas lisozomales como la Fosf atasa ácida y la B·glucuronidasa se 

concluye que deriva hacia glándulas apocrinas, Sin embargo, la in•­

tensidad de la reacci6n y el tipo de lisozima son diferentes en las 

glándulas apocrinas (7, 26). 

c) Microscopio electr6nico. Similitudes celulares entre neopl!!_ 

sias de anexos y anexos celulares nonnalcs es otra indicación de la 

línea de diferenciaci6n del 1\Jmor, Por ejemplo, el vello largo se -

encuentra en el borde del lúmen del epitelio secretor ecrino y en 

vello corto en el apocrino. La presencia de células mioepitcliales 

se considera en favor de diferenciación secretora porque s61o el -­

segmento secretor esta rcxleado por células mioepitcliales. Otro 

ejemplo son las células del pilomatrixoma que muestran zonas de . 
trancisi6n en fonna similar a las células de la corteza del pelo. 
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La identificación de orgnnelos ayuda a clasificar muchos Tumo­

res, por este método se esta tácitamente de acuerdo que los organe­

los marcadores de los ap@ndices nonnales estan repetidos en el Tu-­

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

d) El desarrollo de anticuerpos monoclonales como el antígeno 

Cnrcinoembrionario, anticuerpos contra glándulas ecrinas y apocri-­

nas, anticuerpos monoclonales contra miofilamentos de cadenas AN3 -

del tipo queratina intermedia de las c@lulas mioepiteliales de glá!!. 

dulas ecrinas y apocrinas. Si estos anticuerpos son positivos evi-­

dencinn dirección del Tumor a epitelio secretor glandular sudoral -

(~. 

La clasificación que nos parece más adecuada es In que establ~ 

ci6 Lever en 1983 y se encuentra en el cuadro No, 3. 

• 25 • 



Diferenciaci6n Diferenciaci6n 
Pilar, Scb:lcea, 

Nevo sebáceo, 
Hiperplasia 

HIPERPLASIAS sebácea. 
Enfennedad de 
Fordyce. 

ADENCf>IAS Tricofoliculomas Adenoma sebáceo. 

Poro dila ta do . 

Acantoma de la 
vaina pilar. 

p; brofoliculoma 
mOltiple. 
Tricodiscoma 
múltiple. 

APJTELICf>IAS Tricoepitelioma Epitelioma 
sebáceo, 

BENIGNOS, Tricocpitclioma 
desmopltlstico, 
Tricoadcnoma. 

llamartoma genera 
lizado del foli':' 
culo piloso. 
Pilomatrixoma, 

Tumor triquile• 
mal proliferante. 
Triquilemoma, 
Tumor del infundi 
bulo folicular. -

Diferenciaci6n 
Apocrina, 

Nevo apocrino. 

Hidrocistoma 
apocrino. 
Hidradenoma 
papilffero, 
Siringocisto-
adenoma papi-
lffero apocrino. 
Adenoma tubular 
apocrino. 
Adcnornatosis cr2_ 
siva del pez6n. 

Cilindroma 
npocrino. 

Diferenciaci6n 
Ecrina. 

Nevo ecrino. 

Hidrocistoma 
ecrino. 
Siringoma. 

Siringocisto-
adenoma papi -
lífcro ccrino. 

Cilindroma 
ccrino. 
Poroma ecrino . 

Siringometapl!!_ 
sia mucinosa. 
Espirad enema 
ecrino. 

Siringoma con­
droide. 

Cuadro No. 3, Clnsificaci6n 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 

HrPERPLAS1AS 

EPITELIOMAS 

B E N I G ·NO S 

HIDROCISTClllA APOCRINO. 

SIRINGOCISTOADENCt>IA PAPILIFERO 

APOCRINO. 

HIDRADENCMA PAPILIFF.RO. 

ADENCJ.IA TUBULAR Al'OCRINO, 

ADENGIAWSIS EROSIVA DEL 

)'EZON, 

NEVO APOCRINO, 

CILINDRCl>IA APOCRINO, 

cuadro No, 4. Clasificacilln de los 'I\m¡ores Benignos de Anexos con 

diferenciacilln Apocrina (Tanado de? Lever Wl Textbook 

of Dennatopathology 6th Ed. Lippincott Co, Philadel~ 

phta' 1983) • 
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HIDROCISTOMA APOCRINO 

D B F I N 1 C I O N 

Se considera al Hidrocistoma apocrino como un adenoma quisti~ 

ca con diferenciación hacia el segmento secretor de la gldndula ~ 

apocrina, de caracteristicas clínicas e histológicas bien defini·· 

das, crecimiento lento, asintom~tico y sin degeneración maligna ~~ 

(27). 

SINONIMIA 

Hidrocistoma negro, Quiste apocrino, Cistadenomn apocrino, 

Quiste sudoral y Retención quística (27, 28), 

HISTORIA 

Robinson en 1893 los dcscribi6 con el nombre de Hidrocistomas 

ecrinos. El tBnnino Cistadenoma fue usado por primera vez por Meh~ 

regan en 1964 (31), Lund en 1957 hizo la diferenciación entre los • 

Hidrocistomas ecrinos y apocrinos (30), a partir de entonces los e!!_ 

tudios enz:i.mllticos y de microscopia electr6nica han hecho más clara 

esta división (30, 31). 
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CARACTERISTICAS CLINICAS 

Son Tumores propios del adulto, que aparecen entre los 3S y -

79 años con una media de SS (28), En la serie de Naranjo se encon­

tr6 que el 89\ de sus pacientes eran mayores de 30 años y que co-­

rrespondian al O.OS\ de los Tumores de la piel (27). 

No existe predilecci6n en cuanto al sexo, ni cambios estacio~ 

nales ni ambientales y tampoco se ha encontrado algQn patrón de h~ 

rencia. 

La localización más frecuente es cara y de ésta los párpados 

en un 66\ (27); menos frecuentemente cuello, pabellón auricular, -

tarax, ingle, prepucio, hombro, rcgi6n escapular y cicatriz umbili 

cal (4, 27, 32, 34, 3S, 36, 37, 38), 

En cuanto a su morfologia son Tumores hemiesféricos, traslúci 

dos, de consistencia quística, límites netos, superficie lisa, geft 

neral.mente del color de la piel o tienen un tono azuloso, asientan 

sobre piel de apariencia normal o sobre un Nevo sebáceo. El conte­

nido del quiste es claro, seroso y transparente, independientcmen~ 

te del color de la lesión (27). 



Fig. 5, llidrocisto1nn cnractcristico locnlizn<lo en pfirpado 

inferior, 

Fig 6, Aspecto histológico del llidrocistoma apocrino. 
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Fig, 7. Detalle de la microfotografia anterior (fig. 6). Se en• 

cuentran proyecciones pa¡:.ilarcs de la pared hacia el in, 

terior del quiste y secr"ci6n apocrina por "decapita•·• 
'. 

ci6n 11 • 
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Generalmente es solitario, puede ser mtiltiple y existen publi· 

caciones de hasta 40 Hidrocistomas en un solo paciente. Mide habi·· 

tualmente de 2 a 15 mms. de dilimetro, en casos excepcionales, hasta 

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

Es asintomlitico, de evoluci6n que va de semanas hasta afies y • 

nunca presenta degeneraci6n maligna (27). 

H~STOLOGIA 

La epidennis es nonnal o se encuentra atrófica, En la dennis .. 

media y profunda se encuentra un quiste uni o multilocular, consti­

turdo por una hilera de células secretoras, columnarcs, variables -

en altura por sectores, el nOcleo se sitGa en la zona opuesta a la 

porci6n secretante, de fonna oval, frecuentemente tienen proyeccio­

nes papilares hacia la luz y en el borde del ltunen tiene células s~ 

cretoras mostrando secreci6n por "decapitación", indicativa de se-­

c:~eci6n apocrina, Estas células son PAS + por la presencia de muco­

polisacáridos y diastasa resistente (28, 42). 

En disposición periférica a las células recretoras se encuen-­

tra una hilera de células basales aplanadas, con un nacleo negro y 

ausencia de gránulos secretores (42). Por fuera de la capa basal se 

encuentran las células mioepiteliales que corren en fonna paralela 
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a la cavidad quistica y separan al 'J\Jmor del estroma dénnico (4, 30); 

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

En casos raros, un segmento de la pared esta reemplazado por epi 

telio estratificado y carnificado. Constituye una variedad del Hidro­

cistoma, esta metaplasia se observa en las glándulas 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 secreci6n activa por "decapitaci6n" y una se-· 

gunda etapa, de cistadenoma, en que si existen proyecciones y la se~ 

creción por "decapitación" es m!ls evidente (27) • Los grdnulos de las 

células secretoras se tillen con Giemsa, Azul de Toluidina y Aldehído 

de Puscina (18). 

El quiste contiene en su interior material amorfo que Mehregan 

supone se trata de nrucopolisacáridos ácidos (31). 

MICROSCOPIO ELECTRONICO 

Con este estudio se encuentran dos tipos de células: 
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1) C@lulas tipo secretor que delimitan la luz, son colUllUlares 

con un nOcleo grande y nucleolo prominente, Las células poseen, en 

el extremo del l!lmen un microvello bien desarrollado, 

El sistema retfculo endoplásmico esta muy desarrollado, con -

ribosomas grandes y grlinulos secretores en la porci6n apical, todo 

ello habla de una actividad secretora considerable. Los grftnulos -

secretores de la porci6n apical son de tarnafio unifonne y contienen 

grllnulos pequellos en su interior, la mayor parte de los grlinulos • 

fueron vistos en la zona del aparato de Golgi, en otras células ·• 

los grd.nulos se sitOan en la porci8n apical, mientras otros se ~~~ 

unen a la membrana celular y en fonna secuencial descargan sus gr! 

nulos en la luz, 

Un hecho importante es la presencia de cOpulas apípicas en la 

superficie libre de las células que contenían una gran cantidad de 

gránulos secretores, ves!culas y vacuolas, Las vesículas parecen ~ 

originarse del aparato de Golgi. 

