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INTRODUCCION 

TESIS CON 
FALLA DE ORIGEN 

El adenocarclnoma de células claras es una neoplasia de variante maligna. Debido a su rareza, 

en cuanto a caracterlstlcas y morfologla su diagnóstico es complicado por el hecho que 

hlstopatológlcamente presenta proliferaciones glandulares neoplásicas que pueden 

Interpretarse erróneamente como otro tipo de carcinoma 

Los adenocarcinomas constituyen el 2% de las neoplasias malignas; puede metastatlzar a 

nódulos linfáticos, vasos sangulneos, espacios aponeurótlcos, presentando áreas de necrosis. 

Es una neoplasia con alto potencial de metástasis, están reportados casos con metástasis a 

pulmón, riftón, tiroides, colón, recto, próstata, ovario, i>'ncreas, estomago, Otero, y vejiga 

urinaria. El 37% tiene recurrencla, el 17% metástasis a nódulos linfáticos y el 9% metástasis a 

distancia. 

Cuando la neoplasia primaria se manifiesta en rin6n, la me'*'ta•ia se presenta en la reglón 

maxllofacial, mostrando predilección por la glándula parótida, y por el contrario cuando la 

neoplasia primaria se manifiesta en la reglón maxllofaclal la metástasis ea a pulmón y nódulos 

linfáUcos por vla hemat6gena 

El dlagn6sUco definitivo se debe obtener por medio de hlatopatologla, pero en algunos casos 

es necesario realizarlo con la aplicación de métodos de diagnóstico especiales como la 

lnmunohlstoqulmica . 

El uso de estudios auxiliares juega un papel básico, en especial cuando se pretende Indagar en 

que sitio o reglón se presento la neoplasia primaria. 
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ANTECEDENTES 

Los primeros Indicios de adenocarclnoma reportados en la literatura se remontan a 1982 

cuando Splro et al, realizan un estudio en el que Incluyen adenocarclnomas da células claras y 

reportan 204 adenocarclnomaa de glándulas salivales sin proporcionar datos aspecilicoa1 
; mas 

tarde en 1985 Hansen al al; utilizan el termino de tumor odontogénlco de células claras, 

describiendo tres neoplasias con presencia da clacllicaclones2
; posteriormente en 1988 

Waldron et al; reportaron dos casos de carcinomas da células claras en el paladar estudiados 

da 426 tumores da glándulas salivales menores 3• 

Slmpson et al, en 1990 reportaron dos carcinomas de células claras de un total 40 tumores de 

glándulas salivales menores 4
; y después en 1994, Mllchgrup et al, describan 11 casos de 

carcinoma de células claras con presencia de hialina 5;dos anos después en 1996 Urban , 

reportó un carcinoma hlailnizado de células claras, en una mujer de piel blanca da 67 anos, 

que presentaba un aumento da volumen asintomático en el lado Izquierdo del piso de boca, 

concluyendo que de acuerdo a su morfologla y su lnmunohlatoqulmica se trataba de una 

neoplasia de glándulas salivales, estudiando para su diagnóstico loa ca- reportados 

anteriormente, realizando asl diagnósticos diferenciales principalmente con: carcinoma 

mloeplteliaH!pltelial, carcinoma mucoepldermolde, carcinoma de células aclnares y carcinoma 

de ex adenoma pJeomorfo •. 

En 1998 Miyauchl M. et al, reportaron un caso de tumor odontogénlco da células claras con 

presencia de estructuras similares a la dentina, en una mujer con 56 anos de edad originaria do 

japón, en su estudio hlstopatológlco encontró nidos de células compuestos por células claras y 

pequenas células poligonales, separadas por una matriz da tejido conjuntivo fibroso 7 
; 

Yamamoto H, et al, en 1998 reportaron un caso da carcinoma odontogénlco da células claras 

que se presentó en un hombre japonés da 67 anos, radlográficamente presentaba una lesión 

radloluclda unilocular en el área mandibular e histopatológicamenta daacribleron células claras 

con patrones similares a un ameloblastoma plexiforme, concluyendo qua al carcinoma 

odontogénlco da células claras tiene un bajo grado da malignidad •. 
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Mas larde en el 2000 Hlroyukl Kumamoto et al, publican un caso de tumor odontogénlco en 

mandlbula con posibles apariencias dentlnoldes , esla neoplasla se presentó en un hombre 

japonés de 61 anos de edad en la reglón mandibular Izquierda a nivel de premolares y molares; 

hlstopatológlcamente describieron nidos de células neoplásicas que mostraban caracterlstlcas 

de tubulos similares a la dentina, sugiriendo que esta neoplasia tiene potencial para que el 

mesenqulma epitelial promueva su Inducción , lambl6n menciona que las c61ulas neoplásicas en 

su citoplasma poseen granulas de glucógeno, núcleo atlplco y actividad mltótica , concluyendo 

que de acuerdo a las caracterlstlcas descritas la neoplasia presenta un bajo grado de potencial 

maligno 8 ; en ese mismo ano Mllchgrup S . el al , reportan 4 casos de carcinoma hlallnlzado de 

células claras; refiriendo que hlstopatológlcamente tienen un citoplasma claro demostrado por 

medio de BAAF 'º. 

Nalr M. et al , en el ano 2000 reportaron que las neoplasias derivadas de tejido 'odontogénlco 

compuestas por células claras no pmaentan signos , sfntomas cllnlcos,. ni datos radiográtlcos 

llamativos, sin embargo relientn que aon de naturaleza maligna y tienen potencial de met;!istasla 

en zonas como pulmón, rlnón, y tracto genitourinario"; mas adelante en el 2001 Benton C. et al , 

reportaron un caso de carcinoma odontog6nlco de células claras, que se pnlllBnto en una mujer 

de 85 anos, con antecedentes de una neoplasia en la mandlbula diagnosticado como 

ameloblastoma, presentando recurrencla de la lesión, anos despu6s, se detennlno que el 

carcinoma odontogénlco de células claras era la presentación maligna de un ameloblastoma , 

en el estudio hlstopatológlco describe la presencia de células claras y c61ulas epiteliales 

poligonales en empalizado, concluyendo asl que el carcinoma odontogénlco de células claras no 

representa una transfonnaclón maligna de la preexlstencla de un ameloblaaloma, concluyendo 

que se trata de una neoplasia maligna derivada de la fonnaclón de epitelio odontogénlco con alta 

potencialidad de metástasis 12
; un ano mas tarde en el 2002 , lezzl G, repofla que el carcinoma 

odontogénlco de células claras es derivado de tejido odontog6nlco o tejido del parenqulma 

glandular y que puede tener metástasis hacia rlnón, próstata, tiroidea y pulmón; 

hlstopatológlcamente describlo tres patrones que presentan o61ulaa claras, actlvlclad mltotlca y 

areas hlalinizadas13
• 
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Posterlonnente en el 2002 también Félix A, et al, realizan un estudio acerca de Ja matriz 

extracelular del carcinoma hlalinlzado de células claras en gléndulas salivales, reportando que 

esta neoplasia esta compuesta por células poligonales pleomorficas , figuras mltótlcas escasas 

rodeadas por nidos celulares, que están separados por septos hlalinlzados 14
; ese mismo ano 

Brandweln M. et al, reportan un caso de carcinoma odontogénlco de células claras, esta 

neoplasia se presento en una mujer de 81 anos en el érea premolar derecha, radlográficamente 

era una lesión radloluclda multilocular , con recurrencla después del tratamiento Inicial, 

hlstopatológlcamente describe dos patrones: monoféslco que solamente lo forman largas Islas de 

células claras y bifásico que contiene Islas de células condensadas que rodean nidos de Células 

epiteliales con citoplasma claro y que están dispuestas en un patrón organolde.15 

' .. ,1. 
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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; presente en regiones anatómicas 

como mama, pulmones, tiroides, colon y páncreas. Debido a su rareza , asl como a su amplia 

variación, la morfologla variada de estos tumores hace que su diagnóstico sea complicado por 

el hecho de que hlstopatológlcamente presenta proliferaciones glandulares benignas que 

pueden Interpretarse erróneamente, y diagnosticarse como otro tipo de carcinoma.•• 

En los adenocarclnomas pueden encontrarse grupos de células -eoslnólilas con 

caracterlsllcas de oncocltos. Es dificil que tales células pueden ser un rasgo llamativo del 

aspecto microscópico que lleve al diagnóstico de oncocitoma maligno. 17 

Los adenocarcinomas constituyen el 2% de las neoplasias malignas; puede metastatlzar a 

nódulos linfáticos, vasos sangulneos, espacios aponeurotlcos 1, presentan áreas de necrosis; 

secrelan mucina y si es abundante puede extravasarse al estroma, produciendo espacios 

qulsticos extensos.18 

Es una neoplasia con alto potencial de metástasis, se han reportado casos con mel4atasia 

a pulmón, rlnón, tiroides, colón, recto, próstata, ovario, páncreas, estomago, útero, vejiga 

urinaria. El 37% presenta recurrencia, el 17% metástasis a nódulos linflflticoa y el 9% 

metástasis a distancia.18
• 

111 

Cuando el tumor primario se manifoesta en rinón, la metástasis es hacia la reglón 

maxllofaclal, presentándose con mayor frecuencia en la glándula parótida y por el contrario 

cuando el tumor primario se manifiesta en la reglón maxllofacial la metástasis es a pulmón y 

nódulos linfáticos por vla hematógena.• 

La metástasis puede ocurrir por: 21 

1.lnvaslón directa de los tejidos adyacentes a gléndulas salivales 

2.Por vla hematógena con manifestación de tumonta prlmario8 a distancia 

3.Metástasis por vla linflfltica, de gl;indulas salivales a nódulos linfáticoa. 
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Uno de los componentes más importantes de los adenocarcinomas son las células claras; 

que se pueden encontrar en distintos órganos o estructuras, explicando asl tal vez la presencia 

de adenocarcinomas en algunos de estos sitios. Hlstológlcamente las células claras se 

encuentran en diferentes partes del organismo como: 

En las glándulas sudorfparas ecrinas que se encuentran en la piel y que son numerosas en 

palmas de las manos y plantas de los pies; en su porción secretora se encuentran células 

mloepltellales, y dos tipos de células secretoras: células claras eosln61ilas con una base 

periferica más ancha, y células oscuras basofilas más anchas hacia la luz. 

Las células claras fonnan el sudor ecrino acuoso, mientras que las células oscuras producen 

una secreción mucinosa 22• 

Flg ... 1 

Fotomlcrograft• d• un11 glAndul• •udoñpara ec:rtna, 
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M obe«vll el conducto excretor y 111 • ~ mloeplMlialee 
Cort. t.Ndo con hemmtoallln8 • eoelne 

Fuente : Hist~ogla Flnn Geneser 
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En los pulmones las glándulas de los bronquios producen mucina que, junto con la 

secretada por las células callclformes del epHello, forman la capa mucosa sobre la superficie 

lumfnal. Su epHelfo consiste en células ciliadas y células el••••. que por su estructura, se 

asemejan a las células de fas glándulas serosas. 

