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CAPITULO I.
CONCEPTO DE ENFERMEDAD .

infermedad.- Es un transtorno no compensado de la
homeostasis., Bste filtimo término se refiere a los procesos
Tisiolégicos coordinados que mantiemen la mayorfia de los es
tados de equilibrio dindmico en el organismo, En otras palg
bras: es un desequilibrio de los mecanismos fisiolégicos que

mantienen constante al organismo.

I.I NIVELES DE ORGANIZACION BIOLOGICA Y ENFERMEDAD,

La incorporacién de nuevos conoconmientos derivados
de otras disiplinas proviene de 1a aceptacidén, cada vez méds
generalizada, de que es posible considerar diversos niveles
de organizacién biolégica, cada uno con su propia individug
lidad , vélidos no sélo rara interpretar la estructura ¥ fun

ciones normales sino tambidn las patolégicas,

Un individuo est4 formado por moléculas que se unen para
constituir partfculas subcelulares, que a su vez se agrupan -
en células; &stas se asocian con sustancias inftercelulares y'
forman tejidos, que se integran de diversas maneras en érga-
nos, aparatos y sistemas; un conjunto de aparatos Y sistemas
constituye al individuo, pero es posible seguir la escala y-
considerar unidades supraindividuales como la familia, 1la s0

ciedad, la culturs ¥ afin otras més,

Cada uno de estos niveles de organizacién posee ca

racteri{sticas que le son propias, las cuales prueden estudiar
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se con nétodos es ecialiszados. Por ejemnlo, nientras el nivel
molecular corresyonde a la netodologi{a biof{sica, como el ni-
croespectrofotSretro o el aparato de difraccién de rayos X ,
© a Ia bioqufmnica con el anflisis quiuico de compuestos bio-
16gicos, el nivel tisular se exanina nejor con métodos histo
1égicos y por medio del microscopio de luz, y el nivel supra
individual corresronde a técnicas eridemiolégicas como anél}
gis de tasas de unorbilidad o mortalidad de distintas especies
de enfermedades, ms obvio que el conocimiento integral de 1la
enfermedad no corresponde a una sola de estas metodologias -
ni se obtiene con el andlisis de un solo nivel de organiza.
cidn, sino que es indispensable el estudio de todos y cada-
uno de ellos , y despuds realizar una sintesis 1o mds comple

ta posidble,
I.2 uECANISMOS GENERALES DE ENFERMEDAD,

Transtornos en la adaptacién al medio biocecolébgico,
Transtornos en la transmisién de la informacién -
genética,

Transtornos metabélicos.

Transtornos circulatorios.

Desde un punto de vista general. la enfermedad es
siempre el resultado de la interaceién entre el organismo y
el medio ambiente; a veces el organismo es normal y el proce
so patolégico se instala couo consecucncia de variaciones am

bientales que sobrepasan su capacidad de adaptacidn .
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En otras circunstancias el medio ambiente es adecuado para la
mayorfa de los organismos pero alguno de ellos no cuenta con
las caracteristicas anatémicas y/o fisiolégicas necesarias pa
ra adapiarse a variaciones que pueden describirse como naturg
les; en estos.cados la enfermedad es otra vez una falta de a -
daptacién , pero aquf el esponsable es el organismo defectuo-

50.

Por lo tanto, es posible comsiderar a la gran mayo-
rfa de los mecanismos de enfermedad en cuatro grandes grupos:
I.) Transtornos en 1la adaptacién al medio bioecolégico.

2.} T ranstornos del erecimiento ¥ la diferenciacién celular,
0 sea de la transmisién de la informacién genética,
3«) Transtornos netabblicos,

4.) Transtornos cireulatorios.

L.) Transtornos en 1la adaptacién al medio bioecolf
gico. Bste primer mecanismo general de enfermedad depende de
las reacciones del organismo a agentes extrafios y sus conse-
Cuencias se sintetizan en una desafortunada desadaptacién big
ecoldgica con énfasis en la naturaleza biolégica de 1la etiolo
gia. Las condiciones necesarias para que exista la vida, como
son cierta presién atmosgférica, temperatura moderada, tensidn
parcial de 02 elevada, ete., s8lo se dan en ung porcién esire
cha de la atmésfera que rodea a nuestro planeta, De esto se -
deriva que todos los seres vivos coexisten en una drea limi -
tada y comparten la mayor parte de los elementos indispensa -

bles para su existencia,
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Como la coexistencia mencionada no siempre es pacifica, las -
especies que han desarollado mecanismos gque les permiten adap
tarse al ambiente bioecolégico en que se encuentran son las -

que han sobrevivido.

2.) Transtornos en la transmisién de la informacidn

genética.

La unién de dos elementos incompletos, el évulo y-
el espermatozoide forman todas las células del organismo huma
no ya que durante la fecundacién dan origen a una célula di -
ploidee en cuyo ADN se encuentra la informacién necesaria no
s0lo para coustruir un organismo adulto sino para llevarlo -
hasta el final de su vida. Bl proceso de la transmisién de es
ta informacién , codificada eh la secuencia de la bases plri-
cas y pirimfdicas del ADN , puede sufrir alteraciones que cong
tituyen otro de los mecanismos fundamentales de enfermedad. -
Quisd la caracterfstica sobresaliente de este mecanismo sea -
su extraordinaria variedad; por ejemplo, cuando se interfiere
con €1 durante el desarrollo embrionario el resultado puede -
ser la falta completa de un érgano ( agenesia ) o su creci -
miento insuficiente (aplasia, hipoplasia ); en otras circums-
tancias , la expresién de informacién genética normalmente re
primida en un tejido puede dar origen a la aparicién de otros
tejidos como ocurre en la metaplasia ; finalmente la pérdida
de regulacién de la reproduccién celular, que constituye una
forma de replicar la informacién genética, da origen a las -

neoplasias,
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Siendo la multinlicacidén y diferencizciédn en estir
pes distintas unas de las funciones mis insortantes de lac -
células condicibn de un organismo multicelular que dan ofizen
a la variedad histolégica y funecional que lo caracterizan, -