Durante la secreción por "decapitacidn11 se fonna una larga c.Q. 

pula apical, seguido por la fonnaci6n de una membrana divisoria en 

la base de la cOpula y entonces se separa la copula apical en f or­

ma horizontal del resto de la célula. Durante el proceso de separ!l. 
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ci6n, se fonnan dos nuevas membranas celulares: una en la base de -

la dlpula y otra a lo largo del borde superficial de la porción re­

manente de la célula. 

2) Las células basales se acomodan en una capa discontinua y -

tienen notables diferencias con las c81ulas secretoras. El sistema 

retfculo endoplásmico y los gránulos secretores no se observan en • 

las células basales. Un hecho importante es la presencia de abunda!!. 

tes filamentos citoplasm!lticos, la mayoría de los cuales son tonofi 

lamentos y miofilwnentos, estos se distribuyen en fonna irregular ~ 

en las células. 

La lámina nnnulntn, que existe en las c61ulns apocrinas nanna~ 

les, esta presente en las células de este Tumor. 

Algunos autores consideran que las células basales son células 

trancisionales entre las células mioepiteliales y las células seer.!!_ 

toras, pero la cantidad de tonofilamentos en las células basales se 

opone a tal afirmación (4, 30, 42). 

HISTOGENESIS 

Se considera (4, 27, 31, 30, 42) que el Hidrocistoma es una-~ 

proliferacian quística de glllndulas apocrinas, los diferentes auto• 
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res basan sus conclusiones en la observaciBn de que las c~lulas se­

cretoras son columnares altas y no células aplanadas por presi6n C2_ 

mo en los quistes de retenci6n, algunas áreas de la pared del quis­

te tienen papilanatosis que se extiende al centro de la cavidad, -­

Con el Tricr6mico de Masson y el microscopio electr6nico se eviden~ 

cian dos tipos de c@lulas en el epitelio, evento que no se observa 

en los quistes, 

El color azulase visto en algunos Tumores fue atribuido en el 

pasado a dep6sitos de melanina o hemosiderina (31), sin embargo, -­

otros autores (4, 28, 30) piensan que se producen por un efecto 1'>'!! 

dall causado por la dispersi6n de la luz en un sistema coloidal, re 

sultando en reflexi6n de luz azul, 

El contenido del quiste es lipofuscina con predominio de sus-­

tanelas cromógenas cano el Indoxil (31), 

DIAGNOSTICO 

El diagn6stico clinico es relativamente sencillo, las caracte•• 

risticas clínicas orientan al diagn5stico, sin embargo, debe confir~ 

marse con el estudio histopatol6gico •. En series grandes como el est.!:!. 

dio de Chernosky (29) se hizo correlaci6n clinico-patol6gica en el -
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50\ de los casos y en el de Mehregan (31) en el 27\, Generalmente no 

es necesario realizar estudios especiales para establecer el diagn6E_ 

tico, 

TRATAMIENTO 

El tratamiento mds adecuado es la extirpación quirúrgica comple• 

ta de la lesión, si solo se efectOa punción y extracción del conteni· 

do hay recidiva, la electrodesecación produce cicatrices retráctiles 

en los plírpados, 

DIAGNOSTICO Dll'ERENCIAL 

Clínicamente debe diferenciarse del Nevo azul, Epitelioma baso-­

celular nodular, Melanoma maligno, Hemangioma y el Hidrocistoma ecri­

no. Algunos pueden exclufrse por topografía como el Hidrocistoma ecri 

no porque casi siempre es periorbitario. La evolución descarta al Me­

lanoma maligno y al Hemangioma, la consistencia al Nevo azul y al Epi 

teliana basocelular, 

Desde el punto de vista histológico debe diferenciarse con los -

Hidrocistomas ecrinos y el quiste del rafé medio del pene. 

Los Hidrocistomas ecrinos est§n cubiertos por células ductales, 

difieren de los Hidrocistomas apocrinos en la ausencia de secreción ~ 
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por decapitaci6n, grllnulos PAS + y de células mioepiteliales; en al­

gunos casos es diffcil establecer la diferencia y se recurre a la -­

histoqufmica, siendo la estearasa no especffica y la fosfatasa ácida 

las que reaccionan con los apocrinos y la aminofosforilasa con los R­

ecrinos ( 4, 28) , 

El quiste del rafe medio del pene fue considerado en el pasado 

como un Hidrocistoma apocrino, tiene una pared columnar pseudoestra­

tificada son evidencia de secrecien por decapitacidn y presencia de 

células mioepiteliales (4, 34, 35), 

ASOCIACIONES 

El Hidrocistoma puede estar asociado a un Nevo seMceo y esta 

asociaci6n solo ocurre cuando hay glándulas ect6picas en la profun· 

didad del hamartoma (46, 47). Se ha publicado su asociaci6n con al­

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

enfermedad de CoW<len (49) aunque es rara. 

No se conocen, hasta la fecha, casos con degeneraci6n maligna, 
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SIRINGOCISTOADENOMA 

P A P l L l F E R O 

DEFINICION 

El Siringocistoadenoma papilifero es un Tumor de odgen glandu­

lar, congénito o adquirido, poco frecuente en la clinica, CU)IO caras 

ter nevoide se admite desde las primeras descripaciones y su histog! 

nesis ecrina o apocrina es aOn motivo de controversia (51). 

S 1 N O N I M O S 

Siringoadenoma pipilifero, Adenocistoma intracanalicular, Siri!!. 

gocistoadenoma papilifero nevoide (52), 

HISTORIA 

En 1892 Peterson integró al Siringocistoadenoma papilifero en·· 

tre los Tumores glandulares. En 1893 Elliot lo denomina Adenocistoma 

intracanalicular (53). El exacto conocimiento clínico e histopatoló­

gico se debe a la descripción de casos aislados, pero fundamentalme!!. 

te a los trabajos de Pinkus en 1954 y Helwing en 1955 (52, 54). 
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e A R A e T E R I s .T I e A s CLINICAS 

En la revisión de adenomas de gllinclulas sudoríparas realizado 

por Brownstein en 1975, lo encontr6 ocupando el 2o. lugar en frC•• 

cuencia con un 21\ del total de casos (SS). 

Puede presentarse desde los 3 hasta los 61 afies y es mas fre-

cuente en el hombre que en la mujer en proporci6n de 9 a 1. No se 

ha establecido un patrón de herencia, 

La localización m~s frecuente en orden decreciente es piel C!!_ 

belluda, cara y labio superior. Se ha encontrado en casi todos los 

segmentos corporales como escroto, ingle, t6rax, p§rpado, muslo, -

antebrazo, pero respeta axilas, palmas y plantas (51, 52, S3, 56, 

S7. 58). 

Se trata de un Tumor de fonna irregular, de color gris, amar!. 

lle o rojizo, elevado sobre la piel, consistencia finne, general~ 

mente menor de 4 cns., cuando asienta en piel cabelluda hay alopc~ 

cia, la superficie puede encontrarse lisa o verrugosa, 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 "plipulas11 de distribución li--

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

(52, 54). 

HISTOLOGIA 

La epidermis muestra grados variables de acantosis y papilo­

matosis, sobre todo en los márgenes de la lesi6n (4, 52), 

En ocasiones existe una conexidn entre los conductos dilata~ 

dos y la cpidennis por medio de un conducto sudara! excretor con 

metaplasia. La luz generalmente esta vacía pero puede tener res~~ 

tos de secreción, linfocitos y leucocitos (52). Desde aquí se CO!). 

tinúa a la dcTil\ÍS foill\WldO invaginaciones qutsticas, en algunos 

segmentos las invaginaciones estan tapizadas por calulas escamosas 

queratinizadas, similares a las de la epidermis superficial (59). 

En la porción superficial de las invaginaciones quísticas hay num2_ 

rosas proyecciones papilares que se extienden hacia las luces de 

las invaginaciones (4), 

Las proyecciones papilares y la porción in;ferior de las inva­

ginaciones estan tapizadas por epitelio glandular que, a menudo, 

consta de dos hileras de células. La hilera del lúmen se compone • 

de células columnares altas con nOcleos ovales y citoplasma leve•• 

mente eosin~filo, A veces estas células muestran secreción por de~ 

capitación y, en la luz, hay restos celulares, La hilera externa ~ 
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de c@lulas es de c6lulas cuboidales pequefias con nOcleo redondo 

y citoplasma escaso (4, 52). 

Por debajo de las invaginaciones quísticas en la dcnnis ~~ 

profunda, en nwnerosos casos se encuentran segmentos excreto~s.!!_ 

cretorcs apocrinos sin alteraciones morfológicas. Las células ~ 

que tapizan estos conductos a menudo muestran secreci6n por 11d!!_ 

capi taci6n11
• Cuando se efectfian cortes en serie se descubren - .. 

conexiones de las glllndulas apocrinas profundas de la dennis •• 

con las invaginaciones qutsticas de la dennis superior (4, 52, 

53, 54). 

En publicaciones aisladas se ha demostrado la presencia de 

material amiloide en la luz del 1\nnor sin encontrarse explica-­

ción a este fenómeno (60). 

La presencia casi invariable de un infiltrado celular bns~ 

tante denso, compuesto casi exclusivamente por células plamáti­

cas en el estroma del 'I\.unor, especialmente en las proyecciones 

papilares, es un dato altamente diagnóstico (4, 52, 53). 