En la zona apical se encuentran gránulos cuyo contenido se vacla por exocitosfs hacia la 

superficie del epltelio, dicha secreción es surractante. 

En consecuencia contribuye a mantener abiertas las luces de los bronqu fo los de menor 

diámetro, sobre todo en la fase final de una esplrac!ón cuando de otro modo se podrlan adherir 

entre si las paredes bronquiales opuestas, en especial si la capa . superf"ldal estuviera 

compuesta por moco como en las zonas més proximales daré~ bronquial. 22 

En el rillón, en los tubos ·eoiGctores se encuentran células, cúbicas que 'posetm un núcleo 

redondo central. Existen dos tlp0s · Cetulares y, fas principales son fas células cl•ra• que 

presentan un citoplasma daro y asease cantld~d de organeléis celulares; ·entre ellas se 

encuentra una cantidad menor- ele .células Intercalares (células oscuras) con citoplasma 

basÓfilo. 22 

En el o Ido interno, el laberinto vestibular esta forriiad;, ·por el JJtrfculo, el ·século y los 

conductos semicirculares que poseEln una delgada p;;;;d"transpare.nÍe compuÓ~ta por tejido 

conectivo y revestida por células perillnfétlcas que son aplanadas en su superfiele y estén 

orientadas hacia la perilinta. 

La endolinfa tiene un epiteroo simple, en su mayorla plano, en algunos sitios es ciilndrico. En 

esta zona se encuentran las células cl•ra• y oscuras; que Intervienen en Ja producción de 

endolinfa. 22 
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2. DIAGNOSTICO 

Para realizar un diagnóstico de adenocarclnoma dada su complejidad se requieren técnicas 

especiales como lnmunohlstoquímica. 

Los anticuerpos son proteínas producidas por las células plasmáticas que circulan por la 

linfa y la sangre, estas células pertenecen al sistema Inmune del organismo que protege al 

Individuo contra las macromoléculas extrai'las que Intentan Ingresar". 

La palabra lnmunoquímica fue empleada por primera vez en 1903 por Arrehenius•, sin 

embargo los Inicios de la t~lea'.lnmunohlstoqulmlca se i:emontan a 1.94.1;-'~ste método se 

empleo originalmente en IOs estudios de reacciones lnmunológlcas del organlamo, con esta 

técnica es posible detennlnar Ja localización de cada proteína que se forma ·en ,el organismo, 

también se aplica en el campo de la evaluación _de nuevos productos fanmacé~s. el uso de 

anticuerpos para detectar la célula de proliferación antígeno nuclear y ha probado ser útil en Ja 

Identificación de neoplasias en el e~tudlo rutinario de carcir'.ógenos 24, . . 

' Estas técnicas se utilizan para Identificar antlgenos presentes en suspensiones celulares o 

en cortes de tejidos, su ap.licaclón más común esta orientada a la detecciÓn de antígenos que 

pueden ser propios de las células examinadas o corresponder a microorganismos (o sus 

productos) localizados dentro o en Ja superficie de la células23• 

Et método se basa en el empleo de un anticuerpo especffico marcado por enlace qufmlco 

con una sustancia que puede hacerse visible, sin que se afecte Ja capacidad del anticuerpo de 

fonnar el complejo antlgeno -anticuerpo 23
• 

Se utiliza una enzima como trazador de marcaje y la reacción antígeno-anticuerpo se 

observa anadiendo el sustrato de la enzima mas una sustancia llamada cromógeno que da 

lugar a un precipitado Insoluble y coloreado23
• 

Los marcadores que Inicialmente se crefan ser especfficois para un tipo celular en 

particular, han demostrado ser marcadores de otros tipos celulares. Aproximadamente 30 

marcadores diferentes son usados regulannente en el diagnóstico diferencial de neoplasias de 

tejidos blandos 24
• 
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Las enzimas més utilizadas como trazadoras de marcaje son: 

- Peroxldasa que se emplea en técnicas con anticuerpos marcados (técnica directa o Indirecta) 

o con anticuerpos sin marcar (técnica de peroxldasa - anllperoxldasa. 

- Fosfatasa alcalina es una enzima marcadora conjugada con un anticuerpo primario y es 

usada solo en protocolos de lnmunollnciones dobles. El sustrato Incluye sales de naffotol como 

agente de acoplamiento y sales de dlazonldo como agente cromógeno 2 •. 

- Glucosa oxidada tiene poco uso y como enzima marcadora tiene la ventaja de desaparecer 

como una enzima endógena en el tejido y de proporcionar un cromógeno de .color diferente 
.,:"r.'l,' ..... ._.¡;- . •' 

para el uso de la doble lnmunoüi~. 

Los métodos lnmunohlst0químlcos se basan sobre la utilizacióÍ1 de un anUcueipo especifico 

que se marca mediante un:·en1ace químico en una sustancia que se puedootranstonnar en 

visible sin afectar la capacld~ el antlcuerpo para formar un complejo con el antígeno. 

Existe una variedad de marcadores lnmunohlstoquímlcos 'específicos como: 

- Mesenqulmatosos (vlme:nunai 

- Neuronales de fibras nerviosas y melanocttos (proteína s-100, proteína neurofilamentosa, 

CD57, y enolasa específica) 

- Endoteliales vasculares (CD31,factor antlgénlco VIII, antígenos del grupo sanguíneo, CD34), 

- Marcadores musculares (desmina-<les-, acUna, mlogloblna) 

- Marcadores fibrohlstloctticos (CD68,F13a,antrgeno de membrana epttelial EMA . y 

cttoqueratinas ) 2•. 

La lnmunohlstoquímlca es un auxiliar de diagnostico utilizados en las Investigaciones 

histológicas y en biología celular. En principio es posible demostrar por este método la 

localización de cada una de las proteínas que se forman en el organismo. 22 
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MARCADORES MAS USADOS EN PATOLOGIA 

Marcador Tejidos que lo expresan en Apllcaclón dlagnósUca 
condicione• nonnales 

Cltoqueratlna Comprende 19 variedades 
separadas: 
Tipo 1: (ácidas 10-19) epitelios Diferenciación epitellal(endodénnlco, 
simples neuroectodennico, mesodénnlco y 
Tlpoll:(báslcas1-9) epitelios gennlnal), Carcinoma epldennolde, 
estratificados fartngeo, adenocarclnomas y células 
Tipo 1 y 11: epttelio translclonal de ·a~,res (glándulas salivales) 
vejiga y pseudoestratiflcado 
pulmOf!ar •.. 

.·' 
•' 

Antígeno epitelial Protefna aislada de la secreción -· 
de membrana láctea humana, Localizada en la ldenÜ!icaci6n de' adénocarcinoma 
(EMA) membrana celular y en el borde (glándulas saMvales), carcinoma 

apical de la mayor parte de las epldermolde, carclnorria Indiferenciado 
células epiteliales. de pulmón. 

Antrgeno 
carclnoembrionarfo Glucoprotefna abundante durante el ,: lden1ificaci6n de adenocarclnornas 
(CEA) desanollo fetal. Localizada en el (glándulas salivales). Carcinoma 

borde y glucocalix de las células epldermoide, Carcinoma indiferencilado 
epiteliales. de pulmón. 

HMB-45 
Marcador especifico, presente en Diferenciación de tumorea 
los nevus plgmenlo-eelulares, y en indiferenciados metastátlcos 
todos los casos de 
melanocarcinoma. 

En las diferentes variantes y presentaciones del adenocarclnorna al realizar el diagnostico 

Jnmunohlstoqulmlco se expresan algunos genes que se cifran para las proteínas que están 

Implicadas en la regulación del ciclo celular. La localización de las células en el cick> celular 

puede ser comprobada Identificando los genes activos - Oncogenes. 

El tennlno Oncogen debe solamente estar raferfdo corno encogen cuando Ja célula es 

neoplásica. Los genes que serian potencialmente oncogenes se conocen como protooncogenes. 
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Protooncogen llega a ser neoplásico por una variedad da razones, tales como sobre­

expresión, baja-expresión, mutación, inactivación, substratos que diferencian, diversa afinidad 

para el substrato, etc ... Identificar porqué se ha convertido la protefna en un encogen es uno de 

los desafíos de la terapia moderna del cáncer. 

Los protooncogenes controlan el ciclo de la célula, si un encogen es transformado entonces 

es potencial para los resultados no regulados del ciclo celular. Un ciclo celular no regulado as la 

esencia del cáncer, las células pierden su mecanismo da control, y comienzan a dividirse en una 

forma Incontrolada, formando masas del tejido fino, neoplasias, y desarrollando asf el cáncer. 

Entre los oncogenes que se ha observado, se expresan en presencia d~ proceso.s neoplásicos 

son los siguientes: 

1. Gen k-ras: Esta gen está Implicado en las sellales de transducción . y proliferación 

celular. Las mutaciones en el gen k-ras se producen hasta en el 30% de los adenocarcinomas. 

2. MYC. Es una familia de genes que regulan la transcripción. Su activación es por un 

mecanismo da amplificación que conduce a la sobreexpreslón del gen •. 

3. c-erb-82: Es un gen que codifica para el factor de crecimiento epidérmico. Se 

sobreexpresa en las fases Iniciales de Ja transformación neoplásica hasta en el 25% de los 

carcinomas. En el adenocarcinoma se ha correlacionado su sobreexpreslón con una menor 

supervivencia. 28 

4. Bct-2: Inhibe la apoptosis o muerte celular programada, la expresión de bcl-2 se ha 

asociado a un mejor pronóstico. 

5. Jun: Regula la transcnpción en respuesta a eslfmulos de crecimiento. Su actividad 

parece estar relacionada con otros oncogenes, como el ras. 

6. SRC: Anélogo del oncogén del virus del sarcoma da Rous, codifica la protefna p60, 

tlroxlna qulnasa, parece estar relacionado con la diferenciación neuroendocr1na. 

7. E- c•dherln, es et mediador primario de la adhesión celular en la vfa dependiente del 

calclo. Conlr1buye en la Integridad estructural da las células epiteliales. Es sintetizado en al 

Aparato deC .lgl .25
•
26 
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Existe también la expresión de Genes supresores tumorales, que actúan como 

reguladores o bloqueadores del ciclo celular y los siguientes son algunos: 211
.211 

1.RB: El gen del retinoblastoma actúa como regulador del ciclo celular (detiene el ciclo 

celular. Su lnactivación se produce por fosforilaclón en fase G1 del ciclo celular. 

2.p53: La función como gen supresor del p53 es compleja y poco conocida (es un gen que 

codifica para una proteína reguladora de la transcripción, que preserva la Integridad del 

genoma ante cualquier agresión). 

