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INTRODUCCION 

• LA GLANDULA SUDORIPARA ECRINA 

• EMBRIOLOGIA 

• ANATOMIA 

• FISIOLOGIA 



I N T R o ~ u e e I o N 

Los tumores de la piel son padecimientos frecuentes en 

la patología dermatológica y en lo que se refiere a los Tumo

res que derivan de los anexos, constituyen un grupo de derm~ 

tesis a las que no se les ha dado la suficiente importancia 

y en muchas ocasiones constituyen un hallazgo histopatológi

co. 

El pretender hacer un diagnóstico basados en la morfolQ 

gía no siempre es factible, porque los Tumores de Anexos no 

tienen características clínicas que por sí mismas basten pa-

ra establecer un diagnóstico de certeza. Por otra parte, la 

experiencia ha demostrado que un número importante de la po

blación que acude a consulta dermatológica presenta uno o -

más tumores de la piel con poca sintomatología, lo cual aso

ciado al bajo porcentaje de transformación maligna, condiciQ 

na poco interes clínico y académico. 

Debido a lo anterior y a pesar de ser el Centro DermatQ 

lógico "Dr. Ladislao de la Pascua", una Institución de con-

centración en la que se estudían numerosos enfermos con patQ 

logía cutánea, no se cuenta con una estadística apropiada SQ 

bre la frecuencia de los Tumores de Anexos y especialmente -

los originados en las glándulas sudoríparas ecrinas motivo -

del presente estudio, lo que crea un vacio de información -

tanto para los médicos en preparación como para los ya form~ 

dos en la Disciplina Dermatológica. 

Por lo anteriormente expuesto y por la dificultad que -

existe en la clasificación de estos tumores, es que efectua

mos el presente trabajo. 
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EMBRIOLOGIA DE LA PIEL 

La epidermis en el estadio más tempranamente estudiado 

que es a las 6 semanas y cuando la longitud cefalocaudal -

del embrión es de 14 mm consiste en algunas áreas, de sólo 

una capa de células ectodérmicas; aunque en la mayor parte 

del embrión ya existen dos capas: una capa germinativa ba-

sal y una capa externa de células peridérmicas. A las 9 s~ 

manas, po un movimiento ascendente de las células de la ca

pa germinativa, se evidencia otra hilera de células entre -

las dos capas antes mencionadas y es el estrato intermedio. 

Las células del estrato intermedio son grandes contienen --

glucógeno y poseen citoplasma claro. En los embriones de -

12 semanas y 6 cm de longitud, el estrato intermedio varía 

entre una y tres capas de espesor y entre las 14 y 16 sema

nas de vida embrionaria se produce la queratinización de -

las células del peridermo. En las células subyacentes al -

peridermo pueden verse entonces pequeños gránulos de quera

tohialina, y en los embriones de 17 semanas o más, la epi-

dermis es ya similar a las del adulto. (1) 

El estrato germinativo embrionario se diferencia no SQ 
lo en células basales que dan origen a la queratinización -

de la epidermis, sino también en yemas epiteliales prima--

rias, denominadas igualmente yemas del pelo que originan: 

el pelo propiamente, las glándulas sebáceas y las glándulas 

apocrinas, y por otra parte da lugar a yemas glandulares e

crinas que dan origen a las glándulas sudoríparas ecrinas. 

(Cuadro 1: Embriología de la epidermis). 

2 



111 

IV 

VI 

VII 

VIII 

IX 

Ocmnon 
tJl~nclulDS 
oc11nns 

Cilh"dula 
1udorlpo111 
UC/•11.1 

CUADRO 1: 

1 ECTODERMO 1 

~---- ~-"'-____,_~~ EPIOr~ PLACA NEURAL 

Con una capa CrH1a nounl Cresu gan;lloncu 

J 
Ccm do~ i:110.i1 

r ___ J ________ L ___ , 
1 1 

l 1 1 
1 1 

·--- Co., iros r:apas 1 lnmig111c16n 1 

\ en ta p1t1I ~ 

' ' . 
Auoha 

/''-. 
V<111as Capa colutor 
C"IJ.Jt. '~terna 

Pelo CiUndula Gltlndula Ep1derm11 V~•ri11( 
cuoosa seblic:u sudo1lp.:11a 

apocrina 

1 1 
1 1 

~- ----------r--J 
M11lanl)bl11~10 

Molenoci1os 

1 

Nervio,., 
Jormrnnc1nr•m1 

origen embriológico de la Epidermis y sus Anexos. 

3 



EMBRIOLOGIA DE LAS GLANDULAS ECRINAS 

Las glándulas ecrinas se encuentran en todos los mamíf~ 

ros solo en las plantas siendo la excepción los monos antro-

poides. En el hombre, las glándulas ecrinas se desarrollan 

primeramente en las palmas y las plantas, observandose las -

yemas de las glándulas sudoríparas ecrinas por primera vez -

en los embriones de 12 a 13 semanas, es decir, tempranamente 

en el cuarto mes (2,3). Al principio del quinto mes se des~ 

rrollan en las axilas y a finales del quinto mes comienzan a 

aparecer en otros sitios de la piel. Las yemas de las glán

dulas ecrinas se inician en la capa basal de la epidermis CQ 

mo áreas de agrupamiento de células intensamente basófilas. 

Difieren de las yemas epiteliales primarias porque son más -

apretadas y porque muestran menos células mesenquimatosas en 

su base. Como en el caso de los folículos pilosos las glán

dulas ecrinas se observan en diferentes estadios de desarro

llo, por ejemplo, en los embriones de 16 semanas algunas --

glándulas ecrinas de las palmas y las plantas ya están far-

mando glomérulos, mientras que en el mismo momento en la epi 

dermis aún se están formando nuevas yemas (4). A las 16 se

manas de vida embrionaria comienzan a formarse los conductos 

intraepidérmicos de palmas y plantas. 

Con el microscopio electrónico la formación embrionaria 

de la luz que se produce en el conducto ecrino dérmico y en 

el segmento secretorio, difiere de la formación del lumen de 

la porción intraepidérmica del conducto ecrino. En el con-

dueto ecrino dérmico la formación del lumen resulta de una -

separación de los desmosomas entre las células del lumen yu~ 

tapuestas y la formación posterior de microvellosidades en -

la superficie del lumen. En la porción secretoria la forma-

ción del lumen también comienza con la separación de las cé

lulas luminales y le sigue la aparición de numerosas vesícu

las secretorias pequeñas y gránulos secretorios densos en 
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I. EMBRION DE 14 SEMANAS. Se observan 
cuatro células luminales rodeadas 
por cinco células periféricas. No 
existe luz tubular. 

II. EMBRION DE 15 SEMANAS. La luz tubu
lar esta formada en el centro de -
cuatro células tubular8s internas. 
La luz esta revestida por microve-
llosidades y contiene pequeñas vesi 
culas. Esta prcsante una zona fila
mentosa periluminal. Los bordos la
terales de las células basales es-
tán interdigitados. 

JII. EMBRION DE 16 SEMANAS. La luz es -
más amplia, la zona filamentosa pe
riluminal es más gruesa y continua, 
con un anillo perinuclear de tonofi 
lamentos. Las interdigitaciones eñ 
tre las membranas plasmáticas se -= 
presentan no sólo entre las células 
basales, sino también entre las cé
lulas que revisten la luz. 

FIGURA 2: 

Esquema que demuestra la formación del segmento secretorio y de 
la porción intradérmica del conducto sudorípara ecrino durante 
la primera mitad de la vida embrionaria. (Tomado de Hashimoto K, 
Gross BG, Lever WF. The ultrastructure of human embryo skin. J 
Invest Dermatol 1966; 4G: 513 - 5291. 

5 



las células secretorias (4). 

En la porción intraepidérmica del conducto ecrino se -

forman vacuolas intracitoplasmáticas por acción lisosómica -

dentro de las células internas de las unidades del conducto 

ecrino intraepidérmico. Estas vacuolas se agrandan, coales

cen y se rompen a través de la membrana plasmática. Por co~ 

lescencia con vacuolas producidas en forma similar en las e~ 

lulas internas adyacentes, se forma una luz extracelular ma

nifiesta. Después de la formación de la luz, las unidades -

del conducto ecrino intraepidérmico (acrosiringio) sufren 

queratinización: las células externas a nivel del estrato 

granuloso y las internas a nivel del estrato córneo (3) (Fi

guras 2 y 3). 

En el momento de la formación del lumen, el conducto ig 

tradérmico y el segmento secretorio muestran una pared coro-

puesta por dos capas de células, una interna de células lumi 

nales y una externa de células basales. Mientras que el cog 

dueto dérmico sigue constando de estas dos capas celulares -

durante toda la vida, en el segmento secretorio las capas s~ 

fren una diferenciación. Las células luminales se convier

ten en células altas, secretorias, columnares, que se extie~ 

den desde la membrana basal hasta el borde del lumen, y las 

células basales se diferencian en células secretorias o en -

células mioepiteliales que se ven como estructuras piramida

les, relativamente pequeñas, calzadas en la base·entre las -

células secretorias (4). En los embriones de 22 semanas, la 

diferenciación en células secretorias y mioepiteliales del -

segmento secretorio, está bien avanzada en las palmas y las 

plantas. En el momento del nacimiento, la apariencia de las 

glándulas ecrinas se asemeja a las del adulto. 
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EMBRION DE 14 A 15 SEMANAS: 

Se observan dos cdumnas cilíndri
cas compuestas por: 
I. Células internas en las cuales 
se inicia la formación de la luz. 
En el estadio temprano se aprecia 
la formación de cavidades intraci 
toplasmáticas y el plegamiento -= 
del citoplasma. Las cavidades pos 
teriormente coalecen y se rompen
ª traves de la membrana celular. 
Gradualmente numerosas microvello 
sidades forman el borde luminal = 
de las células internas. 
II. Las células del cilindro ex-
terno son alargadas y se curvan -
envolviendo al cilindro interno y 
sus núcleos se alargan. Cordones 
de tonofibrillas forman un denso 
anillo que junto con la zona fil~ 
mentosa periluminal mantiene pa-
tente la luz. 

EMBRION DE 22 SEMANAS; 

La maduración ha progresado al gra 
do de semejar el estado adulto. -
El cilindro externo esta compues
to ahora de 3-4 capas de células 
las cuales gradualmente se unen 
con las células epidérmicas cir 
cundantes. La zona filamentosa 
periluminal se vuelve más eviden 
te. La queratinización se inicia 
en el cilindro interno a nivel -
del estrato granuloso. 

FIGURA 3: 

Esquema que demuestra la formación de la porción intraepidé~ 
mica del conducto sudorípara ecrino (Acrosiringio, Unidad -
Ductal sudorípara Epidérmica), durante la primera mitad de -
la vida embrionaria' (Modificado de Hashimoto K, Gross BG, -
Lever WF. The ultrastructure of the skin of human embryos. J 
Invest Dermatol 1965; 45: 139-151). 
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ANATOMIA DE LAS GLANDULAS ECRINAS 

Las glándulas ecrinas se encuentran en toda la piel humana, 

pero faltan en las áreas de piel modificada que carecen de -

anexos cutáneos como: el borde rojo de los labios, el lecho 

ungueal, los labios menores, glande del pene y la cara inte~ 

na del prepucio. Son más numerosas en ls palmas de las ma-

nos, plantas de los pies y axilas. 

Son glándulas tubulares cuyas células secretorias bajo 

estimules apropiados como el calor, pueden producir grandes 

cantidades de sudor. Durante el proceso de secresión la cé

lulas secretorias no cambian de tamaño ni de forma como suc~ 

de con las glándulas sudoríparas apocrinas. Con la colora-

ción con hetatoxilina-eosina, el sudor ecrino no se visuali

za en la luz. Schiefferdecker (1) llamó ecrinas a las glán

dulas sudoríparas porque como las glándulas merocrinas sus -

células secretorias simplemente excretan. 

Las glándulas ecrinas poseen un glomérulo basal y lle-

gan directamente a través de la dermis hasta la epidermis. -

Están compuestas por tres segmentos: porción secretoria, con 

dueto intradérmico y conducto intraepidérmico (acrosiringio). 

La porción secretoria constituye aproximadamente la mitad del 

glomérulo basal; la otra mitad está compuesta por el conduc

to. El glomérulo basal se ubica en el borde entre la dermis 

y el tejido celular subcutáneo o en el tercio inferior de la 

dermis. Cuando se ubica en la dermis inferior está rodeado 

de tejido graso que.se conecta con el tejido celular subcutá

neo (Figura 4). 

PORCION SECRETORIA: Presenta solamente una capa de cél~ 

las secretorias. La razón por la cual hay una sola capa es

triba en el hecho de que 6nicamente la capa externa de célu

las epiteliales se ha diferenciado en células secretorias o 
9 



mioepiteliales lo cual ocurre entre el sexto y el octavo mes 

de la vida intrauterina. 

Las células secretorias que tapizan la luz son de dos -

tipos: células claras y células escuras, están presentes en 

cantidades aproximadamente iguales. Generalmente, las célu

las claras son más grandes que las oscuras y más anchas en -

la base que en la luz, contienen gránulos pequeños y tenues 

de glucógeno, secretan grandes cantidades de material acuoso 

y glucógeno. 

Por microscopia electrónica se ve que las células cla-

ras contienen numerosos agregados pequeños de gránulos de -

glucógeno electrón-denso. El rasgo más llamativo es la pre

sencia de numerosos pliegues vellosos en todos los sitios en 

que se encuentran dos células claras juntas. Los pliegues -

vellosos de las células claras adyacentes se mterdigitan mu

tuamente, observándose además canalículos intercelulares. La 

superficie intraluminal de las células claras generalmente -

es pequeña, ya que las células oscuras ocupan la mayor parte 

del borde luminal. En la superficie luminal de las células 

claras se ven sólo unas pocas vellosidades cortas. Práctic~ 

mente toda su secreción acuosa alcanza la luz secretoria por 

vía de los canalículos intercelulares (2). 

Las células oscuras son más anchas cerca de la luz y -

contienen numerosos gránulos basófilos (3), cuyo contenido -

son mucopolisacáridos neutros, diastasa resistentes, y PAS -

positivos, asimismo secretan una sustancia mucoide (4). Las 

células oscuras contienen particularmente en su porción lumi 

nal, gránulos grandes electrón-densos, donde se localiza la 

sustancia mucoide. Después de que los gránulos se disuelven 

en el citoplasma apical, el material mucoide se excreta en -

la luz. La superficie de las células oscuras, como la de 

las claras, muestra solamente microvellosidades cortas. 

10 



Las células mioepiteliales poseen un núcleo pequeño en 

forma de espícula y fibrillas contráctiles largas. Las fi-

·brillas son espirilades, con su eje mayor alineado en forma 

oblicua con respecto a la dirección del túbulo secretor. El 

paso del sudor a la superficie cutánea se facilita por la 

contracción mioepitelial. Por fuera de las células mioepit~ 

liales se halla una zona basal hialina, compuesta por fibras 

colágenas y contiene fibroblastos, cuyos núcleos se asemejan 

mucho a los de las células mioepiteliales. La transición -

del epitelio secretor al ductal es brusca. 

CONDUCTO ECRINO INTRADERMICO: Se compone de dos capas 

de células epiteliales pequeñas, cuboides, e intensamente b~ 

sófilas, una externa de células basales y una interna de cé

lulas luminales. Las células de ambas capas muestran un ple 

gamiento pronunciado de sus bordes laterales y desmosomas -

bien desarrollados. Las células luminales tienen una zona -

filamentosa periluminal compuesta por tonof ilamentos que dan 

cierta rigidez a la región periluminal y aseguran así la per 

meabilidad de la luz ductal. sus bordes luminales poseen nu 

merosas microvellosidades tortuosas, cubiertas por material 

amorfo, que forman la cutícula eosinofílica que se ve con el 

microscopio de luz (6). Es probable que los gránulos PAS PQ 

sitivos y diastasa resistentes de las células oscuras contri 

buyan a la formación de la cutícula PAS positiva diastasa r~ 

sistente. 

CONDUCTO ECRINO INTRAEPIDERMICO: (ACROSIRINGIO) Se e~ 

tiende desde la base de los procesos interpapilares hasta la 

superficie de la piel y sigue un trayecto espirilado. Las -

células que lo componen son distintas a las de la epidermis 

circundante, de manera que el conducto ecrino intraepidérmi

co se denomina ACROSIRINGIO o UNIDAD DUCTAL SUDORIPARA EPI-

DERMICA. El conducto ecrino intraepidérmico consta de una -

sola capa de células internas o luminales y varias hileras -

de células esternas que pueden diferenciarse de las células 
11 



ESTRATO CORNEO 

ESTRATO LUCIDO~~~~~~ 
ESTRATO GRANULOSO~~~~~ 
ESTRATO ESPINOSO 

ESTRATO BASAL 
~ 

DERMIS 

FIGURA 4: 

CONDUCTO ECRINO 
I N'I'HAEPIDERMICO 
(Acrosiringio, 
Unidad Ductal 
Sudorípara 
Epidérmica) 

CONDUCTO ECRINO 
INTRADERMICO 

PORCION SECRETORIA 

ESQUEMA QUE DEMUESTRA LA RELACION ENTRE LAS DIFERENTES PARTES 
DE LA GLANDULA SUDORIPARA ECRINA Y LOS DIFERENTES ESTRATOS -
EPIDERMICOS Y LA DERMIS. (Modificado de Ham A W: Tratado de -
Histología 7a. Ed. 1977. México, Interamericana). 
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CUADRO 1 

REACCIONES ENZIMATICAS COMPARATIVAS EN LAS 

GLANDULAS ECRINAS Y APOCRINAS ** 

G L A N D u L A 

E c R I N A I A p o c 
Segmento Conducto Segmento 

secretor secretor 

Amilofosforilasas ++++ * ++++ + 

Racemasas ++++ ++++ + 

Deshidrogenasa: 

succínica +++ +++ + 

málica 

Aminopeptidasa 

leucínica +++ +++ ++ 

Fosfatasa ácida ++ ++ ++++ 

B - glucoronidasa ++++ 

Fosfatasa alcalina ++++ ++++ 

Células Células 

mioepi- mioepi-

teliales teliales 

Acetilcolinesterasa +++ ++ 

Rodeando al Rodeando al 

segmento segmento 

R I N 

Conducto 

++ 

++ 

++ 

+++ 

+ 

+ 

* Sin reacción; reacción débil = + ; reacción moderada = ++; 

reacción intensa = +++ reacción muy intensa = ++++. 

** Modificado de: Hashimoto K, Lever WF. Histogenesis of the 

skin appendage tumors. Arch Dermatol 1969; 100: 360 

A 
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malpighianas por su núcleo pequeño, cromatina finamente dis

persa, ausencia de un nucleolo prominente, ausencia de tono

filamentos, bordes citoplasmáticos indistinguibles, abundan

te glucógeno en el citoplasma y ausencia de melanina aun en 

sujetos de piel negra (7). Las células ductales sufren que

ratinización parcial, tal como lo evidencia la presencia de 

gránulos de queratohialina en un nivel más inferior que las 

células de la epidermis circundante, y a nivel del estrato -

granuloso de la epidermis están completamente queratinizadas 

(6). Antes de la queratinización, la luz intraepidérmica -

presenta microvellosidades tortuosas recubiertas por material 

amorfo, lo que da como resultado la cutícula eosinofÍlica que 

se ve con el microscopio de luz. 
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FISIOLOGIA DE LAS GLANDULAS ECRINAS 

La funci6n mis importante de las glindulas sudoríparas 

ecrins es la transpiraci6n, es uno de los eventos fisiol6gi

cos mis visibles que experimentamos diariamente. En un me-

dio ambiente cilido, la pérdida de calor por evaporaci6n es 

el único mecanismo efectivo para eliminar el excesivo calor 

corporal, debido a una pérdida obligada de agua y electr6li

tos. 

Se consideraba que al nacimiento la sudoraci6n estaba -

ausente y hacia los 30 meses de edad era incompleta, recien

temente se ha demostrado transpiración facial al tercer día 

de vida, en muchos recién nacidos hay sudoración palmar al -

primer día de nacidos, y en todos esta presente al tercer -

día de nacidos (1). 

Desde un punto de vista funcional a las glindulas sudo

ríparas ecrinas se les ha dividido en dos componentes: a)GlQ 

merulo u ovillo secretor, lugar donde se produce un sudor a

proximadamente isotónico cuyas concentraciones de cloro y SQ 

dio son iguales al plasma, las de potasio son ligeramente m~ 

nores; y b) un segundo componente el conducto excretor a tr~ 

ves del cual el sodio se absorve activamente y el cloro se -

absorve por transporte pasivo (2). 

Una fracción del agua es reabsorvida especialmente con 

tasas bajas de sudoración, así como urea, lactato y potasio, 

que estin presentes inicialmente a bajas concentraciones, y 

en la superficie cutinea pueden alcanzar cifras mayores a 

las plasmiticas. A pesar de todo, la solución superficial -

es siempre hipotónica, de esta manera, la conservación de -

electrólitos por reabsorción ductal con los resultados men-

cionados, es otro papel vital que desempeftan las glindulas -

ecrinas en la adaptación al calor, debido a esto algunos au-
16 



tores las comparan como análogas de la nefrona. 

Hay que recordar que, la tasa de función glandular esta 

basada en una interacción entre la temperatura ambiental, la 

cutánea y la actividad de los neurotrasmisores endógenos. 

Experimentalmente se ha inducido la sudoración por di-

versos métodos, incluyendo entre otros: diferentes concentr~ 

cienes de agentes adrenérgicos, colinérgicos, calor local y 

general, inyección de solución salina, estimulación neuro--

eléctrica y tensión emocional. Se ha observado igualmente -

que las prostaglandinas E1 y Ez estimulan la sudoración, pe

ro su papel fisiológico in vivo permanece desconocido. La -

histamina, serotonina y sustancia P son incapaces de produ-

cir sudoración in vitre (3). 

La sudoración es una forma de actividad biológica, so-

cialmente inaceptable para la mayoría de los seres humanos,

por io que, también se ha centrado el interés en la forma de 

bloquear la función ecrina. Esto puede lograrse suprimiendo 

la excresión de sudor por medio de compuestos tópicos de alQ 

minio y aldehidos, aun cuando la glándula continue funcionan 

do. Sin embargo, Wolf y Maibach (4), sugieren que la glándQ 

la sudorípara no puede bloquearse completamente, solo puede 

ser llevada a una tasa basal de secresión, dependiente de la 

temperatura. 

Es evidente, por todo lo antes señalado que, las glándQ 

las sudoríparas desarrollan una función excretora compleja, 

eliminando urea, lactato, amonio, factor de crecimiento epi

dérmico, drogas, inmunoglobulinas, prostaglandinas y otros -

mediadores de la inflamación como calicreína e histamina, y 

a pesar de todo ello, su papel permanece desconocido en num~ 

rosos trastornos cutáneos. 
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e o N e E p T o s G E N E R A L E S 

Los Tumores de Anexos son neoplasias verdaderas en las 

cuales la interrelación entre el componente epitelial de la 

piel y el estroma subyacente está preservado de manera nor-

mal o m's o menos distorsionada (1, 2). 

El concepto de neoplasia según Pérez Tamayo (3), indica 

•un trastorno del crecimiento y de la diferenciación celula~ 

caracterizado por crecimiento excesivo, generalmente r'pido 

y progresivo de las células, debido a múltiples causas que -

probablemente indican una mutación y que manifiesta diversos 

grados de autonomía de los mecanismo normales de regulación 

de la morfostasis". 

Cabe hacer notar que algunos conceptos como "el creci-

miento excesivo•, son aplicables principalmente a las neopl~ 

sias malignas, ya que la contraparte en su mayoria permane-

cen sin crecer por períodos prolongados, no ponen en peligro 

la vida del paciente y en general, producen manifestaciones 

clínicas menores o poco graves. 

En el terreno de la nomenclatura y clasificación, mucha; 

de los nombres de las distintas neoplasias se han heredado -

de épocas anteriores al microscopio, por lo que no siempre -

corresponden a su histogénesis, además, ocasionalmente la nQ 

menclatura refleja ignorancia respecto a las células de ori

gen o bien se usa un eponímico (3). 

En esta revisión de los Tumores de los Anexos, se clasi 

fican de acuerdo a su nivel de diferenciación y su parecido 

histológico con alguna estructura anexial (4, 5). 

El grado de diferenciación puede variar desde la hiper

plasia pura del componente epitelial, hasta una maduración -
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incompleta o retrógrada y detención completa de la madura--

ción. Este cambio es similar al espectro luminoso, ya que -

actualmente no hay una línea bien demarcada entre los esta-

dios variables de la diferenciación existente. 

De acuerdo con la clasificación de Lever (1983) (4), -

existen cuatro subgrupos en que se dividen los tumores beni~ 

nos de anexos de acuerdo a un orden decreciente de diferen-

ciación: Hiperplasias, adenomas, epiteliomas benignos y epi

teliomas primitivos o basocelulares. 

Corresponde aquí definir los términos empleados en la -

clasificación (Mehregan, Pinkus) (Lever, Schaumburg-Lever) 

(1, 4) 

NEVO: Este término lo aplicaremos a las lesiones que están 

presentes desde el nacimiento y están compuestas de estruct~ 

ras maduras o casi maduras (hiperplasias congénitas como el 

nevo sebáceo, nevo apocrino, nevo ecrino), agregando comos~ 

giere Lever (4) el adjetivo calificativo referente a la es-

tructura en mención, o hacer uso del término HAMARTOMA, acu

fiado por Albrecht, para designar aquellas "malformaciones de 

tipo tumoral que muestran una mezcla defectuosa de los comp~ 

nentes normales del Órgano en que se producen" (4). 

HIPERPLASIA: Lesión localizada, que se caracteriza por un -

exceso de estrucutras epiteliales bien diferenciadas (madu-

ras) en relación normal con el estroma. Son habitualmente -

estables y se presume están causadas por una alteración loe~ 

!izada del desarrollo (1, 4 ). 

ADENOMAS: Son tumores benignos que exhiben una·diferencia-

ción menor a la normal (retrógrada o incompleta) y general-

mente una distorción de la organización normal (1), toman e~ 

te nombre por semejar estructuras glandulares (4). 

EPITELIOMAS BENIGNOS: (o de organización disminuida) (1) 

Existe una reducción adicional con respecto al grado de di

ferenciación y habitualmente es difícil reconocer el tipo -

de estrucutra que el tumor intenta formar, por lo que se --
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les denomina epiteliomas con un adjetivo o prefijo modifica

dor: ej. epitelioma sebáceo, tricoepitelioma. Otros tienen 

nombres más específicos por su empleo histórico, CILINDROMA 

( 1). 

EPITELIOMAS PRIMITIVOS: (o primordiales )(1) 

Es el nivel más bajo de organización y deferenciación, el -

componente epitelial consiste enteramente de células inmadu

ras denominadas "basaloides" por su semejanza con la célula 

basal epidérmica en los cortes teñidos con hematoxilina-eosi 

na (1). 

Aunque la mayoría de los tumores benignos de los anexos 

pueden encuadrarse en algunas de las definiciones arriba se

ñaladas, se encuentran algunos estadios intermedios de dife

renciación, o presentan una combinación de varios tipos de 

tumor. Esto apoya el concepto de Pinkus (5) en el sentido -

de que es probable que los tumores de anexos se originen a -

partir de células pluripotenciales formadas durante la vida 

extrauterina, que tienen como las células germinativas epit~ 

liales primarias el potencial de diferenciarse en tumores de 

pelo, glándulas sebáceas o estructuras apocrinas. 

De igual forma los tumores de glándulas sudoríparas e-

crinas se originan en células pluripotenciales formadas du-

rante la vida adulta y que poseen el potencial de diferen--

ciarse en tumores con estructuras glandulares ecrinas. En -

cuanto a los nevos o hamartomas, se supone derivan de las c~ 

lulas germinativas epiteliales primarias embrionarias (4) 

En todos los casos conviene utilizar una nomenclatura -

que indique la histogénesis y el pronóstico, que son los dos 

factores más importantes para el tratamiento y sus resulta-

dos en el manejo de toda neoplasia (3). 

Las células neoplásicas difieren de las normales en un 

gran número de características anatómicas, funcionales y biQ 
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químicas que nos permiten distinguirlas entre sí. 

Las principales alteraciones en la estructura de las c~ 

lulas neoplásicas aisladas se refieren a (3): 

l. Alteraciones del tamaño, la forma, el citoplasma, el nú-

cleo y la pérdida de la relación núcleo-citoplasma. 

2. cambios funcionales: 

2.1 Anomalías en las funciones propias, casi siempre 

con disminución de ellas. 

2.2 Aparición de nuevas funciones, como secresión hormQ 

nal. 

3. Cambios en la membrana con: 

3.1 Pérdida de la inhibición por contacto. 

3.2 Disminución de su adhesividad. 

3.3 Disminución de uniones libres. 

3.4 Aparición de antígenos como el carcinoembrionario. 

4. La convergencia bioquímica, la tendencia de los patrones 

enzimáticos de la célula neoplásica a parecerse más en

tre sí que a los tejidos homólogos normales. 