- los transtornos de ésta funcién constituyen taabién un meca-
nismo gcneral de enfermedad . En este caso la desadaptacién
ocurre entre las funciones del ADN y el medio apbiente, que
en filtina instancia es el que ha determinado la informacién
que contiene, a través de un proceso de seleccién natural ¥
nedido en la misma escala temporal que la evolucién de las -

especies.
JF.) Transtornos metabélicos.

La naturaleza esencial del transtorno es una inter
ferencia o modificacién del proceso de captacidn, almacena -
niento y uti¥izacién de energfa del organismo. LOS organismos
multicelulares obtienen del medio exterior la energia necesa-
ria para mantener su identidad ¥ desarrollar sus funciones a
través del proceso conocida como metabolismo. sste proceso,-
que en sintesis consiste en la adquisicién ¥y degradacién quf
nica de grandes moléculas , captacién y almacenaniento de la
energfa derivados de la ruptura de las uniones quinicas gue-
constituyen a tales moléeculas » ¥ sintesie de otras nacrono-
léculas a partir de los elementos derivados de la demolicién
previa con inversién de la energfa al-acenada » puede sufrir
d istintos tipos de aberraciones que juntos constituyen otro-

necanisio fundamental de enfernedad.
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4,) Trastornos circulatorios. '

La interferencia con la circulacién normal, depen-
diendo de su magnitud , duracién y tejidos afectados, provoca
desviaciones més o menos graves de las condiciones fisolézi -
cas normales de las células, En organismos superiores , ¥y es-
pecialmente en el hombre , el aparato circulatorio desemnefia
funciones fundamentales a través de la circulacién de la -
sangre: el mantenimiento de la presién hidrostdtica, la dis-
tribucién homogénea de la temperatura, 0, y todos los elemen-
tos nutritivos , hormonas y otras sustancias, la perfusién de
érganos de elininacién como los pulmones y rifiones ete, , re-

quieren del funcionamieutp circulatorio adecuado.



CAPITULO II.

CONCEPTO DE INFLAMACION.

Inflamacién.- Es una reaceién defensiva celular y
vascular contra elementos extrafios y dafiinos como lesién o

destruccién celular que afectan al tejido einjuntivo.

2.1 REACCIONES FISIOLOGICAS Y MORFOLOGICAS A LA LESION

2.I.I. CAMBIOS MICROSCOPICOS EN LOS TRJIDOS INFLA-
MADOS.

CAMBIOS ER EL FLUJO SANGUINEO.- Inmediatamente des
pués de haberse producido la lesidén hay un perfodo variable
pero generalmente leve de isquemia, en el que las arteriolas
¥y capilares disminuyen de calibre y aun llegan a colapsarse
completamente, Pero en unos cuantos segundos el flujo san -
guineo se restablece en toda el area . Hay dilatacién arte-
riolar y la circulacién aumenta considerablemente, no solo-
debido al mayor calibre vascular sino también a la apertura,
a la circulacién de muchos capilares previamente inactivos.
La dilatacién arteriolar continfia durante periodos prolon-
gados ( hasta de 24 hs ) y el flujo sanguineo mantiene voly
men y presién aumentados. Ademds la pulsacién arteriolar se
transmite mds claramente a capilares y vénulas, de modo que

toda el 4rea de tejido inflamado se observa pulsdtil,
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En la vecindad inmediata a la lesién el flujo sanguineo su-

fre los mismos cambios descritos pero al poco tiempo se hace
mds lenta , unas cuantas horas después puede detenerse por -
completo y la liz vascular se ve ocupada por un trombo. Du -
rante el resto del proceso , la circulacifm estd aumentada -
en la periferia nientras que en el 4rea afectada casi no -

existe flujo sanguineos

Normalmente la sangre circula en la porcién central
terminal del lecho vascular en dos corrientes diferentes: u-
ne central o exial, donde se encuentral eritrocitos, leucoci
tos y plaquetas; la otra, periférica o marginal, ocupada por
el plasma, Durante la inflamacién aguda hay una tendencia a-
que estas dos zonas de flujo se inviertan y de modo que las-
células se desplazan hacia la periferia y el plasma ocupa el

flujo axial.

CAMBIOS EN LOS ELEMENTQS FORMES DE LA SANGRE.-Al
mismo tiempo que aumentan la préaidn » la velocidad y el wg
lumen del flujo sangufneo, y que los elementos circulantes-
se redistribuyen dentro de la luz de los vasos finos, ocurren

cambios importsntes en los elementos celulares sanguineos,

Los glébulos rojos se aglutinan y forman PILAS DE

MONEDAS que se adhieren momentédneamente al endotelio vascular,
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Cuando la lesién es temprana o de moderada intensidad, los -
eritrocitos acarreados por el flujo sanguineo mds alld del &
rea lasionada pierden su adhesividad y aparecen completamen-
te normales; el aumento en la adhesividad también se observa
en las plaguetas, que se adhieren al endotelio vascular. De-
la misma manera, los leucocitos también se adhieren a la pa-
red del vaso; de hecho el fendmeno se presenta antes y con =
mayor intensidad en éstas células que en cualquier otro ele-

mento y es més aparente en capilares y vénulas.