Se han Identificado delecclones, reordenamlentos y mutaciones qua procluc;en la pérdida 

completa del p53 o proteínas mutadas; de esta manera pierde su función, su¡:>resora. Sin 

embargo, algunas mutantes tienen actividad dominante y cooperan en la traOSformación Inicial 

de las células con el oncogén ras. 

Se localiza en el cromosoma 17p y es la alteración más frecuente en los cáÍlceres humanoe. 

Su función en la vida celular no es bien conocida: Inhibe la función y/o expresión del gen c­
MYC y RAS, activa la transcripción, y controla la lnlclaci6tl de la síntesis da ADN. 

3.p16: Localizado en el cromosoma 9. Este gen está Implicado en el bloqueo del ciclo celular. 
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3. Diagnóstico Diferencial 

El diagnóstico diferencial consiste en tomar en cuenta características clínicas e 

hlstopatológicas de otras neoplasias ya que pueden presentar algunas similitudes con el 

adenocarclnnma de células claras. 

3.1 ADENOCARCINOMA ENDOMETRIAL 

Definición: 

El cáncer endometrial es un crecimiento neoplásico del endcime!Jio_ (revestimiento lntemo 
del útero). 1• • ·• ·:, :Y·• 

El 80% de carcinomas endometrlales son llamados de tipo usual ,si8rido caracterizado por 

células con citoplasma eosinófilo, y una actividad mitoslca rápida. A veces los 

adenocarclnomas endome!Jiales simplemente están compuestos de muclna ."" 

Sinónimos: 

Adenocarclnoma del endome!Jio; adenocarcinoma del útero; cáncer uterino; adenocarclnoma 

endometrfal; adenocarcinoma utertno. 18 

Anatomía Patológica: 

Comienza en forma de lesión focal o en forma difusa con surgimiento de varias lesiones. 

Afecta gran parte de la superficie endometrial, conforme progresa la lesión, en el endometrio 

afectado se levanta un pliegue de color amarillo que se desprende con facilidad. 

En etapas avanzadas el tejido suele ser suficientemente abundante corno para Uenar la 

cavidad uterina . 1• El diagnóstico microscópico se realiza en base a dos criterios principales: 
31,32 
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Ftgur• 2 
Adenocarclnoma de endometrio de 

Células claras patrón papilar 
T6cnlca HJE 

Flgur•3 
Adonocarclnom:. do endometrk> patrón glandular 

iESlS CON 
FALLA DE ORIGEN 

- Patrón de la arqultectu .. , que se observa un aumento notorio del numero de glándulas, y 
también un grado variable de allpia , proliferación celular dentro de las glándulas Individuales 

que producen estratificación, formación de papilas y en un momento dado obliteración 

glandular. 

- Cambios celulares Individuales, en los que las células muestran un grado variable de 

inmadurez y diferenciación anormal con núcleos pleomorficos anormales .33 

El adenocarcinoma endometrial se divide en tres grupos según su grado de diferenciación: 
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Lesión Grado 1 Adenocarcinoma bien diferenciado. 

Presenta un aumento considerable del numero de glándulas que con frecuencia están con 

aposición entre si. El estroma Interpuesto es mínimo, hay pseudoestratificación del epitelfo 

cilíndrico que genera proyecciones papilares .33 

Flgura 4 

Grado 1 Adecarclnoma. Endometrlal 
Célula• endometriale• bMtn dtt.Nnclada• con 

oatructuraa glandularea bien dtfef'encladaa 
Imagen con técnica de lnmunohlstoquimica 

Fuente: www.som.tulane.edu/ ... /FemaleReproPalh/ FRP-8.html 

Lesión Grado 2 Adenocarcinoma moderadamente diferenciado . 

TESTS CON 
FALLA DE ORIGEN 

Las glándulas muestran fonna irregular y la proporción de células epitelfales con atipia 

considerable y características neoplásicas es mayor que en las de grado 1. 33 

Flgu,. 5 

Grado 11 lldenocarclnorna •ndomelrlal 
Moderadamente diferenciado, con 41reaa sólidas 

ln..,pueatam con elementoe glandui.r .. 
Imagen con técnica lnmunohlstoqulmica 

17 



Lesión Grado 3 Carcinoma Indiferenciado. 

Caracterizado por laminas sólidas de células con glándulas fácilmente visibles y con mayor 

grado de atipla nuclear, presentan mayor actividad mitótlca, hay dos tipos histológicos que se 

comportan como mal diferenciados independientemente de su grado de diferenciación : el 

carcinoma papilar seroso y el carcinoma de célula• claras. 33 

Figura e 

Grado 111 adenocarclnomm de~ 
Consista en leml,... dll di..._......,_ con~ 

... '°""" ---gia-..­·-con - inmunohlsloqul,,_ 
1 

TESIS CON 1 
FALLA DE ORIGEN 

Figura 7 

Adenocan::inoma de CMuln c .. ,_ 
Fonnacl6n de tamil,._ aólkl99 

Fuente: www.sorn.tulane.edu/ ... /FemaJeReproPath/ FRP~.htmf 

j 
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Flgura 8 Ftgura9 

Ftgura 10 F6gur• 11 

Figura 13 

Hlstolpato16glcamonte se observa un Adenocarclnoma Endomettial de Células Clarao que Infiltra superficialmente el 
mlometrlo 1f!m!!L!ll acampanado por una Intensa reacción Inflamatoria crónica limitada a la mucosa endometrlal. 

Esta reacc.On Inflamatoria estaba constituida predominantemente por gran cantidad de hlstlocttos cargados con 
pigmento hemoslderfnk:o, demostrado con ta t6cnlca de Perts (Figura• 9 y f!IW.a1.1Ql e hlstlocltos de citopasmaa 
espumosos (Figura 11 y. Junto a células Inflamatorias como linfocito• y Ululas plasmétlcas también se observaban 
focos de hemorragia y necroals encontrAndose ocasionalmente células gigantes multinucleadas y/o 
calcificaciones~. 

C•usas, lncldencl• y fllctorea de riesgo 

El cáncer endometrial es el tipo más común de cáncer uterino. Aunque no se conoce la causa 

exacta de este cáncer, parece que los niveles elevados de estrógeno guardan relación con el 

mismo. Una de las funciones normales del estrógeno es estimular la formación de la pared 

epitelial del útero. La administración de exceso de estrógenos a animales de laboratorio 

produce hiperplasla endometrial y cáncer.34 
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Las condiciones asociadas a este tipo de cáncer son las siguientes: 

-Obesidad 

- Hipertensión 

- Enfermedad ovér1ca pollqufstlca 

El aumento del rtesgo también está asociado con: 

-Nuliparidad 

- lnferlilldad 

- Menarqula precoz 

- Menopausia tardía 

Las mujeres con anteceder;'t~s,,da,póUpos andometrtalés' u otras neoplasias ,benignas del 

revestimiento utertno, las mujer~;''ixi~manopáuslcas con terapia de reemplaz~,da ~strógeno y ras 

que sufren de diabetes también· se ;..,~~ntran en la categoría de alto riesgo. 34 
·: ' 

Pruebas especlncas: 

El examen de pelvis ~uele ser normal, especla~nta en las prtmeras etapas de la 

enfermedad. Cuando la en,fermedad está más avaru:a<Ja · pueden producirse cambios en el 

!amano, la forma o la consistencia del útero, asf como de las estructuras de soporte y 

circundantes. 

Un rrous de Papanlcolau puede ser normal o mostrar cambios celulares anormales. 

La asplracfón endometrfal o la biopsia puede ayudar al diagnóstico. 

Un procedimiento de d~atación y curetaje suele ser necesario para el diagnóstico y 

determinación de la etapa del cáncer. 37 

Las etapas del cáncer endometrial son: 

1.-EI cáncer está confinado al cuerpo uterino. 

2.-EI cáncer rnvolucra el cuerpo uterino y et cuello uterfno, pero no se ha extendido más allá. 

3.-EI cáncer se extienda fuera del útero pero no más allá de la pelvis verdadera (órganos 

ginecológicos), puede comprometer los gengJIOs linfáticos de la peMs o cerca de la aorta (la 

pr1nclpal arteria en el abdomen). 

4.-El cáncer se ha extendido hacia la superficie Interior del Intestino o la vejiga o se ha 

extendido más allá de Ja pelvis verdadera hacia el abdomen o hacia órganos distantes. 
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Tratamiento: 

Una mujer en la primara etapa de la enfermedad pueda ser candidata para un tratamiento 

con una hlsterectomfa quirúrgica, pero también se recomienda la eliminación de las trompas y 

de los ovarios (salplngo-oforectomfa bilateral) por dos razones: las células neoplaslcas pueden 

propagarse hasta Jos ovarios en las primeras etapas de la anterm~ad y p~de haber células 

neoplaslcas latentes que pueden ser estimuladas por la producción de estrógenos de los 

ovartos. 

Es preferible practicar una hlsterectomra abdominal más qua_ una hlst8reet9[!ira vaginal, 

porque la primera presenta la oportunidad de examinar y obtener muestras'<ki la cavidad 

abdominal para detectar cualquier otra evidencia da cáncer.38
•
30 

·;;. ,, -._., 

Compllcaclonas: 

Puada producirse anemia, producto de pérdida crónica de sangre (puiada ocuriir si la mujer 

ha Ignorado los síntomas de sangrado menstrual anormal, frecuente o prolongado). 

Perforación (orificio) en el útero que puede producirse durante una o una biopsia endomelrial. 
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3.2 ADENOCARCINOMA RENAL 

Definición: 

Es una fonna de cáncer del rillón que Implica cambios neoplásicos en las célu_las del túbulo 

renal y es el tipo más común de cáncer en los adultos, hlstopatologicamente tiene presencia 

de células claras, atipla nuclear, Hpldos y glk:ógeno en su cüoplasma •1
• 

·- ~· ·' 

Sinónimos: 

Adenocarclnoma de las células renales; cáncer del riilón; hlpemefrona; cáncer renal.18 

Causas, y factores de riesgo: 

Es más común en hombres que en mujeres y afecta generalmente a los hombres mayores 

de 55 anos. No se sabe porqué las células se vuelven neoplásicas. Los antecedentes de 

consumo de tabaco aumentan considerablemente el riesgo de desarrollo del carcinoma de 

células renales. Algunas personas también pueden haber heredado un aumento del riesgo de 

desarrollo de este tipo de carcinoma y los antecedentes familiares de cáncer renal aumentan 

dicho riesgo.'º 

Las personas con enfermedad de von Hippel-Llndau, una enfermedad que afecta los 

capilares del cerebro, normalmente también desarrollan carcinoma de céhJlas renales. De Igual 

manera, los trastomos renales que requieren diálisis para el tratamiento también Incrementan 

el riesgo de desarrollo de este tipo de carcinoma. 