Estas características entre otras, han permitido que -

los métodos histoquímicos, de microscopia electrónica y los 

más recientes de inmunohistoquímica con el empleo de anti--

cuerpos monoclonales, lleven a disgnósticos más finos y pre

cisos acerca de la naturaleza de las neoplasias ecrinas, so

bre todo en aquellos estadios intermedios difíciles de iden

tificar. 
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M E T O D O S E S P E C I A L I Z A D O S D E 

D I A G N O S T I C O 

HISTOQUIMICA: 

Las técnicas histoquímicas se basan en que las células 

vivas poseen múltiples sistemas enzimáticos y que el grado y 

dirección de la diferenciación enzimática caracteriza a un -

tipo celular: pudiendo ser posible separar la función apo-

crina de la ecrina e inclusive diferenciar un tejido secre-

tor de aquel de un conducto (6). Por ejemplo: el epitelio -

secretor contiene más aminopeptidasa leucínica que el epite

lio del conducto, la presencia de glucógeno indica la preseQ 

cia de enzimas del ciclo glucolítico, la actividad masiva de 

la fosforilasa es característica del epitelio glandular (se

cretor y ductal) y existe en la epidermis cuando ocurre pro

liferación de las células del conducto, como en el Poroma -

ecrino (6). 

En el cuadro de la siguiente página se comparan las --

reacciones enzimáticas de algunos tumores ecrinos con las -

reacciones de las glándulas ecrinas y apocrinas (7). 

En los tumores de célu~s claras la presencia de glucóg~ 

no parece ser un fenómeno degenerativo pero en el momento a~ 

tual, puede representar diferenciación hacia un tejido con -

mayor actividad enzimática (8). 

Es importante reconocer que los patrones enzimáticos re 

presentan otro recurso en el estudio de la histogénesis de -

los tumores de anexos y no proporcionan un diagnóstico preci 

so cuando son empleados en forma aislada. El patrón morfo!~ 

gico, revelado por microscopía de luz y electrónica deberá 

ser correlacionado siempre con el patrón enzimático. 
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REACCIONES ENZIMATICAS COMPARATIVAS DE LAS GLANDULAS ECRINAS Y APOCRINAS** 

Po roma Siringorna Espiro- Segmento Conducto Segmento Conducto 

ecrino adenoma secretor e crino secretor apocrino 

ecrino ecrino apocrino 

Arnilof osf orilasas ++++* ++++ ++++ ++++ ++++ + ++ 

Racernasas ++++ ++++ ++++ ++++ ++++ + ++ 
() 

Deshidrogenasa succínica ++ ++ ++ +++ +++ + - e 
rnálica > 

Arninopeptidasa leucínica ++ +++ ++ +++ +++ ++ + ti 

Fosfatasa ácida 
::o 

+ ++ + ++ ++ ++++ +++ o 
B - glucoronidasa + + + - - ++++ + 

Lisosornas .., 
¡:a:ilunirales 

Fosfatasa alcalina - - - ++++ - ++++ 

Células Células 

rnio;pi teliales rni~teliales 

Acetilcolinesterasa - - ++ +++ - ++ 

Rl:Xl93n'.b al IbEsrlb al R:xE3n:b al 

turor S3;J!B1to scgraito 

.., * sin reacción; r.eacción débil = +; reacción moderada = ++; reacción intensa = +++; reacción U1 
muy intensa = ++++. 

** Modificado de: Hashirnoto K, Lever WF. Arch Derrnatol 1969; 100: 360 



MICROSCOPIA ELECTRONICA: 

El empleo del microscopio electrónico tiene como finall 

dad determinar detalles en los tumores de anexos que no son 

visibles al microscopio de luz y que permitan relacionar las 

estructuras de las células neoplásicas con aquellas presen-

tes en las células de los anexos en embriones y adultos. 

INMUNOHISTOQUIMICA: 

La aplicación de esta técnica basada en el empleo de ªQ 

ticuerpos monoclonales, consiste principalmente en la identl 

ficación de antigenos en los cortes de tejidos (9). Es pre

decible que el empleo de la inmunohistoquímica se volverá -

una rutina, porque sus múltiples aplicaciones serán útiles -

en el disgnóstico patológico. 

En ese 5 - 10% de tumores en los cuales el diagnóstico 

por histopatología cutánea es difícil, la aplicación de este 

método puede ser fundamentada en el estudio de dos caracte-

rísticas (9): a) Los filamentos intermedios del citoesquelg 

to y b) los antígenos de membrana. 

Cada subgrupo de elementos fibrosos del citoesqueleto -

es característico de un tipo celular y de los tejidos norma

les, los tejidos conservan sus filamentos intermedios aún en 

casos de neoplasias pobremente diferenciadas. 

La busqueda de antígenos de superficie ha llevado a --

identificar algunos grupos de tumores de naturaleza ecrina o 

apocrina. La determinación del antígeno carcinoembrionario 

(ACE) y del antígeno epitelial apocrino (AEA), ha facilitado 

la identificación de tumores de naturaleza dudosa, por el -

predominio de alguno de ellos, ej. AEA positivo= diferenci~ 

ción apocrina; ACE y AEA positivos = diferenciación a estru~ 

turas ductales ( l O). 26 



Las reacciones cruzadas de anticuerpos monoclonales con 

antígenos cutáneos no conocidos son numerosas y algunas son 

claramente de uso cotidiano (11). El D47 dirigido contra tl 

mocitos conticales es un marcador de glándulas sudoríparas -

ecrinas y puede ser empleado para estudiar la patología de -

estas glándulas (9). 

Los anticuerpos monoclonales antiqueratina EKH4 con afl 

nidad a nivel de la capa basal de la epidermis, tiñen positl 

vamente las estructuras epiteliales acordonadas de los sirig 

gomas y las células periféricas de la pared de las lesiones 

quísticas; los EKH6 reconocen estructuras secretorias y duc

tales ecrinas y los EKHS se unen a la porción secretoria 

( 12). 

Igualmente, los carcinomas ya sean de piel o anexos --

(glándulas y folículos pilosos) son todos positivos con el -

empleo de un espectro específico de anticuerpos contra quer~ 

tina o antígenos de membrana, sean tumores bien o mal dife-

renciados. Un ejemplo de criterio·de malignidad empleado a~ 

tualmente es la ausencia en la membrana celular de la micro

globulina B2 (B2M) en los porornas ecrinos (13). 
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e L A s I F I e A e I o N 

En el estudio de los tumores de anexos, como el de cua~ 

quier área del conocimiento, se han creado numerosas clasif~ 

caciones con la idea de facilitar su comprensión, las cuales 

han sufrido modificaciones de acuerdo a los recursos técni-

cos existentes en una época determinada: así tenemos por e-

jemplo que Karl Landsteiner (1) en 1906 clasificó los tumo-

res de las glándulas sudoríparas en : 

l. Siringomas. 

2. Hidradenoma vulvar. 

3. Siringadenoma papilÍfero. 

4. Adenomas sudoríparas sólidos solitarios o múltiples. 

5. "Epitelioma" de glándula sudorípara. 

6. Carcinoma de glándula sudorípara. 

En 1914, Ricker y Schawalb (2), basándose en una exten

sa revisión y algunos casos estudiados, elaboraron la clasi

ficación siguiente: 

l. Adenomas: 1.1 Sólido 

1.2 Formas combinadas con hemangiomas 

1.3 Hidradenoma vulvar 

2. Epiteliomas: 

2.1 Mucoso 

2.2 Hialino 

2.3 Mucoso y hialino 

Gates, Warren y Warvi (3) en 1943 dividieron los tumo-

res de glándulas sudoríparas en: 

l. Siringomas 
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2. Hidradenoma papilÍfero 

3. Hidradenoma 

4. carcinoma hidradenoide 

Lever (4) en 1948 los clasificó en: 

l. Adenomas apocrinos: 1.1 Siringoadenoma papilífero 

1.2 Hidradenoma papilÍfero 

2. Epiteliomas apocrinos: 2.1 Cilindroma 

2.2 siringoma 

2.3 Mioepitelioma 

3. (Adenomas ecrinos) 

4. Epiteliomas ecrinos 

Lund (5) en 1957, los ordena de acuerdo al "Patrón his

tioide predominante•: 

l. Tricoepiteliomas, semejan folículo piloso 

2. Siringomas: semejan conductos de glándula sudorípara 

3. Hidradenomas: semejan glándula sudorípara 

3.1 Hidradenoma nodular 

3.2 Hidradenoma de células claras 

3.3 Tumor mixto 

4. Adenoma sebáceo 

Otro autor, Lennox (6) en 1960, enfatiza las similitu-

des entre los tumores de los anexos y las glándulas saliva-

les, agrupandolos bajo el encabezado general de "Adenomas -

Pleomorficos•. 
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Pinkus (7) en su texto editado en 1981, presenta la si

guiente clasificación donde hace énfasis en el grado de madg 

ración de cada uno de los tumores: 

CLASIFICACION DE LOS NEVOS Y TUMORES DEL APARATO SUDORIPARO 

(PINKUS, 1981) (7) 

Nivel de 

maduración Ecrino 
Origen 

MALFORMACION Nevo ecrino 

ADENOMAS Hidrocistoma 

Siringocistadenoma 

papilífero 

Adenoma ecrino 

papilar 

Poroma ecrino 

Tumor del conducto 

dérmico 

Hidradenoma nodular 

Espiradenoma ecrino 

Debatido Apocrino 

Nevo apocrino 

Cistadenoma 

apocrino 

Siringocistadenoma 

papilífero 

Adenoma apocrino 

tubular 

Hidradenoma papili 

fero de la vulva 

EPITELIOMAS Hidroacantoma simple Siringoma 

CARCINOMAS 

Tumor mixto de piel 

Hidradenoma de célu

las claras 

Adenocarcinoma ecrino 

Cilindroma 

Adenocarcinoma apQ 

crino 

Enf. extramamaria 
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Lever en su texto edición 1983 (B) presenta una clasifi 

cación en donde los tumores que aun están en discusión se eQ 

cuentran entre paréntesis: 

CLASIFICACION DE LOS TUMORES BENIGNOS DE LOS ANEXOS 

D I F E R E N e I A e I o N 

APOCRINA 

HIPERPLASIAS Nevo apocrino 

(Hamartomas) 

E CRINA 

Nevo ecrino 

ADENOMAS 

EPITELIOMAS 

BENIGNOS 

Hidrocistoma apocrino Hidrocistoma ecrino 

Hidradenoma papilÍfero Siringoma 

Siringocistadenoma (Siringocistadenoma 

papilífero apocrino papilÍfero ecrino) 

Adenoma tubular 

apocrino 

Adenomatosis erosiva 

del pezón 

Cilindroma apocrino (Cilindroma ecrino) 

Poroma ecrino 

Siringometaplasia 

mucinosa 

Espiradenoma ecrino 

Hidradenoma de células 

claras 

EPITELIOMAS 

PRIMI'rIVOS 

(Siringoma condroide 

apocrino) 

Epitelioma adenoide 

de células basales 

Siringoma condroide 

ecrino 

Epitelioma de células 

basales con diferen

ciación ecrina 
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Rahbari en 1984, en su clasificación se basa según la -

porción de la glándula sudorípara ecrina a partir de la cual 

se originan estas neoplasias (9): 

l. Nevo ecrino 

2. Tumores de la porción secretoria: 

2.1 Espiradenoma ecrino 

2.2 Siringoma condroide (Tumor mixto de piel) 

2.3 Cilindroma 

3. Tumores de la porción dérmica del conducto sudoríparo: 

3.1 Adenoma ecrino papilar 

3.2 Hidradenoma nodular (hidradenoma de células claras, 

hidradenoma sólido-quístico, acrospiroma ecrino) 

3.3 Tumor del conducto dérmico (Poroepitelioma) 

3.4 Siringoma 

3.5 Hidrocistoma 

4. Tumores de la porción intraepidérmica del conducto sudori 

paro: 

4.1 Hidroacantoma simple 

4.2 Poroma ecrino 

4.3 Siringoacantoma 

Los tumores malignos de las glándulas sudoríparas ecri

nas son los adenocarcinomas, que se dividen en dos catego--

rias principales (10): 

l. Adenocarcinomas desarrollados de novo en piel normal: 

1.1 Porocarcinoma ecrino 

1.2 Carcinoma ecrino siringoide (tubular) 

1.3 Carcinoma ecrino mucinoso (adenoquístico) 

1.4 Carcinoma ecrino de células claras 

1.5 Carcinoma ecrino microquístico 

2. Carcinomas ecrinos desarrollados dentro de tumores 

benignos de glándulas sudoríparas preexistentes 

34 



De entre las clasificaciones que hemos revisado para el 

presente estudio observamos que la clasificación de Lever (8) 

de 1983 es empleada por la mayoría de las fuentes consultadas 

sin embargo, consideramos que la clasificación de Rahbari (9) 

da un enfoque didáctico al separar a los Tumores derivados de 

las glándulas sudoríparas ecrinas, de acuerdo a la porción 

anatómica en donde se originan, por lo que la tomaremos como 

base para nuestro actual estudio. 
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TUMORES B E N I G N O S D E ANEXOS 

C O N D I F E R E N e I A e I o N E CRINA* 

l. Nevo Ecrino 

2. Tumores de la porción secretoria: 

2.1 Espiradenoma Ecrino 
2.2 Siringoma Condroide (Tumor mixto de piel) 
2.3 Cilindroma 

3. Tumores de la porción dérmica del conducto sudorípara: 

3.1 Adenoma Papilar Ecrino 
3.2 Hidradenoma nodular (Hidradenoma de células claras, 

hidradenoma sÓlido-quístico, acrospiroma ecrino) 
3.3 Tumor del conducto dérmico (Poroepitelioma) 
3.4 Siringoma 
3.5 Hidrocistoma 

4. Tumores de la porción intraepidérmica del conducto 
sudorípara: 

4.1 Hidroacantoma simple 
4.2 Poroma ecrino 
4.3 Siringoacantoma 

* Rahbari H. Arch Dermatol 1984; 120: 751 - 6 
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N E V O E C R I N O 

El nevo ecrino (Pinkus)(l) es un hamartoma constituido 

por la hiperplasia de glándulas maduras de tipo ecrino en un 

área localizada. 

SINONIMIA: Nevus sudoriferous, Epidrosis (hiperhidrosis fo

cal), Nevo ecrino angiomatoso. 

EPIDEMIOLOGIA: Existe el concepto unificado de todos los a~ 

tares (1, 2), de que es una neoplasia bastante rara, no hay 

predilección por sexo y tiende a manifestarse clínicamente -

al inicio de la pubertad, por la presencia de un área de hi

perhidrosis, la que se torna más evidente en situaciones de 

"estres" emocional o temperaturas ambientales elevadas (3). 

Desde hace tiempo numerosos autores han llamado la ateQ 

ción sobre la asociación del nevo comedónico lineal y el ne

vo ecrino. 

HISTORIA: En 1945 Arnold (4) describió un caso de "Nevo uni 

lateral lineal con hiperhidrosis focal" se encontraba locali 

zado al lado derecho del cuello y se asociaba secresión sebi 

cea y comedones. En 1967, Goldstein (3) comunica el caso de 

una adolescente de 12 años con hiperhidrosis localizada al -

antebrazo derecho, sin mostrar otros cambios clínicos. Mers

den, Fleming y Dawber (5) en 1979, señalaron la posibilidad 

de que el nevo comedónico de la palma fuera un nevo sudoríp~ 

ro ecrino. Ellos estudiaron el caso de un niño de 9 años de 

edad, que presentaba desde el nacimiento comedones en la pal 

ma de la mano izquierda semejando un nevo comedónico. 

En 1981, Blanchard, Hodge y Owen (6) realizan una revi

sión de la literatura existente acerca del nevo comedónico -

lineal encontrando varios casos similares al anterior. Estos 

autores presentan el caso de una mujer de 24 años de edad, -

con un nevo comedónico lineal en la pierna izquierda, cuya -
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histología sugirió un nevo comedónico asociado con proliferE 

cienes de células epiteliales que sugerían estructuras de --

origen glandular . La ausencia de gránulos de hierro y PAS -

. positivos apoyaba un origen ecrino. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: Clínicamente puede manifestarse -

como un área de hiperhidrosis (4), un poro dilatado con pro

ducción constante de sudor (2), una placa con lesiones de a~ 

pecto comedónico e hiperhidrosis (3 - 6) o estar asociado a 

estructuras vasculares, con lo que adopta el aspecto de un -

angioma (7), o tener uno o varios •nódulos•, o el aspecto de 

una placa grande y solitaria (2, 7) en donde la hiperhidro-

sis puede o no estar presente (2). 

HISTOPATOLOGIA: Histológicamente el nevo ecrino muestra una 

epidermis con acantosis regular (5 - 7), en dermis se obser

va aumento en el tamaño del glÓmerulo secretor con un sólo -

conducto excretor (2, 5). Hay casos en que son numerosos -

los conductos excretores y se puede observar un incremento -

en el tamaño y número de los glÓmerulos secretores (2 - 7). 

Los hamartomas angiomatosos ecrinos muestran además del 

mayor número de estructuras ecrinas, numerosos vasos capila

res rodeando a las estructuras antes mencionadas o entremez

clados con ellas (2, 7). 

El caso estudiado por Arnold (4(, microscópicamente es

taba constituido por glándulas sebáceas hiperplásicas con -

orificios ocluídos por comedones y glándulas ecrinas en gran 

número, dilatadas y algunas quísticas. Otros autores (3) no 

han encontrado alteraciones en las glándulas sebáceas. 

Un caso de nevo comedónico estudiado por microscopia de 

luz y microscopia de barrido (5) demostró conductos sudorÍpE 

ros ecrinos grandes, dilatados y anormales, con tapón para-

queratósico filiforme que ocluía su luz, mostraba datos de -

secresión y se extendía a dermis hasta el nivel de las glán

dulas sudoríparas. Basándose en estos Últimos datos ellos -

consideran que la presencia de comedones se debe a la alterE 
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ci6n de los conductos sudoriparos ecrinos. Esto puede rela

cionarse con otros casos publicados de nevo comed6nico que -

presentan proliferaciones epiteliales hacia la dermis de cé

lulas de aspecto basaloide, a lo que Blanchard y cols (6) -

dan el nombre de "Nevo ecrino lineal con comedones" y pueden 

representar una forma más diferenciada de un tumor del mismo 

tipo. 

Los autores señalados (6) consideran que debido a que -

el desarrollo de las glándulas sudoríparas y folículos pilo

sos ocurre en la epidermis embrionaria, es razonable la pos! 

bilidad de que un hamartoma que produce la alteraci6n causarr 

te de los comedones podría también dar lugar a células onto

genicamente inmaduras que podrían proliferar y diferenciarse 

hacia células de tipo folicular, glandular o ambas. 

Al igual que otros hamartomas (nevo sebáceo), existe la 

posibilidad de que en un futuro cambie o de origen a un epi

telioma de células basales (6). 

DIAGNOSTICO: Ante la presencia de hiperhidrosis localizada 

o asociada a un nevo comed6nico debe sospecharse la posibili 

dad de un nevo ecrino, por lo que la microscopía 6ptica y el 

empleo de la reacci6n del almid6n y yodo en la superficie 

sospechosa con el sudor producido en exceso, pueden ser un -

auxiliar importante a falta de la microscopia de barrido o -

inmunohistoquímica. 

TRATAMIENTO: Se mencionan numerosos métodos terapéuticos -

para la hiperhidrosis localizada entre otros: anticolinérgi

cos, hipnosis, simpatectomía, extirpaci6n quirúrgica de la -

zona afectada (3, 6, 7). 

Para el nevo comed6nico, se han empleado agentes quera

tolí ticos t6picos o la extirpaci6n quirúrgica de las lesio-

nes dolorosas o infectadas (6). Blanchard emplea una solu-

ci6n de Tretinoín al 0.1% en partes iguales de alcohol de 95° 

y propilenglicol, observando remisi6n de los comedones entre 

4 y 5 semanas. Sugiere el empleo constante para prevenir la 
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acumulación de material queratósico. 

Debido al tipo de nevo que es y su frecuente asociación 

con el nevo comedónico, consideramos que la extirpación qui

rúrgica es el tratamiento adecuado, siempre y cuando no sea 

una lesión extensa, o que esté situado en áreas no accesi-

bles a la cirugía. 
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E S P I R A D E N O M A E C R I N O 

DEFINICION: Es una neoformación intradérmica única, y dolo

rosa, que tiende a diferenciarse, aunque en bajo grado, ha-

cia el Conducto Dérmico y el Segmento Secretor de la glándu

la sudorípara ecrina (1 - 3). 

SINONIMIA: Mioepitelioma. 

HISTORIA: Probablemente el primer reporte interpretado co

mo un tumor desarrollado a partir de glándula sudorípara sea 

el de Lotzbeck (1859)(4), quien describió un Tumor "Vascular• 

de rápido crecimiento en la mejilla de un niño. Unna (1896) 

(5) aceptó este caso como un ejemplo del "Espiradenoma•, té~ 

mino que el mismo acuño para un Adenoma Benigno de la glánd~ 

la sudorípara propiamente (ovillo secretor), contraponiendo

se al de "Siringadenoma•, el cual implica un origen a partir 

de los Conductos sudoríparas. El estudio posterior del caso 

por Virchow (6) demostró que se trataba de un Hemangioma, p~ 

ro el término de Espiradenoma para el tumor derivado del ovi 

lle secretor quedo establecido. 

Las descripciones más recientes y principalmente la el~ 

sica, fue realizada por Kersting y Helwig 91) en 1956 al es

tudiar 134 casos de Espiradenoma eccrino. Gradualmente se -

fueron comunicando nuevos casos, todos dentro de las caract~ 

rísticas señaladas por los autores arriba mencionados, por -

lo que solo son dignas de mención aquellas que realizaron a~ 

guna aportación en particular. 

En 1961 Ziprkowski y Krakowski (7), Berghorn, Munger y 

Helwig (8), comprobaron la sensibilidad del tumor mediante -

estímulos físicos y farmacológicos, que en forma inicial --

Steigmaier y Kersting estudiaron en 1960 (3). 

En años subsecuentes se desarrollaron las investigacio

nes con Microscopía Electrónica por el grupo de Hashimoto -

( 8, 9), confirmando el origen ecrino de los espiradenomas. 
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Posteriormente en los estudios enzimáticos y de microscopia 

electrónica realizados por castro y Winkelmann (10) lo consi 

deraron como un tumor originado en células basales más que -

de origen ecrino, pero la mayoría de los autores antes men-

cionados consideran que este dato solo apoya el concepto de 

que este tumor pertenece al grupo menos maduro de los tumo-

res de los anexos, el grupo de los Suborganoides (11). 

EPIDEMIOLOGIA: El espiradenoma ecrino afecta a ambos sexos 

con predominio franco del femenino, en una proporción de 2:1 

seg6n el estudio clásico de Kersting y Helwig (1). Los gru

pos de edad en que se observa esta neoplasia van desde la s~ 

gunda a novena décadas de la vida (19 - 89 años), la edad -

promedio de aparición es hacia los 22 años, siendo el perío

do de mayor frecuencia entre los 15 y 35 años (1). En la m~ 

yoría de los casos el espiradenoma ecrino aparece al comien

zo de la edad adulta, aunque el 46 % de los pacientes consu~ 

tó a los 5 años de evolución y en un 26%, el tumor estaba -

presente desde hacía 10 a más años. 

En la literatura se encuentra la comunicación de Serra

no-San Miguel y cols. (12) de la existencia en dos pacientes 

de tumoraciones presentes desde el nacimiento, que revestían 

características clínicopatológicas de espiradenoma ecrino. 

Autores como Stegmaier y Kersting (3), Magrin, Duhm y -

Casas {13) y Everall y Dowd (14), describen casos de Espira

denomas m6ltiples y algunos asociados a neoformaciones como: 

tricoepiteliorna y cilindroma (13) 

Aunque se trata de una neoplasia benigna, existen al m~ 

nos cuatro observaciones con degeneración maligna (15 y 16). 

MANIFESTACIONES CLINICAS: Las características clinicopatOlQ 

gicas fundamentales fueron descritas en 1956 por Kersting y 

Helwig (1) después de una serie de 136 casos. Clínicamente 

el espiradenorna no tiene una loalización característica, la 

mayoría se presentan en la piel de la cara anterior del tó-

rax y abdomen, incluyendo las extremidades superiores (1). 
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Generalmente es una lesión solitaria, raramente múlti-

ple (3, 14), que se observa como una neoformación que los di 

versos autores llaman •nódulo", intradémica, solitaria, de -

0.3 a 5 cm de diámetro en promedio. La lesión esta ligera-

mente elevada sobre la superficie cutánea, es de consisten-

ciadura y de coloración roja o azulada (1 - 13). 

Es característico el que de lugar a episodios paroxísti 

cos de dolor espontáneos o inducidos, por estímulos diversos 

como: el frío, la presión, la inserción de una aguja dentro 

del tumor y la infiltración local de oxitocina o acetilcoli

na en la piel adyacente a la tumoración; con frecuencia el -

dolor se irradia a lo largo de la extremidad afectada o a -

las áreas vecinas (12). 

En ocasiones en casos de lesiones múltiples pueden adoE 

tar presentaciones especiales, como es el caso descrito por 

Shelley y Wood (17) con distribución zosteriforme. 

Se caracteriza por tener un desarrollo lento y gradual, 

lo que sugiere que el período de crecimiento podría ser sub

clínico durante algún tiempo hasta que eventualmente el tu-

mor se haqe aparente o sintomático (12). 

HISTOPATOLOGIA: El espiradenoma puede constar de un lóbulo 

grande bien delimitado, o varios lóbulos dérmicos sin cone-

xión con la epidermis, son intensamente basofÍlos y están r2 

deados por una cápsula de tejido conectivo (12). A mayor a~ 

mento las células epiteliales se disponen en espirales, en -

cordones o bandas entrelazadas, separadas habitualmente por 

tabiques de tejido conectivo relativamente delgados (11, 18). 

Se observan dos tipos de células tumorales: el primer -

grupo, células basofÍlicas, pequeñas, que contienen un nú--

cléo oscuro, pequeño y generalmente se ubican en la perife-

ria de los lóbulos celulares; las células del segundo grupo 

poseen un núcleo pálido, grande y se ubican en el centro de 

los cordones o masas, tendiendo a formar estructuras tubula

res y alveolares. Con frecuencia pueden encontrarse mezcla

dos ambos tipos celulares (11, 16, 18). 
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Existen además grandes cantidades de material PAS posi

tivo dentro de las luces de los alveolos glandulares y tam-

bién en las masas tumorales (18). Puede desarrollarse una -

gruesa cápsula hialinizada de colágena rodeando la tumora--

ción e invaginándose hacia el parénquima, el cual puede ver

se como gotas hialinas (11, 18). En algunos casos de espir~ 

denoma el estroma que rodea los lóbulos tumorales muestra -

linfedema con capilares linfáticos o sanguíneos muy dilata-

dos (18). 

En el microscopio electrónico las pequeñas células bas2 

filas resultan ser células basales indiferenciadas a partir 

de las cuales se desarrollan las células pálidas. Algunas -

de las células pálidas observadas con el microscopio Óptico, 

tienen evidencias de diferenciación hacia células secreto--

rias o células epiteliales tubulares. Sin embargo la mayo-

ría de las células grandes y pálidas no tienen diferencia--

ción hacia ningún tipo celular definido, por lo que se deno

minan indeterminadas (11). Corno prueba de la inmadurez del 

tumor, se observan luces tapizadas por células con diferen-

tes grados y sentidos de diferenciación, de esta forma alre

dedor de una misma luz algunas células pueden presentar num~ 

rosas microvellosidades y una zona periluminal de tonofila-

mentos bien desarrollada y semejar células ductales; otras 

por su parte, con solo unas pocas microvellosidades delgadas 

asemejan células secretorias (18). Algunas células secreto

rias presentan un retículo endoplásmico desarrollado, como -

es el segmento secretor ecrino, pero sin embargo, no hay grá 

nulos secretorios. 

Ocasionalmente se encuentran unas pocas células mioepi

teliales en la periferia de las estructuras tubulares, apa-

rentemente su número es insuficiente para explicar el dolor 

causado por la inyección de oxitocina que es atribuido a la 

contracción de las células mioepiteliales (3). 

Los estudios histoquímicos y enzimáticos han demostrado 

un franco predominio de enzimas ecrinas, siendo las más ca-

racterísticas: fosforilasa, enzimas respiratorias como la 

47 



succínico deshidrogenasa y la difosfopiridinnucleótido diaf2 

rasa, aunque las reacciones son mucho menos intensas que en 

el siringoma o el poroma ecrino (18). 

con la tinción para acetilcolinesterasa se observa un -

denso plexo de fibras nerviosas que rodea los islotes tumor~ 

les en forma similar a la porción secretoria de las glándu-

las sudoríparas ecrinas normales (19). 

HISTOGENESIS: La mezcla de enzimas de tipo ecrino, la mez-

cla de tipos celulares tubulares y secretorias y la demostr~ 

ción de un plexo nervioso periglandular sugiere que la dife

renciación en el espiradenoma ecrino es hacia los segmentos 

tubulares y secretorios de la glándula sudorípara ecrina. 

El hecho de que la mayoría de las células tumorales 

sean de tipo indeterminado y que los patrones estructurales 

y enzimáticos varíen en cada caso estudiado, indica que este 

tumor pertenece al grupo menos maduro de tumores de anexos,

el grupo de los suborganoides (11). Hay que mencionar ade-

más, que los estudios de microscopia electrónica como ya se 

mencionó descartan el origen mioepitelial de este tumor (18). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: El diagnóstico clínico de este tu

mor es difícil como el de todo tumor intradérmico, el dato -

que en ocasiones es auxiliar para el diagnóstico es el hecho 

de ser ligera o intensamente sensible al tacto, lo que propi 

cia el diagnóstico diferencial con entidades como neuroma, -

neurilemoma y tumor glómico. Otros diagnósticos considera--

dos son: lipoma, fibroma, hemangioma, neurofibroma, linfan-

gioma (1, 7). 