El 'I\unor se encuentra rodeado por tejido conectivo que no 

tiene fibras e14sticas, esta bien circunscrito pero no tiene -­

dlpsuln (5Z). 
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Pig, 8, Siringocistoadcnomn papilífcro, Pcqt1cfio aumento, La invagi­

nación qufstica se extiende l1acia abajo desde In epidermis. 

Numerosas proyecciones papilares se extienden l1acin la luz. 

Pig 9, Siringocistoadenoma papillfero, Detalle de la figura antc--­

rior, En el estroma hay un infiltrado celular compuesto por 

células plasmáticas, 
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Fig. 10. Siringociston<lcnoma pnpilifcro. Uctallc de la secreción 

por "<lccapitnci6n" y proyecciones papilares hncin la luz 

del quiste, 

Fig 11, Asociaci6n de Siringocistoadenomn papilifcro con Nevo scbfi­

ceo, El Nevo sebáceo se encuentra en el ángulo superior iz­

quierdo y el Siringocistoadcnoma papilifero en el ángulo ill 

feriar derecho 
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MICROSCOPIO ELECTRONICO 

Existen pocos trabajos al respecto, los hallazgos son los si­

guientes: no se detectan gránulos de queratohialina ni capa de qu~ 

ratina. Se fonnan varias cavidades dentro del Tumor, las células -

que rodean la cavidad tienen mitocondrias, ribosomas, sistema ret!. 

culo endopldsmico rugoso, tonofilnmentos y unos pocos lisozomas. -

La cavidad esta recubierta por microvello y rellena de material -­

amorfo electrodenso. Las c8lulas del lúmen tienen unos cuerpos de!! 

sos nn.tltivesiculares con cubierta trilaminar que se unen a la memR 

brana celular y vierten el material amorfo al conducto, La secre-­

ci6n por "decapi taci6n" tambi!!n se hace evidente por este método -

(59, 61, 62). 

HISTOGENESIS 

En relaci6n con la histog!!nesis existen dos hip6tesis funda--

mentales: 1. considerarlos como 'I\Dnores de origen apocrino en base 

a la existencia de secreción por 11decapitaci6n" y la presencia de 

gl!lndulas tubulares de amplias luces por debajo del Tumor en conti 

nuidad anat&nica con los anteriores. 2. Considerarlos como de ori-

gen ecrino, hip6tesis defendida en base a que estos 'l\unores se lo• 

calizan en el 90\ de los casos en regiones corporales en las que -. 
no existen gl!lndulas sudorrparas apocrinas, argumento que no es v! 

lido, si se admite que el Siringocistoadenoma popiljfero 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 genninnt,i 

vas primarias (4, 51). 

Los resultados enzimáticos y de microscopio electr8nico tam­

bi@n tienen conclusiones variables. 

Segjln Hashimoto en su estudio, el Tumor no se asoci6 a glán­

dulas apocrinas subyacentes y las células secretoras eran de dos 

tipos, claras u obscuras, como en las glándulas ccrinas. En con~­

traste, los estudios de Landry y Niizuma tenían glándulas apocri­

nas subyacentes, histoquúnicamente no hnb~a fosforilasa que es -~ 

una enzima ecrina y se encontró indoxil esternsa y fosfatasa dci­

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

De lo anterior se puede concluir que el Siringocistoadenoma 

papilifero es un Tumor poco maduro, embriog6nico, originario de la 

porci6n intrafolicular de la gl~ndula sudorípara apocrina, en ca-­

sos raros segjln Lever y Pinkus puede tener diferenciaci6n ecrina -

(4, 54, 61). 

DIAGNOSTICO 

El di~gn8stico de este tipo de Tumor es histopatol6gico, los 

datos m4s importantes son la existencia de un conducto que esta en 
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concxidn con la epidennis, la presencia de células con sccrcci6n 

por "decapitaci6n" y el estroma del 'I'tmlor con abundantes células 

plasm4ticas. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de elección es la exéresis quir!lrgica compl~ 

ta en superficie y profundidas, existe la posibilidad de recu·-· 

rrencia en un 7\ (52), 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El Siringocistoadenoma papilif ero puede ser confundido cli• 

nicamente con verruga vulgar, queratosis seborrcica y nevo ver11!. 

goso, su diferenciación se efectaa por la histologia (SS). 

El diagnóstico diferencial microscópico se plantea con el • 

hidradenoma papilifero, pero difiere fundamentalmente por prese!.!. 

tar un estroma con c@lulas plasmáticas y puede estar asociado al 

nevo sebAcco y al epitelioma basocelular (S2, SS). 

La evolucian del 1\Dnor es cr6nica, de crecimiento lento, ~~ 

asintomdtico, en ocasiones produce pn.irito leve. Debido a trallJTl!t . 
tismos puede sangrar y ulcerarse, produciendo una costra recidi~ 
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vante, Puede existir un orificio fistuloso por el que drena un -

material seroso y, si hay infeccidn, es seropurulento, El pron6§. 

tico es benigno y se le puede ver asociado con el Nevo sebáceo -

en el 30% de los casos. Otras asociaciones menos frecuentes son 

el Carcinoma vern.igoso, Poroma ecrino, Poroma folicular y en el 

10\ de los casos se asocia a un Epitelioma basocelular, esta -~­

eventualidad se presenta si coexiste con un Nevo sebáceo, Hay ... -

que sefialar que el Epitelioma basocelular y el Siringocistoaden~ 

ma papilífero cuando se presentan juntos carecen de conexión en~ 

trc los dos Tumores (53, 64, 65, 66, 67, 68, 69, 70). 

En opini6n de Geer, si hay ulccraci6n o crecimiento sabito 

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

DEFINICION 

El Cilindroma es un 'l\unor benigno, asintomático, de crecimicn" 

to lento, situado generalmente en la pie~ cabelluda, su diferencia~ 

ci6n es en la mayoría de los casos, en dirección de estructuras aPQ_ 

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

S 1 N O N 1 M I A 

'l\nnor de Spiegler, Tumor en turbante, Basalioma hialinizndo, ~ 

Epitelioma m(!ltiple hialinizado de las glfindulas sudoríparas, Tric.Q. 

epitelioma cilindromatoso, Nevo epiteliomatocilidromatoso, Endote"~ 

liana capitis y Epitelioma m(!ltiple de la piel cabelluda (71, 72). 

HISTORIA 

La priniern descripci6n corresponde a Ancell en 1841 conoci@ndo~ 

sele al Tumor como Tumor de Ancell. Billroth en 1856 lo denomin6 co­

mo Cilindroma, Spiegler en 1899 lo estudi6 en forma mfis completa y " 

le cambia el nombre llamfindose ahora Tumor de Spiegler (71, 73). 
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MANIFESTA.CIONES CLINICAS 

En la revisión de Brownstein sobre adenomas de glándulas sudo" 

rales lo encontró en sexto lugar de frecuencia, Cotton lo identifi~ 

có en el 0,06\ del total de biopsias de un Hospital General Ingl@s 

(55, 72), 

Es m4s frecuente en el sexo femenino que en el masculino en ~~ 

proporción de 2 6 3 a 1 y es más comlln en caucásicos que en negros 

(74, 77). 

En el 75\ de los casos se localiza en la cabeza, afecta la piel 

cabelluda y con menor frecuencia las regiones limítrofes ricas en sg_ 

berrea, la frente y la región temporal. Otras localizaciones pueden 

ser la espalda, axila, genitales, antebrazo y muslo. Siempre respeta 

palmas y plantas (72, 73, 77). 

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

Generalmente la ma1tiple es la habitualmente observada. 

Los casos que presentan Cilindromas múltiples se heredan en fo.!: 

rna autosómica dominante, mientras que los que se presentan en fonna 

aislada no tienen ningún patr6n de herencia (33). 
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En la piel cabelluda los. 1\mlores suelen ser-pequeños, hemiesféri­

cos o s~siles, a veces aislados, en otras se agrupan en masas mamclon!_ 

das o en fonna de turbante. Son Tumoraciones superficiales intrad~nni• 

cas, de consistencia elástica, no producen transtornos funcionales, la 

piel que los cubre es blanquecina, rosada o violácea y con telangiect!!_ 

sins. Son móviles sobre los planos profundos (33, 71, 73), 

El Cilindroma se presenta a cualquier edad, pero es más frecuente 

en la pubertad, de comienzo insidioso su crecimiento y multiplicación 

es lenta, progresiva, pennaneciendo estacionario en ocasiones durante 

años. 

Se han descrito 11 casos con transfonnación maligna habiendo sido 

invasivos e incluso con metástasis a ganglios linfáticos regionales, CQ. 

lumnn vertebral y pulmón (72, 79, 80, 81). La reabsorción espontánea 

del Tumor puede ocurrir, pero es nruy rara esta eventualidad (71, 75). -

En algunas publicaciones se comenta que puede desarrollarse en zonas -­

que han recibido traumatismos o en fonna secundaria a radiaci6n con ra­

yos X (73, 76). 

Existen Cilindromas en bronquio, 6rbita y gl!indulas salivales y no 

tienen relaci6n con el que se desarrolla en la piel, por este motivo, -

Crain y Helwing le llamaron Cilindroma ecrino d0nnico (72). 
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Fig 12. Cilindroma cutáneo localizado en el límite de implantaci6n 

del pelo, 

Fig, .l3, Cili-ndroma, Pequeño aumento, El Tumor ocupa toda la dermis, 

se compone de islas de forma irregular, todos los islotes 

se ven rodeados por una vaina hialina, 
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Fig 14. Detalle del Cilindroma, Las islas se componen de 2 tipos de 

cólulns, c6lulns con nOclcos pcqueftos que representan c61u­

las indiferenciadas y c6lulas con núcleo grande y pálido que 

se diferencian hacia c8lulas sccrctotas, 

Fig, 15, Cilindroma, Tinci6n con PAS para hacer más evidente la mcm. 

brana l1ialina que separa las islas ccl11larcs. 
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HISTOLOGIA 

La epidennis se encuentra atr6fica con una banda de tejido conecti· 

vo normal por debajo de ella. El Tumor ocupa toda la dennis, esta bien • 

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

El Cilindroma como entidad propia, esta fonnado por células epite•• 

liales agrupadas en lóbulos bien limitados que tienen variaciones consi­

derables en fonna y tmnafio, separados solo por una membrana hialina y 

una delgada banda de col~geno. Los cordones de células epiteliales se 

disponen como un rompecabezas. La vaina hialina que rodea los cordones -

1\Jmoralcs, como un cilindro, tiene variaciones en grosor. 