El primer síntoma generalmente es la presencia de sangre en la orina y algunas veces 

ambos rtnones están comprometidos. El cáncer da metástasis, es decir, se disemina 

fácilmente, más a menudo a los pulmones y otros órganos y alrededor de un tercio de los 

pacientes presentan metástasis al momento del diagnóstico ... 
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Slntomas: 

Hematuria 

Color anormal de la orina(oscura, café o herrumbrosa) 

Dolor en los flancos 

Dolor de espalda 

Dolor abdominal 

Pérdida de peso, más del 5% del peso corporal 

Aspecto delgado y desnutrido 

Agrandamiento de un testículo 

Inflamación o agrandamiento del abdomen 

Síntomas adicionales que pueden ·estar asociados con esta enfermedad: :· .. :.:··~f"''.'",; , 
Anomalías en la visión , - , · ' ·- ~ :_:;"; _·-.'?"~;~ 
Palidez . ··. -.. ~~:~·"·~: ... :·--~~ 

Vello excesivo en las mujeres 

Estrellimlento 

Intolerancia al frío 

Signos y pruebas especlftcaa: 

La palpación del abdomen puede mostrar una masa u órgano agrandado, especialmente en el 

rillón o el hígado. Puede haber un varicocele testicular; un CSC (conteo sanguineo completo) 

puede mostrar un Incremento en los glóbulos rojos, causado por la neoplasia que estimula la 

producción de dichas células. 

Los niveles de calcio sérico se pueden Incrementar debido a los cambios hormonales que 

resultan por la neoplasia. La TGPS (Transaminasa Giutémica Pirúvlca en Suero) y la fosfatasa 

alcalina se pueden Incrementar. Un examen de citología urinaria puede mostrar células de 

carcinoma, los exámenes de función hepática pueden mostrar metástasis en el hígado o quizá 

una anomalla sin metástasis; un ultrasonido del abdomen y de los rillones puede mostrarla 

neoplasia, una radiografía de Jos rillones puede Indicar una neoplasia o una calciflcación, una 

PIV {pielografla Intravenosa) puede indicar obstrucci6n por la neoplasia, una arterlografla renal 

puede mostrar la neoplasia si éste es altamente vascular. 41 
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Flgun114 

Adenocarclnoma renal derecho con trombo tumoral en cava 

Tomograffa axlal computarizada .. M ... ~ida en rlftón derecho y det'eclD de replección de ffffntlca denald.t 
radk>lógk:a en I• Y•n. c.v• lnt•rk>r •Umentad• de dl•metro 

FlgUnl 15 

Adenoc:.rclnomai ren•I derecho con trombo tumoral en cava 

Resonancia magniltfca nuclear en proyeccfón coronal· Ocupación de i. cava Interior por un trombo tumoral 
que aobrepaaa el Mgado 

24 



Tratamiento: 

Se recomienda la extirpación quirúrgica de todo el riñón o parte de él (nefrectomia. Este 

proceso puede incluir la extirpación de la vejiga, de los tejidos circundantes o de los ganglios 

linfáticos. 

El carcinoma de células renales es con frecuencia resistente a Ja terapia de radiación y, por 

lo tanto, no es común emplear este tratamiento. En algunos casos, los tratamientos honmonales 

pueden reducir el crecimiento de este tipo de neoplasias. 

Los medicamentos, como ~na~r;¡¡,rferón e lnterteucina, han tenido éxito eri ia reducción del 

crecimiento de algunos carcinomas de células renales, incluso algunos con metástasis. La 

quimioterapia se puede utilizar en algunos casos, pero la curación no es probable, a menos 

que se pueda extirpar lodo el cáncer con la cirugía.'" 

ExpectaUv•s (pronósUco): 

El resultado varia dependiendo del grado de metástasis la tasa de supervivencia a 5 años 

es del 60 al 75% si la neoplasia está en las primeras etapas y no se ha diseminado por tuera 

del lii'lón. SI éste se ha propagado a los ganglios linfáticos, la tasa de supervivencia a 5 años 

es del 5 al 15% y, en caso de diseminación a otros órganos, dicha tasa es de menos de un 
5%.43,44 

Compllc•clones: 

Hipertensión 

Metástasis 
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3.3 ADENOCARCINOMA DE PULMON 

An•toml• patológlc• 

El cáncer de pulmón se divide en dos grandes grupos hlstopatológicos: carcinoma de 

pulmón de célula no pequei'la y carcinoma de pulmón de célula pequei'la. Aunque las hipótesis 

más recientes sugieren que todos los tipos de cáncer de pulmón procedeóan ~ una misma 

célula pluripotencial con capacidad para expresar distintos fenotipos y 'que Íos estlmulos 

carcinogénfcos condicionarlan la diferenciación hacia cada tipo hlstoló~: la distinción 

patológica de ambos grupos es fundamental ya que el pronóstico, historia natural, manejo 

terapéutico y respuesta al tratamiento es diferente, según estemos hablando de uno u otro tipo. 

En la evolución patológica, la célula pluripotenclal que lniclalmente da lugar a las células 

nonnales del aparato respiratorio (células pseudoestratificadas, cotumnares ciNares, 

neumocitos tipo 1 y 11 ... ). va sufriendo cambios progresivos por la accl6n de los factores 

carcinogenéticos pasando por las fases de hlperplasla, metaplasla, displasla, carcinoma In situ. 

En esta transfonnación evolutiva surre asl mismo un proceso de diferenciación hacia un tipo 

patológico detennlnado de cáncer de pulmón:'" 

Carclnom• de pulmón de c61ul• no pequen• (no mlcrocltlco) CNMP 

Incluye a su vez tres tipos celulares: el carcinoma escamoso o epldennoide, el 

adenocarcinoma y el Indiferenciado de células grandes ,siendo también frecuente la 

presentación de tumores mixtos. En total constituye el 80% de los tumores diagnosticados. 

El adenocarcinoma deriva del epttelio de los bronquios dlstales y de las glándulas mucosas, 

por lo que tiende a ser periférico. Sus células muestran diferenciación glandular, con 

estructuras acinares y producción de mucina.40 

Aunque también está asociado con el tabaco, se le ha relacionado con cicatrices y 

enfennedades pulmonares pre-existentes, quizás por ello es el tumor predominante en mujeres 

y en no fumadores. Tiene una especial tendencia por metastatlzar en el Sistema Nervioso 

Central." 
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Existen distintas variantes de adenocarcinoma como son la acinar, papilar y 

bronquloloalveolar. El adenocarcinoma bronquioloalveolar es una entidad cllnlco-patológlca 

diferente que puede presentarse como un nódulo solitario, como enfermedad muttifocal o como 

afectación rápidamente progresiva de todo el pulmón.27 Supone el 34% de todos los 

carcinomas de pulmón de célula no pequena y el 10-25% de los adenocarclnomas. El 

adenocarcinoma bronquioloalveolar deriva de las ctHul•• claras y neumocitos tipo 11, que son 

células productoras de surfactante por lo que en esta variante histológica es caracterlstlca la 

presencia de la apoprotelna SAP 35 del surractante.47
•
48 

Flgunl •• 

--- do -rm_,cont-~I"*" 
Fuente: Qlth ypmc edulcMpl W '''& html 

Flgunl 17 ---·­path upmc edylcnnl cne16ldg Mml 
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Flguno 18 

Adenoc8rclnome pobr-* d.... 'Mio 
Con __ ... __ """_""_ 

que~mucl.,.~ 

Fuente: pattt upmc edWcaB!51 cm '&!JfX hbnl 

Factores de riesgo y etlologla 

El cáncer de pulmón es el resultado final de la acción de múltiples factores que de forma 

aislada, aditiva o slnérglca, lesionan Irreversiblemente el epitelio bronquial. 

Entre los primeros está el tabaco que es responsable del 83 y 93 % de los casos de cáncer 

de pulmón 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 asociación segura entre 

exposición a otras sustancias (asbesto, radon, hidrocarburos aromáticos policlcllcos, arsénico, 

bls-cloro-meül-éster, berilio, cromo, gas mostaza, nlquel) y aparición de cáncer de pulmón.•• 

La exposición al gas Radon - es un gas radiactivo descolorido, lnoloro que se forma en la 

tierra. Se almacena en los suelos de casas y edificios públicos, y la contaminación puede ser 

bebiendo agua. La exposición de Radon es el segundo el factor de riesgo principal para cáncer 

pulmonar (después de fumar). 

Exposición al asbeslo- es una familia de minerales fibrosos que ocurren en depósitos del 

subsuelo. El asbesto se usa en aislamiento de la casa, azulejos para los suelos y techos, 

guarniciones del freno automovillsücos y otros productos. Se cree que las fibras de amianto 

actúan como carclnógenos y aumentan el riesgo de cáncer pulmonar en obreros que son 

expuestos al asbesto en el trabajo (mineros, obreros de la construcción, mecánicas del 

automóvil que trabajan con frenos), asl como en personas que viven o trabajan en edificios en 

los que asbestCH:Ontenlendo construyendo productos están deteriorando. 
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El tabaco induce cualquiera de los grupos histológicos más frecuentes, existiendo una fuerte 

asociación con los carcinomas escamosos y los indiferenciados de célula pequena. Para el 

pñmero de ellos el riesgo es de dos a cuabo veces superior al resto. No obstante, babajos 

actuales describen Incrementos de la frecuencia de adenocarcinomas y carcinomas 

bronquloloalveolares asociados al tabaco.47
•
40

•
48 

Mecanismo de carclnog6nesis 

Las enzimas de hidroxilac:ión presentes en el pulmón humano activan los compuestos 

carcinogenéticos del tabacci"(nltrosamlnas, 4.amlnoblfenil; tleriZoiíirenos ••• );confiriéndoles una 

capacidad mutagénlca. Los ·.,;.';ci~nos a~ fonnari' eriiaces ~ie'~tea ~,puentes con 

macromoléculas (ADN), ocasloria'ndÓ. la aP.,riclón.Íle mutaciones. Es~ mutácioiiei. tienen una 

mayor probabilidad de aparecer· cuando existe una prediSposlción gen611ca. En los 

adenocarclnomas se conoce que la mutación dSI gen K-ras parece ser el evento principal en la 

palogénesls de la enfermedad. 00 

FACTORES GENETICOS 

Existen algunos marcadO..... de susceptibilidad genética conocidos, unos heredados, obos 

de predominio poblaclonal y obos de presentación esporádica: 

1.- En el slndrome de Li-Fraumcnl se han descrito mutaciones en el gen p53 presentes en 

células germinales, presentando una mayor Incidencia familiar de cáncer de pulmón. 

2.-. El sistema enzimático citoaomo P-450 (CYP1A1, CYP1A2, CYP3A4, CYP206) hldroxila la 

debrisoqulna y la N-nltrosamina especifica del tabaco. Los enfennoe que tienen una elevada 

actividad 4-hidroxiladora de la debriaoquina poseen un riesgo de padecer cáncer de pulmón 

respecto de los controles, sobnt todo del tipo epidennolde, y este riesgo se multiplica cuando 

están expuestos profesionalmente al asbesto e hidrocarburos alDlllátlcos pollclcllco9. 