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO: El espiradenoma ecrino es un tu-

mor benigno de evolución crónica, insidiosa, crecimiento leQ 

to, que al ser doloroso puede llegar a ser incapacitante (1). 

La transformación maligna de este tumor es extremadamente r~ 

ra, solo se ha registrado un caso de evidencia de metástasis 

ganglionares regionales (16). El tratamiento de elección --

siempre sera la extirpación quirúrgica local, la cual si es 
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completa es curativa (1). 
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S I R I N G O M A C O N D R O I D E 

DEFINICION: Es una neoformación cutánea en la que están pr~ 

sentes en su estrucyura elementos derivados de las glándulas 

sudoríparas ecrinas y componentes condroide y mixoide (1). 

SINONIMIA: Hidradenoma tubular, tumor mixto de piel, sirin

goma condroide, mixocondroepitelioma, hidradenoma mucinoso -

(2). 

HISTORIA: La primer comunicación relacionada con los turno-

res mixtos de las glándulas salivales fue hecha por Billroth 

en 1859 (citado por Hirsch y helwig)(l), donde se advertían 

cantidades variables de material rnucoide y cartilaginoso. -

Virchow y Minssen (3) se refirieron a ellos como Tumores Mi~ 

tos, este término se encuentra todavía en boga para designar 

a los tumores cutáneos y de glándulas salivales que contie-

nen elementos epiteliales y rnesenquimatosos (1). 

Halpert y Hackney (4) en 1950, enfatizan el hecho de -

que aunque este tipo de tumor aparece predominantemente en -

la cabeza, puede también presentarse en otros sitios. Esto 

sugiere que el desarrollo del tumor no depende de la proximi 

dad a las glándulas salivales. Halpert y Brelsford (5) señ~ 

lan este hecho nuevamente y reportan 6 casos, uno de ellos -

localizado a testículo. 

En 1952, Lennox y cols (6) revisaron la literatura y -

aportaron 11 nuevos casos, considerando que existía suficie~ 

te evidencia para considerar a los tumores mixtos de la piel 

como hidradenomas con excesiva producción de rnucina. 

Posteriormente Stout y Gorman (7) en 1959, consideran -

que solo 49 de los 55 casos revisados por Lennox y cols. son 

verdaderos tumores mixtos y aportan 34 casos nuevos, uno de 

los cuales se localizó por debajo de la fascia profunda de -

la pierna. 

En 1961, Hirsch y Helwig publican la experiencia obteni 
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da del estudio de 188 casos y acuñan el término de Siringoma 

condroide para reemplazar a la vieja terminología de tumor -

mixto de piel. En 1976 Hernández (8) realizó el estudio del 

s iringoma condroide con microscopia electrónica, comp¡ementa.!! 

dose con los estudios de Varela Durán y cols (9) en 1979. 

EPIDEMIOLOGIA: El siringoma condroide es un tumor benigno -

relativamente poco frecuente, y difícil de diagnosticar clí

nicamente (1). 

El estudio de Hirsch y Helwig (1) mostró un franco pre

dominio en el sexo masculino en una proporción de 5:1, aun-

que otros autores señalan una relación de 3:1, o aún de 2:1 

( 10). 

Se presenta generalmente en adultos con edades entre -

los 30 y 40 años (11). stout y Gorman (7) mencionan que la 

extirpación quirúrgica del tumor generalmente se realiza en

tre los 40 y 60 años de edad, lo que indica su benignidad y 

lento crecimiento en muchos de los casos. Solanki (12) con

sidera que el promedio de edad de aparición de la neoforma-

ción son los 52 años. 

Generalmente es una lesión unica, Hirsch y Helwig (1) 

encontraron un paciente con dos lesiones. 

La mayoría de los casos descritos son benignos aunque -

en ocasiones puede ser maligno, pero se considera que el Si

ringoma condroide maligno lo es desde su inicio y puede ca~ 

sar recurrencia local, metástasis ganglionares regionales o 

a distancia (13). 

MANIFESTACIONES CLINICAS: La topografía habitual del sirin

goma condroide es la cabeza. En la serie de 188 casos de -

Hirsch y Helwig ( 1), 150 se localizan en la cabeza y cuello, 

dentro de estas áreas la distribución más frecuente fue: na

riz, mejillas, regiones maseterinas y labio superior, en ese 

orden, la piel cabelluda y la frente por Último. 

Otras localizaciones menos frecuentes fueron los miem-

bros, axilas y tórax, el resto del tronco y finalmente los -
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genitales (1). Puede localizarse también a nivel subungueal 

( 2). 

La serie estudiada por Stout y Gorman (7), demostró 19 

pacientes con lesión en extremidades inferiores, 12 en extre 

midades superiores y 12 en tronco. La cara y la piel cabe-

lluda fueron los sitios más frecuentemente afectados en el -

90% de los casos. 

El aspecto clínico es el de una lesión tumoral, intra-

dérmica o subcutánea, única, excepcionalmente dos, pequeña -

al inicio de 0.5 a 3 cm (13) y ocasionalmente alcanza gran -

tamaño (14). Su consistencia es dura, sólida, está cubierta 

por piel normal o ligeramente rosa o violácea, la que puede 

o no estar adherida al tumor. La neoformación se encuentra 

generalmente móvil y libre de los tejidos subyacentes (14). 

La superficie puede mostrar lobulaciones y en algunos casos 

se describen orificios anexiales acentuados (11). 

Generalmente esta presente por varios años con poco o -

ningún incremento en su tamaño (8). Su evolución es asinto

mática (1, 8 - 14). 

HISTOPATOLOGIA: Los criterios histológicos para el diagnós

tico del siringoma condroide fueron establecidos por Hirsch 

y Helwig (1) en la forma siguiente, con algunas variantes de 

acuerdo a su localización: 

l. Nidos de células cuboides y poligonales 

2. Estructuras tubulo alveolares revestidas por dos o -

más hileras de células cuboides similares morfológi 

camente a las observadas en los nidos celulares 

3. Estructuras tubulares compuestas por una o dos hile

ras d'e células cuboides, aisladas o unidas con las 

estructuras tubulo alveolares. En algunas áreas p~ 

riféricas estas formaciones tubulares muestran pro

longaciones en forma de "coma" o •renacuajo" como -

las observadas en el siringoma. 

4. Pueden observarse quistes de queratina de tamaño va

riable y en ocasiones su ruptura produce un granulo 

ma del tipo cuerpo extraño 
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5. La matriz tiene aspectos variables: 

a. Una sustancia ligeramente basófila (el hallazgo 

más frecuente) 

b. Un material espumoso, probablemente precursor de 

la sustancia condroide 

c. Una sustancia hialina, homogénea o eosinofÍlica 

Excepcionalmente se encuentran estructuras semejantes -

al pilomatrixoma y otras áreas con diferenciación pilosa (15) 

así como la presencia de melanocitos (16). 

Como se desprende de lo anterior el siringoma condroide 

muestra una histología diversa, aunque autores como Lever -

( 17) se apoyan en la descripción inicial de Headington (18), 

donde dicho autor considera que hay dos tipos de estructuras: 

1) luces tubulares y quísticas, parcialmente ramificadas y -

2) Luces tubulares pequeñas. El primer tipo es semejante a 

las estructuras tubulo alveolares descritas por Hirsch y He~ 

wig (1) ubicadas dentro de un estroma mucoide, abundante y -

ligeramente eosinófilo (17), constituido por mucopolisacári

dos ácidos, condroitin sulfato en algunos y ácido hialuróni

co en otros. El segundo tipo corresponde a las estructuras 

tubulares con prolongaciones en forma de "coma" de Hirsch y 

Helwig (1), y un estroma formado principalmente por condroi

tin sulfato. Cabe mencionar que Headington (18) consideraba 

que el primer tipo (tumores mixtos con luces ramificadas) 

era de origen apocrino y el segundo tipo (tumor mixto con lQ 

ces tubulares pequeñas) de origen ecrino. 

Al microscopio electrónico se observa que están presen

tes estructuras secretorias y tubulares revestidas ambas por 

células claras y oscuras como en las estructuras secretorias 

ecrinas (8). Las células de la capa externa de las estructQ 

ras tubulares y túbulo alveolares, como las células mioepit~ 

liales, contienen numerosos tonofilamentos y se extienden -

hacia la matriz condroide, a la que aparentemente producen -

(9). En algunos estudios como los de Varela-Duran y cols. -

no se aprecian condrocitos (9), mientras que en otros se ad-
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vierten células epiteliales, fibroblastos y condrocitos in-

mersos en matriz cartilaginosa semejante al cartílago maduro, 

inclusive con focos de osificación (8). 

Los estudios histoquímicos han demostrado que la matriz 

intercelular es rica en mucopolisacáridos, semejantes a los 

que hay en la sustancia fundamental del cartílago normal (9, 

14, 19). Los mucopolisacáridos ácidos en las áreas condroi

des son sulfatados, como lo prueban las reacciones tintoria

les que no son afectadas con la predigestión con hialuronid~ 

sa (2, 13, 14, 17). 

HISTOGENESIS: La histogénesis del tumor aun no esta bien -

precisada y se barajan varias hipótesis. Mediante estudios 

por microscopia electrónica de la zona de unión entre el es

troma y el epitelio se han puesto de manifiesto células tra~ 

sicionales con desmosomas, zonas de unión, tonofilamentos i~ 

tracitoplasmáticos, característico de células epiteliales, -

junto con un prominente retículo endoplásmico, aparato de -

Golgi y vesículas de pinocitosis, típico de células estroma

les. La presencia de estas células ambivalentes en la zona 

de transición se interpreta como que el tumor mixto o sirin

goma condroide es una neoplasia monoclonal con habilidad pa

ra una diferenciación bidireccional (16). 

Otros autores (9) consideran que la disposición y forma 

de los nidos tumorales así como los datos de microscopia --

electrónica apoyan el origen en las glándulas sudoríparas -

ecrinas, aunque también toman en cuenta a las células mioepi 

teliales como las formadoras de la matriz condroide. Herná~ 

dez 98), sugiere un origen epitelial, a partir de células -

indiferenciadas que probablemente se originan en células pl~ 

ripotencial~s ectodérmicas y mesodérmicas del siringoma con

droide, además él no observó células mioepiteliales. 

DIAGNOSTICO Y DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Es importante tomar 

en cuenta que, de acuerdo con el estudio de Hirsch y Helwig 

(1), en ninguno de los 188 casos estudiados histológicamente 
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se realizó el diagnóstico correcto previamente. Los diagnó~ 

ticos más comunmente realizados fueron quiste epidérmico o -

sebáceo y epitelioma basocelular nodular, excepcionalmente -

se confundieron con neurof ibromas. 
Puede ser la presencia de una lesión nódulo-tumoral, d~ 

ra e indolora, de crecimiento lento, asentada en la cara o -

piel cabelluda de un adulto, y cubierta pos piel normal o de 

color rojo vinoso, lo que sugiera el diagnóstico. 

Pero es conveniente insistir en la complejidad del diag 

nóstico clínico del siringoma condroide, sobre todo cuando -

no tienen la localización típica o se presentan con el aspes 

to de otros tumores más frecuentes en la clínica habitual. -

Por tanto, el diagnóstico de certeza será histológico, aun-

que el siringoma condroide o tumor mixto de glándulas sudori 

paras es muy' semejante a los tumores mixtos de glándulas sa

livales o adenomas pleomorficos (2, 14). 

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO: En la mayoría de los casos es be

nigno (1, 2, 13, 14, 17), aunque en algunas ocasiones puede 

ser maligno y se localiza con mayor frecuencia en las extre

midades, mostrando en su histología además de las caracterí~ 

ticas habituales: marcado pleomorfismo nuclear, abundantes -

mitosis, invasión estromal o vascular y gran esclerosis in-

tracelular (20). otros autores como Hashimoto y Lever (13, 

17) consideran que en el aun más raro siringoma condroide -

maligno, el tumor es maligno desde el comienzo y puede cau-

sar recurrencias locales, metástasis ganglionares regionales, 

óseas y aun metástasis viscerales. 

El tratamiento es la extirpación quirúrgica total, ya -

que las recurrencias locales son atribuidas a un tratamiento 

incompleto (1, 14). 
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C I L I N D R O M A 

DEFINICION: El cilindroma es una neoformación cutánea benig 

na cuyo origen histológico es debatido. Recientemente algu

nos investigadores (1), consideran un origen ecrino y más e~ 

pecíficamente derivado del segmento enrrollado del conducto 

intradérmico, entre el conducto excretor recto y el ovillo -

secretor. 

SINONIMIA: Tumor en turbante, tumor de Spiegler, epitelioma 

múltiple de la piel cabelluda. 

HISTORIA: La primer descripción de la enfermedad se debe a 

Ancell (2) quien en 1842, describió el caso de una joven de 

14 años con múltiples tumores en piel cabelluda y abdomen. A 

Billroth en 1859 (3) se le acredita el término de "Cilindro

ma•, después de estudiar un tumor orbitario, previamente ca

lificado como endotelioma. En 1899, Spiegler (4) lo estudió 

en forma más completa y le llamó Tumor de Spiegler. En 1961, 

Crain y Helwig (4) publicaron el estudio de 79 lesiones pro

venientes de 56 pacientes e introdujeron el término "Cilin-

droma Ecrino Dérmico•. Cotton y Brayne en 1984 (1), reali-

zan una revisión de la literatura donde analizan el discuti

do origen histológico del cilindroma y fundamentan el conceE 

to de un origen a partir del conducto intradérmico sudorípa

ra ecrino. 

EPIDEMIOLOGIA: El cilindroma dérmico ecrino puede presentaE 

se como lesión solitaria o múltiple. El tipo de lesiones -

múltiples, con frecuencia se hereda en forma dominante (1, 5 

- 7), mientras que en la lesión solitaria no existen antece

dentes familiares. Afecta a mujeres y hombres en una propoE 

ción de 10:1 (1) y se presenta tempranamente en la edad adu~ 

ta 91, 5 - 7), a partir de los 20 años aproximadamente (8),

aunque se han comunicado casos que se inician a edades más -
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tempranas (8 años). En la mayoría de ellos, el tiempo de -

evolución no lo puede recordar o lo desconoce el paciente. -

Los motivos de consulta son el aspecto estético poco atracti 

vo y cancerofobia, aunque rara vez dan sintomatología. 

El cilindroma de lesiones múltiples se asocia con rela

tiva frecuencia con el tricoepitelioma múltiple (6). En ta

les casos las lesiones en piel cabelluda son cilindromas tí

picos, mientras que las neoformaciones en otras localizacio

nes son en parte cilindromas y en parte tricoepiteliomas (6, 

9). La asociación de estos dos tipos de tumores, ambos de -

herencia dominante, ha motivado que los autores como Hashim2 

to y Lever (6, 9) consideren un origen histológico común a -

ambos. 

Los cilindromas por lo general son benignos (1 - 9), 

pueden se localmente invasivos y sufrir malignización (6, 9). 

Se han publicado 8 casos con transformación maligna y produc 

ción de matástasis a distancia a ganglios linfáticos inguin~ 

les y supraclaviculares, órganos internos y en un caso, al -

cerebro, atravesando el cráneo por extensión local (6). 

MANIFESTACIONES CLINICAS: El cilindroma desde el punto de -

vista clínico, puede aparecer como tumoración única o múlti

ple. Esta Última (forma clásica)(l - 9), son lesiones nume

rosas, cupuliformes, algunas de aspecto •nodular•, de super

ficie lisa, brillante en ocasiones, del color de la piel ci~ 

cundante (10), naranja-rojizo (5) o de color azulado (11). -

Se encuentran bien limitadas y a veces son lobuladas. Su t~ 

maño varia de milímetros a varios centímetros, pudiendo ser 

tan grandes y numerosas que cubran la totalidad de la piel -

cabelluda en forma de un •turbante• (1 - 9). 

La topografía habitual es la piel cabelluda, aunque oc~ 

sionalmente se presentan lesiones aisladas en la cara y rara 

vez sobre tronco y extremidades. 

Su evolución es lenta con un crecimiento progresivo a -

lo largo de muchos años, lo que lleva al paciente a consul-

tar generalmente después de los 50 años de edad, refiriendo 
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lesiones con más de 20 años de evolución, que han sido asin

tomáticas en su mayoría y solo por sus dimensiones se vuel-

ven cosméticamente inaceptables (l - 5). 

El cilindroma solitario como ya fue mencionado, no tie

ne antecedentes familiares, se presenta en la edad adulta y 

su topografía habitual es piel cabelluda o cara. Morfológi

camente comparte características con los cilindromas múlti-

ples, aunque rara vez llega a alcanzar sus dimensiones (1,4, 

5,9). 

HISTOPATOLOGIA: El aspecto histológico del cilindroma soli-

tario es igual al de tipo múltiple. La epidermis se encuen

tra básicamente sin alteraciones, con excepción de cierto -

aplanamiento de los procesos interpapilares (5). 

En la dermis los hallazgos típicos son: múltiples cordQ 

nes y cilindros de células epiteliales de tamaño y forma va

riables, ubicados muy proximos entre sí, encajando a manera 

de un "rompecabezas•, y separados solamente por una membra

na hialina y una delgada banda de colágeno (l - 11). En al

gunos de los cordones tumorales frecuentemente se observan -

estructuras tubulares, mientras que en otros son excepciona

les. 

La vaina hialina que rodea a los islotes tumorales, co

mo un cilindro tiene un espesor variable y la misma sustan-

cia hialina se localiza en forma de pequeñas gotas en el in

terior de los cordones neoformados, lo cual es el resultado 

de la invaginación de dichas vainas hialinas entre las célu

las tumorales (6). 

Las células tumorales al microscopio óptico son de dos 

tipos: a) células periféricas pequeñas de aspecto basaloide 

frecuentemente dispuestas en empalizada, y b) células con 

grandes núcleos claros en el centro de los cordones. En el 

interior de los islotes pueden existir luces tubulares en -

número variable y cuando se observan, se encuentran revesti 

das por células de aspecto secretor o tubular, mostrando en 

su interior ocasionalmente material amorfo. Con cierta fr~ 
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cuencia hay células que muestran secresión activa por decapi 

tación, característica propia de las glándulas apocrinas (6, 

9). Es posible encontrar también en número variable espa--

cios quísticos relativamente grandes en el centro de los is

lotes. 

Los islotes tumorales se encuentran rodeados densamente 

por un plexo nervioso estearasa positivo, particularmente -

los cordones mayores como en las glándulas apocrinas o ecri

nas embrionarias y adultas. 

Han sido publicados algunos casos que sufren de trans-

formación maligna, se aprecia, atípia celular con numerosas 

figuras mitóticas, polimorfismo nuclear, pérdida de las cél~ 

las basaloides en la periferia de los cordones e invasión de 

los tejidos circundantes, estos Últimos datos se asocian con 

la agresividad del tumor (6, 9). 

Histoquímicamente, el material hialino es PAS positivo 

y diastasa resistente, no se colorea con azul alciano, lo -

que indica que contiene solamente mucopolisacáridos neutros, 

a diferencia del material amorfo localizado en las luces tu

bulares que contiene mucopolisacáridos ácidos y neutros. Las 

coloraciones histoquímico enzimáticas revelan que el cilin-

droma presenta una reacción débil y muy irregular para la -

amilofosforilasa y enzima ramificante que son enzimas de ti

po ecrino. Da reacciones débiles para la fosfatasa ácida y 

la beta-glucoronidasa y reacción negativa para la indoxil-e~ 

terasa. La reacción de la fosfatasa alcalina para células -

mioepiteliales es negativa. El antígeno carcinoembrionario 

(CEA) ha demostrado positividad leve difusa en los citoplas

mas y en el polo luminal de las células claras, delimitando 

la cutícula, e inconstantemente en las luces tubulares (5,6, 

9, 10, 12). 

Con microscopio electrónico se aprecian dos tipos prin

cipales de células: a) células basales indiferenciadas con -

núcleos pequeños y oscuros y b) células diferenciadas con n~ 

cleos grandes y pálidos. La mayor parte de éstas Últimas c~ 

lulas aparecen muy inmaduras, como células indeterminadas, -
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pero otras muestran un cierto grado de diferenciación hacia 

células secretoras o ductales y se disponen alrededor de las 

luces. Por lo anterior se ha llegado a cansiderar la exis-

tencia de los siguientes tipos celulares formando los isla-

tes del cilindroma: Células basales, indeterminadas, ducta--

les y secretorias 

(5, 6, 9, 10). 

No se observan células mioepiteliales 

Algunas células secretorias muestran vacuolas, mientras 

que otras contienen gránulos secretorios (6). 

La banda hialina que rodea los islotes tumorales tiene 

dos componentes entremezclados: a) un material amorfo que r~ 

presenta una lámina basal muy engrosada, conectada con las -

células tumorales por hemidesmosomas y b) un componente fi-

broso que consta de fibrillas de anclaje y fibrillas coláge

nas de madurez variable (6, 9). El material amorfo y los f~ 

lamentos finos representan colágeno tipo IV y son secretados 

por las células tumorales, mientras que las fibras gruesas -

representan colágeno tipos I y III, y las fibras de anclaje 

son sintetizadas por los fibroblastos (9). 

HISTOGENESIS: Aunque muchos autores admiten que el cilindrQ 

ma dérmico es una entidad especifica, aun se discute su ori

gen, ya que los examenes histoquímicos, histoquímico enzimá

ticos e inmunohistoquímicos no conducen a conclusiones cla-

ras. La ausencia de reacciones enzimáticas significativas -

puede deberse a la inmadurez de las células tumorales. Cot

ton y Blayne (1), consideran que estos tumores son de origen 

ecrino y más específicamente que derivan del segmento enrro

llado del conducto intradérmico, entre el conducto recto y -

el ovillo secretor. 

Apoyan su punto de vista en las siguientes pruebas: 

l. La situación completamente intradérmica de este tumor 

2. su curioso patrón de crecimiento en mosaico o rompe-

cabezas. 

3. La presencia de material hialino de revestimiento. 

4. La formación de luces en algunos cordones tumorales. 
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5. La presencia ocasional de glándulas secretorias ecri 

nas normales en el tejido adiposo profundo del tu-

mor. 

6. Los patrones de tinción inmunohistoquímicos con CEA 

dentro de las masas tumorales semejantes a las oh-

servadas en las superficies de las luces de las POE 
ciones intradérmicas de los conductos sudoríparos -

ecrinos. 

Autores como Munger y cols (10), consideran que la dif~ 

renciación de las células secretorias es ecrina, debido a -

que contienen vacuolas secretorias semejantes a las observa

das en las células mucoides oscuras de las glándulas ecrinas. 

Evidencia adicional acerca del origen ecrino del cilindroma 

es apoyada por los resultados obtenidos al tratar con radio

terapia algunos de estos tumores, ya que en el estudio de 

Urbach y cols. (5), se demostró que a dosis habituales de r~ 

dioterapia el cilindroma recidiva casí en su totalidad. Es 

conveniente recordar, que la glándula sudorípara ecrina es la 

más resistente de las estructuras anexiales y sobrevive des

pués de grandes dosis de radiación, suficientes para destruir 

al complejo pilosebáceo. 

A pesar de los anterior, algunos datos de microscopía -

electrónica favorecen en parte la diferenciación aqpocrina -

como es la presencia de gránulos secretorios de dos tipos: 

a) uno grande, conteniendo glóbulos lÍpidos y b) que contie

ne crestas centrales, sugiriendo un origen a partir de una -

mitocondria, además de la actividad secretoria por decapita

ción, característica de las glándulas apocrinas. 

Por otra parte, pinkus (13) hace la apreciación de que 

la membrana hialina recuerda la membrana vitrea del pelo y 

que su asociación con tricoepiteliomas puede sugerir un ha-

martoma del complejo pilar y encontrar por tanto, componentes 

pilares y apocrinos en el mismo tumor. Además también se -

han encontrado asociaciones de cilindroma con espiradenoma -

lo que apoyaría nuevamente su naturaleza ecrina. Por todo -
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lo anterior, debemos considerar que el cilindroma es un tu-

mor epitelial muy inmaduro que requiere del desarrollo de -

nuevos métodos de estudio para definir su origen. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Debido a su localización habitual 

en piel cabelluda y a su morfología, se debe descartar un -

quiste triquilémico, aunque el estudio histológico .lo define 

perfectamente. 

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO: Los cilindromas por lo general, -

se mantienen benignos, son de curso evolutivo lento y asintQ 

mático. Pero se han registrado en la literatura, ocho casos 

con transformación maligna. En uno de estos casos se produ

jeron metástasis a ganglios linfáticos inguinales y supracl~ 

viculares, en seis casos se registraron metástasis a diver-

sos órganos internos y en un caso mas al cerebro, atravesan

do el cráneo por extensión local (6). 

El tratamiento de elección es la extirpación quirúrgica, 

dando un margen amplio al existir la sospecha de malignidad. 

Se ha empleado la radioterapia en algunos casos, pero se re

quieren dosis totales altas para su completa curación (4 000 

a 6 000 r)(5, 7). 
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A D E N O M A P A P I L A R E C R I N O 

DEFINICION: El adenoma papilar ecrino es un tumor sudorípa

ra de comportamiento benigno, originado al parecer en la PºE 
ción dérmica del conducto sudorípara (1). su importancia r~ 

dica en el hecho de poseer una estructura con caracteres PªE 
ticulares que pueden ser mal interpretados y establecer un -

diagnóstico erróneo de malignidad (2, 3). 

HISTORIA: Descrito inicialmente por Rulan y Helwig en 1977 

(2), quienes describen 14 casos, en su mayoría mujeres de r~ 

za negra. En 1978 Elpern y Farmer (4) comunicaron un caso -

en una mujer de 43 años. En 1980 Sina, Dilaimy y Kallayee 

(5) publican dos casos más: un varón de 66 años con un tumor 

de 3 cm en muslo derecho y una mujer de 68 años con una neo

formación en la frente de 1.2 cm, ambos de raza negra. En -

1983, Casas y Schroh (6) en el XX Congreso Argentino de PatQ 

logía, comunican el caso de una mujer de 68 años con un tu-

mor de 2 cm umbilicado, situado en la región temporal. En --

1987 Casas, López, Chouela Y Kien (3) estudian a una mujer -

de 52 años con una neoformación de 5 cm en la piel cabellud~ 

es la tumoración de este tipo más grande que ha sido observ~ 

da hasta la fecha. 

EPIDEMIOLOGIA: Según Rulosn y Helwig (2), afecta preferent~ 

mente al sexo femenino en proporción de 4:1, otros autores -

consideran que no existe diferencia en el sexo ní en la raza. 

Su aparición ocurre desde la primera década de la vida con -

una edad promedio de 40 años 99 - 69 años). La evolución -

varío de meses a 12 años. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: La neoformación asienta preferen

temente en regiones acrales, principalmente miembros inferiQ 

res; Rulan y Helwig (2) en una serie de 14 casos, encentra-

ron que el 57% de los pacientes por ellos estudiados presen-
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taban el tumor en las extremidades: 1 en muñeca, 7 en manos 

o pies y el resto en otras áreas del cuerpo. Los casos de -

otros autores también predominaban en extremidades a excep-

ción de uno situado en piel cabelluda (3). 

Es una tumoración cupuliforme, de tamaño que varía de -

0.5 a 2 cm, aunque se han publicado casos de mayor tamaño. -

De color rojo a café grisáceo o blanco azulado, puede tener 

hiperpigmentación periférica y ser ocasionalmente doloroso a 

la palpación, consistencia firme o duro-elástica, con secto

res renitentes de tipo quístico. Evolución crónica (2 - 5). 

Por su aspecto clínico es difícil hacer el diagnóstico. 

HISTOPATOLOGIA: En la histología se encuentra una epidermis 

que puede estar adelgazada o con discreta acantosis. En deE 

mis superficial se observa moderada infiltración linfoplasm2 

citaria perivascular (2, 3, 5). A partir de la dermis reti

cular y en la profundidad se identifica un tumor dérmico que 

puede estar circunscrito (2-5) o tener bordes infiltrantes -

(1 caso de Rulon y Helwig (2) infiltraba la grasa subcutánea). 

Constituido por conductos glandulares ecrinos dilatados 

de tamaño variable, revestidos por una doble capa de células 

epiteliales que forman proyecciones papilares dentro de la -

luz, con un extremo engrosado en forma de bulbo, rodeados -

por un estroma fibroso (2 - 5). Los conductos contienen ma

terial amorfo eosinofílico PAS positivo diastasa resistente 

(2, 5). 

El epitelio de revestimiento esta formado por dos hile

ras de células: la externa es cuboidea o aplanada y la inteE 

na aplanada, cuboidea o columnar; disponiéndose estas Últi-

mas en un patrón pseudoestratificado (2, 5). Presenta vellQ 

sidades hacia la luz, que adoptan patrones complejos con di

lataciones en forma de bulbo en un extremo, el espesor varía 

de dos a varias células en la porción distal (2). 

El núcleo de las células epiteliales es de tamaño uni-

forme, oval o redondo, alrededor de la membrana nuclear tie

nen un anillo delgado densamente teñido y poseen a menudo un 
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nucleolo pequeño prominente, eosinófilo o basófilo. El citQ 

plasma es homógeneo y ligeramente eosinófilo (2). 

