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INTRODUCCION

El ad | de células claras es una neoplasia de variante maligna. Debido a su rareza,
en cuanto a caracteristicas y morfologia su diagnéstico es complicado por el hecho que
histopatotog te p ta proliferaciones glandul plasi que pued
interp emrd como otro tipo de carcinoma

Los adenocarcinomas constituyen el 2% de las plasi: ignas; puede i a
noédulos linfaticos, vasos gui pac P réticos, p > areas de necrosis.
Es una neoplasia con alto potencial de A is, estan reportados casos con metistasis a

pulmén, rifién, tiroides, colén, recto, prostata, ovario, pancreas, estomago, Utero, y vejiga
urinaria. El 37% tiene recumencia, el 17% metastasis a nédulos linfaticos y el 9% metastasis a

distancia .

Cuando la neoplasia primaria se manifiesta en rifi6n, la metastasis se presenta en la regién
maxilofacial, mostrando predileccién por la glandula parétida, y por el contrario cuando la
neoplasia primaria se manifiesta en la regién jlofacial la met& is @s a pulmén y nédulos
linfaticos por via hematégena

El diagnoéstico definitivo se debe obtener por medio de histopatologia, pero en algunos casos
es necesario realizarlo con la aplicaciéon de métodos de di: Gt peciales como fa
inmunohistoquimica .

El uso de estudios auxiliares juega un papel basico, en esp. ! sep de ind en
que sitio o regiéon se p to la plasia primari




ANTECEDENTES

Los primeros indicios de adenocarcinoma reportados en la literatura se remontan a 1982

cuando Spiro et al, realizan un estudio en el que incluyen adenc i de célul 4 y
p 204 ad i de giandulas salivales sin proporcionar datos especificos’ ; mas
tarde en 1985 Hansen et al; utilizan el termino de tumor od génico de células claras,
d ibiendo tres neoplasias con p ia de clacificaci 2, posteri en 1988
Walkdron et al; reportaron dos casos de carcl de célul; 1 en el palad: tudiad

de 426 tumores de glandulas salivales menores >.

Simpson et al, en 1990 reportaron dos carcinomas de células claras de un total 40 tumores de
glandulas salivales menores 4 y después en 1994, Milchgrup et al, describen 11 casos de
carcinoma de células claras con presencia de hialina %,dos afos después en 1996 Urban ,
reporté un carcinoma hiaiinizado de células claras, en una mujer de piel blanca de 87 afios,
que presentaba un de vol i atico en el lado izquierdo del piso de boca,
concluyendo que de acuerdo a su morfologia y su inmunohistoquimica se trataba de una
neoplasia de glandulas salivales, estudiando para su diagnéstico los casos reportados
terk e, fizando asl diagnésticos diferenciales principall con: carci
mioepitelial-epitelial, carcinoma mucoepidermoide, i de células aci y carcinoma

de ex adenoma pleomorfo °,

En 1998 Miyauchi M. et al, rep on un caso de tumor odontogénico de células claras con
presencia de estructuras similares a la dentina, en una mujer con 56 afnos de edad originaria do
japén, en su estudio histopatolégico encontré nidos de células puestos por célul ] y
pequefias células poligonales, separadas por una matriz de tejido conjuntivo fibroso 7 ;
‘Yamamoto H, et al, en 1998 reportaron un caso de carci odontogénico de cél 4

que se present6 en un hombre japonés de 67 aftos, radiografi te p taba una lesion
radiolucida unilocular en el area mandibulare h 16gH ibk células claras
con patrones il a un b plexiforme, concluyendo que el carcinoma

odontogénico de células claras tiene un bajo grado de malignidad °.




Mas tarde en el 2000 Hiroyuki K > et al, publi un caso de tumor odontogénico en
mandibula con posibles apariencias dentinoides , esta neoplasia se p en un homb
japonés de 61 anos de edad en la regién mandibular izquierda a nivel de premolares y molares;
histopatolégicamente describieron nidos de célul; plasi que b teristi
de tubulos simi a la dentina, sugiriendo que esta neoplasia tiene potencial para que el

quil pitelial prc su induccién , jona que las células neopldsicas en
su citoplasma poseen granulos de glucégeno, nucl ipico y ividad mitética , ] d
que de rdo a las fsth d i {a neoplasia p ta un bajo grado de potencial

maligno °; en ese mismo aflo Milchgrup S . et al , reportan 4 casos de carcinoma hialinizado de
élulas claras; refidendo que histopatolégi ite tienen un citopl claro d trado por

medio de BAAF '°,

Nair M. et al , en el afio 2000 reportaron que las neoplasias derivadas de tejido ‘odontogénlco

compuestas por células claras no p signos , {inicos,  ni datos radiograficos
[l ivos, sin embargo refk que son de natural i y ti p ial da Astas

en zonas como pulmén, rifidn, y tracto genitourinario’’; mas adelante en el 2001 Benton C. et al ,
reportaron un caso de [ ico de células claras, que se presanto en una mujer

de 85 afios, con antecedentes de una neoplasia en la mandibula diagnosticado como
ameloblastoma, presentando recurrencia de ia lesion, aflos después, se determino que el

carc ok génico de células claras era la p tacio T de un N
en el estudio histopatoldgico describe la presencia de células cii y célul piteli:

polig les en lizado, concluyendo asi que el carcinoma od génico de células cl. no
representa una transfor ion ligna de la p istencia de un amek iuyendo
que se trata de una neoplasia maligna derivada de la formacién de epitelio odontogénico con alta
p ialidad de is '2; un ano mas tarde en el 2002 , (ezzi G, reporta que el carcinoma
odontogénico de células claras es derivado de tejido odontogénico o tejido del parenquima
glandular y que puede tener metastasis hacia rif6én, prést irokdh y pulmén;
hi Iogk te describio tres p que p élulas claras, actividad mitotica y

areas hialinizadas'.



Posteriomente en el 2002 también Félix A, et al, realizan un estudio acerca de la matriz

ctracelular del car ialinizado de células claras en gldndulas salivales, reportando que
esta neoplasia esta compuesta por células polig les pk rficas , fi mitoti
rodeadas por nidos celul , que estan separados por septos hialinizados '*; ese mismo afio

Brandwein M. et al, reportan un caso de carcinoma odontogénico de céiulas claras, esta
neoplasia se presento en una mujer de 81 afios en el area premolar d ha, radiografi

era una lesién radiolucida multilocular , con recurrencia después del k inicial,
histopatolégicamente describe dos patrones: monofasico que solamente lo forman largas islas de
células claras y bifasico que contiene islas de células cond que rod nidos de cél

con citop claro y que estan dispuestas en un patrén organoide.’®
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1. ADENOCARCINOMA DE CELULAS CLARAS

El adenocarcinoma de células claras es un variante maligna, formada por células
monomorfas y un citoplasma claro; deriva de tejido glandular; p en regi omi
como mama, pulmones, tiroldes, colon y pa Debido a su rareza , asi como a su amplia
variacién, la morfologla variada de estos tumores hace que su diagnéstico sea complicado por
el hecho de que histopatol6gi te p ta proliferaciones glandulares benignas que

pueden intespretarse err6neamente, y diagnosticarse como otro tipo de carcinoma.'®

En los adenocarcinomas pueden encontrarse grupos de células eosindfilas con
caracteristi de ¢ itos. Es dificil que tales células pueden ser un rasgo llamativo del

aspecto microscopice que lleve al dlagndstico de oncocitoma maligno. *7

Los adenocarcinomas constituyen el 2% de las plasias malk pued a
nédulos linfaticos, vasos sangulneos, espacios aponeurolicon'. presentan areas de necrosis;
secretan mucina y si es ab puede ext: al est , produck pach

quisticos extensos. '

Es una neoplasia con alto potencial de meta is, se han rep do casos con metistasis
a pulmén, rifién, tiroides, colén, recto, prostata, ovario, pancreas, estomago, (tero, vejiga
urinaria. El 37% presenta recurrencia, el 17% metastasis a nédulos linfiticos y el 9%
metastasis a distancia.’> '®

Cuando el tumor primario se manifiesta en rifién, la metastasis es hacia la region
maxilofacial, presentindose con mayor frecuencia en la glandula parétida y por el contrario
cuando el tumor primario se manifiesta en la regién facial la tastasis @3 a pulmén y
nédulos linfaticos por via hematégena.™

La metastasis puede ocurrir por: '

1. i6n directa de los tejid " tesag

4

2.Por via h 6 con manifi ion de primarios a di

3.Metastasis por vla linfatica, de glandul:




Uno de los componentes mas importantes de los adenocarcinomas son las células claras;
que se pueden encontrar en distintos 6rganos o estructuras, explicando asi tal vez la presencia
de adenocarcinomas en algunos de estos sitios. Histolbgicamente las células claras se
encuentran en diferentes partes del organismo como:

En las glandulas sudoriparas ecrinas que se encuentran en la piel y que son numerosas en

paimas de las manos y plantas de los pies; en su porcién se enct an
micepiteliales, y dos tipos de células secretoras: células claras eosindfilas con una base

periferica mas ancha, y células oscuras basofilas mas anchas hacia la luz.
Las células claras forman el sudor ecrino acuoso, mientras que las células oscuras producen

una secrecién mucinosa %,

TESIS CON
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En los pulmones las glandulas de los bronquios producen mucina que, junto con la
secretada por las células caliciformes del epitelio, forman la capa mucosa sobre la superficie
luminal. Su epitelio consiste en células ciliadas y células claras, que por su estructura, se
asemejan a las células de las glandulas serosas.

En la zona apical se encuentran granulos cuyo contenido se vacia por exocitosis hacia la
superficie del epitelio, dicha secrecién es surfactante.