La actividad cHocromo P-450 es heredada de forma receslva, y el gen que codiflcll la 

enzima +debñsoquina hldroxilasa o CYP 206 se localiza en el cromosoma 22. 
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Mutaciones en el gen CYP1A1 especificas de la población afroamericana de Estados 

Unidos, podrlan explicar la Incidencia superior del cáncer de pulmón en este grupo en 

comparación con la población caucásica. 

3.- La enzima glutalion S transferasa tiene una función detoxllicante de los hidrocarburos 

aromáticos policlcllcos. El nivel de actividad de este complejo enzimático cuando es bajo puede 

aumentar el riesgo de cáncer de pulmón en los fumadores. Esta enzima es heredada con 

caracter autosómlco dominante. 

4.-Alleraciones genéticas en la capacidad de reparación ·.del ADN. La enzima 0-6-

metilguanlna-ADN metillransferasa .es necesaria para la re~ración de ~.~del ADN. Su 

actividad se encuentra disminuida en un grupo de pacientes con '1istoria fam!113" de cáncer de 

pulmón y de edad joven. Este defecto en la reparación del ADN alle~ puede _,el sustrato 

genético que predisponga a este grupo de pacientes a una mayor susceptibilidad, de cáncer de 

pulmón. 

5.- Las personas con el grupo sangulneo O, asl como las. que tienen HLA-DR7, llenen menos 

susceptibilidad a padecer cáncer de pulmón. Los ~ del ~~ de ~tibllidad del 

retinoblastoma tienen un riesgo multiplicado por 15 de ~r cáncer.de plilmÓ,:;: 

6.- Alteraciones en zonas Inestables del genoma p.-n aparecer de forma esporádica 

debidas al azar predisponiendo al cáncer de pulmón, o debidas a ta exposición a un factor de 

riesgo. 

Estas aHeraciones p.-n afectar al gen FHIT (fragile histidine triad) que de-.npena un papel 

fundamental en las fases Iniciales de la carcinogénesis. De Igual fonna, por azar o por un factor 

de riesgo, p.-n aparecer deleciones en los cromosomas 3p, Bp, 9p, 11p y 17p, implicadas 

en la aparición de la neoplasia. 

Enfermedades con riesgo elevado de c:4incer de pulmón 

La presencia de carcinoma In situ del epitelio bronquial en el 15 % de los enfennoa rnuertoa por 

cáncer de pulmón y de el 4 al 11 % de las personas fumadoras explica la Incidencia superior 

al10 % de nuevos cánceres de pulmón en enfennos "curados" de cáncer no mk:roc:lllco de 

pulmón. 
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Este riesgo se Incrementa a un 50 % a los 8 anos en pacientes con carcinoma de células 

pequenas de pulmón. 

Es también frecuente la asociación de cáncer de pulmón como segundo primario en 

pacientes con cáncer del área Maxilofacial, sobre todo cáncer epldermolde de laringe, que 

presentan cáncer de pulmón en el 26 % de los casos.º'-"' 

DIAGNOSTICO: 

Muestra del esputo 

Biopsia 

Broncoscopla 

Medlastlnoscopla 

Aspiración por aguja • 

Toracentesls-Este procedimiento se usa cuando· el cáncer pulmonar ha producido una 

efusión del pleural (una acumulación anormal de fluido ·en el pecho). Una aguja estéril se usa 

para retirar una muestra deÍ fluido anormal para el examen 'eri el laboratorio. 

TAC verificará si el cáncer pulmonar ha extendido al cerebro, los huesos y otra parte. 

TRATAMIENTO: 

El Adenocarcinoma puedo tratarse con cirugla, radiación o quimioterapia. Las opciones 

quirúrgicas Incluyen resección de la cuna (quite de parte sólo pequena del pulmón), 

lobulectomla (quite de un lóbulo del pulmón) o neumonectomla (quite del pulmón entero). 

Dependiendo de la fase de la neoplasia, radiación y/o quimioterapia también p.-.. usarse. 
Los tratamientos especiflcos varlan según la fase de la neoplasia • ..,_.. 
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3.4 ADENOCARCINOMA DE APÉNDICE 

El adenocarclnoma de células en anillo de sello (AOCAS) de apéndice es un tumor raro, el 

AOCAS se presenta en forma de apendicitis aguda y suele ser un hallazgo qulnlrglco casual. 

Hlslopatológlcamente : 

Se caracteriza por una proliferación sólida de células en anillo de sello, con atipla celular y 

mitosis, y afectación de la mucosa apendicular. La neoplasia es positiva para Citoqueratlna y 

EMA, observándose en algunos casos positividad ocasional para marcadores neuroendocrinos; 

posibles diagnósticos diferenciales se plantean con las metástasis de AOCAS mamarios y 

gástñcos con el adenocarcinoma muclnoso de tipo colónlco. 

El AOCAS de apéndice puede metastatlzar hasta en un 20% de los casos, sobre todo en 

ganglios regionales. El tratamiento de elección es la hemlcolectomla.10 

Flgurm 19 
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3.5 ADENOCARCINOMA DE VEJIGA 

Microscóplcamente se observa una proliferación de células poco cohesivas que amplían el 

corfon e infiltran en cordones y células sueltas Ja pamd muscular propia de Ja vejiga y Ja grasa 

perfveslcal, acampanados por una Importante desmoplasla que no altera Ja disposición 

fasclcular de Ja capa muscular. 1
• 

Las células neoplásicas son de mediano y pequeno tamano, amplio citoplasma eoslnófilo, 

núcleo excéntrico regular, sin nucleolo y con ocasionales figuras de mitosis. En áreas focales, 

fundamentalmente en Ja lámina propia, se observan células con luces citoplasmáticas y 

acúmulos de secrecclón eosinófila PAS positiva. Sólo en algunas zonas las células neoplásicas 
presentan atipla nuclear.~ , , 

Con técnicas de lnmunohlstoqufmlca las células neoplásicas expresan positivldad para CK 7. 

CK 20. Existen receptores específicos como EGFR (epidenmal growth factor receptor ) y Ja 

glucoprotelna Her2 este gen es localizado en el cromosoma 17q21. 

En estudios realizados en pacientes que presentan este adenocarcinoma existe una 

sobreexpreslón de este gen y existe Metástasis .1
• 

El receptor EGFR y el gen Her2 es también expresado en el tracto digestivo, piel y órganos 

reproductores. •El adenocarcinoma del tracto urinario corresponde al tumor primario. 

El estudio ultraestructural demuestra células con núcleo excéntrico y gran citoplasma con 

luces Jntracitoplasmáticas que presentan pequeñas microvellosidades hacia el interior, Ja 

neoplasia presenta células con luces lntracitopJasmáticas y material PAS positivo. 

El adenocarcinoma de vejiga representa el 2.5% de las neoplasias malignas de Ja vejiga. Al 

Igual que el adenocarcinorna translclonal es más frecuente en hombres con una edad media de 

50 anos. El origen de este tumor es controvertido. Se ha puesto en relación con procesos de 

metapJasla y fenómenos Jrrilativos focales.'""' 
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Macroscópicamente son lesiones únicas, con morfología papilar, sesil, nodular y a veces 

ulcerada. Se han descrito tres subtipos histológicos, que por orden de mayor a menor 

frecuencia son: 

1.-Ent6r1co: Representa un 43% de los adenocarclnomas. nene un patrón glandular que 

recuerda al adenocarclnoma de colon. Se asocia con cistitis glandular qufstlca y metaplasla 

glandular. En este apartado se incluye la variante coloide. 

2.-Anlllo de aello: Representa el 16% . Son neoplasias compuestas únicamente por células en 

anillo de sello pobremente diferenciadas con muclna lntracltoplasmállca y sin mucina 

extracelular, que lnfittra la pared Es la variante de peor pronóstico. 

3.-C61ulas claras o mesonéfrlco: Supone un 3%. Formado por células neoplaslcas cubolclales 

que se disponen en estructuras tubulares o papilares, con citoplasma claro rico en glucógeno. 

El pronóstico es en general pobre, con una supervivencia entre 18% y 47% a los 5 ailos, ya 

que muchos de ellos se encuentran en un estadio avanzado en el momento del diagnóstico."" 
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3.6 ADENOCARCINOMA DE VAGINA 

Hay varios tipos de cáncer de la vagina. Aproximadamente entre el 85% y el 90% de los cánceres 

vaginales son carcinomas de células escamosas, que comienzan en Ja membrana epHellal de la 

vagina. Tienden a ocurrir en al área superior de la vagina, cerca del cuello uteñno. 

Los carcinomas vaginales de células escamosas no aparecen de súbito, sino que se desarrollan 

durante muchos anos, debido a cambios precancerosos que se conocen como neoplasias lntraepllellales 

vaginales (conocidas como VAIN, por sus siglas en inglés). 

Hlstopatológl;:amente 

Existen dos tipos de cáncer de la vagina: el cáncer de células escamosas (carcinoma escamoso) 

y el adenocarcinoma. El carcinoma escamoso por lo general se encuentra en mujeres entre las 

edades de 60 y 80 anos. 

El adenocarcinoma se encuentra con mayor frecuencia en mujeres entm Jos 12 y 30 anos de edad. 

Entm el 5% y el 1 O"A. de los cánceres vagina les son adenocarcinomas. El tipo usual de adenocarclnoma 

vaginal generalmente aparece en mujeres mayores de 50 anos. Un tipo especial, que ee conoce como 

adenocarclnoma de células claras, se presenta con más frecuencia en jóvenes que fueron expuestas 

a dietilestilbestrol (DES, por sus siglas en inglés) in útero (cuando estaban en el vientre materno). 

Flgurm2D ----.. ......... htrón lubulair en el cenlro M.,. un núcleo ............. prall'llnenl9 d9 um dlula 
1.._,oon-~ 

F.-.te: - de l.,.._ de Ginec:ologla e~ (SEGO. 
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Las mujeres jóvenes cuyas madres tomaron DES (dielilestilbestrol) están en riesgo de 

contraer tumores vaginales. Algunas de ellas desarrollan un tipo de cáncer poco común llamado 

adenocarclnoma de células claras. El fármaco DES es un medicamento que se dio a mujeres 

embarazadas entre 1945 y 1970 para impedir que perdieran a sus bebés (aborto natural). 
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Figura 21 

Adenocarclnoma de c61ulaa claras de la vagina 

Epitelio escamoso vaginal, que aparece parcialmente ulcerado, una prollferaclón de "trucluras gl•ndu .. ,.., 

de morfologfa y tamano muy lrreguta,... Esta lnlón presenta una clara asociación con la admlnlstnclón. 

durante el embarazo matemo, de dletJl-estll-bestrol, usado hace algunas d6cadas como tratamiento de la 

amenaza de aborto. Tinción de H·E,100X 

Estadios del cáncer de la vagina : 

Estadio O 6 carcinoma In sltu: El cáncer de la vagina en estadio O es un cáncer temprano. El 

cáncer se encuentra dentro de la vagina únicamente y sólo en unas cuantas capas celulares .. 