La neoplasia se encuentra rodeada por un estroma que -

reemplaza al patrón colágeno normal. El tejido fibroso tien 

de a disponerse en forma concéntrica alrededor de los condu~ 

tos, pudiendo variar el elemento celular desde un tejido fi

broso acelular con citoplasma fibrilar basofÍlico hasta un -

tejido conectivo hipocelular densamente esclerótico. En al

gunas áreas del estroma hay pequeñas células alargadas que -

sugieren células mioepiteliales (2). 

A pesar del potencial de infiltración que posee, no se 

ha observado ulceración epitelial, ni invasión de los espa-

cios vasculares o perineurales. Igualmente no hay cambios -

apocrinos, diferenciación escamosa o áreas de células claras 

( 2, 5). 

Como se mencionó en párrafos anteriores, se han identi

ficado gránulos PAS positivos diastasa lábiles, lo que indi

ca la presencia de glucógeno en el citoplasma de las células 

de las estrucutras ductales. En 7 casos, se observó mucopo

lisacáridos ácidos, presentes a lo largo de la luz de las 

células de revestimiento y gránulos PAS positivos, lo que 

nos indica que se trata de un tumor que se origina en el epi 

telio de la porción dérmica del conducto sudoríparo ecrino. 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES: Inicialmente fue confundido ---

principalmente por su topografía y morfología con: rinofima, 

neuroma, fibroma, tumor de células gigantes de la vaina ten

dinosa, quiste sebáceo, dermatofibroma (2, 4). 

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO: La extirpación quirúrgica adecua

da de la tumoración parece ser el tratamiento de elección. -

Sina, Dilaimy y Kallayee (5) realizaron un seguimiento de -

dos y nueve años de los casos por ellos tratados quirúrgica

mente, sin encontrar datos de recurrencia. Lo anterior de-

muestra un comportamiento biológico benigno¡ por lo que es -

importante el diangóstico correcto, ya que este tumor puede 
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ser interpretado erróneamente como carcinoma sudorípara o CQ 

mo lesión metastásica. 
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H I D R A D E N O M A D E C E L U L A S C L A R A S 

DEFINICION: El hidradenoma de células claras es un tumor --

suborganoide intradérmico, benigno, derivado de las porcio-

nes intraepidérmica y dérmica del conducto sudorípara ecrino 

( 1 - 8). 

SINONIMIA: Mioepitelioma de células claras, hidradenoma no

dular, adenoma de las glándulas sudoríparas ecrinas de tipo 

células claras, hidradenoma sólido quístico, acrospiroma 

ecrino, carcinoma papilar de células claras, hidradenoma de 

células grandes (1 - 8). 

HISTORIA: En 1941 Mayer (9) revisó 12 casos de tumores de -

glándulas sudoríparas predominantemente sólido-quísticos, -

consideró a algunos de ellos como de origen apocrino y a --

otros ecrino, los designó como Hidradenomas. En 1949 Liu -

( 10) publicó cuatro casos similares, considerados como tumo

res de bajo grado de malignidad y los denomina Carcinomas de 

Células Claras. Lever y castleman (11) en 1952, introducen 

el término Mioepitelioma de Células Claras al publicar 10 c~ 

sos más y Efskind y Eker (12) en 1958 apoyan el término al -

describir 21 casos adicionales. Keasbey y Hadley (13) estu

dia en 1954 cincuenta casos similares, sobre la base de la -

presencia de células claras en estas neoplasias acuñan el 

término Hidradenoma de células claras. Azzopardi (14) en 

1958 emplea el mismo término y Kersting (15) lo respalda en 

1963. Lund (16) revisa varios tumores en 1957 y emplea el -

término de Hidradenoma Nodular para designar a los tumores -

sÓlido-quísticos con diferenciación glandular. Winkelmann y 

Wolff en 1968, proponen el término Hidradenoma SÓlido-quísti 

co sobre la base de la apariencia histológica, ya que las c~ 

lulas claras solamente las observaron en el 30% de los casos 

de su serie. En 1971, Wilson-Jones (17) publica cinco casos 

de Hidradenoma Nodular Pigmentado. 
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EPIDEMIOLOGIA: El Hidradenoma de Células Claras afecta a -

cualquier grupo de edad (3 - 93 años), aunque la mayoría de 

los casos se encuentran entre los 20 y 50 años (35 años en -

promedio). Tiene predilección por el sexo femenino en una -

relación de 2:1 sobre el masculino, aunque Winkelmann y 

Wolff y Way y Pierson, señalan una proporción de 4.75:1 (1, 

3, 7), en el momento de la consulta las lesiones tenían un -

promedio de cinco años de evolución (1 - 13 años) (3). En -

el 85% de los casos se trataba de pacientes caucásicos (7). 

un factor traumático (incluyendo Rayos X, cirugía, ele~ 

trofulguración o heridas) se asocia con un acelerado creci-

miento y más rápida expansión de la lesión (1). 

El hidradenoma de células claras puede asociarse al Ne

vo sebáceo de jadassohn, aunque existe aun la duda de sí se 

origina de este Último dada la alta incidencia de otras neo

plasias dentro del Hamartoma de Hadassohn {8). 

MANIFESTACIONES CLINICAS: El Hidradenoma de Células Claras 

es una neoformación solitaria de crecimiento lento, ocasio-

nalmente se observan varias lesiones. 

La topografía habitual es la piel cabelluda, cara, pa-

red torácica y abdomen, aparentemente puede desarrollarse en 

cualquier sitio de la piel (1, 3). 

MorfolÓgicamente es un tumor único, bien limitado, de -

aspecto "nodular•, redondeado u oval, ocasionalmente pedicu

lado. Mide de 0.5 - 6 cm de diámetro. La piel que cubre a 

la tumoración generalmente es de aspecto y coloración norma

les, rara vez esta engrosada o verrugosa. su color varía de 

tonos rosa o café y en el 24% de los casos puede apreciarse 

coloración de azul a violácea, algunos tumores tienen aspec

to translúcido, de consistencia sólida o quística, en ocasiQ 

nes protruye desde la dermis y las lesiones mayores tienen -

una superficie irregular y lobulada, la cual es fácilmente -

palpable. En el 15% de los casos existe una ulceración su-

perficial con antecedentes de hemorragia y drenaje espontá-

neo de pequeñas cantidades de líquido seroso (1, 3, 6). 
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Su evolución se caracteriza por un crecimiento lento y 

progresivo hasta alcanzar dimensiones relativamente grandes 

de 6 a 12 cm. La mayor parte de los casos son asintomáticos 

pero en algunos pacientes es moderadamente doloroso a la pr~ 

sión (1, 3). 

El hidradenoma de células claras no se maligniza, pero 

causa recurrencias si no es tratado en forma apropiada (1,3, 

6). 

HISTOPATOLOGIA: La epidermis que cubre la tumoración gene--

ralmente es normal o ligeramente atrófica 91), aunque en al

gunos casos el hidradenoma reemplaza centralmente a la epi-

dermis y emerge con la epidermis acantósica en la periferia 

( 4). 

El hidradenoma de células claras propiamente dicho, es 

un tumor bien circunscrito, a menudo encapsulado, compuesto 

de masas lobuladas, ubicadas en la dermis y se extienden ha

cia el tejido celular subcutáneo, con focos quísticos y lu-

ces tubulares que frecuentemente se ramifican y muestran en 

su interior un material homogéneo eosinófilo. 

Las luces tubulares están revestidas por células ducta

les o por células secretorias columnares mientras que los e~ 

pacios quísticos en ausencia de revestimiento y falta de o-

rientación celular, sugieren ser el resultado de una degene

ración de las células tumorales (4 - 6). 

En las porciones sólidas del tumor se reconocen dos ti

pos celulares, cuya proporción varia de tumor a tumor. Un ti 

po celular es usualmente poligonal, con núcleo redondeado y 

citoplasma ligeramente basófilo, algunas de estas células 

pueden parecer fusiformes, mostrar un núcleo alargado y tien 

den a localizarse en la periferia. El otro tipo de células, 

es redondo, posee un núcleo pequeño y oscuro y citoplasma -

muy claro, de tal forma que la membrana celular es netamente 

visible. Las células claras contienen grandes cantidades de. 

glucógeno, y probablemente esta es la razón de su aspecto 

claro. Además, existen células transicionales entre las dos 
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variedades y generalmente presentan un citoplasma eosinófilo 

(4, 6, 7). 

En algunos tumores se observan grupos de células quera

tinizadas y perlas córneas, o dispuestas alrededor de luces 

pequeñas revestidas por una cutícula eosinofÍlica bien defi

nida, semejando la porción epidérmica del Conducto Sudorípa

ra Ecrino, como sucede también en el poroma ecrino y en el -

siringoma (4, 6). 

El estroma que envuelve al tumor puede ser fibroso, fOK 

mando una cápsula verdadera, la cual emite septos que dan l~ 

gar a las lobulaciones del tumor, o estar rodeado de una deK 

mis normal. En los tumores ulcerados se aprecia un infiltr~ 

do inflamatorio, con vasos dilatados que se introducen al tu

mor a lo largo de los septos. 

El estudio histoquímico-enzimático revela la presencia 

en el hidradenoma de células claras, de altas concentracio-

nes de enzimas ecrinas, particularmente fosforilasa y enzi-

mas respiratorias, incluyendo deshidrogenasa succínica y di

fosfopiridin nucleótido (DPNH) diaforasa (1 - 7). 

El microscopio electrónico muestra proporciones varia-

bles de tonofilamentos en las células poligonales y fusifor

mes, mientras que las células claras contienen elevadas can

tidades de glucógeno. Estos dos tipos de células tumorales 

son muy semejantes a las células tumorales del poroma ecrino 

y a ciertos tipos celulares del espiradenoma ecrino, así co

mo a las células que componen las capas externas del conduc

to sudorípara ecrino epidérmico embrionario (4, 6). 

Se aprecian además, cuatro tipos de células luminales: -

un tipo presenta secresión activa, abundante glucógeno o au

sencia del mismo pero conteniendo algunos gránulos secreto-

ríos densos pequeños; el segundo tipo se considera una célu

la de diferenciación ductal dérmica, por presentar una zona 

filamentosa periluminal; el tercer tipo parece ser ductal -

epidérmica, ya que además de presentar una zona filamentosa 

periluminal, también presenta un alto contenido de lisosomas 

y gránulos de queratohialina; y por Último, el cuarto tipo -
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parece ser zona inmadura e intermedia en ~iferenciación, ea 

tre una célula ductal y una secretoria (18). 

El canalículo intercelular presente solo en las glándu

las sudoríparas ecrinaa es una extensión de la luz secreto-

ria principal de la glándula ecrina para aumentar la superfi 

cie de secresiónyse ha observado en el hidradenoma de célu

las claras (19). 

HISTOGENESIS: Al observar la diversidad de nombres con que 

se ha denominado a esta neoplasia, es evidente que existe ifil 

portante controversia acerca de la histogénesis del hidrade

noma de células claras. En un inicio, Liu (10) consideró 

que se originaba en el folículo piloso, basado en que las c~ 

lulas claras provenían de la vaina radicular interna del fo

lículo original, y por la presencia de células epidérmicas -

con puentes intercelulares. Las perlas córneas le sugerían 

la formación de vainas pilosas malformadas. Pero Kersting -

(1), Lund (16) y O'hara (19) no pudieron observar algún dato 

que sugiriera la formación de vainas pilosas. 

Otros autores, como Lever y Castelman (11), Erskind y -

Eker (12), consideraron que las células poligonales y fusi-

formes, por su localización periférica con relación a las lQ 

minales y por su forma, presentaban diferenciación hacia cé

lulas mioepiteliales, aunque la ausencia de fosfatasa alcali 

na y miofilamentos, descarta su relación con ls células mio~ 

piteliales. 

Posteriormente, Kersting (1) sugirió que podía ser una 

neoplasia que se diferenciaba hacia el epitelio peral (con-

dueto intraepidérmico) e intradérmico del conducto sudoripa

ro ecrino. 

Con el desarrollo de las técnicas de histoquímica enzi

mática y la microscopia electrónica se apoya el origen ecrino 

del hidradenoma nodular, y se puede concluir que es un tumor 

suborganoide ecrino que se diferencia hacia estructuras ecri 

nas que varían desde la porción ductal intraepidérmica hasta 

el segmento secretorio. 
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Una gran variedad de diagnósticos 

clínicos se pueden realizar dependiendo del tamaño, color, -

estado de la piel suprayacente y tiempo de evolución de la -

neoplasia. Estos diagnósticos van desde el dermatofibroma, 

papiloma, lipoma, hemangioma y nevo azul, a quiste epidermo~ 

de, tumor de anexos, epitelioma basocelular y epitelioma es

pinocelular ( 3). 

Histológicamente comparte con el triquilemoma la preseg 

cia de células ricas en glucógeno y los focos de queratiniz~ 

ción. Pero solo en el hidradenoma de células claras se ven -

espacios quísticos grandes y luces tubulares, mientras que -

solo el triquilemoma muestra sus células tumorales dispues-

tas en empalizadas periféricas (4). 

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO: Básicamente el hidradenoma de cé

lulas claras es un tumor benigno de crecimiento lento y ex-

pansivo, muy pocos casos han sufrido transformación maligna 

con desarrollo de metástasis (3). Algunos autores (4, 6) cog 
sideran que el hidradenoma maligno de células claras no se -

desarrolla a partir de la forma benigna, sino que es maligno 

desde su comienzo. 

El tratamiento siempre es quirúrgico, ya que estudios 

previos han demostrado su gran resistencia a las radiaciones 

ionizantes ( 1). 
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T U M O R D E L c o N D u c T o 

ESTA 
SAUR 

D E R M I C O 

11 DEBE 
llUOTECA 

DEFINICION: El Tumor del Conducto Dérmico es una neoforma--

ción cutánea benigna derivada de la porción intradérmica -

del conducto sudorípara ecrino (1). 

SINONIMIA: Ductoma ecrino, Poroepitelioma ecrino. 

HISTORIA: En 1966 Winkelmann y McLeod (1) describieron tres 

casos de un tumor sólido benigno, cuyo origen según los est~ 

dios realizados, se encontraba en la porción dérmica del co~ 

dueto sudorípara ecrino, al que denominan "Tumor del Conduc

to Dérmico". En su artículo, los autores consideran que los 

casos publicados como Tumores de Células Basales no clasifi

cados de Lund 92), un caso de Hidroacantoma simple de Harvey 

(3) y el Poroma Ecrino Atípico comunicado por Degos y Civa-

tte (4) fueron probablemente tumores del conducto dérmico. -

Después del artículo inicial de Winkelmann y McLeod, Degos, 

Civatte y Belaich (5) en 1969 describen otro caso. Cramer 

(6) agrega en 1972 un caso de tumor del conducto dérmico, -

aunque él considera que la neoformación probablemente deriva 

de la porción intradérmica del conducto sudorípara ecrino y 

lo denomina "Ductoma ecrino". En 1974, Freeman (7) describe 

dos casos más de esta entidad clínica. 

Apisarnthanarax y Mullins (8) en 1975 realizan una revi 

sión encontrando 12 casos descritos hasta esa fecha y agre-

gan otro a la estadística. En 1978 Hu, Marques y Winkelmann 

(9) realizan un estudio histoquímico y de microscopia elec-

trónica de 7 casos más, elevando la casuística a 20 casos co

municados en la literatura revisada. 

EPIDEMIOLOGIA: Es una neoformación poco frecuente, ya que -

en la literatura revisada solo existen 20 casos publicados -

de tumor del conducto dérmico, con franco predominio por el 

sexo femenino (relación 4:1)(9). La edad que tenían los pa-
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cientes al momento del diagnóstico fue entre 49 y 76 años, 

con un promedio de 61 años aproximadamente, aunque existe el 

caso de un joven de 15 años. El tiempo de evolución fue de 

2 meses a 20 años en el momento del diagnóstico. No se ha 

mencionado predilección por algún grupo racial o étnico. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: El aspecto clínico de los tumores 

de anexos no es característico, y el tumor del conducto dér

mico no es la excepción, pero ciertos aspectos clínicos pue

den observarse con regular frecuencia. Según Hu y cols (9), 

cuando el tumor se presenta en mujeres generalmente son rnayQ 

res de 60 años, observándose en la región de la cabeza o cu~ 

llo una neoforrnación intradémica, pequeña, de 2.2 cm de diá

metro en promedio, de aspecto "papular•, cuyo color varía --

del blanco al rojo. El otro aspecto que tiene el tumor cuan 

do afecta al sexo masculino es su predominio por la región -

sacra y extremidades, con características clínicas semejan-

tes a las ya descritas, tomando corno base los casos de Degos 

y cosl (5), Cramer (6) y Apisarnthanarax y Mullins (8). El 

tumor tiene tendencia a recurrir cuando se extirpa de manera 

incompleta (1), pero no hay tendencia a la malignidad o ad~ 

sarrollar metástasis 98), lo que pone en evidencia la natur~ 

leza benigna de esta neoforrnación. 

HISTOPATOLOGIA: Los datos histológicos del tumor del condu~ 

to dérmico se caracterizan por una rninima o ausente altera-

ción de la epidermis suprayacente, la cual habitualmente se 

encuentra atrófica y no participa en la formación del tumor 

(8), aunque puede haber acantosis en algunos casos (1). En -

todo el espesor de la dermis se encuentran numerosas masas -

tumorales, bien definidas, de límites redondeados y ondulan

tes, compuestos de céluls pequeñas de menores dimensiones y 

mayor uniformidad que las células escamosas comunes, en alg~ 

nas áreas se unen a otras células por puentes intercelulare& 

sus núcleos son redondos, u ovales, ligeramente basÓfilos, -

con un citoplasma eosinófilo escaso (1, 8, 9). Estas célu--
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las tipo "poroma" estan colocadas a igual distancia una de 

la otra, pero en algunas áreas, están densamente agrupadas. 

Se observan estructuras que semejan conductos formadas 

por cordones epiteliales conectados a las masas sólidas o -

quísticas del tumor (8). 

La estrucutra de los conductos se encuentra revestida -

por una cutícula eosinófila, PAS positiva, diastasa resisten

te, presente en muchas masas tumorales, sugiriendo su origen 

en el conducto sudoríparo ecrino. 

Pueden observarse espacios quísticos dentro de las ma-

sas tumorales, donde tiende a acumularse material amorfo eo

sinofÍlico (1, 8). 

Ocasionalmente en la periferia se observan células dis

puestas en empalizada, aunque están más aplanadas que las -

demás. No se observa retracción artificial del tejido coneE 

tivo circundante, pero existe un infiltrado mononuclear mod~ 

rado, principalmente perivascular y ocasionalmente alrededor 

de las masas tumorales, así como numerosos espacios vascula

res dilatados en la dermis superior y media. No existe una 

evidencia definitiva de proliferación o destrucción del teji 

do conectivo (1, 8, 9). 

HISTOQUIMICA: La reacción de PAS revela material PAS positi 

vo, diastasa resistente en el interior de los espacios quís

ticos, mientras que en la totalidad del tumor se obtiene una 

intensa reacción a la fosforilasa. Las enzimas respiratorias 

fueron moderadamente positivas y además múltiples células 

dendríticas ATPasa positivas se encontraron dentro de los t~ 

mores. 

MICROSCOPIA ELECTRONICA: Se observan tres tipos de células 

tumorales: claras, oscuras y luminales. 

Las células claras son el tipo celular más frecuente, -

presentan núcleos grandes, redondos e irregulares, con un fi 

no espacio claro que los separa del citoplasma. Las células 

claras presentan los siguientes organelos en el citoplasma: 
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C U A D R O 3 

HISTOQUIMICA ENZIMATICA DEL TUMOR 

DEL CONDUCTO DERMICO (9) 

ENZIMA REACCION* 

Fosforilasa 

Adenosintrifosfatasa 

Deshidrogenasa succínica 

Citocromo oxidasa 

Fosfatasa alcalina 

Fosfatasa ácida 

Esterasa inespecífica 

Indoxil esterasa 

Aminopeptidasa leucínica 

+ + + 

+ + 

+ + 

+ + 

o 
o 
o 
o 
o 

* NEGATIVO = O; MINIMO = +; MODERADO = + + 

IMPORTANTE = + + + ; MASIVA = + + + + . 

+ 
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mitocondrias abundantes, retículo endoplásmico rugoso bien -

desarrollado, con ribosomas y tono fibrillas dispersas. 

Las células oscuras se encuentran ocasionalmente alred~ 

dor de la luz o dentro de las masas tumorales. 

Las células luminales muestran interdigitación de las -

membranas a lo largo de las superficies laterales, con micrQ 

vellosidades sobre las superficies luminales. El núcleo es 

evidente de forma irregular, a nivel del citoplasma se en--

cuentran cuerpos densos multivesiculares y mitocondrias num~ 

rosas. 

El tumor presenta una membrana basal intacta, las células b~ 

sales tienen escasos hemidesmosomas o •regiones densas•, y -

los microfilamentos no pueden detectarse en el citoplasma. 

Se han observado células dendríticas en el interior de 

las masas tumorales, del tipo de las células indeterminadas 

y también algunos linfocitos pequeños (9). 

HISTOGENESIS: La división de las poblaciones celulares del 

tumor del conducto dérmico en grandes células claras, peque

ñas células oscuras y en células luminales, es idéntica a la 

descripción de las poblaciones celulares demostradas en el -

conducto dérmico embrionario por Breathnach (10), una organi 

zación similar con tendencia hacia la queratinización es ob

servada en el conducto ecrino epidérmico y en el siringoma -

(11 - 14). 

El tumor del conducto dérmico es aparentemente produci

do por un incremento masivo en la población de las células -

claras que no muestran queratinización sino solo masas de tQ 

nifilamentos dispersos. Las células luminales tienen numerQ 

sos cuerpos multivesiculares semejando las estructuras del -

conducto dérmico embrionario a las del tumor del conducto -

dérmico y al siringoma, lo que no se observa en el hidradenQ 

ma ni en tumores basaloides como en el cilindroma y el espi

piradenoma (9). 

Las células densas u oscuras son un hallazgo en muchos 

tumores basaloides o de anexos, y son consideradas como cél~ 
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las basales, indiferenciadas o picnóticas en involución (9). 

Apoyándose en los datos del estudio con microscopia --

electrónica los autores (9) corroboran que ·el tumor del con

ducto dérmico se diferencia en forma similar al patrón de d~ 

sarrollo del conducto dérmico embrionario. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: El diagnóstico clínico del tumor -

del conducto dérmico como ya se mencionó es difícil, ya que 

no tiene características que lo distingan de otros tumores -

dérmicos. Los diagnósticos clínicos diferenciales más fre-

cuentes son: nevo nevocelular intradérmico (9), fibrosis SUQ 

epidérmica nodular, tumor de anexos, epitelioma basocelular 

(9), enfermedad de Bowen y· neurofibroma (1). HistolÓgicameQ 

te hay que considerar como diagnósticos diferenciales al: -

epitelioma basocelular, poroma ecrino, siringoma e hidradenQ 

ma (8). 

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO: El tumor del conducto dérmico es 

una neoformación benigna, cuyo tratamiento de elección es la 

extirpación quirúrgica. Aunque el tumor puede recurrir, no 

es invasivo o destructivo (1, 8), ni muestra tendencia a la 

malignidad o desarrollo de metástasis. 
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S I R I N G O M A S 

DEFINICION: Son neoformaciones cutáneas, benignas, conside

radas por Lever y Schaumburg-Lever (1) como un adenoma de 

los conductos ecrinos intradérmicos, para Kersting (2) es un 

hamartoma del conducto ecrino y para Pinkus y Mehregan (3) -

es un tumor de posible origen apocrino. 

SINONIMIA: Hidradenoma. 

HISTORIA: Desde el punto de vista hist6rico Carneiro y cols 

(4), mencionan que en 1872 Kaposi y Biesiadeki publican el -

primer caso de siringoma como "Linfangioma tuberoso m6ltiple" 

(Lymphangioma tuberosum multiplex). Años después, Darier -

(5) distingui6 dos tipos de siringomas y los llam6: Hidrade

noma de los párpados inferiores e Hidradenoma eruptivo. En 

1887, Jacquet y Darier emplearon el término "Hidradenoma" CQ 

mo un nombre genérico para todos los tumores glandulares; en 

el eruptivo señalaron que el término "adenoma" no necesaria

mente orientaba a estructuras glandulares, considerando que 

provenía de estructuras ductales. En la actualidad es uni-

varsalmente aceptado que es un tumor del tejido glandular c~ 

táneo, aunque la mayor área de discusi6n radica acerca de su 

origen a partir de estructuras ecrinas o apocrinas. 

EPIDEMIOLOGIA: Los siringomas se presentan en cualquier 

edad, con dos picos de incidencia, uno durante la adolescen

cia y otro tardío aproximadamente entre la sexta y séptima -

décadas de la vida (5, 7). En los artículos consultados, 

los autores (5 - 10) señalan una predilección por el sexo f~ 

menino en la proporci6n de 2:1 en relaci6n al masculino. Son~ 

más frecuentemente observados en orientales y en las mujeres 

japonesas (10, 11), está publicado que tienen una incidencia 

seis veces mayor que en las caucásicas y negras. 

La tendencia a desarrollarse o proliferar en mujeres 
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en la pubertad (6), el embarazo y durante la administración 

de hormonas estrog6nicas, hace suponer a Dekio y Maehama 

(12) y a otros autores {6), en la posibilidad de la existen

cia de factores endocrinológicos como estímulo condicional -

en su desarrollo. Se ha descrito además la asociación de si

ringomas con otros procesos como quistes de millium (6, 11), 

mongolismo (13), enfermedades mentales (9) y hereditarias --

del tejido conectivo (6, 14, 15). Existen tambi6n asociaciQ 

nes con otras neoformaciones como son: nevo intrad6rmico 06), 
tricoepiteliomas, adenomas sebáceos, hemangiomas (7). En al 

gunos casos raros el padecimiento es familiar (5, 6, 8, 9,). 

MANIFESTACIONES CLINICAS: En 1983 Tagami, Inoue, Yamada y -

Egami (17) describen siete cuadors clínicos basándose en los 

artículos publicados en la literatura: 

a) Hidradenomas eruptivos 

b) Siringomas del pene 

c) Siringomas de la vulva 

d) Siringoma acral 

e) Siringoma tipo placa 

f) Siringoma oculto de la piel cabelluda 

g) Siringoma del lado derecho (unilateral). 

Según los autores argentinos Sinisga1li, Azcune, Gatti 

y Leza (1986) (9) existen tres variantes clínicas con igua-

les características histológicas: 

l. Siringoma múltiple de los párpados de Philipson (ti

po xantelasmoide) 

2. Siringoma eruptivo de Jacquet y Darier (tipo sifiloi 

de 

3. Siringoma solitario tumoral 

En fecha más reciente (1987), Friedman y Butler (11) tQ 

mando en cuenta las clasificaciones antes descritas conside

ran que los siringomas pueden ser clasificados en: 

l. Solitarios 
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2. Múltiples y localizados 

3. Generalizados 

Por lo que dichos autores (11) elaboran un esquema de -

variantes clínicas que al momento incluye todas las descri-

tas: 

I. LOCALIZADO 

A. Solitario 

B. MÚltiple-unifocal 

1. Papular 

a. infraocular (Philipson) 

b. genital 

c. acral 

d. siringoma nevoide unilateral con distribu-

ción lineal 

2. Oculto 

a. Piel cabelluda: alopecia 

3. Tipo liquen plano 

a. genital 

4. Tipo millium 

a. infraocular 

II. GENERALIZADO 

A. Multifocal 

B. Eruptivo (Jacquet y Darier) 

l. Tipo liquen plano o sifiloide 

III. ASOCIADO A SINDROME DE DOWN 

IV. FAMILIAR 

Cabría la posibilidad de ampliar el anterior cuadro con 

los siguientes apartados: 

V. ASOCIADO A ENFERMEDADES HEREDITARIAS DEL TEJIDO CO--

NECTIVO: 

A. Síndrome de Marfan 

B. Síndrome de Ehlers-Danlos 

c. Cutis laxa 

VI. ASOCIADO A ALTERACIONES MENTALES 
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De los que existen en la literatura varios casos publi

cados (6, 9, 14, 15). 

si bien las variantes clínicas descritas son numerosas, 

el aspecto morfológico corresponde a la descripción hecha -

por Darier en 1887: Neoformaciones de aspecto "papular•, re

dondas u ovales, de pocos mm de diámetro, ligeramente eleva

das, firmes, brillantes, con cierto color amarillo-rosado -

hasta café oscuro dependiendo del grupo étnico del paciente. 

SIRINGOMA SOLITARIO: Este tumor es considerado por Le

ver (1) como excepcionalmente raro, aunque Sinisgalli (9) r~ 

fiere que Pietropaolo y cols presentaron el caso de un sirig 

goma localizado a pubis, Port y Farmer en 1984 (18) publican 

el de un hombre de 50 años con un siringoma en el tobillo, -

constituido por un •nódulo" color·c1aro, de l.5x0.5x0.5 cm., 

de consistencia renitente, deslizable y asintomático. 

SIRINGOMA INFRAOCULAR: (o Hidradenoma palpebral): Es -

el tipo clásico Philipson o xantelasmoide, de observación -

frecuente, predomina en mujeres por encima de los 40 años, -

comienza en forma gradual, se localiza preferentemente en -

párpados inferiores y ángulo interno del ojo. 