En muchos de estos cordones neoplasicos hay gotas de material hiali• 

no y los lúbulos estan constituidos por dos tipos de células: células con 

núcleo pequeño y obscuro que se localizan en la periferia de los 16bulos 

disponiéndose en empalizada y células con núcleo alargado que se tiJlen •· 

más claras y que se sitúa en el centro de los cordones. 

Dentro de los cordones 1\Jmorales frecuentemente se encuentran luces 

tubulares que estlin cubiertas por células que tienen apariencia de célu- -

las ductales. Ocasionalmente las c@lulas muestran secreci6n activa como 

las células secretoras de las glllndulas apocrinas, En algunos cortes se • 

demuestra material amorfo dentro de la luz (33, 71, 73), 
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En los casos publicados en que hubo degeneraci6n maligna, las -­

Orcas con malignidad fueron 16bulos de células epiteliales que evide.!l 

ciaban marcada anaplasia, pleomorfismo nuclear, figuras mit6ticns atJ. 

picas, pérdida de la empalizada periférica e invasi6n del tejido co-­

ncctivo circundante. Algunos autores sugieren que la pérdida de la ·­

membrana hialina y de la empalizada celular se asocian con la agrcsi~ 

vidad del 'J\lmor (33, 79, 80, 81). 

El material hialino que se encuentra dentro de los 16bulos es •• 

PAS +, diastasa resistente y no se tifie con el Azul alciano, lo que ~ 

indica que contiene mucopolisacftridos neutros y no ácidos (33, 73). 

En el Cilindroma la Fosfatasa ácida, Indoxil esterasa, B-glucur2_ 

nidasa que son de tipo apocrino, est4n presentes aunque sus renccio-­

ncs son débiles o inconsistentes. Esto puede deberse a la inmadurez ~ 

de las células del Cilindroma (33, 82). 

La rcacci6n de Fosfatasa alcalina para células 111ioepitelialcs es 

negativa. Por medio de las técnicas de irmrunoperoxidasa se ha demos~~ 

trado CEA en las luces del 'J\lmor (74). 

La banda hialina que rodea cordones de células epiteliales se -­

constituye por colftgeno tipo IV, colágeno tipo V, lruninina, fibronec-
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tina y proteoglicano, todos ellos componentes nonnales de la membra­

na basal, esto se ha demostrado por anticuerpos monoespecíficos ---­

(83). 

El antígeno 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 Tumor existen 5 tipos de células: células basales, indete!. 

minadas, ductales, secretoras y células de Langherhans entremezcladas. 

Las células basales son pequefias y obscuras y se sitOan en la perife­

ria. Las células indetenninadas tienen un nOcleo grande de fonna ala!. 

gada, su cromatina se distribuye en forma irregular y posee dos nu--­

cleolos compactos y hamog@neos, su citoplasma es granular con rnitocon, 

drias que se distribuyen irregularmente y el sistema retículo endo--­

p16smico es sumamente granular. Se encuentran nwnerosos canalículos -

que en algunos segmentos estan muy dilatados formando numerosas cis-­

ternas cuyas paredes se constituyen de células secretoras y ductales. 

Las células secretoras tienen un aparato de Golgi muy hipertrofiado y 

su citoplasma tiene dos tipos de gr4nulos similares a las células se-
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cretoras y ductales probablemente se originan de las células indeter. 

minadas. La secreci6n por "decapitaci8n" es evidente. Las bandas hia­

linas que rodean los 16bulos representan una membrana basal muy gru.!!_ 

sa (33, 71, 82, 86), 

Las c@lulas tumorales se unen entre sr fntimamentc estando eones 

tadas por medio de una gran cantidad de prolongaciones citoplasmliti-­

cas. 

HISTOGBNllSIS 

Las pruebas enzimáticas orientan hacia una diferenciaci6n apocr! 

na pero no son concluyentes porque son inconstantes (82), Sin embargo, 

la microscopía electr6nica apoya este punto de vista por sus hallaz--­

gos en el tipo de secreci6n y la presencia de dos tipos de gránulos en 

su citoplasma como en las células apocrinas. 

Por otra parte, Pinkus opina que hay datos para sostener el ori-­

gen apocrino pero que la íonnaci6n de membrana hialina, que recuerda ~ 

IR membrana vttrea del pelo y su asociaci6n 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 'J)! 

mor. 
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En conclusi~n, mientras se esperan nuevos estudios, se debe con. 

siderar al Cilindroma como un 1\Jmor de bajo nivel de maduraci6n (33, 

77,82). 

D I A G N O S T I C O 

El diagn6stico se puede sospechar clínicamente en base a su to­

pografía, morfología y evoluci6n características de este 1\Jmor, pero 

el estudio histopatol6gico debe confinnar el diagn6stico. 

TRATAMIENTO 

En particular siempre es quir0rgico 1 dándose un margen amplio a 

la resecci6n cuando se sospeche malignizaci6n (73, 79). 

DIAGNOSTICO D I F E R E N C I A L 

El diagn6stico clínico debe establecerse con el quiste triquil-ª. 

mico ya que la topografía y morfología es similar, sin embargo, el -

estudio histol6gico lo descarta (73, 88). 

ASOCIACIONES 

El CilindToma puede asociarse a otras 1\nnoraciones, la primera -

descrita fue con Tricoepiteliomas que comunic6 en 1914 Adamson, La --
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combinaci6n de estos Tumores ha sido considerada como una manifesta-­

ci6n de un mismo padecimiento desde 1933, posteriormente se le agreg6 

el hallazgo concomitante de quistes de millium. Esta asociaci6n se h~ 

reda con carActer autos6mico dominante con penetrancia variable (78, 

U), 

Otra asociaci6n que también se considera como una entidad inde~­

pendiente es con el Espiradenoma ecrino. La primera descripción co--­

rresponde a Gottshalk, se hereda tambi@n en forma autos6mica dominan­

te (86, 89, 90, 91), 

En opini6n de algunos autores, estas asociaciones del Cilindroma 

confirman su origen en una c@lula pluripotencial del germen epitelial 

primario (33). En algunos casos se ha demostrado degeneración maligna, 

no se ha asociado a otras neoplasias ni a Cilindramos en otros 6rga~­

nos (72). 
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ADENOMATOSIS EROSIVA 

DEL PEZON 

DEFINICION 

La Adenomatosis erosiva del pez8n corresponde a una proliferación 

adenomatosa del epitelio ductal de los conductos galactóforos, de evo­

lución crónica y benigna, 

SINONIMIA 

Adenoma del pezón, Papilomntos:i.s florida de los conductos del pc-­

zón, Papilomatosis ductal subareolar, Adenoma papilar del pezón y Aden.2_ 

ma erosivo (9Z, 93, 94). 

HISTORIA 

La primera descripción de la enfennedad corresponde a Jones en ---

1955 (95) en una publicación de 5 casos en los que reconoció su carfic-­

ter de benignidad y la denominó Papilomntosis florida. Le Gal en 1959 -

(94) le llamó Adenomatosis erosiva del.pezón y en 196Z Handley reconoce 

se cardcter adenomatoso y le llama Adenoma del pezón (94, 95), 
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CARACTERISTICAS CLINICAS 

La lesión es exclusiva de la mujer y la edad en que se presenta -

es despu@s de los 45 afies (92, 93). La enfennedad se localiza al pezón 

y es unilateral, al iniciarse hay secreci6n hcmorrágica o serohemática 

acompafl.ada de costras en los orificios del pez6n; posterionnente se -­

erosiona, enrojece, aumenta de grosor y sangra facilmente al menor --­

traumatismo, en esta fase es indistinguible de la enfennedad de Paget. 

En una etapa más avanzada se fonna un 1\.unor de aspecto vegetante con ~ 

un cráter central que continOa teniendo exudado escaso pero constante, 

es pequefio, habitualmente mide menos de 2 cns., finalmente el pezón •• 

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

En un 20\ de los casos se presenta como una lesión indurada, sin 

sintomas subjetivos ni fen6menos exudativos, lo cual complica mlls el -

diagnóstico (97). Es un padecimiento muy raro, en la serie de Perzin -

(92) encontró 65 casos de un total de 305,000 biopsias lo que corres-­

pande al 0.021\ en su casuística. Es de evolución crónica y se acompa­

ña ocasionalmente de pririto. El 1\.unor nunca evoluciona hacia la malig_ 

nidad (93, 97). 
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HISTOLOGIA 

En la epidcnnis se encuentra acantosis y papilomatosis importante 

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

La dennis está ocupada por una lesión bien limitada pero no encaE. 

sulada, es una proliferación de gllindulas papilares en un estroma den­

so. 

Las glándulas papilares se encuentran constituidas por una doble 

capa de c@lulas epiteliales, las células del lúmen son coltmtnares con 

un nOcleo oval y ligeramente vesicular, su citoplasma es eosin6filo y 

muestran proyecciones secretoras en el borde del Himen (33, 96, 98), -

La capa externa se encuentra constituida por cólulas cuboidales que -­

fonnan una solo capa, se disponen periféricamente las células rnioepit.!:_ 

liales, éstas células se hacen evidentes con tinciones especiales de ~ 

azul crom6grafo y anilina. 