Estadio 1: El cáncer se encuentra en la vagina, pero no se ha diseminado fuera de ésta. 

Estadio 11: El cáncer se ha diseminado a los tejidos externos que se encuentran en la parte 

Inmediatamente afuera de la vagina, pero no ha llegado hasta los huesos de la pelvis. 

Estadio 111: El cáncer se ha diseminado a los huesos de la pelvis. Las células neoplásicas 

también se pueden haber diseminado a otros órganos y a los ganglios linfáticos de la pelvis. 

Estadio IVA: El cáncer se ha diseminado a la vejiga o al recto. 

Estadio IVB: El cáncer se ha diseminado a otras partes del cuerpo, como los pulmones. 

Recurrente: Enfermedad recurrente significa que el cáncer ha vueHo a aparecer (recurrido) 

después de haber sido tratado. Puede volver a aparecer en la vagina o en otro lugar. 

¡:s... 
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Tratamiento : 

- Cirugla 

- Radioterapia 

- Quimioterapia 

3.7 ADENOCARCINOMA GÁSTRICO 

Es una neoplasia maligna que puede derivarse de la degeneración de células basales o 

por gastritis atrolica por lo que el tejido puede presentar metaplasla o dlsplasla Intestinal. 

Algunos casos están originados de Tejido pancreático ecloplco •10 

Cllnlcamente : un 80-90% de los pacientes presentan Hipoclorhidria y algunos estudios han 

demostrado que a esta condición precede el cáncer gástrico.10 

Mlcroscóplcamente : 

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

mucopepticas, intestinales columnares y células de goblet. Las células columnares secretan 

Mucina y esta secreción es detectada por medio de la tinción con azul allcia. El 

adenocarcinoma epitelial presenta metaplasia epitelial. "" 

Flgunl 22 
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lnmunohlatoqulmlca: 

Cuando Incrementa la expresión de E-cadhertn, permite la diseminación general de las 

células del adenocarcinoma gástrico. E· cadherin ,es el mediador primario de la adhesión 

celular en la vía dependiente del calcio. Contribuye en la Integridad estructural de las células 

epiteliales. Es sintetizado en el Aparato de Go1g1."" 

La función normal del E-cadherin es mantener la adhesión de las células epltellales y en 

condiciones anormales la expresión de E-cadherin en el Adenocarcinoma contribuye a que el 

Cáncer sea mas invasivo y permite la falta de adhesión entre las células neoplásicas."" 
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3.8 ADENOCARCINOMA DE GLANDULAS SALIVALES 

Las neoplasias de glándulas salivales pueden derivar del epitelio del parénquima glandular 

o del estroma conjuntivo. Mas del 70% de las neoplasias salivales se desenrollan en glándulas 

mayores; menos del 30% lo hacen en glándulas menores.57 

En conjunto las neoplasias derivados del parénquima glandular benignas son adenomas, 

mientras las neoplasias malignas de las glándulas salivales se clasifican como 

adenocarcinomas. Estas neoplasias pueden presentarse . a cualquier edad; la mayorla se 

desarrollan entre la quinta y la séptima década. Afectan con mayor frecuencia a mujeres que a 

hombres. En la glándula parótld~ casi el 70% de las neoplasias del parénquima glandular son 

adenomas benignos, mientras que las neoplasias de la glándula submandibular y de las 

glándulas menores de la cavidad oral, nasal y de senos paranasales muestran Igual proporción 

de neoplasias benignas y malignas. Las neoplasias salivales derivadas de glándulas 

localizadas en lengua, lab.lo Inferior y el trígono retromolar son, con mayor frecuencia 

adenocarcinomas. 58 

En conjunto los adenocarclnomas salivales pueden comportarse agresivamente a nivel 

local con tendencia a recidivar tras el tratamiento, y pueden metastatlzar por vía linfática y/o 

hematógena. 

3.8.1 ADENOCARCINOMA DE CELULAS CLARAS 

Definición: 

Es una Neoplasía epitelial maligna derivada de tejido odontogénlco, esta compuesta por 

células claras monomorfas, citoplasma claro, se caracter1za por un crecimiento agresivo 

presenta recurrencia y metástasis frecuente."" 

Cuacterlstlcas Generales: 

Se presenta entre la quinta y la séptima década de la vida, en una edad promedio de 58 

ellos, tiene una predilección en aparición por la glándula parótida; esta asociado con eritema y 

telangieclasla, provoca compresión del nervio facial causando parálisis. 
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Cllnlcamente: 

Hay sintomatología solo en algunos casos, pueden presentarse ulceraciones en Ja mucosa. 

Tiene un !amano aproximado de 3 cm en longitud. Esta pobremente circunscrito, Infiltra tejidos 

adyacentes incluyendo mucosa y hueso, llega a envolver nervios periféricos. 60
• 

21 

Hlstopatologlcamente: 

Su componente más abundante son las células claras, contiene nidos celulares ricos en 

Glucógeno por lo que se observa el citoplasma claro. Es lnfiltrativo, contiene restos de 

estructuras de glándulas mixtas, y áreas de crecimiento sólido, presenta pleomorfismo celular 

y alta actividad mltótica. 
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Esta compuesto por extensiones de cordones trabeculares en fonnaclones ductales con 

una linea simple de células cuboidales pequenas rodeadas por una prominente linea de células 

claras con material de estructuras hlalinlcas entre ellas, puede contener nidos sólidos 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 Colágena Celular 

3)Tejldo Colagenoso Hlalinizado o esclerótico 

4)Pequenas fibras de colágena21 
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DIAGNOSTICO 

Se puede realizar un diagnostico con ayuda de tlnciones especificas como PAS, Rojo 

congo, y azul de toluidlna, Muclcarmlna. 

Se ha demostrado con diversos estudios que no hay signos, ni slntoma cilnlcos que 

pudieran llevamos a pensar en un adenocarcinoma. Radlográflcamente no hay desplazamiento 

dentar, ni dolor , solo parece que el paciente presenta una enfermedad perlodontal 20
• 

La punción por aspiración con aguja fina (PAAF) es muy discutida. Algunos autores la 

contraindican por el riesgo de diseminación neoplásica, sin embargo, otros estudios 

demuestran la ausencia de reckllva .tras realizar dicho procedimiento. Lo mismo sucede con la 

biopsia lntraoperatoria por c0ngélación, que alln presentando mejorés parámetros que la 

PAAF, no llega a ser definltlva;estanilo muy suPeditada a fa experlencia"del patólogo que la 

realiza 01
•
82

• 

3.8.2 Carcinoma Epltellal-Mloepltellal 

Supone el 1 % de las neoplasias malignas de glándulas salivales. Es una neoplasia epitelial 

de bajo grado, compuesta por células ductales, células ciaras que rodean a las anteriores y 

células mioepileliales bien diferenciadas. 

Ha recibido gran variedad de nomenclaturas (adenoma tubular sólido, adenoma de células 

claras, carcinoma de células claras o carcinnma ductal de glándulas salivales) lo que explica 

que, a falta de estudios con un maYor número de casos y de maYor seguimiento, fuese 

considerado como benigno . De localización más frecuente en las glándulas salivales maYores, 

sobre todo en la parótida, su síntoma primario es la tumefacción de la glándula afectada. 

La afectación ganglionar es relativamente frecuente (18%). y la tasa de metastasls a 

distancia oscila, según autores entre el 8% y el 35% ... La maYorla de los pacientes se tratan 

con cirugla (parolldectomla completa o parcial) e Irradiación post-operatoria. 
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3.8.3 Carcinoma Mucoepldennolde 

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

glándulas sallvales).Con cierta frecuencia aparece combinado con otros tumores, como el 

adenocarclnoma de células acinares, el adenocarcinoma polimorfo de bajo grado y el 

carcinoma adenoqufstlco. En más del 50% de los casos se localiza en glándulas salivares 

mayores. 

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

el maxilar. Hay varios mecanismos patogénicos para ·explicar esta localización; el 

mayoritariamenle aceptado e,; .a actualidad es el que cita como origen el eplielio odontogénico. 

Se caracteriza por su escasa agresividad, no existiendo correlación entre el grado tumoral y 

su pronóstico; no obstante, se recomienda la nesección en bloque, ante la alta tasa de recidiva 

local con abordajes menos agresivos. Se presenta enlnl la segunda y séptima década de la 

vida, tiene predilección por las mujeres .°'·57 

Hlstopatologfa : 

Esta compuesto por una mezcla de células productoras de moco estas pueden variar y 

contienen abundante citoplasma espumoso y mucina, células escamosas (epidermoides) 

tienen un contorno poligonal, y no presentan queratina; el tercer tipo son cillulas intennedias, 

tienen apariencia basaloide y son progenitoras de las células mucosas epidermoldes 

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

Existen dos tipos : el de bajo grado que presenta una formación qulstica prominente, y una 

proporción relativamente alta de células mucosas; y el de alto grado consiste en Islas sólidas 

de células con caracterfstlcas epidermoides y cillulas lntennedias que pueden tener 

pleomorfismo y actividad mitótlca • 83
•
57 

Para descartarlo de un -nocarcinoma de células claras hay que tomar en cuenta que no 

contiene Gllcógeno en su citoplasma y presenta mucosltos esto esta comprobado con 

Mucicamina y Azul Allcla.21 
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TRATAMIENTO 
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En parótida, se recomienda parotidectomla parcial con conservación del nervio facial e 

Irradiación post-operatoria si los márgenes de resección quirúrgica están afectados. En 

glándulas submandibulares, el abordaje adecuado es la cirugla radical seguido de Irradiación, 

dado el mal pronóstico (alto riesgo de recidiva. En ras neoplasias de bajo grado basta con la 

excisión quirúrgica limitada, con 1 cm. de margen.•>.57 

En las neoplasias de alto grado localizadas en lengua, piso de boca o amlgdala, se deberá 

realizar exéresls en bloque y vaciamiento ganglionar radical. La radioterapia post-operatoria, 

está Indicada siempre en las neoplasias de alto grado y, en las de bajo grado, cuando existan 

márgenes quirúrgicos afectados. 00 
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3.8.4 Carcinoma de Células Aclnares 

Es la tercer neoplasia epitelial maligna más frecuente de las glándulas salivales, con una 

incidencia del 1 Oºk. Puede adoptar un aspecto seroso o mucoso y afecta, en más del 80% de 

los casos, a las glándulas parótidas, que están compuestas casi exclusivamente de acinls 

serosos. CHnicamente se comporta como una tumoración aislada de lenta evolucl6n, no 

adherida a planos profundos. La edad promedio de aparición es alrededor de la cuarta década 

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

Hlstopatologlcamente : 

Flgurm 27 
Aepecto dlnlco 

Fuente :Patologla oral y maxilofacial SAPP 

La neoplasia esta bien circunscrita y a veces encapsulada; las caracterfstlcas celulares son 

serosas aclnares con abundante citoplasma de gránulos basófllos, llenen apariencia unffonne y 

actividad mitótica baja; otras células son fas del conducto Intercalado y algunos llegan a tener 

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

tejido salival y pueden ser mucosas, serosas o seromucosas .83
·'

7 

Las células acinares se disponen en diversos patrones de crecimiento que pueden 

describirse como sólido, microqufstlco, qufstfco papilar y folicular. En el tipo sólido existen finos 

tabiques capilares que dividen las laminas de células acinares en lobulilfos poco definidos. Ese 

mismo patrón se observa en la variante microqulslfca pero con microqulstes diseminados de 

tamaño variable. 
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En la forma qulstica papilar se observan grandes espacios qulstlcos.y grandes proyecciones 

papilares de configuración sólida y mlcroqulslica aclnar, protruyendo en los espacios qulslicos. 