En las primeras horas de la lesién inflamatoria, =-
los polimorfonucleares emigran a través de las paredes vascy
lares y toman disposicién prineipalmente perivascular. Con -
el tiempo emigran haecia el foco central de la reaccifn y se
acumulan en gran nfimero. En término de las siguientes 24-48
hs se presentan monocitos e histioeitos entremezclades con -
log neutré6filos . En la reaccién aguda completamente desarro
llada , los polimorfonucleares tienden a orientarse hacia el
centro del foeco y los mononucleares ocupan sitioe méds peri -
féricos. Las células migratorias de los dos grupos menciona-
dos pueden presntar signos de fagocitosis activa, con inelu-

8ién de restos intracitoplasmiticos .

La identificacidén anatémica de REACCION INFLAMATO-
RIA AGUDA exige comprobar claramente por lo menos dos de és-
tos elementos bdsicos : dilatacién vascular, exudado liquido
¥y acumulacién de leucocitos inflamatorios y de manera 6ptima

los tres.
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2.1.2. LA TRIPLE RESPUESTA DE LEWIS.

Desde el punto de vista clinico la inflamacién -
aguda; por ejemplo: la que ocurre en piel y tejido subeutd -
neo, se caracteriza por cinco signos fundamentales : CALOR,

RUBOR, TUMORy DISMINUCION DE LA FUNCION.

El calor y el rubor dependen de la vascularizacién
aunentala en zonas lesionadas. Bl exudado de liquido y la pro
duccién local de edema causan la tumefaccidén localizada o tu-
mor. El dolor indiscutiblemente resulta de 1a participacién
de las fibras nerviosas en el foco inflamatorio, por ecom -
presién fisica del edema o por irritacién qufmica causada

por sustancias liberadas. La inflamaecién también puede causar

pérdida involuntaria de la funcién al transformar la activi-
dad metabblica de tejidos u &rganos afectados, sobre todo -
cuando se pierde abundante protefna de las eélulas ¥y hay ago

tamiento intenso.

2.1.3. CAMBIOS VASCULARES.

La permeabilidad de la porcién terminal del lecho
vascular aumenta durante la mayor parte del proceso infla -
matorio. En vista de que las moléeulas de protefnas no se -
pueden observar directamente cuando atraviezan la pared de-
los vasos , la demostracién préctica y la demostracién cuan- — ~

titativa del aumento de permeabilidad se hacen midiendo la
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acunulacién de exudado lfquido o marcando las proteinas.

2.1.4. AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD.
MEDIADORES QUIMICOS DE LA REACCION VASCULAR.

En procesos inflamatorios producidos por la inyec-
cién de histamina, serotonina, o en reacciones alérgicas, o
dfn en procesos inflamatorios leves inducidos por la luz U.V.
caler, el aumento de la permeabilidad wvaseular no ocurre en

los capilares sino al nivel de las venas.

Majno y Palade demostraron que el aumento de per -
meabilidad vascular producido por la HISTAMINA y SEROTONINA
se debe a la aparieifén de"huecos "™ en uniones intercelulares
endoteliales de las vénulas, obsdrvaron que poco tiempo des-
pués de la aplicacién de histamina o serotonina aparecen -
dreas localizadas de separacién en los sitios en donde Be
reinen tres o mds células endoteliales de vénulas, y que a
través de éstos " huecos " sale no solamente plasma sino tam-

bién plaguetas y quilomicrones.
2.I1.4. DIAPEDESIS.

Sus facteres més importantes son el aumento em la
adhesividad de los leucocitos y de las células endoteliales
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¥ los movimientos activos de los leucocitos ; ademés el sitio
por donde los leucocitos atraviezan la pared vascular es la-
unién entre células endoteliales y parece existir méds de un
mecanismo para explicar este fendmeno especialmente en dife-

rentes especies animales.,

2.1. 5 . QUIMIOTAXIS.

La quimiotaxis se debe a la propiedad gue tienen-
las partfculas de adsorver del medio los compuestos que es-
timulan la migracién , con lo que se crea un gradiente de -
concentracién que atrae a las célulag. El quinmiotaxismo no
tiene ninguna influencia sobre las células a fagocitar , o
sea, sobre las propiedades fagoeitarias; solamente aumenta
las probabilidades de contacto entre los fagoeitos y las -
partfeculas determinando la direccién de los movimientos celu
lares y aumentando el nfinero de células con capacidad fago=-

citica que emigar hacia eldrea lesionada.

2,1.6. FAGOCITOSIS.

La capacidad para ingerir y digerir particulas es
un mecanismo nutritivo conoeido como fagoeitosis. Hay macrg
fagos"fijos"y"méviles" y los macréfagos " fijos " constituyen
parte del sistema retieuloendotelial, cuyas funciones dependen
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{ntimamente de su capacidad fagocitaria ; consideraremos las
células fagocitarias del proceso inflamatorio, derivados ea-
8i en su totalidad de los vasos sanguineos y que son los leu
coc’tos polimorfonueleares y los monoecitos o maerégagos ti -
sulares. La observaecidn del progeso de fagocitosis muestra -
que la eélula se acerca a la particula , emite un seudbpodo
que la rodea y la introduce en el citoplasma , donde se ve -
en el semo de una vacuola, Si la eélula fagoeitaria es un -
leucoeito plimorfonuclear simulténeamente con la ingestién-
de la particula se observa una répida disminueién o desapa-
rieién casi completa de las granulaciones del citoplasma,
La adhesividad se logra gracias a la presencia de sustancias
del plasma llamadas OPSONINAS.