SIRINGOMA GENITAL: En 1971, Carneiro, Gardner y Knox -

(4) y Brown y Freeman {19), comunican dos casos cada grupo, 

cuyas pacientes tienen las lesiones localizadas a la vulva -

afectando labios mayores. Con edades de 9, 23, 35 y 42 años. 

El caso más joven presentaba además siringomas eruptivos en 

cuello y tronco acompañados de prurito ocasional, sin histo

ria de afección familiar. En 1979 Thomas, Majmudar y Gorel

kin (20) presentan un caso más de una mujer de 20 años con -

lesiones en labios mayores y una evolución de 4 años, aso--

ciandose prurito durante los meses de calor y durante la 

menstruación. Por Último en 1981 Dekio y Maehama (12) publi 

can el caso de una niño japonesa de 9 años de edad con sirig 

gomas en labios mayores y evolución de 3 años. Carneiro co-
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menta que la frecuencia puede ser mayor a la comunicada, ya 

que los dermatologos difícilmente exploran el área ginecol6-

gica. 

SIRINGOMA ACRAL: En 1964 Daicker (21) al revisar la litera

tura encontr6 dos publicaciones de siringomas en manos, una 

de Quiquaud en 1890 y otra de Joseph y Siebert en 1913 • Más 

tarde en 1977 Hughes y Apisarntharax (22) describen un caso 

en un hombre joven. Penbroke y Marten (23) en 1981 agregan 

un nuevo caso y Van den Breck y Lundquist (24) otro mas en -

1982. Todos ellos caracterizados por lesiones de aspecto -

"papular• en dedos de manos limitados a la parte central del 

dorso de falanges proximal y media (8), respetando la piel -

sobre las articulaciones y las caras laterales de los dedos, 

limitadas las lesiones a las áreas pilosas. Daicker sugiere 

que pueden originarse de una yema de conductos ecrinos ect6-

picos en los folículos pilosos. 

SIRINGOMA NEVOIDE UNILATERAL CON DISTRIBUCION LINEAL: En -

1981 Wilms y Douglass describieron (25) un caso de siringoma 

extenso, unilateral, que se inici6 en forma de brote erupti

vo en un niño de 7 años de edad, con afectaci6n de cara in-

terna del muslo derecho, parte baja de abdomen y antebrazo -

derecho. A los 14 años de edad present6 nuevas lesiones en 

el mismo lado junto con unas pocas en pierna y abdomen del -

lado izquierdo. Yung y cols (10) también en 1981 comunican 

un caso con distribuci6n de nevo unilateral lineal en una m~ 

jer de 32 años, observándose en el brazo y tronco del lado -

derecho, no se asoci6 enfermedad sistémica. Consideran es-

tos autores que aunque se han descrito distribuciones linea

les de otros tumores de glándulas ecrinas como poromas o es

piradenomas, éste es el primer caso de siringomas publicado. 

Plantean que al igual que en otras lesiones lineales névicas 

el mosaicismo crom6somico o anormalidades congénitas del de

sarrollo puedan ser causas del cuadro. 
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SIRINGOMA OCULTO A PIEL CABELLUDA (ALOPECIA): En 1979 

Noble y cols (26) publican el caso de un hombre de 68 años -

de edad, con una placa de alopecia cicatrizal en vértex, le

siones purpúricas y costras serosanguínolentas. La histolo

gía reveló una epidermis adelgazada, dermis superficial y m~ 

dia, con cambios de esclerohialinización semejando liquen e~ 

cleroso y atrófico y en la profundidad estructuras anexiales 

compatibles con siringomas. 

En 1980 Shelley y Wood (27) describen el caso de una m~ 

jer de 57 años con pérdida difusa del pelo, no cicatrizal, -

insidiosa y progresiva, de 22 años de evolución. La histolQ 

gía sugirió una diseminación a piel cabelluda de siringomas. 

Un año más tarde Dupre y cols (15) discutieron el caso de un 

hombre de 47 años con alopecia cicatrizal y 20 años de evol~ 

ción asociado a siringomas. Este caso difiere de los cuatro 

anteriores porque el paciente tuvo eritema y se diagnóstico 

como Lupus eritematoso, había además siringomas periorbita-

rios y cutis laxa. En 1985 Neuman y Burnett (28) publican -

un caso de alopecia no cicatrizal en una mujer negra de 58 -

años de edad con pérdida difusa y progresiva de pelo, de ciQ 

co años de evolución y el estudio histológico .reveló siringQ 

mas. 

Aunque son pocos los artículos al respecto podría pre-

suntivamente señalarse una relación causal entre siringomas 

y alopecia, ya que en este tipo de tumor el cambio mesenqui

matoso intradérmico puede ser más extenso que los cambios -

epiteliales de anexos. A pesar de ello, si las tumoraciones 

son realmente r~sponsables de la alopecia los posibles meca

nismos podrían ser compresión y necrosis de los folículos por 

las células proliferantes o la producción de cambios en el -

estroma mesenquimatoso desfavorables para el desarrollo del 

pelo por el tumor o sus productos (Neumann-Burnett). Esto -

es, una invasión progresiva, física o bioquímica que llevará 

a la pérdida del pelo terminal (Shelley-Wood). 

SIRINGOMA DE TIPO LIQUEN PLANO (GENITAL) : Zalla y Ferry en 
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1971 (29) reportan el caso de un hombre de 30 años de edad -

con lesiones rn6ltiples con aspecto de "pfipulas", localizadas 

a pene (dorso y caras laterales del cuerpo) presentes desde 

los 13 años de edad, fue diagnósticadocorno liquen plano. La 

histología proporcionó el diagnóstico definitivo de siringo

rnas. Los autores hacen la consideración de que al existir -

siringomas diseminados no es raro pensar en la posibilidad -

de que lesiones similares con localización a genitales co--

rrespondan a siringornas, lo que se dificulta cuando la loca

lización es exclusiva a esta firea. 

SIRINGOMAS DE TIPO MILLIUM (INFRAOCULAR): Friedrnan y Butler 

en 1987 (11) presentaron dos casos no familiares (femenino -

de 23 años, masculino de 20 años, ambos con evolución de 3 -

años), con numerosas lesiones tipo rnilliurn, localizadas a 

pfirpados inferiores y mejillas. La histopatología reveló si 

ringornas con numerosos quistes de queratina en la dermis pa

pilar. La tinción de Fontana-Masson no demostró células que 

contuvieran melanina en las paredes de los quistes, lo que -

sugirió a los autores que se originaban de estrucuturas ecri 

nas ductales, semejantes a las células lurninales del conduc

to ecrino intraepidérrnico con capacidad para queratinizar. 

SIRINGOMAS GENERALIZADOS: 

A) MULTIFOCAL: En esta variante de los siringornas se -

incluyen casos que para algunos autores pueden ser siringe-

mas eruptivos asociados a topografías poco habituales o si-

ringornas clfisicos perioculares asociados a otras localizaci2 

nes corno son los casos ya referidos de Dupre y cols (15) con 

siringornas en piel cabelluda y priorbitarios, o de Carneiro 

y cols (4) con afección de cuello, cara anterior de tronco y 

vulva. 

B) ERUPTIVOS: (de Jacquet y Darier; tipo sifiloide): Se 

consideran corno frecuentes, afectan a jovenes de edad pube-

ral, aunque pueden iniciarse desde el nacimiento o en la in

fancia, o rnfis tardíamente (mayores de 40 años); hacen su ap~ 
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rición en forma brusca y evolucionan por brotes sucesivos; -

permanecen indefinidamente o desaparecen de manera espontá-

nea. 

Se localizan preferentemente en región toracoabdominal 

anterior (5, 6, 9, 23, 30, 31): cuello, tronco, ·hombros, axi 

las, abdomen y ocasionalmente extremidades. Es rara la loca 

lización en cara y piel cabelluda (15), puede o no tener lo

calización palpebral. Se describen topografías excepciona-

les como en región lumbosacra, interescapular, cara interna 

de muslo, dorso de dedos de manos; y en general casí todas -

las localizaciones atípicas se encuentran asociadas con los 

siringomas eruptivos (30). 

La morfología característica es: neoformaciones redan-

das u ovales de aspecto de "pápula", de pocos mm de diámetro 

ligeramente elevadas, firmes, brillantes, con cierto color -

rosado (5, 6, 9, 23, 30, 31). Se distribuyen alineando su -

eje mayor con las línea& de clivaje (5). Se han observado ca 

sos de afección familiar, inclusive en gemelos univitelinos 

(6). 

Habitualmente no hay sintomatología agregada, aunque -

puede haber prurito que se presenta en tiempo de calor y du

rante la menstruación (19, 20). 

SIRINGOMAS ASOCIADOS A SINDROME DE DOWN: un estudio de 200 

pacientes con síndrome de Down y simultáneamente de 100 defi 

cientes mentales no mongoloides, mostró que el siringoma es 

30 veces más frecuente en mongoloides que en otras clases de 

deficiencias mentales, lo que lo incluye según Butterworth y 

cols (13), dentro de los criterios diagnósticos o estigmas -

del síndrome de Down. Su topografía se encuentra limitada a 

regiones peroorbiculares: en los hombres en párpados inferiQ 

res, mujeres en párpados superiores, inferiores y cantos, -

así como lados de la nariz. No se considera relacionado con 

el grado de inteligencia del paciente o alguna otra manifes

tación de mongolismo. Autores argentinos como Cardama y cols 

se refieren a las alteraciones de las glándulas sudoríparas 

en el síndrome. 94 



SIRINGOMA FAMILIAR: Hashimoto y cols. (8) comunican en 1985 

el caso de una familia que presentó siringomas eruptivos con 

herencia dominante, el padre y la hija mayor tenían en el pg 

cho, cuello y párpados. En 1987, Crespo-Erchiga y cols (6) 

presentaron dos hermanas gemelas univitelinas con sintornato

logía de siringornas eruptivos a nivel de cuello. Se ha de-

mostrado la incidencia familiar de siringomas palpebrales 

por ejemplo en el abuelo paterno, padre y hermano. 

SIRINGOMA ASOCIADO A ENFERMEDADES DEL TEJIDO CONECTIVO: Se 

ha descrito la asociación de los siringornas con diferentes -

dermatosis: Enfermedad de Marfan y síndrome de Ehlers-Danlos 

(6), cutis laxa (15), atrofoderrnia verrniculata (síndrome de 

Nicolau y Balus (6), así corno quistes de rnillium (11). 

SIRINGOMA ASOCIADO A ALTERACIONES MENTALES: Sinisgalli (9) 

y Rairnondo (32) publican un caso cada uno asociado a enferrng 

dad psiquiátrica (un síndrome depresivo endógeno y el otro -

con personalidad esquizoide). 

HISTOPATOLOGIA: A pesar de los numerosos aspectos clinicos 

antes mencionados no existen diferencias histoloógicas nota

bles. El cuadro habitual se caracteriza porque a nivel de -

dermis, inmersos en un estroma fibroso hay quistes y conduc

tos de pequeño tamaño, algunos cordones sólidos adquieren la 

forma de renacuajo. En los cortes seriados se han observado 

conexiones directas con epidermis y las lesiones individua-

les, pero no entre las lesiones y los segmentos secretores -

ecrinos subyacentes (33). 

Las estructuras quísticas y tubulares se encuentran re

vestidas por dos capas de células epiteliales, presentando -

las internas con cierta frecuencia un citoplasma amplio y -

claro, aunque casi siempre son planas. Son visibles también 

pequeños nidos y cordones sólidos de células epiteliales. 

Los quistes están ocupados generalmente por material 

amorfo y algunos más superficiales por queratina. 
95 



Existe un discreto infiltrado inflamatorio focal de cé

lulas mononucleares, Hashimoto y DiBella en 1967 (5), encon

traron linfocitos infiltrando las porciones terminales de 

los cordones, túbulos y quistes; lo que consideraron como 

signo de constante modificación, destrucción y reparación de 

las estructuras originales. Por lo que establecieron que la 

estructura tumoral depende del equilibrio entre regeneración 

y degeneración y la interacción con el estroma. 

Pinkus (33) también señala como dato importante la pee~ 

liar agrupación de las fibras elásticas en el estroma, men-

cionando al siringoma como claro ejemplo de la naturaleza fi 

broepitelial de los tumores de anexos. 

Pueden presentarse ciertas variaciones histológicas en 

el siringoma: 

Existen en la dermis superior quistes de los conductos 

cuyas luces están llenas de queratina, revestidas por célu-

las que contienen gránulos de queratohialina. Los quistes -

de queratina pueden crecer bastante y en ocasiones romperse 

produciendo reacción de cuerpo extraño, con posible calcifi

cación o formación de hueso. 

Otra variante es el llamado "siringoma de células cla-

ras", considerado secundario al acumulo excesivo de glÚcoge

no (34), en la mayoría de los casos se observan pocos condug 

tos y cordones epiteliales, aunque predominan islotes celul~ 

res, de forma y tamaño variables. Dichos islotes, con la oc~ 

sional excepción de las células periféricas, están compues-

tos enteramente por células claras. 

Yamasaki, Toda y Kitamura 935) realizaron una revisión 

en el año de 1982 encontrando pocas publicaciones sobre si-

ringomas de células claras: Headington y cols (1972)(34); _-

Kitano (1973)(36); Otsoki y cols (1978)(37); Nohara (1978) -

(38); Nakabayashi y cols (1980)(39); Kitamura y cols (1981) 

(40) y recientemente Diestelmeier y Rodman (1983)(30). Todos 

concuerdan en que no existe diferencia clínica sustancial -

con los siringomas habituales. La unica diferencia se plan

tea al tratar de explicar la razón del glÚcogeno almacenado, 
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ya que Headington y cols (34) proponen sea secundaria a una 

reducida actividad de la fosforilasa, y Nakabayashi y cols. 

(39) al observar que todos los casos publicados tienen Diab~ 

tes mellitus, plantean la posibilidad de que las células tí

picas del siringoma se transforman a células claras por un -

defecto cutáneo metabólico secundario a la Diabetes mellitus. 

El examen ultraestructural revela que las células del' -

siringoma comparten características morfológicas similares -

con las células del conducto ecrino intraepidérmico inmaduro 

como son (9, 41, 42): 

a) La presencia de cuerpos multivesiculares o lisosomas 

b) Gránulos de queratohialina 

c) Zona periluminal tonofilamentosa 

La combinación de estos tres elementos constituye un -

criterio ultraestructural que define al conducto ecrino in-

traepidérmico maduro, ya que no existe en la piel otra es--

tructura que ~entenga estas tres características en una de -

sus células. 

Los lisosomas observados con microscopio electrónico en 

las células de los siringomas no son importantes, únicamente 

intervienen en la formación inicial y mantenimiento de los -

espacios tubulares y quísticos, más probablemente juegan un 

papel en la remodelación de las lesiones (5). 

La variante de células claras presenta a la microscopia 

electrónica: 

- Células tumorales semejantes morfológicamente a las 

de los siringomas habituales 

Células claras ricas en glÚcogeno {gránulos) y varias 

vacuolas 

Acumulación masiva de gránulos de glÚcogeno rodeados 

ocasionalmente por una unidad de membrana (estos h~ 

llazgos son compatibles con la microscopia de luz). 

El patrón enzimático de las células del siringoma mues-
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tra predominio de las enzimas ecrinas tales como: deshidrog~ 

nasa succínica y fosforilasa, las cuales no son demostrables 

en las estructuras apocrinas y en contraste con éstas, los -

siringomas reaccionan débilmente a las enzimas apocrinas li

sosomales como la fosfatasa ácida y B-glucoronidasa, excepto 

en una zona alrededor del lumen que es rica en lisosomas (9) 

(Cuadro comparativo de actividad ~nzimática en el capitulo -

de conceptos generales). 

Diestelmeir y Rodman (30) encuentran que con el PAS, -

las células claras presentan una acumulación significativa -

de glúcogeno, mientras que los estudios enzimáticos revelan 

pobre o nula reactividad para las enzimas ecrinas corno fosfg 

rilasa, deshidrogenasa succinica y arninopeptidasa leucinica, 

y consideran que la actividad enzimática puede ser inversa-

mente proporcional al contenido de glÚcogeno de las células 

tumorales (42). 

Los estudios de Moreno y Moragas (43) y de Kariniemi y 

cols. (44), han demostrado un alto contenido de antígeno ca~ 

cinoernbrionario (CEA) en las células del revestimiento inte~ 

no ductal y luces ductales: 

- CEA focal en áreas sólidas definiendo diferenciación 

ductal incipiente 

- Alto contenido intracitoplasmático de CEA en células 

claras ductales. 

El empleo de anticuerpos monoclonales antiqueratina --

EKH4, EKH5 y EKH6 por Hashimoto y cols (8) lleva al concepto 

de que los siringornas derivan de estructuras con diferencia

ción a conducto ecrino, especialmente acrosiringio. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: El diagnóstico diferencial se debe 

plantear con: tricoepiteliomas, verrugas planas juveniles, -

quistes de rnilliurn, hidrocistornas, sífilis secundaria, urti

caria pigrnentosa, molusco contagioso, liquen plano. Algunos 

autores como Sinisgalli y cols (9), señalan una gran diversi 
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dad de lesiones cutáneas con ls que se debe hacer el disgnó~ 

tico diferencial. 

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO: Los siringomas son neoformaciones 

benignas cuya evolución es crónica, aparecen en forma gra--

dual o por brotes y son asintomáticos. Constituyen princi-

palmente un problema cosmético, por lo que el tratamiento g~ 

neralmente se realiza por estas razones. 

Se han empleado múltiples técnicas terapéuticas, algu-

nas no tan afortunadas. El empleo de métodos destructivos -

(ácido tricloroacético, electrofulguración entre otros), de

berá acompañarse de la aclaración al paciente de posibles -

complicaciones cicatrizales o pigmentarias. 

Dentro de los métodos empleados en particular para el -

siringoma palpebral se encuentra la aplicación de ácido tri

cloroacético a saturación, protegiendo la piel vecina con a~ 

guna sustancia inerte, su empleo como el de la mayoría de 

las técnicas que se mencionan esta limitado por la experien

cia que se tenga al respecto, a pesar de todo, tienden a ob

servarse frecuentes recidivas, ya que la mayor parte de los 

métodos tienden a eliminar la apidermis que cubre a las neo

formaciones y a una porción de la dermis superficial, aunque 

cabe recordar que algunos cordones sólidos del siringoma se 

pueden encontrar un poco más profundamente, de allí la posi

bilidad de recidivas. 

Aplicar crioterapia en cono o spray, puede ser útil en 

casos especiales, pero hay que tomar en cuenta las complica

ciones antes mencionadas. 

La electrofulguración de cada una de las lesiones tien

de a presentar las mismas limitaciones que los dos métodos -

anteriores, aunque es más accesible técnicamente para el -

dermatologo. 

La extirpación quirúrgica con bisturí de las lesiones, 

se recomienda cuando sean escasas o se encuentren localiza-

das formando una pequeña placa, la principal limitante en e~ 

te caso será la habilidad quirúrgica del médico tratante. 
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Recientemente se ha mencionado el empleo de las tijeras 

para iris de Castro-Viejo empleadas en Oftalmología, para la 

extirpación de estas neoformacines. Con este instrumento, -

se toma entre las dos ramas de la tijera al siringoma a ex-

tirpar, procurando tomar una porción de la dermis involucra

da, con lo que se pretende extirpar en su totalidad la neo-

formación, se deja que el lecho reepitelize por segunda in-

tención. El resutado cosmético es mejor y las recidivas se 

presentan más tardíamente. 

En 1986, Mainitz, Schmidt y Gebhart trataron a dos pa-

cientes femeninos con isotretinoin por 5/6 meses, con dosis 

acumulativas de 9 y 11 grs'. respectivamente. Clínicamente -

el aspecto de los siringomas (múltiples en ambos casos) mejQ 

ró desde el tercer mes en ambas pacientes. Después del tra

tamiento, ls lesiones estaban aplanadas, blandas y del color 

de la piel. HistolÓgicamente se observó una marcada reduc-

ción en el tamaño y número de los siringomas, principalmente 

en el contenido de las lesiones quísticas. Estos cambios, -

consideran los autores señalados (45), se encuentran relaciQ 

nades con la eficacia del isotretinoin para modificar la qu~ 

ratina e inducir cambios en la composición de los lÍpidos i~ 

tracelulasres. este hallazgo será conveniente como una al-

ternativa de tratamiento en casos de siringomas múltiples. 
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H I D R O C I S T O M A E C R I N O 

DEFINICION: El Hidrocistoma ecrino es una neoformación cuti 

nea benigna derivada de la porción intradérmica del conducto 

de la glándula sudorípara ecrina (l) de naturaleza quística, 

algunos autores consideran que es una proliferación adenoma

tosa (2) y otros un quiste de retención (3). 

SINONIMIA: Cistadenoma. 

HISTORIA: En la revisión realizada por Smith y Chernowsky -

(4) acerca del hidrocistoma ecrino, mencionan como primera -

descripción de esta neoplasia la de Robinson en 1893, en la 

cual se basan la mayor parte de los libros de texto de Derm~ 

tología. Otras revisiones son la Grinspanen 1968 (5) y la -

de Herzberg unos años antes (1962)(6). 

EPIDEMIOLOGIA: El concepto clásico (7) establecía la afec-

ción de mujeres en edad madura, de ocupación lavanderas o CQ 

cineras, cuya actividad las expone al aire o ambientes muy -

cálidos. Las lesiones aumentaban y se volvían sintomáticas 

en el verano como resultado de la retención sudoral y dismi

nuían de tamaño o desaparecían en clima frío. Estudios re-

cientes han demostrado un cambio en la forma de presentación 

de las lesiones (4). 

Epidemiológicamente no existe predilección por una r~ 

gión geográfica específica, no hay variación estacional o 

tendencia familiar, no existe predominio racial. Afecta a -

mujeres y hombres en una proporción de 3:2. Las edades a -

que acuden a consulta generalmente son entre los 35 y 75 --

años de edad, con un promedio de 50 años aproximadamente. En 

la mayoría de los casos el tiempo de evolución no puede re-

cordarlo o lo desconoce el paciente. Los motivos de consul

ta son el aspecto estético poco atractivo y cancerofobia, 

aunque rara vez dan sintomatología (4). Recientemente se CQ 
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municó un caso asociado al síndrome de Paguioniquia congéni

ta {B). 

MANIFESTACIONES CLINICAS: Clínicamente son lesiones que se 

localizan en regiones periorbitarias, principalmente en pár

pados y cantos oculares (87% de los casos revisados por Smith 

y Chernowsky){4), aunque pueden localizarse también en otras 

áreas de la cara, cabeza, tronco y hueco poplíteo. Sus di-

mensiones oscilan desde lxlxl mm hasta algunas mayores de --

16xl lx14 mm, con un promedio aproximado en las lesiones pal

pebrales de 3x3x3 mm. En más de la tercera parte de los ca

sos, el color varía desde el tono de la piel circundante no~ 

mal, pasando por matices rojo amarillentos hasta varios to-

nos de azul (4). 

Las neoformaciones tienen forma cupuliforme, hemiesféri 

cas, con aspecto quístico cuya piel suprayacente es lisa, a

delgazada, translúcida, brillante, especialmente hacia el 

centro de la lesión donde la superficie carece de vellos y -

poros. Las neoformaciones están bien delimitadas en su mayQ 

ría y son al tacto de consistencia quística, renitente, ligg 

ramente más firmes que la piel vecina. El contenido es un -

líquido transparente, acuoso, amarillo claro, cuya salida -

por ruptura intencional o durante la extirpación quirúrgica 

lleva al colapso inmediato del "quiste" (4). 

HISTOPATOLOGIA: La epidermis puede ser normal, excepto cuan 

do el "quiste" es superficial. En estos casos, la epidermis 

se encuentra adelgazada y los procesos interpapilares aplan~ 

dos. Normalmente la neoformación esta localizada en el ter

cio superior o medio de la dermis, constituida por una cavi

dad quística que puede presentar en algunas áreas proyeccio

nes papilares, generalmente pequeñas, dirigidas hacia el in

terior de la cavidad (3, 4, 6). 

La pared esta formada por dos capas de células pequeñas 

cuboideas, con citoplasma eosinÓfilo, aunque en ciertas á--

reas solo se puede observar la pared formada por una célula 
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de espesor o células epiteliales aplanadas (3), ésto posibl~ 

mente se debe a una gran presión en el interior de la cavi-

dad quística (4). 

Generalmente la cavidad se encuentra vacía, pero ocasiQ 

nalmente puede contener un material homogéneo ligeramente eQ 

sinófilo. En la mayoría de los casos, el tejido conectivo -

circundante esta comprimido a manera de uná pseudocápsula (3, 

4). 

En las cercanías de los "quistes" puede haber eritroci

tos extravasados, probablemente secundarios a la extirpación 

quirúrgica, se considera que éstos pueden ser los causantes 

del color de las lesiones, lo cual no esta comprobado (4). 

A menudo existen túbulos secretorios y conductos ecri-

nos por abajo del quiste y en estrecho contacto con él, asi

mismo es factible encontrar en cortes seriados un conducto -

único que se introduce al quiste desde la profundidad (3), -

hasta la fecha no se ha encontrado conexión entre el quiste 

y la epidermis (9). 

La microscopía electrónica demuestra que la pared quís

tica del hidrocistoma ecrino está compuesta de células duct~ 

les, debido a que la membrana celular luminal tiene numero-

sas microvellosidades y no hay evidencia de actividad secre

toria, ya que no se observan gránulos de secreción. En la -

porción luminal de las células se encuentran numerosos tono

filamentos dispuestos en una banda densa, orientada paralel~ 

mente a la membrana celular; existen asimismo interdigitaciQ 

nes complejas entre las membranas de las células adyacentes. 

En los núcleos de las células luminales se advierten numero

sos cuerpos nucleares, consistentes en estructuras redondea

das, bien definidas, con densidad variable y compuestos por 

material homogéneo o fibrilar, dispuesto en un patrón concég 

trice (3, 9). 

Los hallazgos morfológicos arriba mencionados, muestran 

una importante similitud con aquellos correspondientes a la 

porción intradérmica del conducto sudorípara ecrino: revesti 

miento epitelial de doble capa, disposición apical de los tQ 
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nofilamentos en las células luminales y las interdigitacio-

nes entre las membranas de células adyacentes (9). A pesar -

de ello, Hassan y Khan señalan dos hallazgos que no están -

presentes en los conductos ecrinos (9): 

1) Algunas células tienen protrusiones citoplásmaticas hacia 

la luz quística semejantes a las cimas apicales de las glán

dulas apocrinas. La importancia de este hallazgo es poco -

clara, pero puede indicar diferenciación focal hacia estruc

turas apocrinas. Helwig (10) sugiere que bajo ciertas cir-

cunstancias, las glándulas ecrinas pueden desarrollar aspec

tos de glándulas apocrinas y considera que los factores res

ponsables de la patogénesis de algunos tumores ecrinos, pue

de inducir alteraciones en estas glándulas que semejen morfQ 

lógicamente a glándulas apocrinas. Se conoce la existencia 

de tumores con características de ambas glándulas y se cree 

que pueden derivar de células que tienen el potencial de de

sarrollarse o diferenciarse en forma general hacia glándulas 

sudoríparas (9). 

2) Hassan y Khan (9) encontraron ocasionalmente células bas~ 

les con algunos filamentos densos fusiformes intracitoplasm~ 

tices, estos hallazgos se han encontrado en células mioepitg 

liales, aunque éstas presentan mayor número de miofilamentos. 

A pesar de lo anterior, los autores consideran que el mioepi 

telio no es un componente importante del hidrocistoma ecrino 

a diferencia de la variedad apocrina. 

HISTOGENESIS: La patogénesis del hidrocistoma ecrino no es 

clara, algunos autores lo consideran como un quiste de reteg 

ción resultante de la oclusión de los conductos sudoríparas 

( 3). Otros investigadores (2), debido a la presencia de prQ 

yecciones papilares en algunos quistes, sugieren que estas -

lesiones representan proliferaciones adenomatosas de los con 

duetos y otros más (9), piensan que la lesión es debida a -

una distención pasiva de los conductos sudoríparos ecrinos -

debido a los hallazqos de proliferación celular y formación 

de estructuras papilares. La presencia de numerosos cuerpos 
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nucleares es indicativa de hiperactividad celular, su exis-

tencia en qran número se considera como una manifestación de 

actividad celular en respuesta a una variedad de estímulos. 

Desde el punto de vista histoquímico se señala la pre-

senci a de fosforilasa y deshidrogenasa succínica, las cuales 

son enzimas ecrinas (3). 

Aunque algunas áreas de los hidrocistomas apocrinos pu~ 

den semejar espacios quísticos revestidos por epitelio duc-

tal, el hidrocistoma ecrino generalmente es unilocular a di

ferencia del apocrino que a menudo es multilocular (4), ad~ 

más de presentar secresión por decapitación, gránulos PAS

positivos y células mioepiteliales (3). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: El examen clínico superficial, pu~ 

de confundir este tipo de lesiones con un epitelioma basoce

lular quístico, aunque el aspecto más uniforme, azulado y -

translúcido del hidrocistoma es útil para distinguirlo del -

epitelioma basocelular de color café a negro, a menudo irre

gularmente pigmentados, donde además podemos observar desca

mación, ulceración, telangiectasias o tendencias hemorrági-

cas. 