El borde externo de la neoplasia es lobulado, está relativamente bien delimitada y a veces 

puede eslar parcialmente encapsulado. A menudo se observa tejido linfoide con centros 

genmlnales en la periferia, que puede representar tejido linfoide parotfdeo residual o una 

reacción linfoide frente al propio Jumar. No contiene Glicógeno en su citoplasma y es PAS 

posltlvo.03
·
07 

Tratamiento 

Flgun21 
Carcinoma de célul• aclnm,.. 

Lamln11a de c•lu,.• neopl6alcas con ..cuo -croma de tejido conectivo 
T6cniea con H/E 

Fuente :Patok>gfa oral 'J maxBofac:ial SAPP 

Es asintomático en los primeros anos ; un seguimiento a largo plazo, revela un 30% de 

recidiva y un 15% de metástasis. Los tumores localfzados en la glándula parótida pueden 

tratarse mediante lobectomla o parotldectomla total. La disección ganglionar cervical solo esta 

indicada si existe evidencia de metástasis regionales. La neoplasia es radioresistente. 50 
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3.8.5 Carcinoma ex adenoma pleomorfo 

La neoplasia benigna más frecuente de las glándulas salivales es el adenoma pleomorfo o 

tumor mixto. El termino pleomorfo hace referencia a la variabilidad de Ja diferenciación 

parenquimatosa y estroma! mostradas por ras células neoplásicas. Las células presentan 

núcleos normales y uniformes sea cual sea el grado de diferenciación . 63 

El termino de tumor mixto Implica una amplia mezcla de diferentes tipos tisulares este 

termino se empleo Inicialmente porque se crela que el crecimiento neoplásico procedla de 

capas germinales que daban origen a los componentes del mesenqulma y del tejido epltelial 

salival. 

Flgunl 29 
Aspecto cllnlco 

Fuenle :Palologla oral y maxilofacial SAPP 

Actualmente se ha documentado que los diversos elementos celulares derivan de Ja célula 

epitelial y/o mloepitelial. La célula mloepitelial se halla en localizaciones periductales y posee 

capacidad de diferenciarse en estructuras epiteliales o conjuntivas. ""·57 

Es de crecimiento lento y bien delimitado, se presenta con mayor frecuencia en la glándula 

parótida y suele afectar el lóbulo superficial en fonma de una masa evidente delante del lóbulo 

de la oreja y por encima del ángulo de la mandibula. 
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La Resonancia Magnética nuclear (RMN) es una técnica diagnóstica fiable para determinar 

la extensión de la enfermedad especialmente en las glándulas salivales mayores • 57 

Hlstopatológlcamente: 

Un hallazgo Importante es la presencia de cápsula fibrosa. Existen dos patrones de 

diferenciación ductal y mioepitelial; pueden contener capas difusas (patrón medular) de células 

epiteliales monomorfas; otros presentan cordones entrelazados (patrón trabecular) .03 

Casi todos poseen elementos tubulo..ductales formados por células cúbicas dispuestas 

alrededor de una luz con células mloepitellales fusiformes asociadas que parecen derivadas de 

elementos ductales . 

Los adenomas pleomorfos se hallan bien encapsulados ; sin embargo algunos signos de 

células neoplásicas perforan la cápsula creando nuevos focos neoplásicos esto origina la 

multlnodularldad observada a veces en estas neoplasias • SI se realiza enucleación simple de 

la neoplasia pueden no eliminarse completamente estos focos extracapsulares , provocando 

recidivas. 
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3.8.6 ONCOCITOMA 

Figura 31 
Adenoma Pleomorfo 

Eatructunt• ductal- r9v .. t1da9 por c61ul- cúbica• 
TknlcaHIE 

Fuente :Patofogla oral y maxllofacial SAPP 

Es una neoplasla benigna que afecta principalmente la glándula parótida y esta formada por 

células granulares eoslnófilas (oncocitos ) con abundantes mitocondrias. Un oncoclto es una 

célula anonnal con citoplasma eosinofilo granular. 

Clínicamente: 

Presenta predilección por mujeres ancianas, la lesión puede localizarse por delante de la 

oreja o sobre la rama mandibular. es multilocular y ünlca. A la palpación es un nódulo móvil. 

Hlstopatologlcamente: 

Posee una cápsula nltida, sus células son poligonales o cübicas y suelen organizarse en un 

patrón organoide o acinar, algunos poseen cümulos de células organoldes que forman 

cordones caracterizados por su intensa eoslnofilia. 

Existe una variedad de células ciaras que carece del citoplasma granular eoslnófilo, sus 

células son vacuoladas con pequenos restos de citosol. 
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Tratamiento : 

Flgu,.32 
Oncocltoma 

c.1u1 .. neopl .. lcaa nuin:.ct.rnente 90alnóftlu. 
g,.nu,.,.. • unitonne. y con núcleoe cenncto. 

Fuente :Palologla oral y malrik>facial SAPP 

Extirpación quirúrgica medlanle lobeclomla con conservación del nervio facial. 

3.8.7 Carcinoma adenoideo qufatlco 

Es una neoplasia epitelial maligna que suele presentarse en fas glándulas menores o 

mayores, representa el 2-6% de los tumores parotldeos. Suele aparecer entre la cuarta y quinta 

década de la vida afectando a ambos sexos. Su crecimiento es lento.•>.57 

Clfnfcamenle : 

Es mas frecuente en la glándula paróllda, situado por delanle o debajo del ofdo, 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 parótida, es 

Invasivo localmente, pudiendo Infiltrar también a nivel vascular y óseo; presenta metástasis, fa 

diseminación a distancia (25-70%) es mucho más frecuente que fa presencia de adenopatfas 

cervicales (15%. Suele diseminarse por vla hemátlca preferentemente hacia el pulmón, seguido 

del hueso e hlgado. Esta característica debe considerarse desde el diagnóstico, solicitando fas 

pruebas de extensión necesarias para enfocar un tratamiento correcto. 
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Hlstopatológlcamente: se diferencian tres patrones. 

1 )Criblforme, presenta múltiples espacios mlcroqulslicos con células ductales alrededor que 

dividen los lobulillos en numerosos cilindros, estos contienen secreción basofila o eosinofila. 

2)Tubular, presenta elementos ductales tapizados de células basales y están rodeadas por un 

estroma hialinlzado. 

3)sólido o basalloide , contiene nidos sólidos de células basales. 

Figura 33 
Cllrclnom• •denoldeo qulatlco 

c.1u1 .. tumonilea lnvadl91ldo el perineuro 
Fuente :Patofogla oral y maxilofadal SAPP 

Con lnmunohistoqulmlca se descubre la presencia de citoqueratlna y actlna muscular, 

Indicando diferenciación ductal y mloepiteiial. Las células neoplásicas forman capas tubulares 

alrededor del perineuro de las células nerviosas, invadiendo vasos linfáticos, esta tendencia 

neurotróplca puede explicar la diseminación por vla hematógena. 
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Tratamiento : 

Consiste en la paroUdectomla total, con sacrificio del nervio facial en caso de afectación del 

mismo. La supervivencia se valorará a largo plazo (aproximadamente 20 anos), debido a su 

lento crecimiento. Podrla considerarse una cirugla menos agresiva en aquellos pacientes con 

edad avanzada o en jóvenes incluyendo la radioterapia postoperatoria. La radioterapia suele 

reservarse para tumores irresecables, presencia de enfermedad residual, recidivas Inoperables 

y para aquellos pacientes con Invasión perineural.113
•
57 

.. :: 
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4. CASO CLINICO 

En Octubre del 2002, se remite al departamento de patología bucal el espécimen de un 

paciente femenino de 71 ellos de edad que presenta un aumento de volumen con dos ellos de 

evolución en región infracigo.nática. Teniendo como diagnóstico presuntivo ameloblastoma 

recidivante. 

Su historia medica Indica antecedentes de carcinoma cervlco uterino y en su historia dental 

refiere antecedente de ameloblastoma por lo que realizaron heml mandibulectomía dos ellos 

antes. 

Clínicamente la paciente presenta un aumento de volumen de un tamallo aproximado de B.O 

cm por 8.0 cm, abarcando la reglón pterigomaxllar y yugal. 

, 
:2: 

Flgura34 
Esquema extraor•I 

Figur•35 
E•quernai lntraor•I z~ 80 

C'.l i::.=i 
C¡;)Q 

~:s 

l ~ 

Ftgura 39 
Zona 6-e• que abarca ta lesión 
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4.1 REPORTE HISTOPATOLÓGICO 

El diagnóstico presuntivo es ameloblastoma recidivante, se describe la naturaleza del 

espécimen como neoplásica. 

Descripción m•croscóplc•: se recibe un espécimen a se le toma una radlografla en la cual se 

observan radlopacldades difusas. Posteriormente se realiza la descripción, se trata de una 

pieza quirúrgica fijada en formalina al 10% , de consistencia firme, forma ovoide, color café 

oscuro con zonas café claro y blancas de superficie Irregular que miden 7.8x5.4x4.8 cm. 

Descripción mlcroscóplc•: el espécimen examinado se encuentra formado por cúmulos de 

células redondas, poliédricas __ "':'". citoplasm~.,c1aro, q~- _varlan en .':'".~~.'.'· .. con mlcleos 
excéntricos basófilos y centrales granulares, zonas de necrosis divididas pc>r septos de tejido 

conjuntivo fibroso denso, con ha~s de fibras colltgenas g~~ y zonaa .. h,~lln~s. 
Abundantemente vascularlzad;,, con presencia de lnfiltrádo lnftam~io;ié;'~·k:o·leve y difuso 

rodeados por una cépsula de tejido ~njunH~ fibroso. También se. Óbe~~ ~Ido muscular 

estriado adiposo y hemorragia reciente. 