2.2. TIPOS DE INFLAMACION Y CARACTERISTICAS CELU-
LARES QUE PRESENTAN.

2.2,I. INFLAMACION AGUDA. ~---REUTROFILOS POLINMOR-
FORUCLEARES .,

Los cuatro tipos fundamentales de leucoecitos que -
partieipan en la reaceién inflamatoria sen : I.) LEUCOCITOS
POLIMORFONUCLRARES O GRANULOCITOS, 2,) LINFOCITOS, 3.) MONO~
CITOS O HISTIOCITOS, ¥ 4.) CELULAS PLASMRTICAS. Cada una de
estas eélulas desempefia papel bastante peeuliar y participa
en la reaceiém inflamatoria EN UN TIENMPO PRECISO.
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LEUCOCITOS POLIMORFONUCLEARES. Se distinguen tres
grupos, seglin las granulaciones citoplasmdticas: neutréfilos

eoginéfilos y bésbéfilos.

NEUTROFILOS . Son los leucocitos més importantes ¥y
abundantes. En cortes de tejidos tefiidos cpn una mezcla de -
azul de metilemo y eosina , tiemen golor rosa pélido y azul,
presentan un grado minimo punteado a grénulos citoplasméti -
cos , y , dado que no dan reacclones eosinéfila ni baséfila,
se 1laman meutréfilos. Tienen de I0-I2 micras de didmetro .
El nficleo varia en forma como indica el nombre polimorfonu-
clear. En la maduracién de estas células a partir de los -
mielocitos, el nucleo pasa progresivamente por las formas
ovalada, arrifionada y en herradura ( en banda ) suele apa-
recer en la sangre circulante en los estados inflamatorios
por que la médula Osea se ve obligada a poner en libertad m
mayor nfimero de leucocitos . Cuando los neutréfilos maduran

més , el nueleo se segmenta y pueden formarse de 2-5 1l6bulos.

Por las facultades de movilidad, movimientos ami-
boides y fagocitaria, los neutréfékomn punto primario de de-
fensa . La mobilidad activa permite que lleguen al foeo in -
flamatorio em término de dos horas de la lesiémn, y en conse-
cuencia son del tipo celular gue se observa méds tempranoc y

en mayor abundancia en la reaccién AGUDA.

EOSINOFILOS. Debe su nobre a que el citoplasma pre-
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senta grdnulos gruesos de color rojo rosado vivo, parecido -
al neutréfilo en tamafio y forma aunque el nucleo es bilobula
do. En circunstancias normales tGnicamente de I-2 por I00 de
los leucocitos eirculantes son eosihéfilos, pero en algumnas
enfermedades , como infestacidén por parésitos y reacciones -
alérgicas pueden alcanzar mfis de 50 por I00 . Se acepta que
los eosinéfilos emigran de la sangre en nfimero creciente --
cuando ya ha comenzado el proceso de curacién de una reaccién

inflamatoria inespecifica.

BASOPILOS. Con los colorantes usuales, se distin-
guen porque el ecitoplasma presenta grédnulos toscos velumino-
sos de color azul negro. Son la fuente primeipal o almacén -
de histamina y heparina. Al lesionarse las e¢élulas cebadas -
y los baséfilos, quedam em libertad estos mediadores quinicos
que partieipan en el control de la INFLAMACIORN.

2,2.,2. INFLAMACION CRONICA INESPECIFICA.——LINFOCITOS
MONOCITOS

LINFOCITO. El linfeeitoc es mushe memor que el leu-
cocito polimorfonuelear. La mayor parte de la célula es el -
nueleo , volumimoso y redondo , que contiene grandes acfimulos
de cromatina compacta . El eitoplasma anular alrrededor del -
nucleo se tifie de azul pdlido y mo presenta granulaciones -
caracteristieas., La movilidad de los leucocitos es més o me-
nos al azar, por lo cual escepecionalmente se acunulan en una
zona inflamatoria en las etapas iniciales de la reacciém. A-

parecen ya abanzado el femémeno inflamatorio ; en comsecuen-




16
cia, son caracteristicos de la inflamaeién crénica. La --
funeién nds importante del linfocito es la zona inflamatoria

congiste en liberar anticuerpos.

FAGOCITOS MONONUCLEARES: MONOCITOS Y MACROFAGOS.

Los MONOCITOS formen de 4-6 por 100 de los leuco-
citos circulantes y es rero observarlos en iejidos normales.
Por otra parte los macréfagos normalmente solo estdn en los
tejidos. Ambos viven semanas o meses . Se ha observado la =~
transformacién de monocitos sanguineos en macréfagos. El -
monoeito presenta nficleo caracteristico con escotadura, en-
corvado o arrifionado, y citoplasma abundante, de color gris
¥ con finas granulaciones es una y media o dos veces mayor
que el leuecoeito polimerfonuclear. El monoeito y el maecréfa-

go tienen morfologia prdcticamente idéntieca » cuando coexig
ten en los tejidos en estado patolégico, como em la reaccién
inflamatoria a una lesién , s6lo pueden distimguirse valién-

dose de una c¢oloracibén especial para grénulos de oxidasa.