En consecuencia contribuye a mantener abiertas las luces de los bronquiocios de menor
didmetro, sobre todo en la fase final de una espiracién cuando de otro modo se podrian adherir
entre si las paredes bronquiales opuestas, en especial si la capa- superficial estuviera
compuesta por moco como en las zonas mas proximales del’érbpl bronquial.Z2

o

En el rifidn, en los tubos 'colectoms se encuentran céiulas - cubicas que poseen un ntcleo
redondo central. Existen do3 tipos “celulares Y, las principales son las células claras que
presentan un citoplasma claro y escasa canbdad de organelos celulares, ‘entre ellas se
encuentra una cantidad menor de céiulas Intercalams (células oscuras) con citoplasma

basdfilo.

En el oido intemo, el laberinto veshbular esta fon'nad por el u(rfculo el séeulo y los
conductos semicirculares que poseen una delgada pamd transparente compuesta por tejido
conectivo y revestida por células perilinfaticas que son aplanadas ‘en su superficie y estan
orientadas hacia la perilinfa.

La endolinfa tiene un epitelio simpie, en su mayoria plano, en algunos sitios es cilindrico. En
esta zona se encuentran las células claras y oscuras; que intervienen en la produccion de
endolinfa.®?



2. DIAGNOSTICO

Para realizar un diagndstico de adenocarcinoma dada su complejidad se requieren técnicas
especiales como inmunohistoquimica.

Los anticuerpos son protelnas producidas por las células plasméticas que circulan por la
linfa y la sangre, estas células pertenecen al sistemna inmune del organismo que protege al
individuo contra las macromoléculas extrafias que intentan lngresarzz.

La palabra inmunoquimica fue empleada por primera vez en 1903 por Armrehenius®, sin
embargo los inicios de la técnlae lnmunohls!oqulmica se ramontan a 194 . este método se
empleo originalmente en los estudlos de reacciones inmunoldgicas dei omanlsmo con esta
técnica es posible determinar la localizacién de cada proteina que se forma en el organismo,
también se aplica en el campo de la evamadén de nuevos productos rarrnaeéutlcos. el uso de
anticuerpos para detectar la célula de proliferacién antigeno nudeary ha probado ! ser atilen ta
identificacién de neoplasias en el estudio rutinario de a:rdnégenos .

Estas técnicas se utilizan para identificar antigenos pmsentes en suspensi&nes celulares o
en cortes de tejidos, su ap'licacién mas comin esta oflentada a la deteccién de antigenos que
pueden ser propios de las células examinadas o comesponder a microorganismos (o sus
productos) localizados dentro o en la superficie de la células™.

El método se basa en el empleo de un anticuerpo especifico marcado por enjace quimico
con una sustancia que puede hacerse visible, sin que se afecte la capacidad del anticuerpo de
formar el complejo antigeno -anticuerpo =

Se utiliza una enzima como trazador de marcaje y la reaccién antigeno-anticuerpo se
observa afladiendo el sustrato de la enzima mas una sustancia llamada cromégeno que da
lugar a un precipitado insoluble y coloreado®.

Los marcadores que Inicialmente se creian ser especificos para un tipo celular en
particular, han demostrado ser marcadores de otros tipos celulares. Aproximadamente 30
marcadores diferentes son usados regularmente en el diagndstico diferencial de neoplasias de
tejidos blandos 2*.
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Las enzimas mas utilizadas como trazadoras de marcaje son:
- Peroxidasa que se emplea en técnicas con anticuerpos marcados (técnica directa o indirecta)
o con anticuerpos sin marcar (técnica de peroxidasa — antiperoxidasa.

- Fosfatasa aicalina es una enzima marcadora conjugada con un anticuerpo primarno y es
usada solo en protocolos de inmunotincionas dobles. Ei sustrato incluye sales de naffotol como
agente de acoplamiento y sales de diazonido como agente cromégeno 24

- Glucosa oxidada tiene poco uso y como enzima marcadora tiene la ventaja de desaparecer
como una enzima endégena_en el tejldo y de pmporclonar un cnomégeno de oolor diferente
para el uso de la doble lnmunothdén '

Los métodos inmunohistoquimicos se basan sobre la utilizacién de un anticuerpo especifico
que se marca mediante un”enlace quimico en una sustancia que se pued'e'uansformar en
visible sin afectar la capacidad ef anticuerpo para formar un complejo con el antigeno.

Existe una variedad de marcadoras Inmunohlsloqulmicos especmcos como:

- Mesenquimatosos (vlmentina)
- Neuronales de fibras nerviosas y melanocitos (protelna s-100, proteina neurofitamentosa,
CD57, y enolasa especifica)
- Endoteliales vasculares (CD31,factor antigénico VI, antigenos del grupo sanguineo, CD34),
- Marcadores musculares (desmina-des-, actina, miogiobina)
- Marcadores fibrohistiociticos (CD68,F13a,antigeno do membrana epitelial EMA .y
citoqueratinas ) 24, ’

La inmunohistoquimica es un auxiliar de diagnostico utilizados en las investigaciones
histolégicas y en biologfa celular. En principio es posible demostrar por este método la
localizacién de cada una de las proteinas que se forman en el organismo.*
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MARCADORES MAS USADOS EN PATOLOGIA

Marcador

Tejldos que lo expresan en
condiciones normales

Aplicacién dlagnéstica

Citoqueratina

Comprende 19 variedades
separadas:

Tipo 1: (4cidas 10-19) epitelios
simples

Tipoll:(basicas1-9) epitelios
estratificados

Tipo 1 y iI: epitelio transicional de
vejiga y pseudoestratificado
pulmonar. .

Diferenciacion epitelial{endodérmico,
neurvectodermico, mesodémmico y
germinal), Carcinoma epidermoide,
faringeo, adenocarcinomas y células
acinares (gldandulas salivales)

SR

Antigeno epitelial
de membrana
(EMA)

Proteina aislada de la secrecién
lactea humana. Localizada en la
membrana celular y en el borde
apicat de la mayor parte de las
células epiteliales.

Identificacién de adenocarcinoma
(gldndulas salivales), carcinoma
epidermoide, carcinoma indiferenciado
de pulmoén.

Marcador especifico, presente en
ios nevus pigmento-celulares, y en
todos los casos de
melanocarcinoma.

Antigeno I A .
carcinoembrionario | Glucoproteina abundante durante el -’ | ldentificacion de adenocarcinomas
(CEA) desarrollo fetal, Localizada en el ‘ 1{glandulas salivales), Carcinoma
borde y glucocalix de las células epidermoide, Carcinoma indiferenciado
epiteliales. de pulmén.
HMB- 45

Diferenciacion de tumores
indiferenciados metastaticos

En las diferentes variantes y presentaciones del adenocarcinoma al realizar el diagnostico
inmunohistoquimico se expresan algunos genes que se cifran para las proteinas que estan
implicadas en la regulacién del ciclo celular. La localizacion de las células en el ciclo celular
puede ser comprobada identificando los genes activos - Oncogenes.

El termino Oncogen debe solamente estar referido como oncogen cuando la célula es
neopldsica. Los genes que serfan potencialmente oncogenes se conocen como protooncogenes.
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Protooncogen liega a ser neopldsico por una variedad de razones, tales como sobre-
expresién, baja-expresiéon, mutacién, inactivacién, substratos que diferencian, diversa afinidad
para el substrato, etc... ldentificar porqué se ha convertido la proteina en un oncogen es uno de
los desafios de la terapia modema del cancer.

Los protooncogenes controlan el ciclo de la célula, si un oncogen es transformado entonces
es potencial para los resultados no regulados del ciclo celular. Un ciclo celular no regulado es la
esencia del cancar, las células pierden su mecanismo de control, y comienzan a dividirse en una
forma incontrolada, formando masas del tejido fino, neoplasias, y desarrollando asi el cancer.

Entre los oncogenes que se ha cbservado, se expresan en presencia de procesos neoplasicos
son los siguientes: - . :

Gen k-ras: Este gen esti implicado en las seflales de tmnsduédén .y proiiferacion
celular. Las mutaciones en el gen k-ras se producen hasta en el 30% de los adenocarcinomas.

MYC. Es una familia de genes que reguian la uangcﬁpdén. Su activacién es por un
mecanismo de amplificaciéon que conduce a la sobreexpresion del gen..

c-erb-B2: Es un gen que codifica para el factor de crecimiento epidémico. Se
sobreexpresa en las fases iniciales de la transformacién neoplédsica hasta en el 25% de los
carcinomas. En el adenocarcinoma se ha correlacionado su sobreexpresién con una menor

supervivencia.®®

Bcl-2: Inhibe la apoptosis o muerte celular programada, la expresién de bcl-2 se ha
asociado a un mejor pronéstico.

Jun: Regula la transcripcién en respuesta a estimulos de crecimiento. Su actividad
parece estar relacionada con ofros oncogenes, como el ras.

SRC: Anélogo del oncogén del virus del sarcoma de Rous, codifica la proteina p60,
tiroxina quinasa, parece estar relacionado con la diferenciacién neuroendocrina.

E- cadherin, es el mediador primario de la adhesién celular en {a via dependiente del
calcio. Contribuye en la integridad estructural de las células epiteli Es sinteti en el
Aparato deC Jigi .2>%®




Existe también la expresién de Genes supresores tumorales, gue actian como
reguladores o bloqueadores del ciclo celular y los siguientes son aigunos: 2029

1.RB: E! gen del retinoblastoma actta como regulador del ciclo celular (detiene el ciclo
celular. Su inactivacion se produce por fosforilacion en fase G1 del ciclo celular.

2.p53: La funcién como gen supresor del p53 es compleja y poco conocida {(es un gen que
codifica para una proleina reguladora de la transcripcion, que preserva la integridad del
genoma ante cualquier agresion).

Se han identificado delecciones, reordenamientos y mutadcnes que pmducen la pérdida
completa del p53 o proteinas mutadas; de esta manera plerde su fundén supresora. Sin
embargo, algunas mutantes tienen actividad dominante y cooperan enla transfonnactén inicial
de las células con el oncogén ras. . v .