En fonna 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 fonna similar a los conductos galact6foros, muestran 
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Pig 16, Adenomatosis erosiva del Pezón, Imágen en que se aprecia 

la fibrosis caracteristica, 

- 63 -



metaplasia escamosa en la porci6n tenninal de los conductos (96, 97). 

El nOcleo de las células se encuentra bien diferenciado, pero pu~ 

de tener lU1 poco de pleomorfismo e hipercromasia, pero la estructura • 

celular es coherente, no hay necrosis y las mitosis son escasas (92, • 

96, 98). 

En la porci6n ductal del Tumor las células epiteliales se encuen­

tran juntas como un rompecabezas, separadas por tejido conectivo. El ~ 

estroma es denso, cscler6tico y fibroso. En ocasiones la distorci6n de 

los conductos y los nidos epiteliales s6lidos producen un infiltrado -

que recuerda al carcinoma ductal (93). 

Rodeando al Tumor se encuentran vasos dilatados y un infiltrado -

compuesto por linfocitos, histiocitos y algunas células plasmáticas -­

(96). 

HfSTOGENESIS 

La glándula mamaria y sus conductos son estructuras glandulares s!:!_ 

dorales modificadas, por lo que no debe sorprender que esta neoplasia -

se origine de los conductos galactóforos mayores del pezón, ademlls su -

arquitectura y comportamiento biológico recuerdan a algunos adenomas de 

las gllindulas sudorales (9Z). 
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DIAGNOSTICO 

El diagn6stico puede sospecharse clínicamente por la topografía y 

morfología de la lesi6n, pero debe confirmarse histol6gicamente para -

descartar malignidad. 

TRATAMIENTO 

Todos los autores coinciden en que la extirpaci6n local de la le­

si6n es el tratamiento de elecci6n. En el estudio de Perzin de 65 ~ 

res no hubo recidivas a 6 afies y tmnpoco desarrollo de carcinoma de la 

mama (92, 100), 

DI'AGNOSTI'CO DIFERENCIAL 

El diagn6stico diferencial más importante desde el punto de vista 

clínico e histopatol6gico, es con la enfermedad de Paget, sobre todo en 

la fase erosiva de la enfermedad, Otras posibilidades son con el granu­

lom11 pi6geno y el queratoacantoma, La dermatitis at6pica y la dermati-­

tis por contacto pueden simular la enfermedad pero la evoluci6n, los ª!!. 

tecedentes y la simetría de estas entidades lo pueden descartar (93, 

98). 
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El papiloma intraductal es una lesi6n ele los conductos galact6fo­

ros que se acompal\a también de secreción serohemática pero nunca se e­

rosiona (92) , 

El 'l\Imor puede infectarse en fonna secundaria, entonces la masa -

se fija a tejidos vecinos y el diagn6stico diferencial resulta mlis di­

ficil (99). 

Desde el punto de vista histopatol6gico el diagn6stico diferen--­

cial es importante porque puede evitar una mastectomia, En la adenoma• 

tosis erosiva del pezón la epidennis no tiene células de Paget y las -

tinciones para evidenciar sialomuscina son negativas. Otro diagn6stico 

diferencial importante es con el adenocarcinoma intraductal bien dife­

renciado, el cual presenta células cuboidales grandes, atipia celular 

y necrosis (92, 93, 96), 

A s o e I A e I o ,N E s 

Se le ha encontrado asociado con la cnfennetlnd fibroquística tlo -

ln mama en el 20\ y con el papiloma intraductal en el 15\ de los casos. 

Los autores sugieren que son asociaciones incidentales ya que esto::; 1~ 

mores tienen se mayor frecuencia de presentación en la Sa. d8cndn de ~ 

la vitla (92, 93, 95). 



También se ha visto asociado con relativa frecuencia a los pezo­

nes supernumerarios y al carcinoma de mama como hallazgo accidental -

(93, 94, 97, 101), 



ADENOMA TUBULAR 

APOCRINO 

DEFINICION 

El Adenoma tubular apocrino es una proliferación benigna, sumamen• 

te rara, de car4cter adenomatoso, con diferenciacidn glandular, su asw~ 

pecto clinico no es definido y el diagnóstico siempre es histológico, 

SINONIMIA 

No se le conoce bajo ninguna otra denominaci6n. 

HISTORIA 

La primera descripción estuvo a cargo de Landry en 1972, cuyos estg 

dios indicaron su origen apocrino (62), En 1976 Unbert y Winkelman afia-­

den otro caso y lo justifican como entidad aparte (103, 104). Los 14 ca­

sos descritos por Rulan y Helwing en 1977 como Adenoma papilar ecrino -­

tienen la misma apariencia histológica que el Adenoma tubular apocrino y 

Civatte lo considera cano el mismo Tumor (104). En 1979 Civatte sefiala -

la primera asociación con el Siringocistoadenoma papilifero (104) y en -

1984 Burket CQ1111JJlica la invasión perineural que es propia del Carcinoma 

ecrino siringoide (105). 
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MANIFESTACI.ONES CLINICAS 

Lo reciente de la descripci6n inicial (1972) y las pocas publica­

ciones al respecto no penniten sacar conclusiones en cuanto a su fre-­

cuencia y prevalencia. 

Habitualmente esta presente desde el nacimiento, pero tambi@n se 

dcsaITolla después de la pubertad cuando las glándulas apocrinas estan 

maduras (62, 104, 106). 

La mayoria de los casos descritos los describen como Tumores bien 

circunscritos, pediculados, superficie lisa, de menos de 2 cns. de di! 

metro. Sin embargo, en el caso de Landry, el Tumor media 7 por 4 cms, 

y su superficie tenia aspecto verrugoso, No se le ha determinado una • 

topografia especifica ni tipo de herencia (62, 106). 

Su evoluci6n es benigna y asintomática, aunque en algunos casos, 

la invasi6n perineural habla de su agresi6n local y la necesidad de su 

extirpaci6n (107, 108). 
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HISTOLOGIA 

Los datos histol6gicos característicos de este 1\unor son la prese!!. 

cía de numerosas estructuras tubulares, ovales, dilatadas que est:ín cu­

biertas por 2 6 más capas de células epiteliales. La capa periférica se 

encuentra constituida por células cuboidales, mientras que la interna -

se constituye por c@lulas columnares, ntnnerosas proyecciones papilares 

se extienden hacia la luz tubular.. La secrcci6n por "decapi tacitln" es ... 

muy evidente en las células del lúmen. La luz del conducto contiene en 

su interior detritus celulares y material mucoide (33, 62, 104, 103, --

107, 110). 

La epide1111is muestra hiperplasia pseudoepiteliomatosa y el Tumor -

puede comunicarse con la cpide1111is por medio de una estructura semejan­

te a un comed6n. 

HISTOQUIMICA 

En la histoquimica tenemos: ausencia de actividad de Fosforilasa -

que excluye diferenciaci6n ecrina, ya que es caracter1stica de actividad 

lisozanal ecrina. La actividad positiva de lndoxil·esterasa y Fosfatasa 

licida confirman el componente de actividad apocrina • 
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Enzimas respiratorias como la deshidrogenasa succínica y la cito­

cromo·oxidasa se denruestran en todos los Tumores de anexos y no son -

exclusivos de ninguno de ellos. Sin embargo, su alta concentraci6n in­

dica actividad ecrina ya que las glándulas sudoríparas apocrinas tie-­

nen baja funci6n respiratoria y poco contenido de gluc6geno (62). 

M I e R o s e o p I o ELECTRONICO 

Con el microscopio electr6nico se demuestra la presencia de microw 

vellos y proyecciones papilares en la luz, siendo la estructura celular 

típica de epitelios secretores apocrinos. La ausencia de células claras 

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

invalidan esta orientaci6n. 

Los gránulos de secreci6n por su contenido, tamal\o y densidad, son 

similares a las c@lulas apocrinas. 

La ausencia de células mioepiteliales en contraste con el Hidrocis­

toma apocrino, indica la naturaleza adenomatosa verdadera del Tumor --·­

(62). 

HISTOGENESIS 

La diferenciaci6n apocrina de la neoplasia es muy evidente, los nu-
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merosos datos como la secreci6n por "decapi taci(5n", las proyecciones P!. 

pilares, la reacci6n positiva para enzimas apocrinas como la Indoxil-e!_ 

terasa, Fosfatasa Acida y, finalmente, la presencia de microvellos y -­

gránulos secretores grandes en el microscopio electr8nico resultan con­

cluyentes, de tal fonna, que la mayoria de los autores están de acuerdo 

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

DIAGNOSTICO 

Como sucede en la mayoria de los Tumores de anexos, el dia¡¡nóstico 

es histol6gico. 

TRATAMIENTO 

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

observan recidivas 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagn6stico diferencial clinico es con el Dermatof ibroma pero la 

histologia establece'la diferencia. 

Histol6gicamente se parece al Adenoma apocrino perianal, pero la di 
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ferencia radica en que el Adenoma apocrino perianal tiene espacios quís 

tices que faltan en el Adenoma tubular apocrino (111). 

Algunos autores como Fisher, piensan que se trata de una variedad 

del Siringocistoadenoma papiltfero, sin embargo, la ausencia de células 

plasmáticas son suficientes para establecer el diagn6stico diferencial 

(112). 

Se puede confundir microsc6picamcntc con el Carcinoma apocrino, p~ 

ro la ausencia de células glandulares atípicas detennina el diagn6stico. 