Los quistes mucoides, sebáceos o epidérmicos de inclu-

sión, pueden excluirse al puncionar la lesión intencionalme~ 

te o durante la extirpación quirúrgica, el contenido del 

quiste mucoide a pesar de ser claro es más viscoso. Los 

otros quistes generalmente presentan en la parte central un -

folículo dilatado y un contenido espeso y maloliente, es 

blanco grisáceo o amarillento. En los nevos nevocelulares -

de superficie opaca, café a negra, los bordes bien definidos 

permiten diferenciarlos de los hidrocistomas. 

Cuando son lesiones únicas pueden ser clínicamente in-

distinguibles de los hidrocistomas apocrinos, aunque éstos -

generalmente tienen un color azul obscuro profundo que los -

puede confundir con un nevo azul. A pesar de ello, es más -

importante la localización, los hidrocistomas ecrinos son -

más comunmente periorbitarios (4). 
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PRONOSTICO Y TRATAMIENTO: Esta neoformación quÍstica, de -

naturaleza benigna, es de evolución crónica aunque algunos -

autores consideran que puede remitir espontáneamente al des~ 

parecer el estímulo causal (11). 

Debido a que la mayoría de estas neoformaciones tienden 

a incrementar sus dimensiones con el paso del tiempo, difi-

cultan la visión en algunos casos y afectan cosméticamente -

al paciente, el tratamiento más recomendado es la extirpa--

ción quirúrgica con bisturí o tijera de iris, procurando ex

traer la lesión quística "en su totalidad. La punción de las 

lesiones, no se recomienda por las frecuentes recidivas, la 

electrofulguración es otro método también efectivo en manos 

entrenadas. 
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H I D R O A C A N T O M A S I M P L E 

DEFINICION: Neoplasia epitelial superficial caracterizada -

por la proliferación de múltiples yemas sudoríparas er.rinas 

dentro de una epidermis acantósica (1). 

SINONIMIA: Epitelioma intraepidérmico, poroma ecrino intra

epidérmico. 

HISTORIA: En 1926 Jadassohn (2) introdujo el término "Epi-

telioma de células basales intraepidérmico" para una neopla

sia epitelial superficial caracterizada por la proliferación 

de pequeñas células basaloides que formaban islotes bien de

finidos dentro de una epidermis acantósica. Smith y Coburn -

(1) en 1956 propusieron el concepto de una naturaleza sudori 

para para algunos de estos tumores y sugirieron el nombre de 

"Hidroacantoma simple", ya que ellos consideraron a estas le 

sienes como la formación de múltiples yemas sudoríparas ecri 

nas dentro de la epidermis. incluyen además, variedades ma

lignas en su artículo, conocidas ahora como Porocarcinoma 

(Mishima y Morioka)(3), o simplemente como Adenocarcinoma -

ecrino (Mehreghan, Hashimoto y Rahbari)(4). 

Smith y Coburn (1) emplearon el término Acantoma, como 

de empleo genérico para neoplasias benignas o malignas origi 

nadas principalmente en la epidermis, un epitelio normalmen

te constituido por células espinosas; el término simple para 

referirse a la limitación de la diferenciación actual o po-

tencial hacia un tipo glandular sudoríparo puro. 

EPIDEMIOLOGIA: El hidroacantoma simple es una neoplasia ra

ra, cuya frecuencia en ambos sexos es aparentemente igual 

(5), aunque autores como Ishikawa (6) refieren predominio 

del sexo femenino. En la serie de 15 casos estudiados por -

Rahbari (5), los grupos de edades afectados se encontraban -

entre la tercera y octava décadas de vida. Al momento de la con-
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sulta su evolución es de 2 años en promedio (2). 

MANIFESTACIONES CLINICAS: La topografía del hidroacantoma 
simple habitualmente es el tronco y extremidades (1, 2, 5, -

6), aunque se han observado casos en otras localizaciones CQ 

mola frente (5). No muestra características que le permi-

tan al clínico identificarlo (5). La mayoría de los autores 

(1, 2, 6, 7) lo describen como una placa ligeramente elevada, 

aplanada, hiperqueratósica, generalmente de pequeñas dimen-

sienes 1.5 - 3 cm, color de la piel o café claro. Evolucio

na en forma asintomática y con un crecimiento lento y en oc~ 

sienes estacionario. 

Existe una variedad maligna que no difiere en su aspec

to clínico de la anterior (6), aunque puede existir ulcera-

ción o sangrado, datos sugerentes de malignidad. 

HISTOPATOLOGIA: El patrón histológico más característico --

del hidroacantoma simple es aquel en el que encontramos ni-

dos o islotes dentro de una epidermis acantósica, constitui

do por células cuboides u ovales, con un núcleo definido y -

un citoplasma claro rico en glucógeno, semejantes a las des

critas en el poroma ecrino (1, 2, 5 - 7). Autores como Rah

bari (5), consideran otras dos variedades: a) la segunda va

riedad, bastante rara, en la cual las células son alargadas, 
fusiformes, con aspecto semejante a los fibroblastos, formag 

do también nidos intraepidérmicos la denomina Fibroide; y b) 

la tercer variedad tendría alguna semejanza a las dos ante-

rieres, las células del hidroacantoma simple forman nidos en 

este tipo muy semejantes al poroma, pero también muestran el 

alargamiento de algunos núcleos de manera parecida a como se 

observa en los fibroblastos y denomina al subtipo, "Fibropo
roma11. 

HISTOGENESIS: Mehregan y Levson (2), apoyan la naturaleza -

sudorípara por: 

a) El aspecto morfológico semejante a las células cla--
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b) Presencia de estructuras semejantes a luces dentro -

de las masas tumorales 

c) Presencia de glucógeno dentro de las células tumora

les 

d) La asociación ocasional del desarrollo intraepidérmi 

co con un tumor glandular subyacente 

Smith y Coburn (1) en 1956, basaron el origen ecrino SQ 

bre la semejanza puramente morfológica entre los nidos tumo

rales y el aparato ecrino. Más recientemente, Holubar y 

Wolff (8) encontraron que el hidroacantoma simple exhibe ac

tividad enzimática similar a la encontrada en los conductos 

sudoríparas ecrinos. 

Por lo anterior, la mayor parte de los autores conside

ran al hidroacantoma simple una variante del poroma ecrino y 

proponen el término Poroma Ecrino Intraepidérmico (2, 5 - 9). 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: El diagnóstico basados en el aspe~ 

to clínico es difícil, ya que semeja generalmente una verru

ga seborreica plana o una placa de enfermedad de Bowen, los 

que asimismo son diagnósticos diferenciales más frecuentes a 

establecer. En la serie de Rahbari (5), s~ mencionan tam--

bién los diagnósticos diferenciales de epitelioma basocelu-

lar superficial y queratosis seborreica plana. 

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO: Es una lesión que puede conside-

rarse como excepcional, de evolución crónica, benigna, con -

pocos casos de malignización (6) y su tratamiento es la exci 

sión quirúrgica completa. 
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P O R O M A E C R I N O 

DEFINICION: Tumor benigno de la piel con características hi~ 

tológicas similares a las del segmento intraepidérmico del -

conducto sudorípara ecrino (1). 

HISTORIA: Los trabajos de Pinkus en 1939 (2), Takagi en 

1952 (2) y sobre todo de Lobitz, Holyoke y Montagna (3) en -

1954, demuestran que la porción intraepidérmica del conducto 

excretor de la glándula sudorípara ecrina es una entidad mo~ 

fológica y biológica que juega un importante papel en la fi

siología cutánea. Los tres Últimos autores mencionados arri 

ba, crean el término de Unidad Ductal Sudorípara Epidérmica 

(UDSE), que podría reemplazar la antigua denominación de 

acrosiringio. Basándose en estos trabajos, Pinkus, Rogin y 

Goldman (1) utilizan por primera vez el término de Poroma 

Ecrino para designar a tumores de aspecto clínico no caract~ 

rístico, localizados habitualmente a la región plantar, de -

evolución benigna y con una imagen histológica típica que -

los inclina a aceptar que derivan de la UDSE. En 1969 Hyman 

y Brownstein (4) analizan 101 casos desde el punto de vista 

clínico e histopatológico, en 1972 Mamoun y cols (5) revisan 

la literatura mundial y son 111 los casos registrados. Publi 

caciones previas a estas, fueron elaborando poco a poco el -

concepto actual del tumor de tal forma, que han sido diver-

sos los datos .modificados o añadidos e incluso eliminados de 

la descripción inicial (Knox y Spiller 1958 (6), Freeman y -

cols. (7), Okun y Ansell 1963 (8), Robledo y Cortes (9) y -

German en 1964 (10), entre otros). A partir de entonces se 

van sucediendo las publicaciones, en corto pero suficiente -

número como para no considerar a esta neoformación como ex-

cepcional, aunque sí de rara presentación. En líneas gener~ 

les todas ellas siguen la pauta trazada por Pinkus (1), aun

que aportando variantes en cuento al aspecto macro y micros

cópico, número, localización y ~emás características de las 
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lesiones. 

Hay que señalar, por su rigor científico, los trabajos 

de Sanderson y Ryan (11) en 1963 que estudian su histoquími-. 

ca y los trabajos posteriores de Hashimoto y Lever en 1964 -

(12) al introducir el estudio de microscopia electrónica en 

este tumor. 

Son varias las facetas del tumor que hoy en día están -

en discusión, y de una manera primordial la etiología y patQ 

genia, es en este Último sentido, donde el desacuerdo se ha

ce más patente, de ahí los trabajos no sólo de Pinkus y cols 

(1), que ya lo tocaron en un principio, sino también los po~ 

teriores de Dupont y cols (13), Degos y Civatte (14), Sande~ 

son y Ryan (11) y Hashimoto y Lever (12) entre otros. Hoy -

día merced a los estudios histoquímicos y de microscopia e-

lectrónica, se acepta en general la total autonomía de esta 

lesión pero a pesar de ello, puede consignarse que autores -

como Rook (15) situan al poroma ecrino como la forma yuxtae

pidérmica del acrospiroma ecrino, término creado por Johnson 

y Helwig (16) para designar al tumor derivado del epitelio -

del conducto sudorípara ecrino, la forma intraepidérmica del 

tumor sería entonces el Hidroacantoma simple (17, 18) y la -

forma intradérmica el denominado Tumor Ductal Dérmico (19, -

20). 

EPIDEMIOLOGIA: El poroma ecrino ha sido descrito en indivi-

duos de diversas razas, sobre todo blancos, pero también en 

negros (1, 6, 21, 22), así como en orientales (23, 24). No 

presenta un predominio claro por ninguno de los dos sexos (1, 

4, 24, 25), siendo muy variable la edad de los sujetos afec

tados al ser vistos por primera vez, en la literatura que se 

ha tenido la oportunidad de revisar, oscilan entre los quin

ce (4, 14) y ochenta y tres años (23, 24, 26), la mayoría se 

halla entre los cuarenta y sesenta años (4, 24, 25, 27). 

El tiempo de evolución transcurrido desde el inicio de 

la lesión es también variable: va desde varias semanas (Fre~ 

man y cols (7) en 1961, un caso de sólo 3 - 4 semanas) a ba~ 
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tantes años (1, 4, 24, 25), siendo el más significativo un 

paciente de sesenta y cuatro años que presentaba la lesión 

desde la infancia (28). 

Es un tumor poco frecuente, sirve como dato el que a -

los ocho años de la comunicación inicial de Pinkus (1) ha--

bían sido descritos un total de 20 casos (10). Posiblemente 

la frecuencia real sea mayor, pero hay que pensar en la difi 

cultad del diagnóstico clínico y en su evolución benigna y -

en que no ha todos se les practica estudio histológico, úni

co medio de alcanzar con seguridad el diagnóstico. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: La localización por excelencia 

del poroma ecrino son las áreas no pilosas de pies, no solo 

en los cinco casos iniciales de Pinkus (1), sino también en 

la mayoría de las comunicaciones. Sin embargo, ya Vilanova 

(29) indicaba por primera vez la posibilidad de localizacio

nes atípicas que posteriormente se han confirmado. Citemos -

como ejemplos localizaciones en piernas (4, 24, 25, 30, 31), 

palmas (22, 27), dedos de manos (4, 27, 31, 32), tronco (4,-

8, 10, 31), muslo (33), glúteo (34), cuello (8), brazo, dedo 

pulgar, mejilla, labio y nariz (31). 

Casi siempre la lesión es única, las variedades mÚlti-

ples de poroma ecrino son excepcionales. En 1971 Goldner -

(35) presentó el primer caso con numerosas lesiones (más de 

cien), localizadas en áreas circunscritas de palmas y plan-

tas, y lo denominó "Poromatosis Ecrina•. Wilkinson y cols. 

(36) en 1977, describieron el caso de una mujer de 44 años -

portadora de una Displasia Ectodérmica hidrótica cuyas neo-

formaciones conformaban placas que se extendían sobre las -

partes distales de los miembros. La denominación de "Porom~ 

tosis" es para enfatizar el carácter múltiple y difuso de -

las lesiones. 

Nomura (37) en 1982 describió un paciente que desarro-

llÓ múltiples poromas en palmas y plantas, consecutivos a un 

penfigoide ampollar. Recientemente Magnin y cols. (27) en -

1987 publicaron el caso de un paciente del sexo masculino 
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que desarrolló cuatro poromas con una distribución lineal en 

el dorso de mano y muñeca derechas. Lever (38) apoyándose -

en algunos de los trabajos anteriores, agrupa al poroma ecri 

no en una forma clásica y dos variantes clínicas poco fre--

cuentes: una que denominó Poromatosis ecrina y otra Nevo A-

crosiringial; ésta Última forma clínica puede manifestarse -

como una lesión lineal distribuida a lo largo de una extremi 

dad o una placa verrugosa solitaria (38, 39). 

Clínicamente el poroma ecrino se presenta como una le-

sión exofítica de aspecto "papulonodular•, de forma y tamaño 

variables, desde escasos milímetros hasta 5 cm (25), aunque 

generalmente no excede los 2 - 3 cm (24, 27, 38). Su color 

es variable: rosado, rojizo, grisáceo o incluso como la piel 

sana de alrededor , consistencia elástica o dura, a veces e~ 

ta pedículado, no suele ulcerarse a menos que este situado -

en zonas de roce o presión, en cuyo caso, además es hemorrá

gico (8). Generalmente no se acompaña de molestias, aunque 

a veces es doloroso (25). 

Con respecto al terreno donde se desarrolla el poroma -

ecrino, en general es piel previamente normal a la implanta

ción de la lesión, aunque algunos autores (25, 40) atribuyen 

un papel desencadenante a los traumatismos repetidos; asimi~ 

mo hay casos descritos en que la o las lesiones se han desa

rrollado en placas de termodemitis crónica (Eritema ab igne) 

(25), asociado a enfermedad de Bowen (26), queratosis actíni 

cas en los casos localizados a cara, áreas de radiodermitis 

crónica (32), acompañando a una displasia ectodérmica hidró

tica (36) y consecutivos a un penfigoide ampollar (37). 

HISTOPATOLOGIA: El aspecto histológico es característico y 

realmente es el que permite realizar el diagnóstico de poro

ma ecrino. La proliferación tumoral es en forma de bandas -

anchas epiteliales bien diferenciadas y delimitadas de la -

epidermis vecina, se extiende más o menos en profundidad deg 

tro de la dermis, anastomosándose con frecuencia (38). Las 

células tumorales tienen unas características que en líneas 
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generales recuerdan a las células de la pared del acrosirin

gio y que en el trabajo de Pinkus y cols. se definen como: 

l. Células basaloides relativamente pequeñas, cuyo nú-

cleo redondeado u ovalado, no tiene el nucléolo ala~ 

gado que frecuentemente presentan las células espinQ 

sas, pero sí cromatina dispersa en forma de varias -

masas pequeñas 

2. Poseen puentes intercelulares, pero no tienen tonof~ 

brillas ni gránulos de melanina 

3. Son muy ricas en glucógeno 

4. Pueden mostrar una verdadera queratinización 

5. Tienden a colocarse alrededor de pequeñas luces de -

disposición espiral, que recuerdan las de la porción 

intraepidérmica del conducto ecrino, luces que están 

recubiertas de una cutícula diastasa resistente de-

mostrable con ácido periódico Schiff 

6. En algunas zonas hay diferenciaciones quísticas ais

ladas dentro del tumor, sin conexión con los conduc

tos normales 

7. Nose observan atipias ni mitosis 

8. En dermis, únicamente vascularización marcada 

Posteriormente, y al igual que con la clínica, se van -

aportando variantes a estos datos fundamentales, entre los -

que destacan: 

a) Formaciones espirales mucho menos numerosas que no -
tienen luz, así como depósito de glucógeno intracel~ 

lar 

b) Invaginación epidérmica poco profunda en forma de -

"taza•, sobre la cual el tumor no hace relieve; au-

mento muy marcado de la vascularización; melanina en 

las células tumorales superficiales (en una paciente 

negra)(6) 

c) Tendencia de las células a ordenarse en círculos cog 

céntricos o en remolinos, pero raramente están cen--
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tradas por luces (14) 

d) Gránulos de melanina también en zonas superficiales 

del tumor (en un paciente de raza amarilla) que co-

rrespondían clínicamente con manchas marrones en di

chas zonas; también tonofibrillas, aunque en pequeño 

n6mero; por 61timo, la mitad del tejido tumoral no -

contiene glucógeno (23) 

e) Gránulos de melanina intracelulares así como prolon

gaciones dendríticas melanocíticas entre las células 

( 25). 

A veces los poromas se ubican completamente en la epi-

dermis, donde aparecen como agregados discretos (38), estos 

poromas intraepidérmicos fueron descritos por primera vez en 

1956 por Smith y Coburn (17) con la denominación de Hidroa-

cantoma simple, el mismo año en que PinJrns y cols ( 1) descri 

bieron el poroma ecrino. Por otra parte, los poromas ecri-

nos pueden ubicarse principal o completamente en la dermis -

(38), donde constan de islotes tumorales de formas diversas, 

que contienen luces anexiales, a estos poromas Winkelman y -

McLeod (19) los denominaron Tumor del Conducto Dérmico. 

El Nevo Acrosirigio, variante clínica considerada por -

Lever (38), difiere histológicamente del poroma ecrino clási 

co por presentar áreas en las cuales las células tumorales -

están dispuestas en cordones celulares delgados, alargados, 

que se anastomosan en un patrón similar al observado en el -

fibroepitelioma (39), se observan asimismo, finas luces en -

el interior de los delgados cordones de células tumorales, -

las cuales en algunos de ellos se contin6an con los conduc-

tos glandulares ecrinos subyacentes. 

Otros autores como Mehregan, Marufi y Medenica (41) corr 

sideran que el término de Nevo Acrosiringio no es el apropi~ 

do, ya que no cumple los criterios establecidos para los ne

ves de los anexos y prefieren el término de Siringof ibroade

noma Ecrino (por la semejanza con el tumor Fibroepitelial -

Premaligno de Pinkus), acuñado por Mascaro (42) en 1963, ya 
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que describe adecuadamente la naturaleza acrosiringea y el -

importante componente fibroso de estas lesiones, lo que se -

describe más abajo y que puede compararse con lo descrito p~ 

ra el nevo acrosiringio. 

SIRINGOFIBROADENOMA ECRINO: 

ºAspecto espongiotico proporcionado por finos y delga-

dos cordones de pequeñas células cuboideas que contie

nen glucógeno 

ºLos espac~os entre los cordones están ocupados por una 

proliferación masiva de tejido fibrovascular 

ºPresencia o ausencia de luces en el centro de los cor

dones, que pueden mostrar continuidad con la superfi-

cie epidérmica 

ºPresencia de mucopolisacáridos ácidos en el tejido tu

moral 
0 Tinción positiva con anticuerpos monoclonales contra -

glándula ecrina (EKH6)(41, 42). 

HISTOGENESJS: Como se ha mencionado en otra parte del trab~ 

jo el concepto sobre el origen del poroma ecrino es en la CQ 

municación inicial de Pinkus (1), la de un tumor derivado -

del acrosiringio. Degos en su primera publicación en 1957 -

(43) admite su entidad como tumoración, adhiriéndose al con

cepto de Pinkus, negando el que sea una reacción hiperplási

ca epidérmica consecutiva a inflamación local. Sin embargo, 

como lo señala Casado y cols (25) en su revisión, en su se-

gunda publicación de 1961 (14) Degos piensa que se trata de 

un tumor más complejo, tomando parte en su formación no sol~ 

mente la porción intraepidérmica, sino igualmente la zona -

subyacente intradérmica del conducto sudorípara o inclusive 

el glÓmerulo mismo, terminando por plantear la cuestión de -

una eventual participación de las glándulas apocrinas en es

te tumor. 

Okun y Ansell (8) proponen que el poroma ecrino procede 
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de células pluripotenciales con tendencia a formar epitelio 

del poro y que su histogénesis es análoga a la de los tumo-

res del germen epitelial primario. 

Los estudios histoquímicos hacen tambalear al principio 

el concepto original de Pinkus, sobre todo cuando Sanderson 

y Ryan (11) encuentran intensa positividad de las reacciones 

a la piruvico deshidrogenasa, citocromo oxidasa y fosoforil~ 

sa, es decir, similar al comportamiento de la porción intra

dérmica del conducto sudorípara ecrino, por lo que piensan -

que el poroma ecrino deriva realmente de esta zona. 

Sin embargo, estudios posteriores despejan las dudas y 

vuelven al concepto original. Destaquemos fundamentalmente -

el trabajo de Hashimoto y Lever (12), en el que las células 

tumorales muestran marcada actividad para las enzimas amilo

fosforilasa, succínico deshidrogenasa y málico deshidrogena

sa, siendo negativa para pirofosforilasa y glucosa-transfer~ 

sa, es decir, como ocurre con las células del conducto ecrino 

a nivel del acrosiringio y contrario a las reacciones a ni-

vel de las células epidérmicas de alrededor. 

Respecto a los estudios al microscopio electrónico, ya 

Zelickson (44) reafirmaba la autonomía de la Unidad Ductal -

Sudorípara Epidérmica, considerando a las células luminales 

ricas en mitocondrias y microvellosidades, como especializa

das en jugar un papel activo en la reabsorción y excresión -

del sudor, comparándolas a las del segmento proximal del tú
bulo renal. 

Refiriéndonos de nuevo al trabajo de Hashimoto y Lever 

(12), comprueban cinco características que distinguen a las 

células tumorales de las células malpigianas normales: 

1) Gran abundancia de mitocondrías; 2) retículo endoplásmico 

liso y rugoso, bien desarrollado; 3) aumento·discreto de to

nofibrillas; 4) evidente zona clara perinuclear rodeada de -

tonofibríllas y 5) aumento marcado de glucógeno. 

Dichas células tumorales serían células escamosas jóve

nes con dos tendencias evolutivas: a) diferenciación a célu

las ductales o b) a células queratinizadas, similares a las 
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ACTIVIDAD ENZIMATICA DEL POROMA ECRINO (CUADRO 4 ) 

Sanderson Hashimoto 
y Ryan Lever 

1963 1964 

Fosforilasa ++++ +++ 

Deshidrogenasa 

succínica ++++ +++ 

Fosfatasa ácida + + 

B - glucoronidasa o o 
Colinesterasa 

inespecíf ica +++ o 
Citocromo oxidas a ++++ o 
Racemasa o +++ 

Pirofosforilasa 

UDPG o 
Glicogenotransferasa 

UDPG o 

Holubar 
Wolff 

1969 

++++ 

++++ 

+ 

+ 

o 
o 
o 

o 

o 

Aoki y 
cols 

1980 

++++ 

+ 

+ 

o 
o 
o 

o 

o 

O = No realizada Sin reacción + = Reacción débil 

+++ = Reacción intensa ++++ = Reacción muy intensa 

FUENTE: Aoki K, Baba s, Nohara T, Susuki H. Eccrine poroma 

J Dermatol (tokio) 1980; 7: 263 - 9 
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células epidérmicas. Concluyen afirmando que el poroma ecri

no se originaría de estas células inmaduras pluripotenciales 

del acrosiringio adulto, con lo que parece confirmarse defi

nitivamente el concepto inicial de Pinkus y colaboradores. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: El poroma ecrino por su aspecto -

clínico variable e inespecífico sugiere diversos y dispares 

diagnósticos diferenciales como son: verruga vulgar, nevo n~ 

vocelular, dermatofibroma, epitelioma, cicatriz con telan--

giectasias, melanoma amelánico, epitelioma espinocelular (1, 

8, 25, 31 - 33) y tal vez el más frecuente de granuloma pio

geno, telangiectásico o botriomicoma; es por ello que Degos 

en una de sus comunicaciones (43) lo denominaba PseudobotriQ 

micoma del pie. 

TRATAMIENTO: El tratamiento del poroma ecrino benigno, debe 

ser conservador, con una extirpación local completa para pr~ 

venir recidivas, esto es suficiente y a menudo preferible 

cuando la atención esta dirigida al importante componente 

vascular, el cual a veces ha sido fuente de dificultad en a~ 

gunos de los casos reportados cuando se extirpan extensamen

te (33, 45, 46). 
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S I R I N G O A C A N T O M A 

DEFINICION: Neoformación cutánea caracterizada por una pro

liferación de las células del acrosiringio dentro de una epi 

dermis acantósica. 

HISTORIA: En el pasado numerosas biopsias de piel que pre-

sentaban una acantosis importante y en la dermis superior in 

filtrados inflamatorios de diferente magnitud, no fue posi-

ble clasificarlas, 160,000 biopsias de piel, donde encontró 

que algunos crecimientos acantósicos que afectaban la epideE 

mis y la dermis superior estaban constituidos por la prolif~ 

ración de células basaloides de formacuboidal, sugestivas -

por su apariencia de ser células del conducto sudorípara in

traepidérmico ecrino, a partir de ello establece el término 

de Siringoacantoma para denominar a estas lesiones. Existen 

hasta la fecha 21 casos publicados en la literatura. 

EPIDEMIOLOGIA: Del estudio de la serie de 21 casos que estu

dió Rahbari (1), se encontró que la lesión afecta preferen-

cialmente a la mujer, sin existir al parecer preferencia por 

alguna raza. La edad de presentación oscila desde los 26 

a los 80 años de vida, con un promedio de 62 años. Según 

Rahbari la lesión podría ser relativamente frecuente. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: El Siringoacantoma se localiza 

más comunrnente en las extremidades inferiores, aunque tam--

bién se ha encontrado en la cara (mejillas) y el tronco (hom 

bros y región abdominal). Su aspecto clínico es poco especi 

fico, ya que depende principalmente del componente histológi 

co predominante, si presenta acantosis importante con hiper

queratosis y presencia de pigmento semeja una queratosis se

borreica, en caso de predominar la papilornatosis simulará un 

fibroma hiperqueratósico (1). En el caso de lesiones trauma

tizadas puede semejar un carcinoma. corno se ve es muy ines

pecífica la clínica. 130 



HISTOPATOLOGIA: Las lesiones del siringoacantoma se dividen 

en benignas y malignas, caracterizandose las primeras por un 

desarrollo epidérmico representado por acantosis y papiloma

tosis que semejan una queratosis seborreica, asimismo se ob

servan nidos de células ovoides y cuboideas semejantes a las 

del acrosiringio dentro de la epidermis acantósica. Estas -

células son claramente diferentes de las epidérmicas circun

dantes y parecen ser idénticas a las observadas en el poroma 

ecrino e hidroacantoma simple. 

Los nidos celulares del siringoacantoma pueden tener -

predominio de células escamosas más que basaloides y presen

tar luces intercelulares e intracelulares, otras lesiones -

muestran cordones intraepidérmicos de células de aspecto a-

largado, diferentes de las basaloides o escamosas. 

Las células del siringoacantoma al ascender hacia la s~ 

perficie cutánea no sufren los cambios propios de las célu-

las epidérmicas circundantes, ya que no existe formación de 

capa granulosa y por consiguiente solo dan lugar a agregados 

de células paraqueratósicas (1). 

En cortes seriados se observa conexión evidente entre -

los nidos celulares del siringoacantoma y los conductos sudQ 

ríparos ecrinos. 

La dermis subyacente muestra cierta proliferación de t~ 

jido fibrovascular, así como un leve infiltrado inflamatorio 

de la dermis superior en algunas lesiones. 

La variedad maligna (in situ e invasiva) del siringoa-

cantoma muestra cambios similares a los oservados en las le

siones benignas excepto por la displasia celular y áres de -

invasión dérmica. Algunas de estas lesiones invasivas seme

jan al porocarcinoma y otras al tumor del conducto dérmico,

con cordones anchos de células del acrosiringio que se ex--

tienden a la dermis y áreas de células displásicas. 

Resumiendo los anteriores hallazgos, podemos observar -

la relación del siringoacantoma con las células del acrosi-

ringio en los siguientes puntos: 1) el aspecto de las célu-

las que forman el siringoacantoma y su semejanza a las célu-
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las del poroma; 2) la configuración de los cordones celula-

res y su continuidad con los conductos sudoríparos ecrinos y 

3) la formación y presencia de luces intracelulares e inter

celulares. 

Los hallazgos histoquímicos tanto para la variedad be-

nigna como maligna es la presencia y acumulación de pequeñas 

partículas de glucógeno y de glucosaminglicanos, en el inte

rior de las células del siringoacantoma al realizar las tin

ciones de PAS y Azul alciano, lo que apoya el origen a par-

tir del conducto intraepidérmico de la glándula sudorípara -

ecrina. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: como se mencionó antes, clínicameQ 

te las lesiones de siringoacantoma no son muy específicas, -

ya que a menudo semejan queratosis seborreicas, fibromas hi

perqueratósicos, neves nevocelulares o carcinomas. De igual 

forma, histológicamente hay que mencionar que el siringoacag 

toma puede semejar diferentes lesiones, algunas mencionadas 

arriba, pero cuyas principales diferencias son la participa

ción de la epidermis como una parte integral del siringoacag 

toma, en forma de acantosis y papilomatosis, y la manera di

fusa y variada en la cual las células del acrosiringio se -

distribuyen en esta proliferación acantósica. 