Se localiza en el cromosoma 17p y es la alteracién mas frecuente en los cénceras humanos.
Su funcién en la vida celular no es bien conocida; inhibe ia funcién y/o expmslén del gen c-
MYC y RAS, activa la transcripcion, y controla la Inbcladén de la sintesis de ADN.

"t

3.p16: Localizado en el cromosoma 9. Este gen esta lrhpllcado en el bloqueo del ciclo celular.

14



3. Diagnéstico Diferencial

El diagndstico diferencial consiste en tomar en cuenta caracteristicas clinicas e
histopatoiégicas de otras neoplasias ya que pueden presentar aigunas similitudes con el
adenocarcinoma de células claras.

3.1 ADENOCARCINOMA ENDOMETRIAL

Definicién:
El céncer endometrial es un crecimiento neoplasico de! enddmemo_ (revestimiento intemo

del Utero).'® [ .

El 80% de carcinomas endometriales son llamados de tipo usual ,siendo caracterizado por
células con citoplasma eosindfilo, 'y una actividad mitosica rapida. A veces los
adenocarcinomas endometriales simplemente estan compuestos de mucina .

Sinénimos :
Adenocarcinoma del endometrio; adenocarcinoma del Gtero; cancer uterino; adenocarcinoma
endometrial; adenocarcinoma uterino.'®

Anatomia Patolégica:

Comienza en forma de lesién focal o en forma difusa con surgimiento de varias lesiones.
Afecta gran parte de la superficie endometrial, conforme progresa la lesion, en el endometrio
afectado se levanta un pliegue de color amarilio que se desprende con facilidad.

En etapas avanzadas el tejido suele ser suficientemente abundante como para llenar la
cavidad uterina .'® El diagnéstico microscdpico se realiza en base a dos criterios principales:
xR
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Células ?:::rc :A':','ézn papliar F ALL A DE OmGEN

- Patrén de la arquitectura , que se observa un aumento notorio del numero de glandulas, y
también un grado variable de atipia , proliferacién celular dentro de las gldndulas individuales
que producen estratificacion, formacion de papilas y en un momento dado obliteracién
glandular.

- Cambl 1 es Indiv ! en los que las células muestran un grado variable de

Inmadurez y diferenciacién anormal con nlcleos pleomorficos anormales .
Eil adenocarcinoma endometrial se divide en tres grupos segun su grado de diferenciacion:
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Lesién Grado 1 Adenocarcinoma bien diferenciado.

Presenta un aumento considerable del numero de glandulas que con frecuencia estan con
aposicién entre si. El estroma interpuesto es minimo, hay pseudoestratificacion del epitelio

cilindrico que genera proyecciones papilares .>

Grado |
Células les blen con
g bien dHe: Iad.
imagen con técnica de inmunohistoquimica
Fuente : www.som.tulane. edw.. /FemaleReproPath/ FRP-8. htmi

Lesién Grado 2 Adenocarcinoma moderadamente diferenciado .

TRSIS CON
FALLA DE ORIGEN

Las glandulas muestran forma imegular y la proporcién de células epiteliales con atipia

considerable y caracteristicas neoplasicas es mayor que en las de grado 1.

Grado Il )

con dreas sélidas

nter con
imagen con técnica inmunohistoquimica

1
|



Lesién Grado 3 Carcinoma Indiferenciado.

Caracterizado por laminas sélidas de células con glandulas faciimente visibles y con mayor
grado de atipla nuclear, presentan mayor actividad mitética, hay dos tipos histolégicos que se

comportan como mal diferenciados independientemente de su grado de diferenciacion : el
&1 1 3

carcinoma papilar seroso y el carcii de

~ TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Adenocarcinoma de Células Claras
Formacion de laminas sélidas
Fuente : www.som.tulane.edw.. /FemateReproPath/ FRP-8. htmi
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Figura 13

Hlstolpalowglcamunla se observa un Adenocarcinoma Endometrial de Células Claras que |nmua superficiaimente el

por una intensa crénica er

Esta o estaba por gran cantidad de histlocno‘ cargados con
con la técnica de Peris (Figuras 9 y Figura 10} e histiocitos de citoplasmas

espumosos {Figura 11 y. Junlo a célutas como y células se observaban
focos de encor células ylo

calcificaciones{Figural ;)

Causas, incidencia y factores de riesgo

El cancer endometrial es el tipo mas comun de cancer uterino, Aunque no se conoce la causa
exacta de este cancer, parece que los niveles elevados de estrégenoc guardan relacién con el
mismo. Una de las funciones normales del estrégeno es estimular la formacién de la pared
epitelial del Gtero. La administracién de exceso de estrégenos a animales de laboratorio

produce hiperplasia endometrial y cancer3*




Las condiciones asociadas a este tipo de cancer son las sigulentes:
- Obesidad
- Hipertension
- Enfermedad ovarica poliquistica

El aumento del riesgo también esta asociado con:

- Nuliparidad

- Infertilidad

- Menarquia precoz L Y
- Menopausia tardia

Las mujeres con antecedent rde. péllpos endometﬂales u otras neoplaslas .benignas del
revestimiento uterino, las mujeres posmenopéuslcas con templa de reemplazo da eslrégeno ylas
que sufren de diabetes también se encuentran en la categoria de alto riesgo

Pruebas especificas: .

El examen de pelvis suele ser normal espedalmente en las primeras etapas de la
enfermedad. Cuando la enfennedad estd mas avanzada pueden producirse cambios en el
tamario, la forma o !a consistencia del Gtero, asi como de las estructuras de soporte y
circundantes.

Un frotis de Papanicolau puede ser normai o mostrar cambios celulares anormales.
La aspiracién endometrial o la biopsla puede ayudar al diagndstico.

Un procedimiento de diatacién y curetaje suele ser necesaro para el diagnéstico y
determinacién de la etapa del cancer.”’

L.as etapas del cancer endometrial son:

1.-El céncer esta confinado al cuerpo uterino.

2.-El cancer involucra el cuerpo uterino y el cuello uterino, pero no se ha extendido mas allé,
3.-El cancer se extiende fuera del Utero pero no mas all4 de la pelvis verdadera (6rganos
ginecolégicos), puede comprometer los ganglios linfaticos de la pelvis o cerca de la aorta (la
principal arteria en el abdomen).

4.-El cancer se ha extendido hacia la superficie interior de! intestino o la vejiga o se ha
extendido més alla de la pelvis verdadera hacia el abdomen o hacia érganos distantes.
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Tratamlento:

Una mujer en la primera etapa de la enfermedad puede ser candidata para un tratamiento
con una histerectomia quinirgica, pero también se recomienda la eliminacién de las trompas y
de los ovarios (salpingo-oforectomfia bilateral) por dos razones: las células neoplasicas pueden
propagarse hasta los ovarios en las primeras etapas de la enfermedad y puede haber células
neoplasicas latentes que pueden ser estimuladas por la proclucclén de estmgenos de los
ovarios.

Es preferible practicar una histerectomia abdominal mas que una histerectomia vaginal,
porque la primera presenta la oportunidad de examinar y obtener muestras de Ia cavidad
abdominal para detectar cualquier otra evidencia de céncer.® .

Complicaciones:

Puede producirse anemia, producto de pérdida crénica de sangre (puege‘ocuriir si la mujer
ha ignorado los sintomas de sangrado menstrual anormal, frecuente o prolongado).
Perforacién (orificio) en el Gtero que puede producirse durante una o una biopsia endometrial.
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3.2 ADENOCARCINOMA RENAL.

Definicién:

Es una forma de céncer del rifién que implica cambios neopldsicos en las célu_las del tubulo
renal y es el tipo mas comun de céncer en los adultos, histopatologicamente tiene presencia
de células claras, atipia nuclear, lipidos y gicégeno en su citoplasma .'®

Sinénimos : - .
Adenocarcinoma de las células renales; cancer del riién; hipemnefrona; cancer renal.®

Causas, y factores de riesgo:

Es méas comin en hombres que en mujeres y afecta generalmente a los hombres mayores
de 55 afios. No se sabe porqué las células se vuelven neoplésicas. Los antecedentes de
consumo de tabaco aumentan considerablemente el riesgo de desanollo del carcinoma de
células renales. Algunas personas también pueden haber heredado un aumento del riesgo de
desarrolio de este tipo de carcinoma y los antecedentes familiares de céncer renal aumentan
dicho riesgo.'®

Las personas con enfermedad de von Hippei-Lindau, una enfermedad que afecta ios
capilares del cerebro, normalmente también desarrollan carcinoma de células renales. De igual
manera, los trastomos renales que requieren didlisis para el tratamiento también incrementan
el riesgo de desarrollo de este tipo de carcinoma.

El primer sintoma generalmente es la presencia de sangre en la orina y algunas veces
ambos riflones estdn comprometidos. El céncer da metdstasis, es decir, se disemina
faciiments, mas a menudo a los pulmones y otros 6érganos y alrededor de un tercio de ios
pacientes presentan metastasis al momento del diagnéstico.*®
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Sintomas:

Hematuria

Color anormal de la orina{oscura, café o herrumbrosa)
Dolor en los flancos

Dolor de espalda

Dolor abdominal

Pérdida de peso, mas del 5% del peso corporal
Aspecto delgado y desnutrido

Agrandamiento de un testiculo

inflamacién o agrandamiento del abdomen

Sintomas adicionales que pugc_!gén ‘estar asociados con esta enfermedad:

Anomalias en la visién
Palidez

Vello excesivo en las mujeres
Estredfimiento

Intolerancia al frio

Signos y pruebas especificas:

La palpacién del abdomen puede mostrar una masa u érgano agrandado, especiaimente en el
rifién o el higado. Puede haber un varicocele testicular; un CSC (conteo sanguineo completo)
puede mostrar un incremento en los gidbulos rojos, causado por la neoplasia que estimula la
produccién de dichas células.