El Cínico 'J\Imor con el que se le ha asociado es con el Siringocist~ 

adenoma papilifero, lo cual comprueba el origen apocrino del 'J\Imor, 

La neoplasia no desarrolla malignidad, ni se ha asociado a otras -

malignidades, pero la invasi6n perineural obliga su extirpaci6n quir!lr­

gica. 
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H I D R A D E·N.O M A PAPILIFBRO 

DBFINICION 

El Hidradcnoma papilifero representa un adenoma con diferenciaci6n 

apocrina, es de carácter benigno, asintomático, excepcionalmente sufre 

trnnsfonnaci6n maligna (113, 114). 

SINONIMIA 

Hidradenoma de la vulva, Hidradenoma papilar. 

HISTORIA 

La priJ11era descripci6n fue realizada por Werth en 1878, desde ento!!. 

ces se han publicado aproximadamente 300 casos (113), 

CARACTBRISTICAS CLINICAS 

En la revisión de Brownstein el Hidradenoma papilifero se obscrv6 

en el 1\ entre los adenomas de glándulas sudoriparas y en la de Anccr • 

fue el 12, S\ de los Tumores de glándulas sudoríparas (3, SS) , Su apari • 

ci6n ocurre despu@s de los 40 aftos, 
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Es una enfennedad exclusiva del sexo femenino y no se ha detennin!!_ 

do un patr6n de herencia, 

En el 78\ de los casos se localiza al área genital, en la cara in· 

terna de los labios mayores y en el perineo vecino. En el 22\ de los C.!!. 

sos ocupa el área perianal, excepcionalmente en el pez6n y en el párpa· 

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

En cuanto a su morfología se manifiesta como Wla neofonnaciOn hem.!, 

esfürica, de unos pocos milímetros de dillmetro, cubierta por piel de •· 

apariencia nonnal, superficie lisa, bien limitada y consistencia finne. 

En algunos casos la piel que lo cubre se encuentra enrojecida, granulo­

sa o ulcerada, en estas condiciones puede haber ligera hemorragia y P11!. 

rito leve, pero lo mlls frecuente es que sea asintomática (33, 114, 115). 

La cvoluci6n es cr6nica, de comportruniento benigno, s61o se cono~­

cen tres casos raros de malignizaci6n que presentaron recidiva n la ex­

tirpaci6n quirúrgica y posteriormente, metástasis (116, 117). 

HISTOLOGIA 

El Tumor se ubica en la dermis, está rodeado por una cápsula fibr!!_ 

sa, la piel se encuentra intacta y se separa del Tumor por tejido colá· 
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geno nonnal. Algunos Tumores tienen una pared epitelial periférica que 

presenta queratinizaci6n, El Tumor está constituido por estructuras t.!!. 

bulares y quísticas, en los espacios quísticos se proyectan pliegues -

papilares. Las luces tubulares están tapizadas por una hilera de c6lu­

las columnares que muestran un nacleo oval de color pálido situado ce!_ 

ca de la base, un citoplasma levemente eosni6filo y sccreci6n activa .. 

por "dccapi taci6n" como las células apocrinas. Por fuera de esta capa .. 

se encuentran c~lulas cuboidales pequefias, con nOcleos intensamente ba­

s6filos y citoplasma escaso y eosin6filo, Distribuida periféricamentc -

se encuentra de manera inconstante una capa de células mioepiteliales .. 

alargadas (33, SS, 118). 

HISTOGENESIS 

La naturaleza apocrina de la secreci6n se establece por exámenes .. 

histoquimicos, enzimáticos y de microscopio electr6nico. 

HistoquÍll\icamente 1ns células contienen gránulos grandes, PAS +, -

diastasa resistente como en las células secretoras apoCTinas. Adcmtis, ~ 

·las c!!lulas del lúmen son positivas para la estearasa y la fosfatasa 

ácida que son enzimas apocrinas. La fosforilnsa es negativa y es una C!! 

zima ecrina tipica. Aunado a lo anterior, la hilera externa de c6lulas 

se colorea en fonna positiva para la fosfatasa alcalina corno lo hacen • 

ncrmalmente las células mioepiteliales. 
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El exwnen al microscopio electr6nico muestra, en las células del -

lúmen, dos rasgos considerados como caracteristicos de las células se-­

cretoras de las glándulas apocrinas. Primero, en la porción apical de -

estas células hay numerosos gránulos secretores de tamaño y densidad V.!!. 

riables, limitados por una membrana que contiene l!pidos; segundo, como 

evidencia de la secreci8n por 11decapitaci6n°, en la luz se liberan por­

ciones de citoplasma apical que contiene gr:inulos secretores grandes. -

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

DIAGNOSTICO 

El diagn6stico se puede suponer clinicamente por sus característi­

cas clínicas, pero se debe confirmar por el estudio histológico. 

TRATAMIENTO 

El tra tnmiento se reduce simplemente a la extirpación quirúrgica -

(114). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

La iJnportancia del diagnóstico diferencial histopatológico es la -

confusión microscópica con el Adenocarcinoma, pero el Hidradcnoma papi· 



lifero es un Tumor bien limitado, no presenta atipias ni necrosis (33, 

113). 

El Hidradenoma papilifero puede confundirse con la Adenomatosis -­

erosiva del pez6n, pero este Gltimo tiene una capa externa irregular, -

limites poco precisos, involucran mlis de un conducto y están asociados 

a fibrosis. Por Oltimo, el Siringocistoadenoma papilifero también puede 

semejarse pero éste tiene conexión con la epidennis y células plasmáti­

cas en el estroma (33, SS). 

No se le ha comunicado asociado con otras enfennedades o neopln---

sias. 
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NEVO APOCRINO 

DEFINICION 

El Nevo apocrino por definici6n, consiste en un crecimiento exces,! 

vo o proliferación de gllindulas apocrinas maduras que reemplazan a los 

elementos de la piel normal (120). 

S I N O N I M I A 

Hamartoma organico de glándulas apocrinas, 

HISTORIA 

La primera descripción se realizó en 1947 por Tappeiner que publi· 

c6 el caso de un 'l\onor solitario en la piel cabelluda en un nil\o de 4 -

afies que tenía diferenciación apocrina. En 1974, Civatte comunicó su -­

asociación con Epitelioma basocelular (120, 121). 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

En las lesiones del Nevo sebáceo de piel cabelluda y en el Siring.Q. 

cistoadenoma papilífero, con frecuencia se observan grandes cantidades 
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de conductos secretores apocrinos maduros, no obstante, los Nevos apó-­

crinos puros son muy raros (33), En las estadísticas de Brownstein y A!l 

cer sobre Adenomas de glllndulas sudorales no est§n sallalados por la po­

ca frecuencia de su aparición (3, 55). 

Generalmente est!ln presentes desde el nacimiento y no tienen predi 

leccidn por raza o sexo. 

La topografía habitual es la piel cabelluda, pero existe un artÍCJ! 

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

El Tumor se manifiesta como wta placa alopécica, amarillenta, de -

bordes bien definidos, asintom§tica. Sin embargo, el caso de Rabens era 

un Tumor blando, lobulado con apariencia clínica de lipoma que se acom­

pallaba de intenso mal olor (33, 120). 

Algunos autores consideran que la proliferación basaloide de la epi 

dennis en el caso del Nevo apocrino como benigna, pero en algunas ocasi2 

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

La evoluci6n es cr6nica y asintomática aunque en algunas ocasiones 

puede presentar degeneración maligna. 



Es un hecho que los Nevos seb4ceos que tienen gl4ndulas apocrinas 

asociadas desarrollan Epitelioma basocelular en el 90\ de los casos; e~ 

to indujo a creer a Wilson que las gldndulas apocrinas ect6picas tal 

vez pueden favorecer la degeneraci8n epitcliomatosa, pero esto nunca se 

ha comprobado (47), 

HISTOLOGIA 

En la dennis 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 mioepiteliales y en una membrana basal\ hialina. 

No se encuentran espacios quísticos. Todas las células son maduras y -­

bien diferenciadas. 

Las células son PAS +, diastasa resistente, azul alciano y mucarm!_ 

na positivos, no presentan rnetacromasia al azul de toluidina. 

En el estroma interglandular no hay edema ni infiltrado celular, -

tampoco existen folfculos pilosebáceos y las glándulas ecrinas son ra-­

ras (120, 121). 

En la epidermis se observa prolif eraci6n basaloide y cuando la le­

di6n tiene larga evoluci6n hay aparición de un Epitelioma basocelular -

verdadero. 
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HISTOGENESIS 

El estar presente desde el nacimiento, la ausencia de folículos Pi 
losebttceos y la proliferaci6n basaloide hablan de un proceso disembrio­

plllsico (121) • 

DIAGNOSTICO 

El diagn6stico se basa en una lesi6n congénita, alopécica que re-­

cuerda al Nevo sebkeo y cuya confinnaci6n es histol.6gica, 

TRATAMIENTO 

El tratamiento es quirúrgico, con especial atenci6n en la extirpa­

ción completa de la neofonnaci6n en profundidad. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

El diagn6stico diferencial clínico es con el Nevo sebáceo en su -­

etapa de la infancia, se puede diferenciar clínicamente despu@s de la -

pubertad porque no hay cambio en su morfología, mientras que el Nevo S.!!_ 

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

En 1974 Civatte comunicd los primeros casos en que la proliferaci6n 

basaloide di8 lugar a un epitelioma basocelular, Actualmente se conside· 

ra que si se deja evolucionar librenente el porcentaje de malignizaci6n 

es alto. 
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SEGUNDA PARTE 

ESTUDIO DE 34 

DE ANEXOS 

TUMORES 

CON· 

DIFERENCIACION 

APOCRINA 

CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA 
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'll.Ml!UlS DE ANEXOS CON DIFERENCIACION 

APOCRINA 

PROBLEMA 

Los Tumores cutllneos con dif erenciaci6n hacia los anexos epidér­

micos son poco frecuentes en la práctica diaria, por lo que no se les 

ha dado el suficiente interés desde el punto de vista clinico, gene•• 

ralmente constituyen hallazgos histopatol6gicos. 