Em el foeo de reaccién inflamatoria abundan los meo
noeitos y los maeréfagos. Los monoeitos emigran hacia la zo-
na lesionada desde la sangre circulante; los macréfagos,pro-
bablemente se originen en la regiém adyacente, por prolofe-~
ragibén y diferenciacién de células retfeuloendoteliales o e-
lementos linfoeiticos. Estos dos tipos celulares forman 1la

SEGUNDA LINEA DE DEFENSA en el sitio lesionado. o
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En el foeo de inflamacion AGUDA ocupan una posicién perifé-
rica en relacidén con los polimorfonucleares. Como esta célu-
las conservan su actividad con pH inferior a 6.8, persisten
decpuds que los leucoeitos polimorfonucleares son destrufdos
por la acidosis ecreciente; en perfodo tardfo de la inflama -
eién puede verse que fagocitan a los polimorfonucleares muer
tos. As{ pues, se obsservan en el periodo avanzado de la -

reaceién AGUDA y persisten en la etapa CRONICA.

2e2+.3. INFLAEACION CRONICA ESPECIFICA., = = = -
CELULAS PLASMATICAS.
CELULAS GIGANTES MULTINUCLEADAS DE LANGHANS.

CELULAS PLASMATICAS. En cortes de tejidos , la cé-
lula plasmdtica es ovalada y algo mayor que el linfoeito -
( I0-I2 micras de didmetro ). El nueleo redondeado tieme locgz

lizacién exeéntrica em el citoplasme baséfilo, y a menudo es-
4 rodeado de um " halo " pélido. La cromatina se dispome em
poreiomes cortas y gruesas en la periferia del nficleo produ-
ciendo la distribueidén em ™ eardfula de reloj "™ ¢ em " rueda
de rayos " .La célula plasmética normalmente sélo se encuen-
tra enx los tejidos, no en la sangre circulante., Aparece em -
perfodo tardfe de la reacciém inflamatoria y, en eonsecuen-
cia, es dato histolégico de cromicidad. Suelem presentarse-
las células plasmiticas emtremezcladas econ linfoecitos em la
periferia de um foco activo de reaccifém inflamatoria , EBsta
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comprobado que las células plasméiicas son la fuente primaria
de sintesis de anticuerpos. Las células plsmdtieas son nota=
bles en las enfermedades por sencibilizacidén y en las reac -

ciones inflamatorias que dependen de reaceién inmunolégica.

Loe mononucleares también forman dos clases de cé=
lulas gigantes: CELULAS GIGANTES DE LANGHANS y células gigan
tes de cuerpo extrafio., Su dudmetro es variable ¥y alcangzan ha
medir de 60-I00 micras ; tienen varias veces el didmetro del
monocito o del macréfago . Su forma puede ser redonda u ove-
lada , pero var{a por la deformacién que producen los restos
extrafios que engloban , Ambos tipos probablemente se formen
por fusién de muchos monmonucleares o por divisién amitética
de células que mo se separam , Bl tipo de célula gigante -
producida parece depender en cierta medida de la influencia

del medio ambiente general,

HISTIOCITOS . Su existencia indiea preferentemente
una inflamacién créniea. Hay formas grandes y pequefias, conm
citoplasma cianéfilo, espumoso, frecuentemente pdlido y de ~-
contornos celulares imprecisos., El nficleo es excéntrieo, de
forma y tamafio variables. Se encuentran nucleos redondosg, o=
vales o reniformes con uma cromatina uniforme, finamente gra
nulada.

El histiocito pequefio, se asocia a inflamacién erd
nica; el histicito grande tiene actividad fagocitaria .
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CAPITULO III.
CORCEPTO DE CANCER,
CANCER. BEs uma meoplasia maligna.

3,1 NEOPLASIA. Transtormo de la repreduceifn celular
que conduee a una multipliecacién ilimitada de determinados

grupos de células que escapan a los controles normales del

organismo.

Esta reproduccién desenfrenada gemeralmente se a-
compafia de una insuficiente diferenciacién celular y resulta
en la produccién de una masa mueva que oeupa espacio en el -
organismo y rechaza o infiltra tejido veeino, Si la prolife-
racién neopldsica se deja a su libre crecimiento y si en -
cuentra una adecuada fuente de nutrientes para las necesida-
des de sus componentes invadird los tejidos del huesped hasta
el punto de perjudicar funeiones vitales y terminar com la -
vida del individuo . Una vesz establecido el transtormo neo -
plésico em referemeia, mo es mecesario gque persistan las -
condichones que las produjerom, pues Ias células adquieren
la propiedad de eontinuar Ia multiplicacién sin ser frenadas
por los meeanismos de econtrol que ejercem suw podér sobre las
células mormales. A esta propiedad se le demomina autonomia,
¥ en general se acepta que es ella la que diferencia a la neo

plasia de otro transtorno del eielo reproductive celular,
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La palabra NEOPLASIA a menudo se considers ginénimo

de tumor.

Debe tomarse em cuenta el comportamiento biolégieco
de las neoplasia , que las separa em dos grandes grupos: =

BENIGHAS y MALIGHAS .

3,1.1., TUMOR BENIGNO.-Es aquel cuyo creciniento -
es lento , no invade los tejidos vecinos, ni da metdstasis,
y sélo ecompromete la vida del enfermo por su posicién o -

por sus secraciones internas.