Los niveles de calcio sérico se pueden incrementar debido a ios cambios hormonales que
resultan por la neoplasia. La TGPS (Transaminasa Glutémica Pirdvica en Suero) y la fosfatasa
alcalina se pueden incrementar. Un examen de citologia urnaria puede mostrar células de
carcinoma, los examenes de funcién hepética pueden mostrar metdstasis en el higado o quiza
una anomalia sin metastasis; un ultrasonido del abdomen y de los rifiones puede mostraria
neoplasia, una radiografia de los rifiones puede indicar una neoplasia o una calcificaciéon, una
PIV (pielografia intravenosa) puede indicar obstruccién por la neoplasia, una arteriografia renal
puede mostrar la neoplasia si éste es altamente vascular.*'
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Figura 14

A renal con en cava

- Masa sélida en rifidn de L

y
radiolégica en la vena cava Inferior aumentads d. dllmcuo

Figura 15
Ad renal con en cava
en proy 6 « O 6n de la cava inferior por un trombo tumoral

que sobrepasa el higado
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Tratamlento:

Se recomienda la extirpacién quinirgica de todo el riién o parte de é1 (nefrectomia. Este
procaso puede incluir la extirpacion de la vejiga, de los tejidos circundantes o de los ganglios
linfaticos.

El carcinoma de células renales es con frecuencia resistente a la terapia de radiacién y, por
lo tanto, no es comin emplear este tratamiento. En algunos casos, los tratamientos hormonales
pueden reducir el crecimiento de este tipo de neoplasias.

Los medicamentos, como alfa-interferon e interleucina, han tenido éxito en fa reduccién del
crecimiento de algunos carcinomas de células renales, incluso algunos con memﬁlasls. ta
quimioterapia se puede utilizar en algunos casos, pero la curacion no es prdbable, a menos
que se pueda extirpar todo el cAncer con la cirugia.*? v

Expectativas (pronéstico):

El resultado varia dependiendo del grado de metastasis la tasa de supervivencia a 5 aiios
es del 60 al 75% si la neoplasia esta en las primeras etapas y no se ha diseminado por fuera
del rifién. Si éste se ha propagado a los ganglios linfaticos, la tasa de supervivencia a 5 aiios
as del 5 al 15% y, en caso de diseminacion a otros 6rganos, dicha tasa es de menos de un
5%, 4244

Complicaciones:

Hipertensién
Metéstasis
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3.3 ADENOCARCINOMA DE PULMON

Anatomla patolégica

El cancer de pulmén se divide en dos grandes grupos histopatolégicos: carcinoma de
* pulmén de célula no pequeria y carcinoma de pulmoén de célula pequeiia. Aunque las hipétesis
mas recientes sugieren que todos los tipos de céncer de puimén procheqian de una misma
céiula pluripotencial con capacidad para expresar distintos fenotipos y 'ciqe bs estimulos
carcinogénicos condicionarian la diferenciacién hacia cada tipo histolégico, la distincién
patolégica de ambos grupos es fundamental ya que el prondstico, Nstbr_ia natural, manejo
terapéutico y respuesta al tratamiento es diferente, segun estemos hablando de uno u otro tipo.

En la evolucién patoldgica, la céiula pluripotencial que iniciaimente da lugar a las células
normales del aparato respiratorio (células pseudoestratificadas, columnares ciliares,
neumocitos tipo | y Il...),va sufiendo cambios progresivos por la accidn de los factores
carcinogenéticos pasando por las fases de hiperplasia, metaplasia, displasia, carcinoma in situ.
En esta transformacion evoiutiva sufre asi mismo un proceso de diferenciacién hacia un tipo
patolégico determinado de cancer de pulmén.*®

Carcinoma de pulmén de célula no pequefa (no microcitico) CNMP

incluye a su vez tres tipos celulares: el carcinoma escamoso o epidermoide, el
adenocarcinoma y el indiferenciado de células grandes ,siendo también frecuente la
presentacion de tumores mixtos. En total constituye el 80% de los tumores diagnosticados.

E! adenocarcinoma deriva dei epitelio de los bronquios distales y de las glandulas mucosas,
por lo que tiende a ser periférico. Sus células muestran diferenciacién glandular, con
estructuras acinares y produccién de mucina *®

Aunque también estd asociado con el tabaco, se le ha relacionado con cicatrices y
enfermedades pulmonares pre-existentes, quizas por ello es el tumor predominante en mujeres
y en no fumadores. Tiene una especial tendencia por en el Si Nervioso
Central.*”
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Existen distintas variantes de adenocarcinoma como son la acinar, papilar y

bronquioloalveolar. EI adenocarcinoma bronquicloalveolar es una entidad clinico-patolégica
diferente que puede presentarse como un nédulo solitario, como enfermedad multifocal o como
afectacion rapidamente progresiva de todo el pulmén.?’ Supone el 3-4% de todos los
carcinomas de pulmén de célula no pequefia y el 10-25% de los adenocarcinomas. El
adenocarcinoma bronquioloalveolar deriva de las células claras y neumocitos tipo I, que son

células productoras de surfactante por lo que en esta variante histolégica es caracteristica la
presencia de la apoproteina SAP 35 del surfactante.™*®

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN
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TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Factores de riesgo y etiologia

El cancer de pulmén es el resuitado final de la accion de muitiples factores que de forma
’ t irreversibl te el epitelio bronquial.

aislada, aditiva o sinérgica, |

Entre los primeros esta el tabaco que es responsabie del 83 y 93 % de los casos de cancer
de pulmén en varones y del 57 %, el 80 % de los casos se presenta entre las mujeres en los
paises de mayor incidencia. También se sabe que existe una asociacién segura entre

exposicién a otras sustancias (asbesto, radon, hidrocarburos aromaticos policiclicos, arsénico,
r_’l‘lde‘ de,' ‘l.‘.

bis-cloro-metil-éster, berilio, cromo, gas mostaza, niquel) y

La exposicién al gas Radon — es un gas radiactivo descolorido, inoloro que se forma en la
tierra. Se almacena en los suelos de casas y edificios publicos, y la contaminacién puede ser
bebiendo agua. La exposicién de Radon es el segundo el factor de riesgo principal para cancer

pulmonar (después de fumar).

Exposiciéon al asbesto— es una familia de mil les fibl que « en depositos del
subsuelo. El asbesto se usa en aislamiento de la casa, azulejos para los suelos y techos,
guarniciones del freno automovilisticos y otros productos. Se cree que las fibras de amianto
acthan como carcinégenos y aumentan el riesgo de cancer pulmonar en obreros que son
expuestos al asbesto en el trabajo (mineros, obreros de la construccién, mecanicas del
automovil que trabajan con frenos), asi como en personas que viven o trabajan en edificios en

los que asbesto-conteniendo construyendo productos estan deteriorando.
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El tab induce Iqui de los grupos histolégicos mas frecuentes, existiendo una fuerte
asociacién con los i >s y los indife: fados de célula pequenia. Para el
primero de ellos el riesgo es de dos a cuatro veces superior al resto. No obstante, trabajos
actuales describen i t de la fre ia de adenocarcinomas y carcinomas
bronquioloah lares iard, al tab 47.48,49
M )} de carcinogé ‘

Las enz de hidroxilacién presentes en el pulmén hi et los p
carcinogenéticos del tabaco (1 i 4-aminobifenil, benzop irk una
capacidad génica. Los cz rcindgenos activados forman eni o'p con
macromoléculas (ADN), ocasioriando ia aparicién de mutaciones. Estas mutaciones tienen una

mayor probabilidad de aparecer  cuando -existe una predisposicion’ genética. En los
adenocarcinomas se conoce que la mutacién del gen K-ras parece ser el evento principal en la
patogénesis de la enfermedad. *

FACTORES GENETICOS
Existen algunos dores de ptibilidad genética idos, unos heredados, otros
de predominio poblacional y otros de p 36 poradica:

1.- En el sindrome de Li-Fraumeni se han descrito mutaciones en el gen p53 presentes en
células germinales, presentando una mayor incidencia familiar de cancer de pulmén.

2.-. El sis imatico cit P-450 (CYP1A1, CYP1A2, CYP3A4, CYP2D6) hidroxila la
debrisoquina y la N-nitn ina especifica del tabaco. Los enfermos que tienen una elevada
actividad 4-hidroxiladora de la debrisoquina p un riesgo de padk A de pulmé
respecto de los controles, sobre todo def tipo epid ide, y este riesgo se multiplica cuando
estan exp >s profesionak te al asb @ hid o3 aAticos p

La actividad citocromo P-450 es heredada de forma recesiva, y ol gen que codifica la
enzima 4-debrisoquina hidroxilasa o CYP 2D6 se locakiza en el 22.
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Mutaciones en el gen CYP1A1 especificas de la poblacié f ¥ de Estad
Unidos, podrian explicar la incidencia superior del cancer de pulmén en este grupo en

hiarid A i

i6n con la p

P

3.- La enzima glutation S transferasa tiene una funcién detoxificante de los hidrocarburos

aromaticos policiclicos. El nivel de actividad de este complejo i [: do es bajo pued
aumentar el riesgo de cancer de pulmén en los fi d Esta i es b d. con
card tos6émico dominant

4.- Alteraciones genéticas en la capacidad de reparacion-.del ADN. La enzima O-8-
metilguanina-ADN metiltrar esr ia para la reparacién de las lesk nes del ADN. Su
actividad se encuentra disminuida en un grupo de pacientes con hnslon'a“ famluar de cancer de
pulmén y de edad joven. Este defecto en la rep i6n del ADN alt "_, de ser el trat
genético que predisponga a este grupo de pacientes a una mayor suseeptblbdad de cancer de
pulmon. : .