PRONOSTICO Y TRATAMIENTO: No existe a la fecha un estudio -

que señale el comportamiento biológico de esta lesión recieg 

temente estudiada, pero ante la existencia de una variedad -

maligna, cabe suponer que el tratamiento más apropiado en e~ 

te momento es la extirpación quirúrgica de este tipo de le-

sienes y la observación sistemática. 

B I B L I O G R A F I A : 

1.- Rahbari H. Syringoacanthoma. Acanthotic lesion of the -
acrosyringium. Arch Dermatol 1984; 120: 751 - 6 
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S I R I N G O M E T A P L A S I A M U C I N O S A 

DEFINICION: La Siringometaplasia Nucinosa es un cambio patQ 

lógico en el epitelio de los conductos ecrinos, consistente 

en metaplasia mucinosa con formación de células globosas (1). 

SINONIMIA: Tumor Epidérmico Mucinoso. 

HISTORIA: La siringometaplasia mucinosa fue descrita por pri 

mera vez en 1974 por Kwittken (2) con el nombre de Tumor Epi 

dérmico Mucinoso, al estudiar una paciente que presentaba -

una neoformación localizada al primer ortejo derecho de la -

cual drenaba un líquido de aspecto seroso; microscopicamente 

presentaba las características típicas de la Siringometapla

sia mucinosa. dicho término fue acuñado por king y Barr (3) 

en 1979 para referirse a esta misma patología localizada a -

la región plantar y de la cual a la presión manual secretaba 

un líquido de aspecto seroso. Nehregan (4) en 1980 comunicó 

un caso semejante con localización a pie en un paciente de -

35 años. La serie más grande de casos publicados (seis), ha 

sido estudiada por Scully y Assad 91) en 1984. 

Berger y Goette (5) en 1987 estudian un caso con hiper

plasia del epitelio ecrino y presencia de células globosas o 

vacuoladas, y Lerner, Barr, Dolezal y stagnone 96) en el mi~ 

mo año describen dos casos de Siringometaplasia de los con-

duetos ecrinos secundaria a tratamiento antiinf lamatorio con 

Benoxaprofen. 

EPIDEMIOLOGIA: Existen en la literatura revisada (1 - 7) 9 

casos publicados de Siringometaplasia Mucinosa, de los cua-

les 8 casos se presentaron en pacientes del sexo masculino. 

La edad que tenían los pacientes al momento del diagnóstico 

fue entre 15 y 59 años de edad, con un promedio de 35 años -

aproximadamente, con un tiempo de evolución de 5 a 20 años -

al momento del diagnóstico. No se ha mencionado predilec---
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ción por algún grupo racial o étnico. 

Se han comunicado reacciones hiperplasicas (6) secunda

rias a la administración de medicamentos antiinflamatorios 

(Benoxaprofen) y asociados a otros padecimientos como Nevo -

sebáceo (1) y Mucinosis folicular (5), muy semejantes a la 

Siringometaplasia mucinosa pero sin cubrir todas sus caract~ 

rísticas. 

MANIFESTACIONES CLINICAS: En los casos descritos, la sirin-

gometaplasia mucinosa presenta dos localizaciones principa-

les las que se correlacionan al parecer con el aspecto clíni 

co morfológico de las neoformaciones. Las más frecuentes --

son las regiones acrales principalmente planta de pie (tres 

casos)(2 - 4, 7), dedos de la mano (dos casos)(l) y regiones 

centrales como mentón, cuello, tronco y región glútea (un c~ 

so respectivamente). Los describen como neoformaciones úni

cas, no mayores de 1 cm, de color rojo, que semejan clínica

mente a una verruga vulgar o plantar en el caso de las neo-

formaciones de localización acral, y con aspecto semejante a 

un epitelioma basocelular las tumoraciones de localización -

central (1). 

La neoformación puede tener un borde elevado, escama fi 

na y un centro ulcerado de difícil cicatrización, con un da

to interesante y muy característico en la mayoría de las le

siones estudiadas, principalmente en las de aspecto verrugo

so, que al ser sometidas a presión se obtenía un líquido de 

aspecto seroso (1 - 4, 7). 

No se sabe de casos con recidiva después del tratamien

to ni de metástasis regionales o a distancia. 

HISTOPATOLOGIA: La histología de la Siringometaplasia muci-

nasa es muy característica: una epidermis con acantosis im-

portante, que presenta una invaginación epidérmica central -

que se extiende profundamente en la dermis, la cual se en--

cuentra revestida por queratinocitos asociados con células -

globosas que contienen mucina (1 - 4, 7). La base de la in-
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vaginación puede presentar ramificaciones, algunas con aspeE 

trr de conductos sudoriparos que también contienen células -

globosas (1, 3) o la desembocadura de uno o varios conductos 

sudoriparos normales (1, 7). 

A nivel de los glomérulos ecrinos pueden encontrarse -

cambios de metaplasia mucinosa, donde el epitelio de revesti 

miento ha cambiado completamente a un revestimiento mucinoso 

con múltiples células globosas (1, 4, 7). 

La dermis circundante presenta un infiltrado inflamato

rio moderado, compuesto principalmente por linfocitos y célB 

las plasmáticas. 

El estudio histoquimico ha demostrado que las células -

globosas que conforman el epitelio mucinoso se tiñen positi

vamente con las tinciones de PAS (pH 2.5), azul alciano, mu

cicarmin y hierro coloidal, lo que sugiere que su contenido 

lo constituye sialomucina (1 - 4, 7). 

HISTOGENESIS: La proliferación del epitelio ecrino es un h~ 

llazgo histológico poco frecuente, generalmente asociado con 

un proceso inflamatorio fibrosante o a una neoplasia (8, 9). 

Se han descrito cinco procesos reactivos del epitelio ecrino 

( 1, 8): 

1) Dilatación quistica de los conductos ecrinos 

2) Proliferación de los conductos con componentes quís

ticos y sólidos 

3) Desarrollo acentuado del epitelio de los conductos -

sudoríparas ecrinos (Metaplasia escamosa) 

4) Formación de conductos ramificados y luces divididas 

5) Siringometaplasia mu~inosa. 

No esta claro a la fecha si la Siringometaplasia mucinQ 

sa representa un proceso reactivo o una neoplasia (Mehregan) 

(4), ya que cuando un infiltrado inflamatorio envuelve o com 

promete estructuras ecrinas éste puede inducir hiperplasia -

del epitelio ecrino, dando lugar a estructuras semejantes a 

nidos de células cuboidales con luces aberrantes o prolifer~ 
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cienes ecrinas quísticas (8). Debido a lo anterior, algunos 

autores (1) especulan acerca del hecho de que por su topogr~ 

fía acral los traumatismos u otros factores jueguen un posi

ble papel etiológico, así, debido a su semejanza con las ve

rrugas, la aplicación de crioterapia podría inducir cambios 

metaplásicos en la verruga preexistente o la exposición de -

los dedos en un asistente dental a los rayos X inducir estos 

cambios. Se ha observado que la ingestión de benoxaprofen -

(antiinflamatorio) en dos pacientes estudiados por Lerner y 

cols. (6), motivó la aparición de neoformacines múltiples di 

seminadas a topografía solar, con un cuadro histológico que 

incluía: metaplasia escamosa de los conductos sudoríparas -

ecrinos (siringometaplasia), hiperplasia ecrina importante y 

necrosis focal de los queratinocitos ecrinos; remitiendo tag 

to las neoformaciones como las alteraciones histológicas al 

suspender el tratamiento. 

Se ha mencionado también la posibilidad de ser una alt~ 

ración del desarrollo, ya que algunas lesiones registradas -

en pacientes jovenes estan presentes desde la infancia tem-

prana (1). 

La posibilidad final es que esta interesante entidad, -

sea un proceso neoplásico de etiología desconocida aun en e~ 

pera de ser identificada. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Se han planteado diferentes diag-

nósticos clínicos diferenciales, como por ejemplo: verruga -

vulgar o plantar y epitelioma basocelular. Otros menciona-

dos son tricoepitelioma desmoplásico, disqueratoma verrugoso, 

enfermedad de Bowen por exposición a Rayos X (1 - 4, 7). 

TRATAMIENTO: La extirpación quirúrgica completa de las le-

sienes estudiadas a la fecha ha demostrado ser suficiente, -

ya que no han existido recurrencias o metástasis locales o a 

distancia en los casos publicados. 
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SEGUNDA PARTE 

ESTUDIO DE 148 TUMORES 

DE ANEXOS CON 

DIFERENCIACION 

E CRINA 



TUMORES DE ANEXOS CON DIFERENCIACION ECRINA 

P R O B L E M A 

Los Tumores cutáneos con diferenciación hacia los ane-

xos epidérmicos son poco frecuentes en la práctica diaria, -

por lo que no se les ha dado el suficiente interés desde el 

punto de vista clínico, generalmente constituyen hallazgos -

histopatológicos. 

La experiencia ha demostrado un bajo porcentaje de tran~ 

formación maligna lo que probablemente condiciona poco inte

rés clínico y académico de los mismos. 

Debido a lo anterior y a pesar de que el Centro Dermato 

lógico Pascua es una Institución de concentración, no se 

cuenta con una estadística que nos informe al respecto. 

A N T E C E D E N T E S 

Se desconoce la frecuencia real de los Tumores cutáneos 

y por consiguiente la de los Tumores de Anexos en las Insti

tuciones especializadas del país. Tenemos conocimiento de -

dos publicaciones denominadas "Tumores de Glándulas Sudoríp~ 

ras" por Ancer y cols., realizada una en el Hospital General 

de México donde se revisan 65 casos de lesiones benignas y -

malignas de las glándulas sudoríparas, y la otra elaborada -

por el mismo autor en el Hospital Universitario José E. Gon

zález de Monterrey, N.L. , donde se comunican 48 casos de lg 

sienes de semejantes características a las arriba menciona-

das. En el Centro Dermatológico Pascua se realizó una Tesis 

de Postgrado siendo una revisión muy general y por tanto in

completa. 
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H I P O T E S I S 

Es necesaria la realización de un estudio estadístico -

que muestre la frecuencia y prevalencia de los Tumores de 

Anexos con diferenciación ecrina, así como su correlación 

clínico patológica para que se de un adecuado manejo a dichos 

casos, ya que existe poca experiencia clínica en general y -

habitualmente el diagnóstico es histológico. 

O B J E T I V O S 

Los objetivos del presente estudio son los siguientes: 

a) Conocer la frecuencia de los Tumores de Anexos con dife-

renciación ecrina en el Centro Dermatológico Pascua en un 

periodo de estudio comprendido del 1° de junio de 1986 al 

31 de diciembre de 1987 

b) Describir las características clínicas de los tumores es

tudiados y determinar su diagnóstico diferencial 

c) Corroborar el patrón histológico de los tumores de anexos 

estudiados 

d) Conocer la frecuencia de los tumores de anexos con dife-

renciación ecrina registrados en el Archivo del Departa-

mento de Dermatopatología del Centro Dermatológico Pascua 

de 1955 a diciembre de 1987 

e) Realizar una revisión bibliográfica actualizada sobre el 

tema. 

J u s T I F I c A c I o N 

se considera conveniente realizar el presente estudio -

con la finalidad de hacer una correlación clínico patológica 

de los Tumores de las Glándulas Sudoríparas y de conocer su 

frecuencia en el Centro Dermatológico Pascua que sirva de b~ 

se a futuras investigaciones. 
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DESCRIPCION DE LA INVESTIGACION 

A) Se estudiaran a los pacientes que acudan al Centro Derma

tológico Pascua en el período comprendido entre el 1° de 

junio de 1986 y el 31 de diciembre de 1987 y que llenen -

los requisitos de inclusión. 

B) Se establecerá la correlación clínico patológica en todos 

los casos y se analizará la frecuencia de cada uno de los 

tumores estudiados por edad y sexo, así como los aspectos 

clínicos e histológicos. 

C) Se plantearán las medidas terapéuticas y/o de manejo, de

pendiendo de cada situación. 

D) 

E) 

F) 

Se describirán los principales diagnósticos diferenciales. 

Se revisará la bibliograf Ía mundial a nuestro alcance y -
se actualizará la información sobre el tema. 

Se obtendrá la estadística del Centro Dermatológico Pascua 

mediante la revisión del Archivo del Departamento de Der

matopatología. 

D I S E Ñ O 

se trata de un estudio prospectivo y retrospectivo. El 

tamaño de la muestra dependerá de los pacientes que acudan a 

la consulta del centro Dermatológico Pascua y sean canaliza

dos a la Clínica de Tumores entre el 1° de junio de 1986 y -

el 31 de diciembre de 1987. 

Los criterios de inclusión son: 

A) Todo paciente que acuda al Centro Dermatológico Pascua -

por una neoformación que se sospeche sea tumor de Anexos, 

haciendo la clasificación adecuada con el estudio histop~ 

tológico, siempre que esto sea posible. 

B) Aquellos otros tumores en donde el estudio histopatolÓgi

co demuestre que se trata de un Tumor de Anexos con dife

renciación ecrina, sin importar el diagnóstico clínico de 

envio. 141 



C) No se considera necesario tomar en cuenta un grupo testi

go por el tipo de estudio que se realizará. 

M A T E R I A L y M E T O D O S 

Durante el período comprendido de enero de 1955 a di--

ciembre de 1987 se revisaron 576 biopsias de Tumores de Ane

xos de un total de 18 706 biopsias de piel del Departamento 

de Dermatopatología del Centro Dermatológico Pascua de la -

ciudad de México. 

De las 576 biopsias de Tumores de Anexos (3.08% del to

tal), 148 presentaron diferenciación ecrina (25.7%). 

Una vez seleccionado el material se hizo un resumen de 

los datos generales, clínicos e histológicos de cada tumor. 
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R E S U L T A D O S 

De acuerdo con la Clasificación de los Tumores de Anexos 

de 1984 de Rahbari, según la porción de la glándula sudorípa

ra ecrina a partir de la cual se originan estas neoplasias, -

encontramos: 

TUMORES DE LA PORCION SECRETORIA 

l. ESPIRADENOMA ECRINO 

2. SIRINGOMA CONDROIDE 

7 biopsias (04.73%) 

8 biopsias (05.40%) 

TUMORES DE LA PORCION TUBULAR DERMICA 

3. HIDRADENOMA NODULAR 

4. SIRINGOMAS 

5. HIDROCISTOMA ECRINO 

34 biopsias (23.00%) 

71 biopsias (48.00%) 

5 biopsias (03.37%) 

TUMORES DE LA PORCION INTRAEPIDERMICA DEL CONDUCTO SUDORIPARO 

6. POROMA ECRINO 23 biopsias (15.54%) 

144 



TUMORES DERIVADOS DE LA 
GRANDULA SUDORIPARA ECRINA 

Siringoma condroide 
5.49ó 

Siringoma 
48.09ó 

Hidrocistoma ecrino 
3.49ó 

Hidradenoma nodular 
23.09ó 

Poroma ecrino 
15.59ó 

Espiradenoma ecrino 
4.79ó 

FUENTE: Archivo de Dermatopatologia 
CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA 

(1955-87) CUADRO 6 



Se estudiaron 7 casos de Espiradenoma Ecrino en el pe-

ríodo de 1955 a 1987 (32 años). 

Encontramos 6 que correspondieron al sexo femenino 

(85.7%) y 1 al sexo masculino (14.3%). Las edades estaban -

entre los 26 y 67 años con una media de 40 años. Las déca-

das de la vida más afectadas fueron la 3° y la 4° (20 a 39 -

años). 

Las lesiones fueron únicas en 5 casos (71.4%), observág 

dese dos casos con múltiples neoformaciones (28.5%), uno de 

ellos con un patrón lineal. En todos los casos la evolución 

fue de 1 año a 18 años, con un promedio de evolución de 8 a

ños al momento de la consulta. 

La neoformación predominó en el tórax, 3 casos (43%); -

le siguió en orden de frecuencia cabeza con dos casos (28..5%) 

teniendo uno de ellos localizaciones múltiples; cuello 1 ca

so (14.3%) y extremidades superiores 1 caso (14.3%), este ú~ 

timo con 7 lesiones con distribución lineal. 

De la topografía en cabeza: 2 neoformaciones se encon-

traban en la frente, 2 en piel cabelluda y una en región re-

troauricular. De los casos en tronco: 2 se encontraban en -

la cara posterior y 1 en región pectoral. 

Clínicamente la lesión se presentó como una neoformación 

subcutánea, lobulada, de consistencia dura, móvil, cubierta 

por piel aparentemente normal o de coloración rojo violácea. 

El tamaño osciló entre 0.5 cm la más pequeña a 2.5 cm las m~ 

yores, con un promedio de 1.5 cm. 

La característica más típica de este tumor es el dolor 
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a la palpación o espontáneo, presente en 5 casos (71.4%). 

El tiempo transcurrido desde la aparición de la lesión 

hasta el momento de la consulta varió de un año a 18 años, -

con una media de 8 años. La edad más frecuente de aparición 

fue entre los 35 y 45 años, oscilando entre los 26 y 67 años 

como extremos. 

El diagnóstico clínico fue incorrecto en la totalidad -

de los casos, en 2 se emitió diagnóstico de Pilomatrixoma, 2 

•en estudio" y otros 2 casos con diagnóstico de Leiomioma y 

Tumor glómico, basándose probablemente en el dolor como sín

toma importante. 

La histología presentaba características similares en -

todos los casos estudiados. La epidermis se encontró atróf~ 

ca en 5 casos (71%) y los restantes mostraban una epidermis 

normal. 

Se observó a nivel de dermis media y profunda (85%) la 

presencia de cordones celulares formando lóbulos, constitui

dos por dos tipos de células: 1) Células epiteliales peque-

ñas, basófilas, con núcleo redondeado y dispuestas en la pe

riferia y 2) Células grandes, claras, con núcleo voluminoso, 

finamente reticulares, dispuestas en el centro de los cordo

nes. En 4 casos (57%) se observan luces glandulares en el -

área central de los cordones y en un caso se menciona la fo~ 

mación de un "poro sudoral". En un caso (14%) se encentra-

ron mitosis atípicas son otros datos de malignidad. 

A nivel de la periferia del tumor y en el estroma cir-

cundante se observaron capilares dilatados en 3 casos (42%), 

y linfáticos dilatados en 1 caso (14%). 

El tratamiento consistió en biopsia excisional en la m~ 

yoría de los casos, excepto en 2 pacientes que presentaban -
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lesiones múltiples se ignora el manejo que se siguió con 

ellos. 

FORMA DE DISTRIBUCION DEL ESPIRADENOMA ECRINO 

POR EDAD y SEXO 

E D A D s E X o 
FEM MASC 

o - 20 

21 - 40 4 

41 - 60 1 1 

61 ó + _l_ --
6 1 

CUADRO 7 
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ESPIRADENOMA ECRINO 

ANOS 

80 

60 

40 

20 

o 1 1-"J<df 

Edad y tiempo de evolucion 

2 

- EVOLUCION ~ EDAD 

3 4 5 

CASOS 
FUENTE: Archivo de Dermatopatologia 
CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA 

(1955-87) 

6 

67 

7 

CUADRO 8 



FIGURA 5 

DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DEL ESPIRADENOMA ECRINO EN 

SIETE CASOS ESTUDIADOS EN EL CENTRO DERMATOLOGICO 

"LADISLAO DE LA PASCUA" (PERIODO 1955 A 1987) 
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ESPIRADEÑOMA ECRINO 
HISTOPATOLOGIA HE 4X 

FIGURA 6: 

El tumor se ubica com6nmente en la dermis, constituido -

por varios cordones de c&lulas epiteliales tumorales sin 

conexión con la epidermis. Se aprecian varios cordones -

bien definidos y delimitados por bandas de tejido conec

tivo que forman además tabiques delgados en su interior. 



ESPIRADENOMA ECRINO 
HISTOPATOLOGIA HE 10X 

FIGURA 7: 

Se aprecian dos masas grandes de células epiteliales tumQ 

rales. Existen dos tipos de células, aquellas de núcleos 

oscuros y pequeños, predominan en la periferia y dispues

tas en cordones y algunas células con núcleos p'lidos y -

grandes que se ubican en el centro y alrededor de peque

ñas luces. 



Se revisaron 8 piezas quirúrgicas, de las cuales 3 fue

ron enviadas con el diagnóstico clínico de Siringoma Condroi 

de o Tumor Mixto de piel (correlación clínico patológica del 

37.5%). A este tumor le corresponde el 5.4% de las biopsias 

diagnosticadas como Tumor de Glándulas Ecrinas en el período 

de 1955 a 1987 (32 años). 

El total de pacientes en los que se hizo diagnóstico hi~ 

tológico de Siringoma Condroide fue de 8, 5 del sexo femeni

no (62.5%) y 3 (37.5%) del masculino, con una relación de --

1.6: l, mostrando un ligero predominio en el sexo femenino. 

La edad media fue de 35 años, el paciente más joven te

nía 15 años y 6 meses de evolución, el de mayor edad 73 años 

con 15 años de evolución. El 62.5% de los pacientes tenían 

una edad comprendida entre los 15 y 40 años y el 37.5% res-

tante entre 41 y 80 años, mostrando una incidencia mayor en 

los grupos de edad entre la 2° y la 4° décadas de la vida. -

El 75% tuvo una evolución mayor de un año. 

La neoformación predominó en nariz 4 casos (50%); le si 

guió en orden de frecuencia la frente con 2 casos (25%); pá~ 

pados y labio con un caso respectivamente (12.5%). 

Clínicamente la lesión se presentó como una neoformación 

elevada, hemiesférica, de superficie lisa, cubierta por piel 

de aspecto normal ( 6 casos, 75%) o de coloración roja ( 2 ca;os 

25%). Su consistencia fue dura en el 75% de los casos y se 

encontró adherida a tejidos circundantes y profundos en el -

50% de los casos. 

Otros aspectos clínicos observados fueron los siguien-

tes: en un caso adoptó una forma cónica y en otro caso se 

describió multilobulada. 153 



SIRINGOMA CONDROIDE 
Edad y tiempo de evolucion 

- EVOLUCJON ~ EDAD 

ANOS 

80 73 

60 

40 

20 

O ' ......-cc..v ' _.¡<,.··:v --,.....,.......-~ .....-.c¿:..v -<.<:.V ~....-:,....::.v 

2 3 4 5 6 

CASOS 
FUENTE: Archivo de Dermatopatologia 

CENTRO DERMATOLOGJCO PASCUA 
(1955-87) 

7 8 
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FIGURA B: 

DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DEL SIRINGOMA CONDROIDE EN 

OCHO CASOS ESTUDIADOS EN EL CENTRO DERMATOLOGICO 

"LADISLAO DE LA PASCUA" (PERIODO 1955 A 1987) 
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El tiempo que transcurrió desde la aparición de la le-

sión hasta el momento de la consulta varió de 6 meses a 15 ~ 

ñas, con una media de 3 años. 

El diagnóstico clínico fue correcto en 3 casos (37.5%), 

en 2 casos se emitió diagnóstico de tumor de anexos y en o-

tras 2 de pilomatrixoma, mientras que en el octavo de quiste 

sebáceo. 

La histología presentó características similares en to-

dos los casos estudiados. En las laminas se observó una epi 

dermis de grosor variable: atrófica en 3 casos, normal en 2 

casos y con acantosis moderada en dos mas. La neoformación 

se ubica en dermis profunda (100% de los casos), constituida 

por islotes o cordones de células tumorales, anastomosándose 

entre sí. Células epiteliales cuboides dispuestas en forma 

de hileras y en número de una a tres capas forman los cordo

nes, la mayoría de ellos fueron de aspecto sólido (75% de -

los casos). otros cordones mostraron aspecto glandular (50% 

de los casos), con luces y cavidades pequeñas en las que se 

aprecia material amorfo en su interior (37.5% de los casos) 

y en otros su aspecto es hialino (12.5% de los casos). Los 

espcios entre los cordones glandulares y la periferia se en

cuentran ocupados por tejido con degeneración mucoide en la 

totalidad de los casos. 

Otros hallazgos histológicos fueron globos córneos en -

un caso, glándulas sebáceas hiperplásicas, un caso; fibro--

blastos aislados de aspecto estrellado, rodeados por sustan

cia amorfa otro caso. 

El tratamiento consistió en biopsia excisional en los -

ocho casos. 
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Se recibieron 34 biopsias de Hidradenoma Nodular en el 

Archivo de Dermatopatología del Centro Dermatológico Pascua 

en el período de 1955 a 1987 (32 años). 

Las 34 piezas quirúrgicas corresponden al 23% de todos 

los tumores de anexos con diferenciación ecrina. 

El total de pacientes en los que se hizo diagnóstico -

histológico de hidradenoma nodular fue de 34; pertenecientes 

26 al sexo femenino, 8 al masculino y con una relación de --

3.25:1 predominando en la mujer. 

La edad media fue de 43 años, oscilando de los 5 a los 

84 años. Los grupos de edad más afectados fueron entre los 

5 y los 60 años (81.8%), con tendencia decreciente de afec-

ción en las diferentes décadas de la vida. 

El 75% de los pacientes tuvo un tiempo de evolución de 

menos de 5 años, observándose que los pacientes generalmente 

acudieron a consulta entre el 1° y el 5° año de evolución. 

El padecimiento predominó en la cabeza con 21 casos 

(63.6%), le siguieron en orden de frecuencia las extremida-

des superiores 6 casos (18.1%), el tronco y las extremidades 

inferiores 3 casos (9.1%) respectivamente. En un caso no se 

obtuvieron datos clínicos. 

De la topograf Ía en cabeza 9 neoformaciones estaban lo

calizadas a piel cabelluda y 11 a cara, con cierto predomi-

nio centrofacial. Llama la atención un caso de localización 

excepcional en el pabellón auricular. 

La lesión fue solitaria en 33 casos (97%) y un solo ca-
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INCIDENCIA POR EDAD Y SEXO 
DEL HIDRADENOMA NODULAR 

NO. DE CASOS 
10~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

8 f----; 

6 f----.-, 

4 f----.-, 

2 >-----~ 

o'~ 
o - 20 21 - 40 41 - 60 61 - 80 

GPOS.DE EDAD 

~ MASCULINO - FEMENINO 

FUENTE: Archivo de Dermatopatologia 
CENTRO DERMATOLOG!CO PASCUA 
(1955-87) 

>80 
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FIGURA 11: 

DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DEL HIDRADENOMA NODULAR EN 

34 CASOS ESTUDIADOS EN EL PERIODO DE 1955 A 1987 EN 

EL CENTRO DERMATOLOGICO "LADISLAO DE LA PASCUA" 
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so fue múltiple (3%) con 3 tumores similares clínicamente, -

con disposición lineal, comprobándose el diagnóstico histolg 

gicamente solo en una de las lesiones. 

Clínicamente se presentó ~orno una neoformación de aspes 

to lobulado, forma hemiesférica, coloración eritemato-violá

cea y en algunos casos cubierta por piel de aspecto normal,

con telangiectasias en la superficie. De consistencia dura 

y generalmente adherida a tejidos circundantes. El tamaño -

osciló entre 3 mm la más pequeña a 6 cm la mayor, con un pro 

medio de 1.15 cm de diámetro. 

Otros aspectos clínicos observados fueron los siguien-

tes: un caso con centro necrótico, otro con superficie san-

grante; en un caso se notó un aspecto quístico de la tumora

ción y en dos existió dolor a la palpación. 

El tiempo transcurrido desde la aparición de la lesión 

hasta el momento de la consulta varió de 3 meses a 20 años, 

con una media de 4 años. La edad más frecuente de aparición 

fue a los 43 años, oscilando entre los 5 y los 84 años de -

edad. 

El diagnóstico clínico fue correcto sólo en 6 casos 

(17.6%), en 5 se emitió el diagnóstico de granuloma piógeno, 

en 4 de angioma y en 3 mas de pilomatrixoma entre otros, lo 

que nos indica que el aspecto clínico no es característico. 

La histología presentó características similares en to

dos los casos estudiados que consistía en: cordones de célu

las epiteliales cuboidales, basofílicas, localizadas a der-

mis media y profunda, las cuales mostraban en su mayoría lu

ces de aspecto glandular con material amorfo eosinofÍlico en 

su interior, rodeados por una gran cantidad de vasos neofor

mados, dilatados y congestionados. 
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Otros hallazgos histológicos que comentar son la presen 

cia de un caso con reacción granulomatosa tipo cuerpo extra

ño. Por otra parte han sido descritas algunas variedades -

clínicas e histológicas de hidradenoma nodular, pero en los 

diagnósticos encontrados en el Archivo de Dermatopatología 

solo se menciona un caso de Hidradenoma Nodular de Células 

Claras, un caso con presencia de pigmento y melanófagos (Hi

dradenoma Nodular Pigmentado) y otro con células anaplásicas 

y mitosis anormales (Hidradenoma Nodular Maligno). 

El tratamiento consistió en biopsia excisional en todos 

los casos, excepto uno que presentaba lesiones múltiples, se 

ignora el manejo que se siguió en dicho caso. 
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HIDRADENOMA NODULAR 
ASPECTOS CLINICOS 

FIGURA 12: 

Tumoraci6n 6nica, localizada preferentemente a tronco, -

bien limitada, de aspecto •nodular•, redondeada u oval, 

mide de 0.5 a 6 cm. Su color varia de tonos rosa a café. 