TUMOR BENIGNO. CARACTERISTICAS:
I.- Generalmente encapsulados.
2.- Bordes pre¢isos .
3.~ Ho invasores.
4.- Desplazan a tejidos u Srganos circunveeinos.
5.~ Ho metastatizan.
6.~ Poseen estroma vaseularizado. _
7.- Son de lemto erecimiento ( afios ).
8.- Microscépicamente bien diferenciado .
9.~ Pocas nitosis.
10.-,Todos de tipo bipolar.

3.,1.2. TUMOR MALIGRO. Es aquel que crece rédpidamep
te , invade las estructuras que le rodéan , generalmente da -
metdstasis y si no recibe un tratamiento efectivo ocaciona la
muerte del enfermo,
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TUMOR MALIGNO. CARACTERISTICAS:

I.) No poseen edpsula ( a exeepcién de algunos quistieos ).
2.~ Son de bordes imfiltrantes, impreecisos,

Je~ Iavaden tejidos em érgamos circunveeines.

4.~ Producen diseminacién a distancia ( metdstasis ), por via

sanguinea o linfétiea,

5.~ Crecimiento répido,

6.~ Microscépicamente puedern ser bien o mal diferenciades
a (anaplagia ).

7.~ Poseem estroma vaseularizado ( dependiendo de la es: e).

tumoros es necesario tomar en euenta varios primeipios: T.}
Las distintas denominaeiones deben sugerir los aspectos més
importantes del tumor que son su estructura histolégica y -
Su eomportamiento biolégico i 2,) Cuando se habla de neopla-
sias en emnfermos » debe agragarse al nombre otras indicacio-
nes fundamentales, que son la topografia y 1a extensién, -
Por ejemple, que una mujer tiene wn " eareinoma epidermoide"
RO nos diee nada del easo particular, pues no ge sabe qué -
érgano le ha dado origen ; es neeesario agragar " del cuello
uterino” o * broneogénico " o * del labio inferior » ; ademds
el tratamiento y el prondstieo de una enferma eon " ecareino-
mA epidermoide del cuello uterino " depende enm gram parte -
de otras caracterfsticas todabia ne éspecificadas en el tér-

mino y que deben aclararse siempre,
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3.) Finalmente, deben agragarse los datos que existan enm el
enfermo en relacifénm con el tratamiento orevio y sus resulta-
dos. Por desgracia muchos tumores maligmos se tratan de mane
r& inadecuada y no respomden al tratamiento , lo que les ha -
valido designaciones especiales: wn tumor maligno es " persis
tente " , cuando a pesar del tratamiento continie ecreciende o
se modifica un poco ; es " recurrente " o " recidivante ", -
cuando desde un punto de vista clinico el tumor desaparece -
por efecto del tratamiento, pero vuelve a presentarse al ea-
bo de alghn tiempo, es " recidual ", si em el acto operato-
rio no se ha estirpado por completo y continfia dando manifes

tacionss elinicas,

La mayor parte de los tumores beningnos se desig-
nan histolégicamente agragando el sufijo " OMA " al mombre
de la célula de la oual proviene el tumor. Por ejemplo: los
tumores venigmos originados de eélulas del tejido fibroso se
llaman fibromas. Este sistema es comprensible y Gtil em lo =
que se refuere a los tumores benigmos mesenquimatosos ( los
que naces en mfisculo, hueso, temdénes, cartflago, grasa, ba
sos y tejido linfoide y fibroso). Sin embargo los tumores -
benignos de origen epitelial escapan a esta clasificacién
sencilla, pues no hay nombres distintivos suficientes para
la gran variedad de epitelios de la economfa, En congsecuenw
cia las nmeoplasias epiteliales venignas se clasifican de di

versas maneras., Algunas se denominan segfin el cuadro mieros
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cbpico., Las que producen cuadros glandulares se llaman ADE-
NOMAS, al igual que las que provienen de glédndulas , pere -

no es obligado que presentem cuadro glandular. Otras neopla
sits upiteliales venignas se designan por la arquitectura -
macrosedpica. Las que producen prolongaciones digitiformes
verrugosas en las superfieies epitelialez se llaman POLIPOS

o PAPILOMAS. Las que ferman masas quistieas o voluminosas -
en el evario, por ejemplo, se : denominan CISTOMAS o CIS!ADBNS
MAS. Algunos tumores producen cuadros papilares quisticos y -
se llaman CISTADENOMAS PAPILARES,

La nomeneclatura de los tumores malignos sigue, en -
esencia, el método utilisado para los tumores benignos eon -
las siguientes afladiduras. Todos los tumores malignos reeci -
ben el nombre comfin de CANCER. Las neoplasias malignas que na
cen en tejido mesenquimatoso se llaman SARCOMAS. Por ejemplos
el tumor maligno del tejido fibroso es FIEROSARCOMA, el tu -
mor maligno de hueso, SAROOIAVOSTEOGBIO, ¥ el tumor maligno-
de linfocitos , LINFOSARCOMA . Las nsoplasias malignas origina
das en células epiteliales que provienem de cualquiera de las
tres capas germinativas se llaman CARCINOMAS. E1 tumor que -
produee euadro de erecimiento glandular observade por exémen
microscépico se llama ADENOCARCINOMA y puede precisarse ulte-
riormente su tipo segfn el érgano de origem ; por ejemplo, -

adenoecarcinoma de eélulas remnales,
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3¢1.4 . CLASIFICACION .

De hecho, la nomenclatura refleja la manera como se
agrupan los tumores. Los tumores se clasifican en tres grupos

funddndose en el nfimero de tpos celulares que los constituyen:

I.) La mayor parte de los tumores son de un tipo ce
lular y se llaman SENCILLOS. Por ejemplo, en el carcinoma de-
células renales de células anaplésicas suelen provenir de las
células del epitelio tubular remal, aunque, claro etd, se a -

compafian de estroma no neopldsico de tejido eonectivo.