5.- Las personas con el grupo sanguineo 0, asi como las que tnenen HLA-DR7 tienen menos
susceptibilidad a padecer cancer de pulmon. Los ponadores del gen de suaeephbilidad del
retinoblastoma tienen un riesgo multiplicado por 15 de padecer céncer de pulmbn

6.- Alteraciones en zonas inestables del genoma pueden aparecer de forma esporadica

debidas al azar predisponiendo al cincer de pulmén, o debidas a la exposicién a un factor de
riesgo.

Estas alt jones pued: fectar al gen FHIT (fragik idine triad) que d un papel
fundamental en las fases ir les de la ¢ inogé is. De igual forma, por azar o por un factor

de riesgo, pueden aparecer deleciones en los cromosomas 3p, 8p, 9p, 11p y 17p, implicadas
en la aparicion de la neoplasia.

Enfermedades con riesgo elevado de céncer de pulmén

La presencia de carcinoma in situ del epitelio bronquial en el 15 % de los enfeimos muertos por
céncer de puimén yde el 4 al 11 % de las p fi d cplica la incidenci: peri
al10 % de nuevos canceres de pulmén en enf " dos” de no mi ftico de

pulmoén.
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Este riesgo se incrementa a un 50 % a los 8 afios en : con car de
pequefias de pulmén.

Es también frecuente la asociacién de cancer de pulmén como segundo primario en
pacientes con cancer del area Maxilofacial, scbre todo cancer epk ide de laringe, que
presentan cancer de puimén en el 26 % de los casos.?"*

DIAGNOSTICO:

- Muestra del esputo

-~ Biopsia
- Broncoscopia
- Mediastinoscopia ' -

- Aspiracidn por aguja .

- Toracentesis—Este procedimiento se usa cuando’ e! cancer pulmonar ha produddo una
efusion del pleural (una acumulacién anormal de fluido en el pecho). Una aguja estéril se usa
para retirar una muestra del fluido anormal para el men en el laboratori

- TAC verificara sl el cancer pulmonar ha extendido al cerebro, los huesos y otra parte.

TRATAMIENTO :

El Adenocarcinoma puede tratarse con cirugfa, radiacion o quimioterapia. Las opci
quirargicas incluyen resecciéon de la cufia (quite de parte s6lo pequefia del puimoén),
lobulectomia (quite de un I6bulo del pulmén) o net ia (quite del pulmén entero).

Dependiendo de la fase de la plasi iacion y/o q P
Los tratamientos especificos varian segun la fase de la neoplasia. s
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3.4 ADENOCARCINOMA DE APENDICE

El adenocarcinoma de células en anillo de seilo (ADCAS) de apéndice es un tumor raro, el
ADCAS se presenta en forma de apendicitis aguda y suele ser un hallazgo quinirgico casual.

Histopatoiégicamente :

Se caracteriza por una proliferacién sélida de células en anillo de sello, con atipia celular y
mitosis, y afectaciéon de la mucosa apendicular. La neoplasia es positiva para Citoqueratina y
EMA, observandose en algunos casos positividad ocasional para marcadores neuroendocrinos;
posibles diagnosticos diferenciales se plantean con las metastasis de ADCAS mamarios y
gastricos con el adenocarcinoma mucinoso de tipo colénico.

El ADCAS de apéndice puede metastatizar hasta en un 20% de los casos, sobre todo en
ganglios regionales. El tratamiento de eleccion es la hemicolectomia.’®

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Figura 19
Adenocarcinoma tipo difuso de células en "anilio de sello” (2A, hematoxiline-ecsina x 400)
Fuente: ) 7 edy,co/ VollONod/gastrico, tmi
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3.5 ADENOCARCINOMA DE VEJIGA

Microscépicamente se observa una proliferacién de céluias poco cohesivas que amplian el
corion e infiltran en cordones y células sueltas la pared muscular propia de la vejiga y la grasa
perivesical, acompafiados por una importante desmoplasia que no aitera la disposicién
fascicular de la capa muscular,®

Las células neoplasicas son de mediano y pequefio tamafio, amplio citoplasma eosindfilo,
nicleo excéntrico regular, sin nucleolo y con ocasionales figuras de mitosis. En 4reas focales,
fundamentalmente en la |dmina propia, se observan células con luces citoplasmaticas y
acumulos de secreccion eosindfila PAS positiva. Sélo en algunas zonas las células neoplésicas
presentan atipia nuclear.® ) o

Con técnicas de inmunohistoquimica las células neoplasicas expresan positividad para CK 7,
CK 20. Existen receptores especificos como EGFR (epidermal growth factor receptor ) y la
glucoproteina Her2 este gen es localizado en el cromosoma 17q21.

En estudios realizados en pacientes que presentan este adendcarcinoma existe una
sobreexpresion de este gen y existe Metastasis .'®

El receptor EGFR Y el gen Her2 es también expresado en el tracto digestivo, piel y érganos
reproductores. ® El adenocarcinoma del tracto urinario cormesponde at tumor primario.

El estudio ultraestructural demuestra células con nucleo excéntrico y gran citoplasma con
luces intracitoplasmaticas que presentan pequefias microvellosidades hacia el interior, la
neoplasia presenta células con luces intracitoplasmaéticas y material PAS positivo.

El adenocarcinoma de vejiga representa el 2.5% de las neoplasias malignas de la vejiga. At
igual que el adenocarcinoma transicional es mas frecuente en hombres con una edad media de
50 aflos. El origen de este tumor es controvertido. Se ha puesto en relacién con procesos de
metaplasia y fenémenos iitativos focales. 4244
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Macroscépicamente son lesiones unicas, con morfologia papilar, sesil, nodular y a veces
ulcerada. Se han descrito tres subtipos histolégicos, que por orden de mayor a menor

frecuencia son:

1.-Entérico: Representa un 43% de los adenocarcinomas. Tiene un patrén glandular que
recuerda al adenocarcinoma de colon. Se asocia con cistitis glandular quistica y metaplasia
glandular. En este apartado se incluye la variante coloide.

2.-Anillo de sello: Representa el 16% . Son neoplasias compuestas (inicamente por células en
anillo de sello pobremente " diferenciadas con mucina intracitoplasmatica y sin mucina

extracelular, que infiltra la pared Es la variante de peor pronéstico.

3.-Células claras o mesonéfrico: Supone un 3%. Formado por células neoplasicas cuboidales
que se disponen en estructuras tubulares o papilares, con citoplasma claro rico en glucégeno.

El pronédstico es en general pobre, con una supervivencia entre 18% y 47% a los 5 afios, ya
que muchos de ellos se encuentran en un estadio avanzado en al momento del dlagnd)slit:o.5°
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3.6 ADENOCARCINOMA DE VAGINA

Hay varios tipos de cancer de la vagina. Aproximadamente entre el 85% y el 90% de los canceres
vaginales son carcinomas de células escamosas, que comienzan en la membrana epitelial de la
vagina. Tienden a ocurrir en al drea superior de ia vagina, cerca del cuello uterino.

Los carcinomas vaginales de células escamosas no aparecen de subito, sino que se desarrollan
durante muchos afos, debido a cambios precancerosos que se conocen como neoplasias intraepiteliales
vaginales (conocidas como VAIN, por sus siglas en inglés).

Histopatolégicamente

Existen dos tipos de cadncer de la vagina: el cancer de es« (carcil )
y el adenocarcinoma. El carcinoma )50 por lo g | se encuentra en mujeres entre las

edades de 60 y 80 afos.

El adenocarcinoma se encuentra con mayor frecuencia en mujeres entre los 12 y 30 afios de edad.
Entre el 5% y el 10% de los canceres vaginales son adenocarcinomas. El tipo usual de adenocarcinoma
vaginal g ente aparece en muj mayores de 50 afios. Un tipo especial, que se conoce como

d i de célul 1. , se presenta con mas frecuencia en jovenes que fueron expuestas
a dietilestilbestrol (DES, por sus siglas en inglés) in Utero (cuando estaban en el vientre materno).

Patrén tubular en ol Centro se ve un nicieo triangular, prominente de una céiula
Imagen con técnica inmunchistoquimica
Fuente: Atlas de de e Ol (SEGO.
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Las mujeres jévenes cuyas madres tomaron DES (dietilestilbestrol) estan en riesgo de

contraer tumores vaginales. Algunas de ellas desarroilan un tipo de cancer poco comun llamado

d i de cél ] El fa > DES es un medicamento que se dio a mujeres
embarazadas entre 1945 y 1970 para impedir que perdieran a sus bebés (aborto natural).

Figura 29
Adenocarcinoma de células claras de la vagina
Epitelio ascamoso vaginal, que [ una prolif de ,
de morfologia y muy 0! Esta lesion p una clara ion con la
durante el embarazo matermno, de dietil-estil-bestrol, usado hace como de la

amenaza de aborto. Tincion de H-E,100X
Estadios del cancer de la vagina :

Estadio 0 6 carcinoma in situ: El cancer de la vagina en estadio 0 es un cancer temprano. El
cancer se encuentra dentro de la vagina Unicamente y s6lo en unas cuantas capas celulares.
Estadio I: El cancer se encuentra en la vagina, pero no se ha diseminado fuera de ésta.
Estadio II: El cancer se ha diseminado a los tejidos extemos que se encuentran en la parte
inmediatamente afuera de la vagina, pero no ha llegado hasta los huesos de ia pelvis.

Estadio Ii: El cancer se ha diseminado a los huesos de ila pelvis. Las células neoplasicas
también se pueden haber diseminado a otros érganos y a ios ganglios linfaticos de la pelvis.
Estadio IVA: El cancer se ha diseminado a la vejiga o al recto.