La experiencia ha demostrado un bajo porcentaje de transforma--­

ci6n maligna lo que probablemente condiciona poco interés clinico y -

acadl!mico de los mismos. 

Debido a lo anterior y a pesar de que el Centro Dermatol6gico -­

Pascua es Wla Instituci~n de concentraci6n, no se cuenta con lUla est!!_ 

distica que nos informe al especto. 

- 85 • 



ANTECEDENTES 

Se desconoce la frecuencia real de los 1\Jmores cutáneos y por -

consiguiente la de los Tumores de anexos de las Instituciones espe-­

cializadas del Pais. Tenemos conocimiento de una publicaci6n denomi­

nada ''Tumores de Glllndulas Sudoriparas" por Ancer y cols. del Hospi­

tal Universitario José E. González de Monterrey, N.L. en donde comu­

nican 48 casos de lesiones banignas y malignas de las glándulas sudo 

riparas. En el Hospital General de México se realiz6 una Tesis de -­

Postgrado siendo dicha revisi6n incompleta. 

HIPOTESIS 

Es necesario la realizaci6n de un estudio estadistico que nrues-­

tre la frecuencia y prevalencia de los Tumores de anexos con diferen• 

ciaci6n apocrina, así como su correlaci6n clínicopatol6gica, para que 

se de un manejo más adecuado porque en general existe poca experien-­

cia clínica y habitualmente el diagn6stico es histol6gico. 
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( 

O B.J ET IV OS 

Los objetivos del presente estudio son los siguientes: 

A) Conocer la frecuencia de los 'l\Jmores de anexos con dif erenci!!_ 

ci6n apocrina en el Centro Dennatol6gico Pascua, Periodo com­

prendido del lo, de junio de 1986 al 31 de diciembre de 1987, 

B) Describir las caracter1sticas cl1nicas de los Ttmlores estudi!!_ 

dos y detenninar su diagnóstico diferencial, 

C) Corroborar si a cada cuadro cl1nico de un detenninado tipo de 

Ttmlor corresponde un patr6n histol6gico caracter1stico. 

D) Conocer la frecuencia de los Ttmlores de anexos con dif erenci!!_ 

ci6n apocrina registrados en el Archivo del Departamento de -

Dennatopatologl'.a del Centro Dennato16gico Pascua de 1960 a di 

ciembre de 1987. 

E) Realizar una revisi6n bibliogr4fica actualizada sobre el tema. 
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JUSTIFICACION 

Se considera conveniente realizar el presente estudio con la fin,!. 

lidad de hacer una correlaci6n clínicopatol6gica de los 'J\unores de las 

gllindulas sudoríparas y de conocer su frecuencia en el Centro Dennato-

16gico Pascua y sirva de base a futuras investigaciones. 

DESCRIPCION DE LA 

INVESTIGACION 

A) Se estudiaran a los pacientes que lleguen al Centro Dennatol6-

gico Pascua en el periodo comprendido entre el lo. de junio de 

1986 y el 31 de diciembre de 1987 y que llenen los requisitos 

de inclusi6n. 

B) Se establecerA la correlaci6n clínicopatol6gica en todos los • 

casos y se analizar& la frecuencia de cada uno de los Ttunores 

estudiados por edad y sexo, as1 como los aspectos clínicos e -

histol6gicos. 

C) Se plantearlln las medidas terap@uticas y/o de manejo, depen--­

diendo de cada situaci6n. 
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D) Se describir:ln los principales diagn6sticos diferenciales. 

E) Se revisará la bibliografia nnmdial a nuestro alcance y se 

actualizará la infonnaci6n sobre el tema, 

F) Se obtendrá la estadistica del Centro Dennatol6gico Pascua 

mediante la revisión del Archivo del Departamento de Del'Jll!. 

topatologfa. 

DISE!'lO 

Se trata de un estudio prospectivo y retrospectivo. El tamallo 

del grupo dependerá de los pacientes que acudan a la consulta del " 

Centro Dermatológico Pascua y sean canalizados a la Clinica de 'IUm!!_ 

res entre el lo. de junio de 1986 y el 31 de diciembre de 1987. 

Los criterios de inclusión son: , 

A) Todo paciente que acuda al Centro Deiillatológico Pascua por -

una neofonnación que se sospeche sea 'l\Jmor de anexos, hacic!!. 

do la clasificación adecuada con el estudio histopatológico 

siempre que esto sea posible. 
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B) Aquellos otros 'fumares en donde el estudio histopatol6gico 

demuestre que se trata de un Tumor de anexos con diferen- -

ciaci6n apocrina sin importar el diagn6stico clinico de eg 

vio. 

C) No se considcr6 necesario tomar en cuenta un grupo testigo 

por el tipo de estudio que se realizó. 

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 Dermatológico "Dr. Ladislno de la Pascua" de la Ciudad de M~ 

xico. 

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

diferenciaci6n apocrina. 

Una vez seleccionado el material se hizo un restunen de los da·­

tos generales, clinicos e histol6gicos de cada Tumor. 

- 90 • 



RESULTADOS 

Se revisaron los Archivos de Histopatolo~ía del Centro Dennatol8-

gico Pascua en un periodo comprendido de enero de 1985 a diciembre de 

1987 (32 ailos), encontr•mos 1R,7íl6 biop<ia< de las cuales 576 corres-­

pendieron a 1\nnores benignos de anexos (3,07\), 

De entre estas 576 biopsias de TUmores benignos de anexos 34 ca-­

sos fueron 'l\..unores de anexos con diferenciaci8n apocrina, lo que cons~ 

tituye el 0.18\ de las 18,706 biopsias y el 5,90\ de las 576 biopsias 

de los 'l\unores benignos de anexos. 

Los 'l\Jmores de anexos con dif ercnciaci6n apocrina encontrados en 

este estudio fueron: Hidrocistoma con 22 casos (64.7\), Siringocistoa­

denomn papilífero con 11 casos (32.35\) y Cilindroma con 1 caso (2.94\) 

(consúltese tabla No. 1). 

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

y 14 en el sexo masculino (41.17\) con un promedio de edad de 37 ailos. 
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1. H I DROC I STOMA 

En 22 casos se diagnosticaron microsc6picamente como Hidrocistoma. 

15 pacientes fueron del sexo femenino (68.18) y 7 del sexo mas~ulino -­

(31.81\), La edad de ellos varió de 18 a 82 alias con un promedio de SO 

alias. La d@cada más afectada correspondió a la quinta, 

Como era de esperar, la mayor parte de los Turnares se localizaron 

a la cabeza y de @sta en párpados (68\), pero también se les encontró -

en sitios poco habituales como piel cabelluda (9.09\), dorso de nariz -

(4.54\), re~ión malar (4,54\), región retroauriculnr (4.54\), región S!!, 

praesternal (4.54\) y abdomen (4.54\)(ConsOltese cuadro No. 5). 

TOPOGRAFIA DE LOS 

HIDROC IS TOMAS 

Sitio No, ' 
Párpados 15 ·. 68.18\ 

Piel cabelluda 2 . 9.09\ 

Dorso de nariz .. '. 1 4.54\ .. ... .. 

Rel!i6n malar '?''1• . 
. - ,· 

·:, .. · 
4.54\ 

Re2i6n retroaurjcular 1 :: 4.54\ . . ,., 

Abdomen ·: - - __ , -. 4.54\ 

TOTAL '22 100,00\ 

Cuadro No. 5 
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De los Hidrocistnmas lncalizado< en parpados 1.1 fueron unilate­

~ales y en 4 hilaterales, 

Clínicamente fueron lesiones hemiesf@rica5, de consistencia 

qutst.ica, superficie lis• y bien lim;tadas. Del color de la piel en 

17 casos, azuloso en 6 y violticeo en 2. En 17 de los casos se trató 

de lesiones Onicas y en S m1lltiples, el caso que mlls lesiones tuvo -

fueron 4 Tumores • Su tamalio varió de 2 nm a 1 5 nm con una media de -

6.31 rran y la evoluci6n fue de 8 meses a 18 afios con una media de 6 • 

aflos (consultar cuadro No , 6) • 

TAf.W<O Y EVOLUCION DE LOS HIDROCIS'J'a.IAS 

No SEXO EDAD TAf.W<O EVOLUCION 

1 M 18 a. 10 rran 18 a. , F 19 a. 3 mn 15 a. 
3 M 31 a, 8 rran 1 a, 
4 M 40 a, 6 rran S a, 
5 F 43 a. 3 mn 8 m. 
6 F 44 a. 5 l1lll 1 a. 
7 F 45 a. 3 rran 2 a. 
8 F 45 a, 2 rran . 1 a. 
9 F 46 a 10 mm 1 a, 

10 F 46 a. 3 mn 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 rran 3 •• 
15 F 57 a, 4 l1lll 2 a. 
16 F 57 a. 2 ""' 1 a. 
17 " 60 a. 5 rran 5 a. 
18 M 63 a. 10 nm 6 a. 
1!l M 65 a, 1 o 11111 4 a. 
zn F 70 •. 8 nm 6 m. 
71 F 70 - 6 2 a 
7.2 M R2 a, 3 mm 3 n. 

cuadro No. 6. 
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H r 5 TOLO G·I A 

La epidennis se encontr6 nonnRl en el 60\ de los casos, en 

25\ atr6fica, en el 10\ con acantosi• moñerRda y en el 5\ rest"!!. 

te ei;:taha ausente, en @i;;te Gl1'.imo c:1so se debe probablemente al 

procedimiento Quir!lrgico. 