2.) Neoplasias MIXTAS o COMPUESTAS. Algunos tumores
estdn formados por dos tpos celulares que se comsidera pro -
vienen de la misma capa germinal, En el fibroadenoma de la -
mama , proliferan el tejido fibroso ¥ el tejido glandular ,
Y en el carcinosarcoma maligno que ocurre en endometrio o =
rifin tienen cardcter maligmo los elementos epiteliales y

nesenquimatosos , ambos derivados del mesodermo,

Ademds de los tumores mixtos verdaderos, hay neopla
sias poeo frecuentes llamadas TERATOMAS i que consisten en cé
lulas que corresponden a més de uma capa germinativa, Estos -
tumores constan de tejido bien diferenciado y mds o menos madn
Tos que representan piel, mésculo, grasa, epitelio intestinal,
estructuras glandulares endécrinas ¥ exberinas y cualquier -- - —
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otro tejido de la economia. Un euadro particularmente frecuen-
te, el TERATOMA DERMOIDE QUISTICO se diferencfa particularmen-
te siguiendo la linea ectodérmice y produce una masa quistica
revestida de piel, a menudo acompafiada de pelos, gldndulas ce
bdceas y estructuras dentales. Cabe suponer que estos tumores

provengan de células totipotenciales muy inmaduras.,

A menudo se descubren en el ovario y en el testiculo
y con menmor frecuencia em la linea media del cuerpo ; em sacro

mediastino posterior o base del créneo.

La clagifiecacién aceptada en éste libro es la histo-
genética , y para ella se utiliza 1la misma divisién de los -
iejidos mencionada anteriormenie., Aunque la neoplasia es una
alteracibén de la célula y algunas formas de tumores se han -
podido tramnsplantar por medio de una célula aislada, la gran
mayoria conserva una estructura semejante a la del tejido mor

mal que lee da origen.

Willis ha publicado una discusién detallada de otros

sistemas de elasificacién : el que se encuentra en el cuadro - -

siguiente que toma en cuenta los dos criterios generales : -

LA ESTRUCTURA HISTOLOGICA y el COMPORTAMIENTO BIOLOGICO:
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FIBROSARCOMAS.- Los fibrosarcomas son los equivalen-
tes malignos del fibroma. Tienden a ser masas voluminosas y mal
limitadas que pueden originarse como fibroma benigno, aunque -
suelen nacer de manera primaria.Aparecen con frecuencia en los
mismos sitios que los fibromas. Los fibrosarcomas mds malignos
presentan los grados miximos que puedan observarse de anapla -
sia . En ocaciones la anaplasia es muy intemsa y resulta difi-
¢il identificar la célula que los origind. A veces se observan
células tumorales gigantes gréndes con nuecleos mfiltiples y ci-
toplasma abundante. Son frecuentes tipos celulares extrafios, y
las células gigantes pueden presentar prolongaciones protoplég
micas voluminosas que abarcan todo el campo microsedpico de -

gran aumento.

LEIOMIOSARCOMA. Sobre un fondo tumoral carcteristieco
se encuentran aigladas o rara vez en grupos eélulas fusiformes
mal conservadas y con nficleos alargados e hipereromfticos. El
leiomiosarcoma es wn tumor aixto mesodérmieco , muy maligno, de
crecimiento muy répido y disemimacién precoz. En el frotis apg
recen numerosas eélulas poeo diferemeciadas de distintos tamafios
eon criterios de alto grado de malignidad . A veces se encuen-
tran combinaciones de estas células sarcomatosas y células

adenocarcinomatosas.,

La tumoraeién primaria puede aparecer tanto en la zo
na del cérvix como en la del cuerpo uterino . Se trata de tumo
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res de musculatura lisa ., Sumamente malignos. Citoldgicamente

se manifiestan en forma de células tumorales alargadas, aberraE

tes mostruosas de criterios de malignidad acentuados gue apare~

cen aislados o en conglomerados celulares laxos., Los leiomosar-

comas casi no pueden diferenciarse macroscépicamente de los le-

iomioma y presentan la misme separacifén neta engafiosa de los -

tejidos adyacentes, Sin embargo son méds voluminosos y tienden a

gser mds blandos. Asimismo, el aumento mds rédpido de volumen pug

de originar zonas extensas de necrosis y hemorragia, si el tu -

mor excede de la nutricién que puede proporcionarle el riego -~

sanguineo. Desde el punto de vista histolégico , las células pre
sentan grado variable de anaplasia, que va desde elementos que -
guardan semejanzae con células de mfisculo liso hasta los que - -
muestran pleomorfismo citoplasmidtico y nuelear notable y abug -
dantes mitosis.