Estadio IVB: El cancer se ha diseminado a otras partes del cuerpo, como los puimones.
Recurrente: Enfermedad recurrente significa que el cancer ha vuelto a aparecer (recurrido)
después de haber sido tratado. Puede volver a aparecer en la vagina o en otro lugar.
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Tratamiento :

- Cirugia

- Radioterapia
-~ Quimioterapia

3.7 ADENOCARCINOMA GASTRICO

Es una neoplasia maligna que puede dert de la d ion de células basales o
por gastritis atrofica por lo que el tejido puede presentar metaplasia o displasia intestinal.
Algunos casos estan originados de Tejido pancreético ectopico ."®

Clinicamente : un 80-90% de los pack p Hipoclorhidria y algunos estudios han
demostrado que a esta condicién precede el cancer gastrico.'®

Microscépicamente :

Esta compuesto principalmente por cuatro tipos ceiulares que son las foveolares,

mucopepticas, ir inal H y células de goblet. Las células columnares secretan
Mucina y esta secrecion es detectada por medic de la tincién con azul alicia. El
adenocarcinoma epitelial p t plasia epitelial. %

FALLA DE ORIGEN
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Figura 22

del Tracto gasts

Imagen con técnica inmmunohistoquimica
Fuente: ;74
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Inmunohistoquimica:

Cuando incrementa la expresién de E-cadherin, permite la diseminacién general de ias
células del adenocarcinoma gdstrico. E- cadherin ,es el mediador primario de la adhesién
celular en la via dependiente del calcio. Contribuye en la integridad estructural de las células
epiteli Es sintetizado en el Aparato de Goigi.*®

La funcién normal del E-cadherin es mantener la adhesién de las células epiteliales y en
condiciones anommales ia expresién de E-cadherin en el Adanocarcdnom_a contribuye a que el
Cancer sea mas Invasivo y permite la falta de adhesién entre las células neoplasicas.®
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3.8 ADENOCARCINOMA DE GLANDULAS SALIVALES

Las neoplasias de gldndulas salivales pueden derivar del epitelio del parénquima glandular
o del estroma conjuntivo. Mas del 70% de las neoplasias salivales se desamollan en glandulas
mayores; menos del 30% lo hacen en glandulas menores.>”

En conjunto las neoplasias derivados del parénquima glandular benignas son adenomas,
mientras las neoplasias malignas de las gladndulas salivales se clasifican como
adenocarcinomas. Estas neoplaslas pueden presentarse a cualquier edad; la mayoria se
desarrollan entre la quinta y la séptima década. Afectan con mayor frecuencia a mujeres que a
hombres. En la gléndula pardtida casi el 70% de las neoplasias del parénquima glandular son
adenomas benignos, mientras que las neoplasias de ia gldndula submandibular y de las
glandulas menores de la cavidad oral, nasal y de senos paranasales muestran igual proporcién
de neoplasias benignas y malignas. Las neoplasias salivales derivadas de glandulas
localizadas en lengua, labio inferior y el trigono retromolar son, con mayor frecuencia
adenocarcinomas.>® »

En conjunto los adenocarcinomas salivales pueden comportarse agresivamente a nivei
local con tendencia a recidivar tras el tratamiento, y pueden metastatizar por via linfatica y/o

hematégena.

3.8.1 ADENOCARCINOMA DE CELULAS CLARAS

Definicién :
Es una Neoplasia epitelial maligna derivada de tejido odontogénico, esta compuesta por

células claras monomorfas, citoplasma claro, se caracteriza por un crecimiento agresivo
presenta recurrencia y metastasis frecuente.>®

Caracteristicas Generales:

Se presenta entre la quinta y la séptima década de la vida, en una edad promedio de 58
affos, tiene una predileccién en aparicién por la glandula parétida; esta asociado con eritema y
telangiectasia, provoca compresién del nervio facial causando paralisis.
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Clinicamente:

Hay sintomatologla solo en algunos casos, pueden presentarse ulceraciones en la mucosa.
Tiene un tamafo aproximado de 3 cm en longitud. Esta pobremente circunscrito, infiltra tejidos
adyacentes incluyendo mucosa y hueso, llega a envolver nervios periféricos.% 2!

Histopatologicamente:

Su componente mas abundante son las células claras, contiene nidos ceiulares ricos en
Glucégeno por lo que se observa el citoplasma claro. Es infiltrativo, contiene restos de
estructuras de glandulas mixtas, y areas de crecimiento sélido, presenta pleomorfismo celular

y alta actividad mitética.

Céluias basaloides con formacion de luces
Técnica HE
Fuente :Patologla oral y maxilofacial SAPP

Esta compuesto por extensiones de cordones trabeculares en formaciones ductales con
una linea simple de células cuboidales pequefias rodeadas por una prominente linea de células
claras con material de estructuras hialinicas entre ellas, puede contener nidos sélidos de
células escamosas y alrededor células claras.
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Estos nidos celulares pueden estar separados por diferentes estructuras como:

1)Septos fibrosos interconectados
2)Bandas de Colagena Celular
3)Tejido Colagenoso Hialinizado o esclerético

4)Pequefias fibras de colagena®'

Figura 24
Adenocarcinoma
finos) en la p de la lealén
Técnica HE
Fuente :Patologta oral y maxiiofacial SAPP
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DIAGNOSTICO

Se puede realizar un diagnostico con ayuda de tinciones especificas como PAS, Rojo
congo, y azul de toluidina, Mucicarmina.

Se ha demr do con di tudios que no hay signos, ni sintoma clinicos que

pudieran lievarnos a pensar en un adenocarcinoma. Radiografi no hay desp iento
dental, ni dolor , solo parece que el paciente presenta una enfermedad periodontal %°,

La puncién por aspiracién con aguja fina (PAAF) es muy discutida. Algunos autores la

contraindican por el riesgo de diseminacién neop sin embargo, otros
demuestran la ausencia de recidiva tras lizar dicho p imi . Lo mi de con la
biopsia intracperatoria por congelacidn, gue adn presentando mejores parametros que la
PAAF, no llega a ser definitiva,” estando muy subeditada a la experiencia‘dei patblogo que la
realiza *'%2, .

3.8.2 Carci Epltelial-Mioepitelial
Supone el 1% de las neoplasias malignas de gldndulas salivales. Es una plasia epitelial
de bajo grado, compuesta por células ductales, células claras que rodean a las anteriores y

células mioepiteliales bien diferenciadas.

Ha recibido gran variedad de nomenciaturas (adenoma tubular sélido, adenoma de células
claras, carcinoma de células claras o carcinnma ductal de glandulas salivales) lo que explica
que, a falta de estudios con un mayor numero de casos y de mayor seguimiento, fuese
considerado como benigno . De localizacion mas frecuente en las glandulas salivales mayores,
sobre todo en la parétida, su sintoma primario es la tumefaccién de la glandula afectada.

La ctacién gangli es relati fre (18%), y la tasa de metastasis a
distancia oscila, segln autores entre el 8% y el 35% .** La mayoria de los pacientes se tratan
con cirugfa (parotidectomia completa o parcial) e irradiacién post-operatori
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3.8.3 Carci M P

Es la neoplasia maligna mas frecuente (supone el 29% de las neoplasias malignas de las

glandulas salivales).Con cierta frec la ap 'ado con otros tumores, como el
adenocarcinoma de células acinares, el adenocarcinoma polimorfo de bajo grado y el
carcinoma adenoquistico. En mas del 50% de los casos se k liza en glandul livak
mayores.

El 4% se localizan centralmente con una incidencia 4 veces mayor en la mandibula que en

el maxilar. Hay varios mecanismos patogénicos para “exp esta I v, el
mayoritariamente aceptado en Ia actualidad es el que cita como origen el epielio 6dontogénico.

Se caracteriza por su escasa agresividad, no existiendo correlacién entre el grado tumoral y
su prondstico; no ob , S@ T ienda la i6n en bloque, ante la alta tasa de recidiva

focal con abordajes menos agresivos. Se presenta entre la segunda y séptima década de la
vida, tiene predileccion por las mujeres %57 .

Histopatologla :

Esta comp to por una la de células productoras de moco estas pueden variar y

Al PPN

contienen abundante citoplasma espumoso y mucina, ¢ (ep )
tienen un contorno poligonal, y no presentan queratina; el tercer tipo son células intermedias,
tienen apariencia basaloide y son progenitoras de las célul m id H

Algunos autores refieren la presencia de células claras, y a veces pueden predominar .

Existen dos tipos : el de bajo grado que presenta una fc on quistica p te, y una
proporcién relativamente alta de células mucosas; y el de alto grado iste en islas sdlid.
de slulas con pid ides y células int dias que pusden tener

63,57

pleomorfismo y actividad mitética .

Para descartario de un adenocarcinoma de células claras hay que tomar en cuenta que no
contiene Glicégeno en su citoplasma y presenta mucositos esto esta comprobado con

Mucicamina y Azul Alicia.®'
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TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Figura 28

C de bajo grado
i por planas y
de células de moco

Técnica H/E
Fuente: Patologla oral y maxiiofacial SAPP

TRATAMIENTO

En pardtida, se recomienda parotidectomia parcial con conservacién del nervio facial e
irradiacién post-operatoria sl los margenes de resecciéon quirirgica estan afectados. En
glandulas submandibulares, el abordaje adecuado es la cirugia radical seguido de irradiacién,
dado el mal pronéstico (alto riesgo de recidiva. En las neoplasias de bajo grado basta con la

excisién quinirgica limitada, con 1 cm. de margen.®>%7

En las neoplasias de alto grado localizadas en lengua, piso de boca o amigdala, se debera
realizar exéresis en bloque y vaciamiento ganglionar radical. La radioterapia post-operatoria,
esta indicada siempre en las neopiasias de allo grado y, en las de bajo grado, cuando existan

margenes quirirgicos afectados.®
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3.8.4 Carcinoma de Células Acinares

Es la tercer neoplasia epitelial maligna mas frecuente de las glandulas salivales, con una
incidencia del 10%. Puede adoptar un aspecto seroso ¢ mucoso y afecta, en mas del 80% de
los casos, a las glandulas pardtidas, que estdn compuestas casi exclusivamente de acinis
serosos. Clinicamente se comporta como una tumoracién aislada de lenta evolucién, no
adherida a planos profundos. La edad promedio de aparicién es alrededor de ia cuarta década

de la vida y tiene ligera predileccién por mujeres ( 60% ).