En dennis se encontraron espacios qufsticos con una pared -

tapizada por un epitelio de células ser.ret.oras y nrovecciones D,! 

oilares. En la luz se encuentran restos celulares y de secreci6n. 

El tei ido concetivo que r_odea la cavidad quística es de ca­

racterísticas nonnales, se evidenci6 fibrosis en el 19\ de los -

casos y vasodilataci6n con infiltrados compuestos por histioci-­

tos y linfocitos en el 15\ de las biopsias. 

Se lleg6 a correlaci6n clínicopatol6gica en el SO\ de los -

casos estudiados. En el 50\ de los casos en Que no hubo correla­

ci6n los ~iagn6stico de env!o 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. · 
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No se encontró asociaci6n con otros Tumores ni datos de -

malignidad en ninguno de los casos. 

El tratamiento consistió en biopsia cxcisional en 20 casos 

y en dos casos se emple6 el rasurado de la neoformaci6n seguida 

de electrodesecaci6n, 
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2.- S I R I N G O C I S T O A D E N O M A 

PAPILIFERO 

El Sirin~ocistoadenoma papilifero se observó en 11 casos de nue.!!_ 

tra casuistica, 4 correspondieron al sexo masculino (36.36\) v 7 al -

sexo femenino (63.63\). La edad varió de 8 a 54 afias con un promedio 

de 25.8 alias, predominó en la segunda dí!cada de la vida. 

La localización más frecuente fue la cabeza con 6 'l\.unores (54.54 

\),cuello 2 casos (18.18\), tórax un caso (9.09\) y muslo 2 casos --

(18.18\). 

TOPOORAFIA DEL 

SIRINGOCISTOAIJENCMA PAPILIFERO 

Sitio No. \ 

Re ión occipital 3 27. 27\ 
e ,nn 1nternar1etal 1 "·""' 
e ion retroaur1cu1ar 1 •• 
• io sunerior 1 ~ . 

cuello 2 n. 
1 •. 

l>ll.•lo 2 n. 
TOTAL 11 100.00\ 

r.uadro No. 7. 
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De los 11 casos de Siringocistoadenoma papilifero 8 de ellos -

se desarrollaron entre los primeros afies de vida y el inicio de la 

pubertad, los 3 casos restantes se observaron después de los 40 

afies (casos 9, 10 y 11) refirieron un periodo corto de evoluci6n -­

(de 6 meses a 5 allos) y no se consignan lesiones previas por lo que 

se les consider6 como desarrolladas de novo. 

MANIFESTACIONES CLINICAS 

Clinicamente se trat6 de lesiones muy polimorfas, la menor fue 

de 1 cm x 0.6 cm y la mayor de 3 cm x 3 cm con una media de 1.76 cm 

x 1.5 cm. En 6 Tumores la superficie mostr6 aspecto verrugoso, 2 S!J. 

perficie lisa, 2 mlis con superficie querat6sica, en otros 2 hubo 

costras sangulneas en su superficie y un caso con secreci6n serosa. 

En cuanto al color predomin6 el amarillo, pero en dos casos fue ro­

sa y en otro mlis rojo. Todas las lesiones estaban bien limitadas y 

su consistencia era finne. 

El tiempo de evoluci6n entre la aparici6n de la ttuneraci6n y -

la consulta especializada tuvo una variaci6n entre 6 meses y 30 --­

afies con una media de 8. 8 afias. 
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HISTOLOGIA 

En 7 de los casos la epidermis se encontró con acantosis mode­

rada, dos con atrofia y en dos más con ulceraci6n. 

En dennis todas las biopsias estudiadas presentaron cavidades 

quísticas cuyo interior se encuentra tapizado por células epitelia­

les que extienden proyecciones papilares hacia la luz con presencia 

de secreción por "decapitación" en las c@lulas del lúmen. 

En todos hubo infiltrado celular en el estroma tumoral compue~ 

to por células plasmáticas como la·describen los histopat6logos, -­

acompañado en 4 de ellos de importante reaccidn inflamatoria com--­

puesta por linfocitos e histiocitos. 

Los diagnósticos de envío fueron: Queratoacantoma en 3 casos, 

Nevo verrugoso en 2, Nevo sebáceo en 2 Tumores, Verruga vulgar, Epi 

telioma basocelular, Hidrocistoma y Linfangioma con un caso cada .. -

uno. El diagnóstico definitivo fue hecho en todos los casos por el 

estudio microsc6pico. 
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DIMENSIONES y EVOLUCION DEL 

SIRINGOCISTOADENCMI\ PAPILIFERO 

No. SEXO EDAD TAMAllO EVOWCION 

1 F 8 a 1x1cm 8 a 
2 F 11 a 3 X 3 cm 8 a 

F 14 a 3 X Z cm 14 a 
" 1 6 a lx'Scm 2 a 
M 17 a 1 X 1 cm 11 a 
M 19 a 3 X 3 cm 7 a 

1 F 22 a 1x0.6cm 10 a 
• M 30 a 7.c;. X i.s. an n 
9 F 45 a 1 X 1 cm 6m 

10 F 48 a 2x1cm 8m 
11 M !>4 a -1 X 1 cm -s a 

r.uadro No, 8 • 

ASOCIACIONES 

Se encontraron 3 casos de Siringocistoadenoma papilifero asociados 

a: Paciente femenino de 16 afias con una neoformaci6n localizada a la r~ 

gión occipital con evolución dA 10 afias, la histoloda demostró un Si-­

ringocistoadenoma napilffero, Nevo seb~ceo y Nevo verrugoso, Otro de -­

los casos una nrujer de B afias de edad con evolución de 8 afias se encon­

tró asociado el Siringocistoadenoma papilíf ero a un Nevo scbdceo y un -

tercer caso coincidió con Lepra tuberculoide, 

El tratamiento efectuado en todos los casos fue la biopsia excisiQ. 

nal con el estudio microscópico con una buena evolución que no hubo re• 

cidiva en ningún caso. 
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3,• C I L I N D R O M A 

El Cilindroma se diagnostic6 en un solo caso, se trata de una mujer 

de 65 años de edad con dermatosis localizada a la región frontal izouier. 

da en los límites de implantaci6n del pelo, con neoformaci6n de 5 cm de 

ditimetro, hcmiesf~rica. roia, superficie lisa y brillante, bien limitada 

y no adherida a planos profundos con una evolución de 5 al\os asintomáti­

ca, El diagn6stico clínico de envío fue de quiste triquilémico y el tra· 

tamiento consisti6 en la extirpación completa de la neoformación. 

Histológicamente la epidermis se encontr6 atr6fica, Toda la dermis 

est~ ocupada por cordones de células epiteliales rodeadas por bandas -·· 

eosinófilas de aspecto hialino. Las células que constituyen los 16bulos 

son de dos tipos, unas células con nOcleo obscuro y disposición en empa· 

lizada y las células centrales son claras, se entremezclan con dreas --­

quisticas de contenido hialino • 
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CONCLUSIONES I COMENTARIOS 

1.- La revisi6n de los Archivos del Laboratorio de Histopatolo-­

Ría del Centro Dennatol6gico Pascua de 1955 R 1987 (32 aftos) 

se recibieron 18,706 especfmenes para su estudio v encontra~ 

mos que 576 correspondieron a Tumores de anexos y de 6stos, 

34 correspondieron a Tumores de anexos con diferenciaci6n -­

apocrina: Hidrocistoma 22 casos (64.7\), Siringocistoadenoma 

papilífero 11 casos (32.35\) y Cilindroma con un caso (2.94). 

Estos nCuneros reflejan la poca frecuencia de estos 'l\Dnores. 

2,- El Tumor mlls frecuentemente observado fue el Hidrocistoma ·­

con 22 casos (64,5\), 

3,• Las zonas topogrll.ficas mlls afectadas corresponden en orden • 

de frecuencia a: cara, piel cabelluda y cuello, en fonna si· 

milar a lo descrito en la literatura. 

4,• En el presente estudio encontramos predominio del sexo feme• 

nino con 23 lesiones (67.5\), probablemente la consulta es• 

mlls coman en el sexo femenino por motivos est@ticos. 

- 105 -



5,- En cuanto al Siringocistoadenoma papilifero fueron 11 casos 

(32,35\), predomin6 en la segunda década de la vida y en el 

sexo femenino, 

6,- Llama la atenci6n que en ning1ln caso se hubiera pensado cll 

nicamente en el diagn6stico de Siringocistoadenoma paoilif~ 

ro. Esto orobablemcnte se debe a que no se tiene presente ~ 

este 1\.nnor y sus características clínicas son muy variadas. 

7,· El Cilindroma se diagnostic6 en un solo caso y fue el de m~ 

nor incidencia en el estudio. Corrcspondi6 al 2.94\ de los 

Tumores apocrinos lo oue confinna la poca frecuencia de es­

te Tumor, 

8,· Por el estudio efectuado nos damos cuenta de la baja fre•·· 

cuencia de estos 1\nnores y que el cltnico en general (con -

exceoci6n del Hidrocistana) no tiene costumbre de observar· 

los. 

9.~ Es muv imnortante que todas las lesiones aue se sospechen -

clínicwncnte como 'I\Jmor de anexos se realice el estudio hi~ 

tnl~gico para saber más sobre la clínica de estos Tumores. 
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10,- Es muy probable que la incidencia del Hidrocistana sea 

mucho m4s alta que la que se encuentra en el presente -

trabajo pero conociendo su benil!11idad no se le envía en 

fonna rutinaria al estudio histol6gico, además 11UJChos -

pacientes acuden de primera atenci6n al oftalm6logo • 
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