Diagnóstico definitivo: adenocarclnoma de células c1ani~'::.;;.f 

lnmunohlstoqulmlca : 

Se realizaron tinclones inmunohistoqulmlcas las cuales fueron :,_, ,,..­

PAS sin-diastasa ( - ) 

Azul alclano ( - ) 

Actlna (-) 

EMA(-) 

S-100(-) 

Cltoqueratlna (+) 
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5. DISCUSIÓN 

Las neoplasias malignas derivadas de las glándulas salivales se clasifican como 

adenocarclnomas. Estas neoplasias se presentan entre la quinta y la séptima década. En 

conjunto los adenocarcinomas salivales pueden comportarse agresivamente a nivel local con 

tendencia a recidivar tras el tratamiento, y pueden metastatizar por vía linfática y/o 

hematógena. 

Los adenocarclnomas constituyen el 2% de los tumores malignos. El adenocarcinoma de 

células claras es una neoplasia epitelial maligna deriva.da de tejido odontogénico, esta 

compuesta por células claras monomorfas, citoplasma claro, se caractertza·por.un crecimiento 

agresivo presentando recu~~ )r·metástasls treCuente. ... · ····! .. ·<../·." ...... ~7~, 
" ~ "' ... . ·~: :::;... }", '~ 

Se presenta entre la quinta Y. la séptima dé_cada de la vida; e'sta asocia~-~ eritema y 

telanglectasla, esta pobremente circunscrito, Infiltra tejl~os adyacentes lncluy~ mucosa y 

hueso, llega a envolver nervios periféricos provocan<IO,)~a.rálisls· por c:O~slói;t del nervio 

facial. ·~~~.'~;~~ · , ~ S 
::!~.">;" -( 1; ... -~ 

Su componente más abundante son las células clarBs, contiene nidos ceiuif.res ricos en 

glucógeno por lo que se observa el citoplasma claro, contiene· restos de estructuras de 

glándulas mixtas, y éreas de crecimiento sólido, presenta pleomorfismó celular. , 

En el caso clínico presentado las características cllnlcas e hlstopatológlcas sugirieron en un 

principio un diagnostico de ameloblastoma recidivante, con referencias de ameloblastoma y 

carcinoma cervlco uterino, se llevo a cabo el estudio hlstopatológlco e lnmunohlstoqulmlco del 

espécimen obtenido. 

El resultado hlstopatológlco revelo células redondas poliédricas con citoplasma claro, 

núcleos excéntricos, basófilos y zonas de necrosis divididas por septos de tejido conectivo 

fibroso denso y zonas hlalinizadas, obteniendo por Jo tanto él diagnóstico de adenocarcinoma 

de células claras. En este caso el estudio lnmunohlstoqulmlco no fUe representativo. 
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De acuerdo a la literatura tanto las caracterlstlcas clínicas como hlstopatológicas se trata de 

un adenocarclnoma de células claras, sin embargo esta neoplasia tiende a metastatlzar por lo 

que se puede pensar que esta recidiva es por la metástasis a distancia existiendo un foco 

primario. 

Los antecedentes de carcinoma cervlco uterlno, pudieran sugerir que de esta neoplasia se 

deriva la que se presento en la reglón maxllofaclal. Ya que de a cuerdo a la literatura algunas 

características clínicas e hlstopatológlcas están presentes en le carcinoma cervlco uterino, 

habría que Investigar y obtener los datos hlstopatológlcos del espécimen obtenido del 

carcinoma cervlco uterino . 

J.~t-:r~ ~.·~.. :. ,,! .. "'~?(~· .. , •. 
En muchos casos el diagr16Stloo. definitivo puede ser obtenido con segur1dacf solo con su 

hlstopatologfa, pero en ai9únÓ~' ~;;,s aWl ·la -aplicación. de los nié~ .<íi.~diagnóstlco 
disponibles neva a los patólogos a un desconcierto sobre la naturaleza exacta de' la neoplasia . 

.. , • ~ "' • ~-1 • • ; • 't' 

\j ~ . . !'.. ._ 

El uso de estudios auxilares juega un papel básico,· en especial cuando se pretende indagar 

en que sitio o reglón se pres;nt~ la neoplasia primaria.;\~><..; 
. . . .\](·~"' 

~~·.f; 
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&.GLOSARIO 

A 

Alfa-lnterferón : proteína de bajo peso molecular , producida por células animales en respuesta a 
detenninados Inductores como virus, moléculas de RNA , polinucleótidos sintéticos y ciertas 
especies bacterianas. 

Anemia : clínicamente es Ja disminución por debajo de las cifras nonnales de la concentración de 
hemoglobina o el número de eritrocitos debido a su pérdida, destrucción o trasfonnación. 

Atipla: estado o condición de no confonnldad con un Upo-

B 

Basares: células .Células de la capa profunda del epitelio. 

Benigno: que no es maligno, que no recidiva, se aplica esencialmente a neoplasras. 

Biopsia: extracción y examen ordinariamente mfcroscóplco • de tejidos u otras materias 
procedentes del organismo vivo , con fines diagnósticos. 

c 

Cáncer : es una anonnalidad de las células que se manifiesta por la reducción del control del 
crecimiento y la función celular, conduciendo a un crecimiento masivo, invasión de tejidos, y 
metástasis. 

Carclnogénlcos : sustancia capaz de Inducir un cáncer o degeneración neoplásica. 

Coligena : principal consütuyente orgánico del tejido conectivo y de la sustancia orgánica de los 
huesos y cartílagos. 

Corlón : capa profunda vascular de las mucosas subyacentes al epitelio de la dennls y de Ja piel. 

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

Deleclón : forma de alteración cromosómlce consistente en la pérdida de una porción de un 
cromosoma. 

Desmoplasla : formación y desarrollo de tejido fibroso. 

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

Diferenciación : proceso de adquisición de caracteres Individuales distintos. 

Dlsplasla : forma anormal de las células: carácter físico de degeneración. 

E 

Endollnfa : liquido claro y albuminoso del laberinto membranoso del oído Interno. 

Enzima : sustancia capaz de acelerar o provocar ciertos procesos químicos sin sufrir alguna 
modificación. Son complejos orgánicos que catalizan las reacciones bioquímicas • 

Espiración : acto de expeler e aire de los pulmones; segundo tiempo de la respiración. 

Esputo : materia procedente de las vías respiratorias infer1ores que llega a la boca por esfuerzos 
de expectoración. 

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

Estratificación : disposición en capas o estratos. 

Estrógeno : termino aplicado a los compuestos derivados de los asteroides, elaborados por el 
ovario, testlculo, corteza suprarrenal y placenta que estimulan y mantienen el desarrollo de los 
caracteres sexuales secundarios femeninos y promueven el crecimiento de los órganos sexuales. 

Estroma : trama o armazón de un órgano, glándula u otra estructura, generalmente de tejido 
conjuntivo. 

G 

Gen : unidad de mater1al hereditario que ocupa el locus da un cromosoma. 

Genoma : conjunto da los genes da los cromosomas. 

Glucógeno: Isómero que exista en al hígado, músculo, cartilago, leucocitos. Se forma en el 
hígado a partir da los hidratos da carbono. 

Glucoprotelna : proteína compuesta qua se conoce también con al nombre de mucoproteldos: su 
grupo prostatico asta constttuldo por un complejo hldrocarbonado. Entre ellas se encuentran las 
mucinas qua existan en la mayoría de secreciones de los epitelios • 
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H 

Hematógena : producido en la sangre o derivado de erra . 

Hlperplasla : multiplicación anormal de los elementos de los tejidos , hipertrofia numérfca. 

Hlsteractomra : extirpación total o parcial del útero por vfa abdominal o vaginal. 

Infertilidad : incapacidad para llevar un embarazo a termino . 

L 

UnfAtlca : relativo a la linfa o lo que la contiene. 

M ' :: '. n_"MF ·. . w•I~" .. /~r···~~:-~· - ~ ·~.fl m.1 

" • . ... ,. . .• ., ¡ .:.,,... • ... ~.-~ ¡,,..':·""~·1'·1' 
Mallgno : dícese de las enfermedades o tumores que se desarrollan rápldamente_eon tendencia a 
la invasión general cuya gravedad va ~lempre e~:umento. / '?: .. ~.•.\/; "-i 
Menarqula: establecimiento o ·comienzo da al menstruación. • • ~ ;.~ - ·:.··~~ 

- '"Si.'. . ' r-• 
Menopausia: cesación natural de la regla, y perfodo de LÍ!i vtik,.c;le entre"ios'45' ~ 55 Snos. 

. . . i~~-:.·'. ~· ~ ' .," :' .: .~ 
Metaplasla : producción por las células de una especie del da, de tejido distinto del que 
producen normalmente; cambio de un tejido en otro. · --~ • . • . ~""'f . .,;;¡: ~ ~ 

MetAstasls: aparición de uno o más focos secundarlos~'-~~ primitivo;~~º ~in désapartclón de 
este, en regiones o partes no contiguas del punto de evolución del_~.':' ~itivo. · 

Mitosis: división indirecta de las células germlnativas y otras que consiste en la separación 
ordenada de los cromosomas, duplicados previamente, para fonnar dos núcleos hijos. 

Muclna : glucoproteido liquido, constituyente prfncipal del moco; existe en la saliva, en las 
secreciones mucosas, en la bilis, en Ja sinovia y en algunas neoplasias. 

Mutación : es cualquier alteración producida en la esiructura o el numero de los genes o de los 
cromosomas de un organismo vivo, que se transmiten a los descendientes por herencia. 

N 

Neoplasia : neoformación o nuevo crecimiento de tejido, ene el que la producción de las células no 
esta completamente controlada y tiene un carácter a veces progresivo. 
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o 

Organolde (patrón): es la formación propia de una célula, mitocondria, etc. , en distinción de toda 
Inclusión celular exogena. 

p 

P .. énqulma. elemento esencial, especifico o funcional de un órgano, generalmente glandular. 

Perlllnfa : liquido contenido entre el laberinto membranoso y el óseo. 

s 
Surfactante: compuesto constituido por una zona de carácter hldrofoblco y otra de carácter 
hldrofilico y que tiene la propiedad de acumularse en la Interfase de un sistema heterogéneo, 
reduciendo la tensión superficial y facilitando el aumento de la superficie de la Interfase y de la 
adhesividad del liquido sobre ~S..~~rfleles mojable,s. " ;· "'!_¡.'"'<, 
T "'· ··~ ., • .... ~ . 

.. ·.~ 
Telanglectasla : dilatación de los pequellos capilares, generalizada o locaDZa~a. ~ 

Toracentesls : punción qulrúrQlca de la pared to:iiclca, teniendo por objeto evacuar Ün liquido 
acumulado en la pleura. :.:-1··~· . :~ · 

'T'Ti'~r~ r:ON 
FALLA DE ORIGEN 
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