i

¥

TESIS O
FALLA DE ORIGEN

Figura 27

Aspecto clinico
Fuente :Patologia oral y maxilofacial SAPP

Histopatologicamente :
f celul son

La neoplasia esta bien circunscrita y a veces encap da; las c:
serosas acinares con abundante citoplasma de grinulos basdfilos, tienen apariencia uniforme y

actividad mitética baja; otras células son las del conducto intercalado y algunos llegan a tener

células claras con citoplasma vacuolado. Las células se parecen a las unidades secretoras del
63,57

tejido salival y pueden ser mucosas, serosas o seromucosas .

o que p

Las células acinares se disponen en diversos patrones de cr
describirse como soblido, microquistico, quistico papilar y folicular. En el tipo sélido existen finos
tabiques capilares que dividen las laminas de células acinares en lobulillos poco definidos. Ese
mismo patrén se observa en la variante microqufstica pero con microquistes diseminados de

tamaio variable.
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En la forma quistica papilar se observan grandes espacios qulsticos.y grandes proyecciones
ién sélida y microquistica acinar, protruyendo en los espacios quisticos .

papil; de configt

pPap

€l borde externo de la neoplasia es lobulado, esta relativamente bien delimitada y a veces
puede estar parcialmente encapsulado. A menudo se observa tejido linfoide con centros
germinales en la periferia, que puede representar tejido linfoide parotideo residual o una
reaccién linfoide frente al propio tumor. No contiene Glicégeno en su citoplasma y es PAS

positivo 257

Figura 28
Carcinoma de células acinares
Laminas de céluias €On 98cas0 setroma de tefido conectivo

Técnica con HE
Fuenta :Patologia oral y maxilofacial SAPP

Tratamlento

Es asintomdtico en los primeros aftos ; un seguimiento a largo plazo, revela un 30% de

recidiva y un 15% de metastasis. Los tumores

localizados en ia gla la parétida pueden

tratarse mediante lobectomfa o parotidectomia total. La diseccién ganglionar cervical solo esta

indicada si existe evidencia de metastasis regionales. La neoplasia es
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3.8.5 Carci ex ad pl orfo

La neoplasia benigna mas frecuente de las glandulas salivales es el adenoma pleomorfo o
tumor mixto. E! termino pleomorfo hace referencia a la variabilidad de la diferenciaciéon

Al I lasicas. Las ¢ p

parenquimatosa y estromal mostradas por las
nicleos normales y uniformes sea cual sea el grado de diferenciacién Rl

Ei termino de tumor mixto implica una amplia mezcla de diferentes tipos tisulares este
termino se empleo inicialmente porque se crefa que et crecimiento neopldsico procedia de
capas geminales que daban origen a los componentes del mesenquima y del tejido epitelial

salival .

TESIS CON

EALLA DE ORIGEN

Figura 29
Aspecto clinico
Fuente :Patologla oral y maxilofacial SAPP

Actualmente se ha documentado que los diversos elementos celulares derivan de la célula
epitelial y/o mioepitelial. La célula mioepitelial se halla en localizaciones periductales y posee
capacidad de diferenciarse en estructuras epiteliales o conjuntivas, %%

Es de crecimiento lento y bien delimitado, se presenta con mayor frecuencia en {a glandula
parétida y suele afectar el I6bulo superficial en forma de una masa evidente delante del i6bulo

de la oreja y por encima del angulo de la mandibula.
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La Resonancia Magnética nuclear (RMN) es una técnica diagnéstica fiable para determinar
ta extensién de la enfermedad especialmente en las glandulas salivales mayores .57

Figura 30
RMN
un
on of 16bulo p de ia par
Fuente :Patologia oral y maxilofacial SAPP

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Histopatolégicamente:

Un hallazgo importante es la presencia de cdpsula fibrosa. Existen dos patrones de
diferenciacién ductal y mioepitelial; pueden contener capas difusas (patrén medular) de células
epiteliales monomorfas ; otros presentan cordones entr dos (patrén trab tar ) 5

Casi todos poseen elementos tubulo-ductales formados por células cubicas dispuestas
alrededor de una luz con células mioepiteliales fusiformes asociadas que parecen derivadas de
elementos ductales .

Los adenomas pleomorfos se hallan bien encapsulados ; sin embargo algunos signos de
células neoplasicas perforan la cépsula creando nuevos focos neopldsicos esto origina la

multinodularidad observada a veces en estas neopl . Si se realiza er ion simple de
la neoplasia pueden no eliminarse completamente estos focos extracapsul . P d
recidivas.
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TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Figura 31
Adenoma Pleomorfo

Técnica HE
Fuente :Patologla oral y maxilofacial SAPP

3.8.6 ONCOCITOMA

Es una neoplasia benigna que afecta principalmente la glandula parétida y esta formada por
rias. Un ol ito es una

células granulares eosinédfilas (oncocitos ) con abundantes mi
célula anormal con citoplasma eosinofilo granular.
Clinicamente:

Presenta predileccién por mujeres ancianas, la lesién puede localizarse por delante de ia
oreja o sobre la rama mandibular, es multilocular y tnica. A la palpacién es un nédulo mévil.
Histopatologicamente:

Posee una capsula nitida, sus células son poligonales o cubicas y suefen organizarse en un
patrén organoide o acinar; algunos poseen cumulos de células organoides que forman

cordones caracterizados por su intensa eosinofilia.

Existe una variedad de células claras que carece del citoplasma granular eosindfilo, sus

células son vacuoladas con pequefios restos de citosol.
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Figura 32
Oncocitoma

Células
. ycon
Fuente :Patologta oral y maxilofacial SAPP

Tratamlento :
Extirpacién quirirgica mediante lobectomia con conservacion del nervio facial.

3.8.7 Carcinoma adenoldeo quistico

Es una neoplasia epitelial maligna que suele presentarse en las glandulas menores o

mayores, representa el 2-68% de los tumores parotideos. Suele aparecer entre la cuarta y quinta

década de la vida afectando a ambos sexos. Su crecimiento es lento,**”

Clinicamente :

Es mas frecuente en la glandula parétida, situado por delante o debajo del oido, a pesar de
su naturaleza maligna es de crecimiento lento. Tiene una elevada tendencia a rodear los

troncos nerviosos por lo que es afectado el nervio facial cuando se presenta en parétida, es
la

invasivo localmente, pudiendo infiltrar también a nivel lar y 6seo; p
diseminacién a distancia (25-70%) es mucho mas frecuente que la p ia de adenop
cervicales (15%. Suele diseminarse por via hematica preferentemente hacia el puimén, seguido
del hueso e higado. Esta caracteristica debe considerarse desde el diagndstico, soficitando las
pruebas de extensién necesarias para enfocar un tratamiento correcto.

50



Histopatoléglcamaente: se diferencian tres patrones.

1)Cribiforme, presenta multiples espacios microquisticos con células ductales alrededor que
dividen los lobulillos en numerosos cilindros, estos contienen secrecién basofila o eosinofila.

y estan rodeadas por un

2)Tubular, presenta elementos ductales tapizados de células b

estroma hialinizado.
3)sdlido o basalioide , contiene nidos sélidos de céluias basales.

Figura 33

Células ol p
Fuente :Patologla oral y maxilofacial SAPP

Con inmunochistoquimica se descubre la presencia de citoqueratina y actina muscular,
élulas neoplasi forman capas tubulares

indicando diferenciacién ductal y mioepitelial. Las
alrededor del perineuro de las células nerviosas, invadiendo vasos linfaticos, esta tendencia

neurotrépica puede explicar la diseminacién por via hematoégena.
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Tratamiento :

Consiste en la parotid ia total, con sacrificio del nervio facial en caso de afectacién del
mismo. La supervivencia se valorard a largo plazo (aproximadamente 20 anos), debido a su
lento crecimiento. Podria considerarse una cirugia menos agresiva en pacientes con
edad avanzada o en jovenes incluyendo la radioterapia postoperatoria. La radioterapla suele

g1t TRy 3 "

bles, p ia de enfermedad r p

resarvarse para ir
y para aquellos pacientes con invasion perineural.®>
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4. CASO CLINICO

En Octubre del 2002, se remite al departamento de patologia bucal el espécimen de un
paciente femenino de 71 aflos de edad que presenta un aumento de volumen con dos aiios de
aevolucién en regién infracigomatica. Teniendo como diagndstico presuntivo ameloblastoma

recidivante.

Su historia medica indica antecedentes de carcinoma cervico uterino y en su historia dental
refiere antecedente de ameloblastoma por lo que realizaron hemi mandibulectomia dos afios
antes.

Clinicaments la paciente presenta un aumento de volumen de un tamaiio aproximado de 8.0
cm por 8.0 cm, abarcando la regidn pterigomaxitar y yugai.

Figura 34 Figura 38
Esquema extraoral Esquema Intracrat

Figura 38
Zona deea que abarca la lesién
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4.1 REPORTE HISTOPATOLOGICO

El diagnostico presuntivo es ameloblastoma recidivante, se describe la naturaleza del
espécimen como heoplasica.

Descripcién macroscdépica: se recibe un espécimen a se le toma una radiografia en la cual se
observan radiopacidades difusas. Posteriormente se realiza la descripcién, se trata de una
pleza quirtirgica fijada en formalina a! 10% , de consistencia firme, forma ovoide, color café
oscuro con zonas café claro y blancas de superficie imegular que miden 7.8x5.4x4.8 cm.

Descripcién microscépica: el espécimen examinado se encuentra formado por cimulos de
células redondas, poliédricas con citoplasma. claro, que varfan en tamafio, con nicleos

rwyy

excéntricos baséfilos y ¢ gra. I zonas de necrosk d‘ ididds po};?r eptos de tejido

. jogrmi

Abundantemente | ‘izado. con p " \cia de infittrado lnﬂamalorlo crdnlco lave y difuso
rodeados por una capsula de tejido con]untivo fibroso. También se ob-erva tejido muscular
estriado adiposo y hemorragia reciente.