Generalmente asintomática. 



HIDRADENOMA NODULAR 
HISTOPATOLOGIA HE 4X 

FIGURA 13: 

El tumor aparece circunscrito y a menudo encapsulado, con~ 

ta de masas lobulares que afectan toda la dermis, con fo-

cos quísticos y luces tubulares ramificadas ademis de un -

componente celular importante. 



HIDRADENOMA NODULAR 
HISTOPATOLOGIA HE 10X 

FIGURA 14: 

En las porciones sólidas del tumor se aprecian dos tipos 

de c61u1as, un tipo ~usifói~ei~ dc-n6cleo alargado y citg 

plasma basofÍlico, y un tipo poligonal con n6cleo redon

deado, citoplasma muy el.aro (por ~i.i contenido en glucóge 
¡··· ..... ,.-,·.-·>.-·;·,._,.. . -

no), de manera que la m~mb~ari.h '.'ceitiiai es netamente vi si 

ble. 



S I R I N G O M A S 

En el Archivo de Dermatopatología del Centro Dermatoló

gico Pascua de 1955 a 1987 se encontraron 71 biopsias de Si

ringomas. Estos 71 casos correspondieron al 12.3% del total 

de biopsias de tumores de anexos y al 40% de los que tienen 

diferenciación ecrina. 

De los 71 casos de siringomas estudiados, 45 casos co-

rrespondieron a la forma clásica palpebral (63%); 19 a la -

forma eruptiva (26.76%) y de éstos, 10 casos presentaron la 

forma palpebral y la diseminada eruptiva a la vez (14%); y -

por Último, 7 casos correspondieron a la variedad solitaria 

(9.8%). 

A. FORMA PALPEBRAL. 

La forma Palpebral pura predominó en el sexo femenino con 

una relación de 14:1, 42 casos del sexo femenino (93.3%) 

y 3 del masculino (6.6%). 

El paciente de mayor edad tenía 63 años y el de menor 14 

años. La edad media fue de 35.6 años. La mayoría de los 

casos se encontraban entre los 16 y 45 años (80%), el re~ 

to de los casos se encontraban entre los 46 y 63 (17.7%), 

salvo un caso (2.2%) menor de 15 años. 

CUADRO 11: INCIDENCIA POR EDAD Y SEXO DEL SIRINGOMA 

PALPEBRAL 
GRUPOS DE EDAD S E X O 

M F 

o 15 o 1 

16 30 13 

31 45 1 21 

46 60 1 6 

60 ó + o 
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En 28 pacientes (62.2%) las lesiones se iniciaron entre los 

O y 30 años de edad, mientras que en 16 casos (35.5%) las -

neoformaciones se presentaron entre los 30 y 60 años de edad. 

La media de presentación fue de 28.2 años. 

CUADRO 12: EDAD DE PRESENTACION DEL SIRINGOMA CLASICO 

EDAD DE APARICION No. CASOS 

(AÑOS) 

o 15 7 

16 30 21 

31 45 13 

46 60 3 

60 ó + 1 

La topografía habitual de la dermatosis fue la región centro 

facial con marcado predominio por los párpados. En 24 pacierr 

tes se encontró como topografía única (53.5%), en los casos 

restantes se observó además en dorso de nariz (1 caso, 2.2%) 

mejillas (9 casos, 20%), frente {3 casos, 6.6%). Otras loe~ 

lizaciones asociadas a siringomas palpebrales fueron cuello 

y "V" del escote. 

Desde el punto de vista clínico se decriben corno neoformaci2 

nes ligeramente elevadas, hemiesféricas, de superficie lisa, 

del color de la piel circundante, amarillentas o eritemato-

violaceas, algunas con telangiectasias en la superficie; pe

queñas, de aproximadamente 0.1 - 0.5 cm de diámetro; mÚlti-

ples, aisladas, aunque con tendencia a coalecer; de consis-

tencia firme y asintomáticas. 

Es importante mencionar que en cuatro casos se supo de exis

tencia de la enfermedad en otros miembros de la familia. 
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FIGURA 15: 

DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DE LOS SIRINGOMAS PALPEBRALES 

EN CUARENTA Y CINCO PACIENTES PACIENTES ESTUDIADOS EN 

EL CENTRO DERMATOLOGICO "LADISLAO DE LA PASCUA" 

(PERIODO 1955 A 1987) 
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El diagnóstico clínico fue correcto en 31 casos (59.6%), 

otros diagnósticos emitidos fueron: 

TRICOEPITELIOMAS 3 

LIQUEN PLANO 3 

EPITELIOMA BASOCELULAR 3 

XANTOMAS 2 

ENFERMEDAD DE DARIER 1 

QUISTES EPIDERMICOS 1 

Los datos histológicos mostrarán una epidermis con aspecto: 

a) normal 10 casos (28.5%), b) atrófica 10 casos (28.5%) y -

c) con acantosis moderada 15 casos (43%), observándose ade-

más hiperqueratosis en 9 casos y una basal hiperpigmentada -

en 8 casos. 

En dermis superficial y media, se aprecian las neoform~ 

cienes, caracterizadas por cordones sólidos de células epit~ 

liales (30 casos), con formaciones de aspecto glandular (lu

ces tubulares) en 22 casos y presencia de secreción eosinóf~ 

la en su interior en 15 casos. 

Otro aspecto que tuvieron las neoformaciones fue: como 

cavidades quísticas (24 casos), revestidas por una doble hi

lera de células epiteliales (14 casos), habiendo en su inte

rior material coloide en 12 casos y queratósico en 7 casos. 

Entre otros hallazgos hubo 4 casos con tejido fibroso -

peritumoral, 3 con infiltrado linfoplasmocitario y 1 caso -

con vasos dilatados y congestivos. 

Los típicos cordones epiteliales en forma de "coma" o 

"renacuajo" solo se describieron en 3 casos. No se encontró 

asociación con algún otro tumor cutáneo. 
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La conducta que se siguió fue expectante, extirpando SQ 

lo las lesiones confluentes en forma de bloque y en los casos 

en que los pacientes solicitaban alguna forma de tratamiento 

más extensa, se realizó electrofulguración de las lesiones -

en forma superficial, con recidivas en la mayoría de los ca

sos, ademá~ aparición de quistes de millium en las áreas tr~ 

tadas. Solo en un 30% se eliminaron definitivamente las neQ 

formaciones al emplear la electrofulguración. 

B. FORMA ERUPTIVA O DISEMINADA 

De las 71 biopsias estudiadas 19 de ellas correspondieron 

a 17 pacientes (26.76%), catorce casos correspondieron al 

se~o femenino y tres al masculino, observándose una rela

ción de 4.6:1 a favor del sexo femenino. El paciente más 

joven tenía 13 años y el de mayor edad 53 años, con una -

media de 27.4 años. 

La edad de aparición predominó en la primera y segunda dQ 

cadas de la vida, 13 casos (76.5%), dos casos (11.75%) se 

presentaron en la cuarta década de la vida y en dos casos 

no se conoció la fecha de presentación: 

EDAD (AÑOS) No. PACIENTES 

o 10 3 

11 20 10 

21 30 o 
31 40 2 

DESCONOCIDA 2 

La topografía predominó en tórax (15 casos), cara y ex'trg 

midad superior 10 casos respectivamente, cuello con 9 y -

sólo 2 con afección de extremidades inferiores. 
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.r~ CARA 
{ _ ~ io casos 

)
c. ··=) 66.6% 

FIGURA 16: 

J CUELLO 
I 

9 casos 60% 

DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DE LOS SIRINGOMAS ERUPTIVOS 

EN QUINCE PACIENTES ESTUDIADOS EN EL CENTRO 

DERMATOLOGICO "LADISLAO DE LA PASCUA" 

(PERIODO 1955 A 1987) 
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La topografía en los casos estudiados fue como sigue: 

TORAX 15 (88%) 

CARA 10 (59%) 

MIEMBROS SUPERIORES 10 (59%) 

CUELLO 9 (53%) 

MIEMBROS INFERIORES 2 (12%) 

La descripción clínica fue similar en todas las lesiones: 

neoformación hemiesf6rica, con aspecto de •pápula", delco

lor de la piel o caf6 claro, de 1 - 3 mm de diámetro, apla

nadas, superficie lisa, múltiples, asintomáticas. 

El diagnóstico clínico fue correcto en 7 casos (41.1%), en

contrándose como siguientes diagnósticos diferenciales: li

quen plano (6 casos) y los xantomas/xantelasma (2 casos), -

entre los principales: 

SIRINGOMAS ERUPTIVOS 

LIQUEN PLANO 

7 

6 

XANTELASMA/XANTOMAS 2 

ENF. DE PRINGLE 1 

NEVOXANTOENDOTELIOMA 1 

MASTOCITOSIS 1 

MILLIUM COLOIDE 1 

QUERATOSIS PILAR 1 

TRICOEPITELIOMAS 1 

EPIDERMODIS. VERRUCIFORME 1 

ENFERMEDAD DE DARIER 1 

La histología del tumor fue similar a la descrita en la fo~ 

ma palpebral. Por tratarse de tumoraciones múltiples, dise

minadas y cuyo aspecto clínico puede ser comparable al li-

quen plano, es aconsejable la práctica del estudio histoló

gico, ya que la conducta terap6utica difiere, siendo expec-
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tante en el caso de los siringomas eruptivos. 

C. FORMA SOLITARIA 

El Siringoma Solitario es un tumor considerado como una -

forma de presentación excepcionalmente rara, en la serie 

de biopsias examinadas encontramos 7 casos de este tipo, 

cinco casos correspondieron al sexo femenino y dos al ma~ 

culino, mostrando una relación de 2.5:1. 

La edad de aparición fue variable, un paciente tenía 2 -

años de edad y lo presentaba desde el nacimiento, mientras 

que la mayoría de los casos tenían entre 35 y 61 años, -

con una media de 47.5 años. 

La evolución de la dermatosis varió de 2 meses a 10 años 

el momento de la consulta, a excepción de un caso presen

te al nacimiento. 

La topografía fue siempre en cara, con cierto predominio 

centrofacial. 

Clínicamente se presentó como una neoformación hemiesféri 

ca de superficie lisa, bien limitada, de consistencia fiL 

me, de color rosa a café rojizo, con borde translúcido o 

nacarado (3 casos), y con dimensiones de 0.5 a 2 cm de -

diámetro aproximado. 

Los diagnósticos clínicos de envío fueron: Epitelioma ba

socelular 2 casos y dermatofibroma, siringoma condroide, 

fibrohistiocitoma y "en estudio" con un caso cada uno. SQ 

lo hubo correlación clínico-patológica en un caso. 

El tratamiento en todos los casos fue biopsia excisional. 
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FIGURA 17: 

DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DEL SIRINGOMA SOLITARIO 

EN SIETE PACIENTES ESTUDIADOS EN EL CENTRO 

DERMATOLOGICO "LADISLAO DE LA PASCUA" 

(PERIODO 1955 A 1987) 
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SIRINGOMAS 
ASPECTOS CLINICOS 



SIRINGOMAS ERUPTIVOS 
ASPECTOS CLINICOS 

FIGURA 18: 

Neoformaciones que afectan cuello, tronco y extremidades 

en todas sus caras, de aspecto "papular", múltiples, am~ 

rillentas o del color de la piel. Sim¡tricas y asintomfi

ticas. 



SIRINGOMAS ERUPTIVOS 
ASPECTOS CLINICOS 

FIGURA 19: 

Neoformaciones de aspecto "papular" que tienden a prese!!_ 

tar a nivel de tronco una distribución rnetamérica. 



FIGURA 20 

SIRINGOMAS 
HISTOPATOLOGIA HE 10X 

La dermis contiene varios conductos pequeños. Las paredes 

de los conductos estin tapizadas predominantemente por dos 

hileras de células epiteliales. Algunos conductos tienen 

"colas'' en forma de coma, proporcionandoles aspecto de re

nacuajo. 



FIGURA 21: 

SIRINGOMAS 
HISTOPATOLOGIA HE 20X 

Cerca de la epidermis se observa la luz de un conducto 

quístico lleno de queratina y tapizado de células epi

teliales. Se aprecian múltiples cordones sólidos en m~ 

dio de un estroma fibroso. 



H I D R O C I S T O M A ECRINO 

De 1955 a 1987 (32 años} se registraron solamente 5 bio~ 

sias de Hidrocistoma ecrino en el Archivo de Derrnatopatolo-

gía del Centro Dermatológico Pascua, que corresponden al ---

3 .37% de los tumores de anexos con diferenciación ecrina, lo 

que nos da una idea de lo poco frecuente que es esta neopla

sia en la consulta dermatológica. 

El total de pacientes fue corno mencionamos de cinco, 

tres del sexo femenino y dos del masculino; el menor de 42 -

años, el mayor de 72 años, con una media de 52.6 años. 

El tiempo de evolución varió de 6 meses a 15 años, con 

un promedio de 6 años. 

La edad de aparición fue a partir de la cuarta década -

de la vida: 

EDAD (AÑOS} 

menos de30 

30 

40 

39 

49 

50 59 

mas de 60 

No.CASOS 

o 
1 

2 

1 

1 

En tres casos la topografía estuvo localizada a cabeza: 

piel cabelluda, canto externo de ambos ojos y ala nasal. En 

los otros dos casos se presentó en región mamaria izquierda 

y el prepucio, respectivamente. 

Predominó la forma solitaria cuatro casos (80%) y mÚlti 

ple en su presentación palpebral. 
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FIGURA 22 

(G~J 
\5;-J 
1 1 1 1 

DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DEL HIDROCISTOMA ECRINO EN 

CINCO CASOS ESTUDIADOS EN EL CENTRO DERMATOLOGICO 

"LADISLAO DE LA PASCUA" (PERIODO 1955 A 1987) 
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Se describió clínicamente como una neoformación hemies

férica (5 casos, 100%), bien delimitada, de superficie lisa, 

desplazable, de consistencia blanda, color de la piel, aspeQ 

to translúcido. En un caso se describió como pediculada y -

en otro más el drenaje de un contenido líquido transparente. 

Sus dimensiones oscilaron de Q.l a 2 cm de diámetro. 

El diagnóstico clínico fue correcto en 3 casos (60 %}, 
otros diagnósticos emitidos fueron: 

QUISTE MAMARIO 

QUISTE 

MUCOCELE 

1 

1 

El examen histológico fue similar en los 5 casos: una -

epidermis normal o aplanada cubriendo una cavidad quística -

revestida por una pared de células cuboidales y aplanadas, -

que contienen material homógeneo y eosinofÍlico. En un caso 

se observaron además formas ductales con células basofílicas. 

El tratamiento consistió en biopsia excisional, en el -

caso con varias lesiones se desconoce la conducta terapéuti

ca posterior. 
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HIDROCISTOMA ECRINO 
ASPECTOS CLINICOS 

FIGURA 23: 

En 

en 

ten 

das 

pero, 

iza--



HIDROCISTOMA ECRINO 
ASPECTOS CLINICOS 

FIGURA 2'1: 

Se aprecia una neoforrnación quística, pequeña, translúci 

da, de 1 - 5 mm de difirnetro, del color de la piel circun 

dante o con cierto tinte azulado y finas telangiectasias 

en la superficie. 



HIDROCISTOMA ECRINO 
HISTOPATOLOGIA HE 4X 

FIGURA 25: 

Generalmente es una sola cavidad quistica ubicada en la 

dermis, en la cual se observan, como en este caso, rara 

vez proyecciones papilares hacia su interior. 



HIDROCISTOMA ECRINO 
HISTOPATOLOGIA HE 10X 

FIGURA 26: 

La pared quística generalmente consta de dos capas de 

células epiteliales cuboides pequeñas, que revisten -

estas proyecciones papilares, aunque en algunas áreas 

puede haber solo una capa de células epiteliales. 



P O R O M A E C R I N O 

Se enviaron 23 piezas quirúrgicas de las cuales 7 {30.3%) 

iban con el diagn6stico de Poroma Ecrino. A este tumor le -

corresponde el 15.54% de las biopsias diagnosticadas como t~ 

mor de anexos de tipo ecrino en un periodo de 33 años (1955 

a 1987). 

El total de pacientes en los que se hizo diagn6stico -

histol6gico de poroma ecrino fue de 23, 13 de sexo femenino 

(56.5%) y 10 del masculino (43.5%), sin haber una predilec-

ci6n franca por ningún sexo. 

La edad media fue de 53 años, el paciente más joven te

nía 17 años y 5 años de evoluci6n, el de mayor edad 77 años 

con 8 meses de evoluci6n. 

El padecimiento predomin6 de la tercer década de la vi

da a la sexta década. Se apreci6 además que la mayoría de -

los pacientes (19 casos, 82.6%) dejaron evolucionar la tumo

raci6n desde 4 meses a 10 años, antes de acudir a consulta. 

En todos los casos estudiados la neoformaci6n fue única 

predominando en extremidades inferiores (14 casos, 60.8%) y 

de estos, 12 estuvieron localizados a pies: 2 de las neofor

maciones estaban en dorso, 8 en la planta y 2 en el borde l~ 

teral, lo cual representa el 52% de las lesiones. Otras lo

calizaciones: cabeza con 5 casos (21.7%), las extremidades -

superiores en mano 3 casos (13%) y el tronco 1 caso (4.5%). 

Clínicamente la lesi6n se present6 como una neoforma--

ci6n redondeada, elevada, aplanada, de superficie rugosa, de 

color rojo pálido, consistencia blanda, bien limitada, con -

un rodete querat6sico. El tamaño oscil6 de 0.3 a 6 cm; con 

un promedio de 1.5 cm de diámetro. 
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INCIDENCIA POR EDAD 
Y SEXO DEL POROMA ECRINO 

NO. DE CASOS 
5~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~~ 

4i----------.,..----

3r--------~----

21-----------~ 

o~----

0-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 61-70 71-80 

GPOS.DE EDAD 

~ MASCULINO - FEMENINO 

FUENTE: Archivo de Dermatopatologia 
CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA 
(1955-87) CUADRO 13 



C A B E Z A 

PIEL CABELLUDA (3 casos) 

( 13 .5%) 

l(:~) \_=E-) 
1 1 1 1 

c AR A (2 casos) 

(9.0%) 

"\º~~• DEDOS 2 (9.0%) 

P I E : 

DORSO 2 (9.0%) 

"I º•' PLANTA 8 ( 36%) 
v::J BORDE 2 ( 9. 0%) 

T R o N c o 1 caso (4.5%) 

EXTREMIDADES: 

SUPERIORES 3 casos (13%) 

INFERIORES 14 casos ( 60. 8%) 

FIGURA 27: 

DISTRIBUCION TOPOGRAFICA DEL POROMA ECRINO EN 23 

PACIENTES ESTUDIADOS EN EL CENTRO DERMATOLOGICO 

"LADISLAO DE LA PASCUA" (PERIODO 1955 A 1987) 
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Otros aspectos clínicos observados fueron los siguientes: 

en 6 casos fue pediculada, en 4 casos presentó hiperpigment~ 

ción irregular de color café, en 3 casos la piel estaba ulc~ 

rada o cubierta por costras hemáticas, en dos casos se des-

cribió aspecto •crateriforme• y en 2 casos más presentó do-

lor a la palpación y en forma espontánea. 

El diagnóstico clínico fue correcto en 7 (30.3%), en 3 

casos se emitió el diagnóstico de fibroma o tumor vascular -

respectivamente, en 2 casos de epitelioma espinocelular y n~ 

vo, entre otros. 

La histología presentó características similares en la · 

mayor parte de los casos estudiados. En la epidermis hubo -

acantosis, dando aspecto en algunos casos de hiperplasia, -

acompañándose generalmente de hiperqueratosis y/o paraquera

tosis. La neoformación se originó en epidermis, constituida 

por cordones epiteliales de células pequeñas, poligonales, -

de aspecto basaloide, los cuales forman puentes que se anas

tomosan entre sí, formando en algunos •remolinos" y en dos -

casos luces de aspecto glandular. En el centro de los cordQ 

nes se apreciaban masas eosinofÍlicas o degeneración mucoi-

de. La periferia de los cordones estuvo rodeada por un es-

trama con vasos neoformados, dilatados y congestionados en -

11 casos, además en 2 casos más se observó franco edema. O

tros hallazgos histológicos fueron: epidermis ulcerada e hi

perpigmentación basal en dos y un caso respectivamente. 

El tratamiento consistió en biopsia excisional en la m~ 

yoría de los casos. En la lesión de mayor tamaño, 6 cm de -

diámetro, no se específica el tratamiento. 
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FIGURA 28: 

POROMA ECRINO 
ASPECTOS CLINICOS 

La localización por excelencia es la planta del pie. Como 

una lesión exofítica de aspecto "papula-nodular•, desde -

escasos milímetros hasta 5 cm., de color rosado a rojizo, 

consistencia dura o elástica, en ocasiones con "collarete" 

hiperqueratósico en su periferia. A menos que se encuen-

tre en zonas de roce o presión es asintomático. 



FIGURA 29: 

POROMA ECRINO 
HISTOPATOLOGIA HE 20X 

El tumor se origina en la epidermis, desdo donde se extieil 

de hacia la dermis en forma de cordones tumorales que se -

anatomosan entre sí. Pueden apreciarse algunas luces y e~ 

pacios quísticos ademfis de vasos dilatados en dermis. 



FIGURA 30: 

POROMA ECRINO 
HISTOPATOLOGIA HE 40X 

Los cordones de células de aspecto basaloide, relativa

mente pequeffas, con nficleo oval o redondeado estin co-

nectadas entre sí por puentes intercelulares, mostrando 

algunas de ellas, cercanas a la superficie epidérmica, 

tendencia a la queratinización. 



c o N c L u s I o N E s 

En la revisión del material histológico del Archivo del 

Departamento de Dermatopatología del Centro Dermatológico 

"DR. LADISLAO DE LA PASCUA" se encontró lo siguiente: 

l. De 18 706 biopsias de piel practicadas en el período de -

1955 a 1987 (33 años), 576 (3.08%) fueron clasificadas CQ 

mo Tumores de Anexos. 

2. De las 576 biopsias clasificadas como tumores de anexos, 

148 (25.69%) tuvieron diferenciación hacia glándulas sudQ 

ríparas ecrinas, o sea el 0.79% del total de biopsias. 

3. Encontramos 6 variedades de tumores de anexos con difere~ 

ciación ecrina, siendo los más frecuentes: Siringomas (71 

casos 48%), Hidradenoma Nodular (34 casos, 23%) y Poroma 

Ecrino (23 casos, 15.54%), lo que concuerda con lo descri 

to en la literatura respecto a la frecuencia. 

4. De entre los 148 tumores de anexos con diferenciación --

ecrina, solo 3 casos (2.02%) fueron malignos (1 caso de -

hidradenoma nocular y 2 casos de poroma ecrino). 

5. En términos generales, las neoplasias predominaron en el 

sexo femenino. La correlación diagnóstica fue del 34.1%, 

aunque este porcentaje aumento a 60% en algunas de las v~ 

riedades más frecuentes. 

6. El Espiradenoma Ecrino mostró un franco predominio por el 

sexo femenino. se presentó principalmente entre la terc~ 

ra y cuarta décadas de la vida. En general, el paciente 

acudió a consulta después de varios años de evolución, 8 

años en promedio, lo cual corresponde con los datos reca-
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TUMORES DE ANEXOS 
DIFERENCIACION ECRINA 

Total de casos 

ECRINA 
26.0% 

_____ Hidrocistoma 3.4% 
~ Espiradenoma 4.7% 

wliE1M0 ~~~~~~ro~g~5;·43 
Hidradenoma 23.0% 

Siringoma 48.0% 

Diferenciacion Ecrina 

FUENTE:Archivo de Dermatopatologia 
CENTRO DERMATOLOGICO PASCUA 

(1955-87) 
CUADRO 14 



bados en la literatura mundial. 

7. Aunque la presentación del espiradenoma ecrino generalmen 

te es solitaria, las formas múltiples llegan a desarro--

llarse, como se apreció en 2 de los casos estudiados. Di 
chas formas múltiples muestran asociación con otras neo-

formaciones como tricoepiteliomas y cilindromas, no apre

ciandose esto en los casos estudiados. 

8. su topografía correspondió con la descrita en la literat~ 

ra: parte superior del cuerpo, incluyendo extremidades s~ 

periores. 

9. El aspecto clínico del espiradenoma ecrino caracterizado 

como una lesión solitaria, rara vez múltiple, intradérmi

ca, de consistencia firme, color de la piel o azulada y -

dolor espontineo o a la palpación, corresponde ampliamen

te con las publicaciones existentes acerca de este tumor. 

10. Uno de los casos múltiples, presentó dismposición lineal, 

lo que corresponde con la distribución "zosteriforme" de§. 

crita como una forma de presentación especial. 

11. HistolÓgicamente se demostró la presencia de dos grupos -

celulares: células basófilas, pequefias, periféricas y cé

lulas claras, grandes, centrales, formando estructuras -

glandulares y tubulares. La periferia estaba constituida 

por un estroma con capilares y linfiticos dilatados y cog 

gestivos. 

12. El siringoma Condroide confirmó su rareza al constituir 

el 5.4% de todas las neoplasias con diferenciación ecrina. 

13. La proporción entre mujeres y hombres de 1.6:1, difirió -

la presente en la literatura, que sefiala un franco predo

minio en el sexo masculino, con proporciones incluso de 
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14. La edad de presentación entre los 30 y 40 años de edad y 

el tiempo de evolución mayor de un año corresponden con -

lo descrito. 

15. Su topografía habitual fue la cabeza y su aspecto clínico 

como el de toda neoplasia intradérmica, dificulta un dia~ 

nóstico clínico preciso, aunque en el 37.5% de los casos 

existió una adecuada correlación clínico-patológica. Las 

características histológicas fueron similares a las des-

cri tas en la literatura. 

16. El Hidradenoma Nodular o de Células Claras, mostró predi

lección por el sexo femenino en una proporción de 3.25:1, 

con una edad de afección entre los 5 y 84 años, promedian 

do además 5 años de evolución en la mayoría de los casos, 

lo que correlaciona con lo descrito. 

17. En la totalidad de los casos se trato de una lesión loca

lizada a cabeza, solitaria en el 97% de los casos. Las -

características clínicas e histológicas fueron similares 

a las descritas en la literatura, a excepción de un caso 

de un caso de lesiones múltiples, con disposición lineal. 

18. Sólo el 14.7% demostró la presencia de Células Claras y -

de ellos sólo un caso fue diagnósticado histolÓgicamente 

como Hidradenoma de Células Claras. 

19. Los Siringomas mostraron los picos de incidencia descri-

tos en la literatura: la adolescencia y la edad adulta -

tardía. El predominio fue franco para el sexo femenino -

en una proporción de 14:1 para la forma palpebral (63.3% 

de los casos), comparado con la forma eruptiva o disemin~ 

da el 26.8% de los casos. 

20. Aunque la variedad de Siringoma Solitario se considera r~ 

ra, en la literatura consultada, nosotros encontramos 7 -
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casos que correspondieron a esta variedad, aunque sólo -

uno fue diagnosticado como tal. 

21. Clínica e histolÓgicamente los siringomas son lesiones -

fáciles de diagnosticar, sin embargo, encontramos corre

lación sólo en el 60%. 

22. De los casos estudiados de siringomas, en cuatro hubo i~ 

cidencia familiar {Siringoma Familiar). 

23. El Hidrocistoma Ecrino fue una lesión rara en la consul

ta dermatológica, ya que se diagnóstico solo en 5 casos, 

correspondiendo al 3.37% de los tumores con diferencia-

ción ecrina. No mostró predilección por ningún sexo y -

la edad de aparición fue a partir de la 4° década de la 

vida. 

24. Clínicamente mostró una topografía semejante a la descri 

ta en la literatura: periorbitaria, tronco y región geni 

tal. Morfológicamente su aspecto quístico fue lo que d~ 

terminó una correlación clínico-patológica aceptable del 

60%. 

25. HistolÓgicamente se observó una cavidad quística uniloc~ 

lar revestida por células epiteliales, cuboideas y apla

nadas, que contenía material eosinófilo homógeneo. 

26. El Poroma Ecrino afectó en forma muy semejante a ambos -

sexos, 13 casos del sexo femenino y 10 del masculino, p~ 

ra totalizar 23 casos que correspondieron al 15.54% de -

los tumores con diferenciación ecrina. 

27. La edad de inicio y la evolución al momento de la consu~ 

ta correspondieron con lo descrito en la literatura: en

tre la cuarta y sexta décadas de la vida y una evoluci6n 

de 4 meses a 10 años. 
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28. La topografía del poroma ecrino fue principalmente las -

extremidades inferiores (14 casos, 60.8%), con franco -

predominio de pies (12 casos, 52%). su aspecto clínico 

fue variable mostrando como datos característicos: supe~ 

ficie rugosa, bien limitado, color rosa, ligeramente el~ 

vado y con un rodete queratósico en la mayoría de los c~ 

sos. 

29. HistolÓgicamente los casos estudiados fueron muy semejan 

tes y correlacionaron con lo descrito en la literatura. 

30. El diagnóstico clínico fue correcto sólo en el 30% de -

los casos, confundiéndose más frecuentemente con un tu-

mor vascular o un fibroma, cuando su presentación era p~ 

dículada. 
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