Diagnéstico definitivo: adenocarcinoma de células claras s

Inmunohistoquimica :
Se realizaron tinciones inmunohistoquimicas las cuales fueron )
PAS sin-diastasa ( - ) )
Azul aiciano (-)
Actina (-)
EMA(-)
S$-100(-)

Citogueratina (+)
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5. DISCUSION

Las neoplasias malignas derivadas de las glandulas salivales se clasifican como
adenocarcinomas. Estas neoplasias se presentan entre la quinta y la séptima década. En
conjunto los adenocarcinomas salivales pueden comportarse agresivamente a nivel iocal con
tendencla a recidivar tras el tratamiento, y pueden metastatizar por via linfatica y/o

hematégena.

Los adenocarcinomas constituyen el 2% de los tumores malignos. é! adenocarcinoma de
células claras es una neoplasia epitelial maligna derivada’ de tejido odontogénico, esta
compuesta por células clams monomorfas citoplasma claro, se caractenza por un cracimiento
agresivo presentando recumsnda y metéstasls fmcuente T ‘v-i

S . . e e .,.x. 5

Se presenta entre la qumta y la sépuma década de la vida; esta asodado oon eritema y

telangiectasia, esta pobremente dmunscrno. infittra tejidos adyacemes lncluyendo mucosa y

faclal

Su componente mads abundante son las células d;ras. contierié niﬁdé ceiulares ricos en
glucdgeno por lo que se observa el citoplasma claro, contiene’ restos de estructuras de
gléndulas mixtas, y dreas de crecimiento sélido, presenta pleomorfismo celular. .,

En el caso clinico presentado las caracteristicas clinicas e histopatobglcé; sugirieron en un
principio un diagnostico de ameloblastoma recidivante, con referencias de ameloblastoma y
carcinomna cervico uterino, se llevo a cabo el estudio histopatolégico e inmunchistoquimico del
espécimen obtenido.

El resultado histopatoldgico revelo ceélulas redondas poliédricas con citoplasma claro,
nuclecs excéntricos, basdfilos y zonas de necrosis divididas por septos de tejido conectivo
fibroso denso y zonas hialinizadas, obteniendo por lo tanto él diagndstico de adenocarcinoma
de células claras. En este caso el estudio inmunchistoquimico no fue representativo .
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De acuerdo a la literatura tanto las caracteristicas clinicas como histopatoldgicas se trata de
un adenocarcinoma de células claras, sin embargo esta neoplasia tiende a metastatizar por lo
que se puede pensar que esta recidiva es por la metdstasis a distancia existiendo un foco
primario.

Los antecedentes de carcinoma cervico uterino, pudieran sugerir que de esta neoplasia se
deriva la que se presento en ia regién maxilofacial. Ya que de a cuerdo a {a literatura algunas
caracteristicas clinicas e histopatolégicas estdn presentes en le carcinoma cervico uterino,
habrfa que investigar y obtener los datos hlslopatoléglcos del espécimen obtenido del
carcinoma cervico uterino . "

ey B e
< I 8

En muchos casos el dlagnésuco deﬂnluvo puede ser oblenldo con segundad solo con su
histopatologia, pero en algunos casos aun la aplleedén. de los métodos dowdlagnéstlco
disponibles lleva a los patélogos aun desconc.eno sobre la naturaleza exacta de 1a neoplasia.

L me N 2 K T

El uso de estudios aux.llares juega un papel béslco N
en que sitio o regién se preseMo [ neoplasla pnmaria

pecial cuando se prelende indagar
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6. GLOSARIO

A

Alfa-interferén : proteina de bajo peso molecular , producida por células animales en respuesta a
determinados inductores como virus, moléculas de RNA |, polinucledtidos sintéticos y ciertas
especies bacterianas.

Anemia : clinicamente es la disminucion por debajo de las cifras normales de la concentracién de
hemoglobina o el nimero de eritrocitos debido a su pérdida, destruccién o trasformacion.

Atipla: estado o condicién de no conformidad con un tipo-

8
Basales: células .Células de la capa profunda de! epitelio.
Benigno: que no es maligno, que no recidiva, se aplica esencialmente a neoplasias.

Blopsla: extraccion y examen ordinariamente microscépico , de tejidos u otras materias
procedentes del organismo vivo , con fines diagnésticos.

c

Céancer : es una anormalidad de las células que se manifiesta por la reduccién del controt del
crecimiento y ia funcién celular, conduciendo a un crecimiento masivo, invasién de tejidos, y

metastasis.
Carcinogénicos : sustancia capaz de inducir un cancer o degeneracion neoplasica.

Col&gena : principal constituyente orgénico del tejido conectivo y de la sustancia orgénica de los
huesos y cartilagos.

Corié6n : capa profunda vascular de las mucosas subyacentes al epitelio de la dermis y de fa piel.

Cromosoma : es el nombre de los cuerpos que contiene la informacién genética de cada individuo
en particular.
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D

Delecién : forma de alteracion cromosémica consistente en la pérdida de una porcién de un

cromosoma.
Desmoplasia : formacién y desarrollo de tejido fibroso.

Didlisis: proceso por medio del cual pueden separarse unas moléculas o sustancias de otras
gracias a la diferente velocidad con que se difunden a través de una membrana.

Diferenciacién : proceso de adquisicién de caracteres individuales distintos.
Displaslia : forma anormal de las células; cardcter fisico de degeneracién.
E

Endolinfa : liquido claro y albuminoso del laberinto membranoso del oido intemo.

TESIS CON
FALLA DE ORIGEN

Enzima : sustancia capaz de acelerar o provocar ciertos procesos quimicos sin sufrir alguna
modificacién. Son complejos orgénicos que catalizan las reacciones bioquimicas .

Espiraclén : acto de expeler e aire de los pulmones; segundo tiempo de la respiracion.

Esputo : materia procedente de las vias respiratorias inferiores que llega a la boca por esfuerzos
de expectoracion.

Estadio : periodo definido o fase en el desarrollo de una enfermedad.

Estratificacién : disposicion en capas o estratos.

Estrégeno : temmino aplicado a los compuestos derivados de los esteroides, elaborados por el
ovario, testiculo, corteza supramenal y placenta que estimulan y mantienen el desamolio de los
caracteres sexuales secundarios femeninos y promueven el crecimiento de los érganos sexuales.

Estroma : trama o armazon de un 6rgano, glandula u otra estructura, generalmente de tejido
conjuntivo.

G
Gen : unidad de material hereditario que ocupa el locus de un cromosoma.
Genoma : conjunto de los genes de los cromosomas.

Glucégeno : isébmero que existe en el higado, musculo, cartilago, leucocitos. Se forma en el
higado a partir de los hidratos de carbono.

Glucoproteina : proteina compuesta que se conoce también con el nombre de mucoproteidos; su

grupo prostetico esta constituido por un complejo hidrocarbonado. Entre ellas se encuentran las
mucinas que existen en la mayoria de secreciones de los epitelios .
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H

Hematdgena : producido en la sangre o derivado de ella .

N

Hiperplasia : multipticacion anormal de los elementos de los tejidos , hipertrofia numérica.
Histerectomia : extirpacidn total o parcial del Gtero por via abdominal o vaginal.

Infertilidad : incapacidad para llevar un embarazo a termino .

TESIS CON
FaLLA DE ORIGE

L .

Linfitica : relativo a lalinfa o lo que la contiene.

3
A ™)

Mallgno : dicese de las enferrn'eda&es ‘tumores qua se desa['rouan répidamenlo con tendencia a

la invasion general cuya gravedad va slempm an aumento. g ok, ‘ s *?
Menarquia: establecimiento o comienzo de al menstruacion. .y s * e

. L} ; 5
Menopauslia: cesacién natural de Ia regla y periodo de Ia&a de enlre los’ 45 y 55 aﬂos

Metaplasla : produccion por las células de una especie det

Sy
Inada de tepdo disthto del que
producen normalmente; cambio de un tejido en otro. ,g

Matastasis : aparicién de uno o mas focos secundarios a ‘otro primitivo, con o sln desapariclén de
este, en regiones o partes no contiguas del punto de evolucién del foco primmvo

Mitosis: divisidn indirecta de las células geminativas y otras que constste enia se;:.\amdén
ordenada de los cromosomas, duplicados previamente, para formar dos nucieos hijos.

Mucina : glucoproteido liquido, constituyente principal de! moco; existe en la saliva, en las
secreciones mucosas, en la bilis, en la sinovia y en algunas neoplaslas

Mutacién : es cualquier alteracién producida en ia estructum oel numero de los genes o de los
cromosomas de un organismo vivo, que se transmiten a los descendientes por herencia.

N

Neoplasia : neoformacion © nuevo crecimiento de tejido, ene el que la produccién de las células no
esta completamente controlada y tiene un caricter a veces progresivo.
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o

Organolde (patrén): es la formacién propia de una célula, mitocondria, etc. , en distincidn de toda
inclusién celular exogena.

P
Parénquima. elemento esencial, especifico o funcional de un érgano, generalmente glandular.

Perilinfa : liquido contenido entre el laberinto membranoso y el 6seo.

s

Surfactante: compuesto constituido por una zona de caracter hidrofobico y otra de caracter
hidrofilico y que tiene la propiedad de acumularse en {a interfase de un sistema heterogéneo,
reduciendo la tension superficial y facilitando el aumento de la superﬁcle de la intedase ydela
adhesividad del liquido sobre laasuperﬂcles mo]ables

At

Telangiectasia : dilatacién de los pequerios cap:lares genemllzada [-] Iocanzada.

Toracentesis : puncién quirurgk:a de la pared toréclca teniendo por objeto evacuar un liquido
acumulado en la pleura. i . -
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