RABDOMIOSARCOMA. Tumor muy raro y sumamente maligno de
misculos estriados . Es mids frecuente en decenios avanzados de la
vida , pero puede ocurrir en cualquier edad en varones o mujeres.
Puede ser atacado cualquier mésculo estriado del cuerpo, ineluido
el corazén ; los més frecuentemente afectados son los de extre-
midades inferiores y tronco. Las lesiones crecen con rapidez y
suelen haber alcanzado volumen importante cuando el paciente a -
cude al médico. Las masas suelen temer un didmetro de 20 a 25 cm
¥ consisten en tejido gris rojo, blando, semejante a " carne de
pescado " que invade evidentemente y destruye los tejidos sub -
yacentes . Por su rédpido crecimiento , el tumor experimenta né;
crosis y hemorragia y no es raro observar grandes 4reas de re -

blandecimiento quistico.
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En lo que se refiere a 1a histologfa, el tumor es muy pleomor-
fico, pero en todos los ecasos para la identificacién concluyen-
te deben observarse células semejantes a las normales de mésculo
es’irindo. Sin embargo la masa prineipel del tumor pueden consio-
tir en células indiferenciadas Pequeflas a grandes con citoplasma
escaso , que casi no guardan semejanza con células musculares =
primitivas o adultas. En otros tumores 8e observan células trian
gulares o e21 forma de raqueta que presentan una prolongacién -
protoplasmética larga.

A veces los tumores consisten , en parte o por eompleto,
en eélulas gigantes voluminosas, redondasg u ovaladas con cifo -
plasma abundante llemo de vacuolas periféricas. Por las fran -
Jas delgadas de citoplasma que separan a éstas vacuolas se han -
llamado eélulas de telarafia » en la bsqueda detenida de éstos -
tumores por lo regular revela células acintadas caracter{sticas

que reecuerdan a mioeitos maduros con estriacionmes cruzadas,

GLIOMAS. Son los tumores més frecuentes del sistema -
nervioso central , que representan aproximadamente el 40 £ de
las neoplasias 1ntracraneqleu.

En este término se ineluyen: I.) astrocitomas, 2,) e-
pendimomas y oligodendro;ltouaa.

I.) Les ASTROCITOMAS son los gliomas més frecuentes;
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su localizacién faborita es sujetos adultos son los hemisferios
cerebrales , mientras que en los nifios ocurren casi exelusiva -
mente en el cerebelo y el troneo cerebral . Basdndose en su as-
pecto morfolégieco Kernohan dividid a los astrocitomas en 4 gru-
pos ; la divisién es de utilidad préctica en vista de que se co-
rrelacionan en forma mids o menos estrecha econ el prondstieo y
la supervivencia de loes enfermos ; nmientras los astrocitomas -
grado I tuvieron una sobrevida del 62,5 por ciento a los tres
afios de haber sido operados , los del grado II mostraron un 15.8

% de sobrevida en el mismo perfodo , los del grado III del I4.3
% ¥y los del grado IV sélo mostraron 3.8 % .

El astrocitoma grado I puede aparecer en cualquier -
edad pero es mds frecuente en nifios , en los que ocurre habi -
tualmente en el cerebelo y en forma qufstica. Macroselpicamente
se caracteriza por adoptar dos aspectos diferentes : el primero
aparece como una masa demsa , blaneco-grisdcea, firme y no encap
sulada , que sélo rara vez muestra quistes cuando se localiza en
el cerebro; por otro lado , en el cerebelo se observa como un -
drea bien encapsulada, muy freeuentemente quistiea, conm un 1{-
quido de color amarillento y espeso . Mieroscépicamente ze carac
teriza porque las células neoplésicas son muy semejantes a as -
trocitos normales aunque aparecen en mayor nfimero, ocacional -
mente los nficleos son mée grandes y més oscuros ¥ los cuerpos

celulares son mds prominentes; el tumor muestra ums vasculariza-

—) -

cién mayor que la sustancia cerebral normal. =
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El astrocitoma grado II es menos frecuente que el ante

rior y aparece en cualquier parte del sistema nervioso. La imé-
gen microseSpica revela células con nfieleo grande e hipercromd -

tico , pero las formas gigantes y las mitosis no existen.

Los astrocitomas III y IV ( glioblastoma multiforme)
constituyen las formas mds malignas y proméstico grave.

2. )EPENDIMOMAS.- Las formas méds indiferenciadas (epen -~
dimoblastoma ) pueden semejar tumores malignos epiteliales.En
este tipo de tumor la corrélacién con el pronéstico es muy -

inexacta.

3.) OLIGODENDROMIOMAS. Se presentan em los hemisferios
cerebrales de los sujetos adultos, son de crecimiento lento, no
tienen 1imites precisos com la sustancia nerviosa no afeectada,
muestran color blanguesino y la formacién de quistes es rara; -
algunas veces se calcifiecan , lo que permite diagnosticarlos ecli
nicamente, pero la frecuencia con que esto ocurre es menor. nobz
do a su falta de delimitacién precisa no siempre se extirpan -

completamente, por lo que las reeurrencias son la regla.

Microseépicamente hay dos tipos principales, uno cons-
titufdo por células grandes, poliédricas Y de citoplasma vaefo,
lo que le da aspecto vegetal caracteristico, y otro formado por
elementos fusiformes, alargados y ondulantes, que semejan a cély

las de Schwann,
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CARCINOMA EMBRIONARIO. Tumor maligmno ¥ mal diferencia-

do. Desde el punto de vista macroscépico se presentan en forma -
de nédulos o masas discretas de color blaneo-grisacec , a menu -
do con zonas extensas de hemorragia y necrosis . Entre los carci
nomas embrionarios se incluyen varios cuadros macroscépicos de -
erecimiento . En la variante indiferenciada , se producem gran -
des copas o masas de células , cada una de las cuales presenta -

pleomorfismo o anaplasia intensos. Las células de éstw cuadro -

son mds voluminosas, glandulares y obscuras que las eélulas de
semioma. con las cuales puede confundirse. El citoplasma no es =
t4 aclarado como ocurre en la " célula de semioma " ., Variam mu-
cho el tamafio y la forma de los nficleos y presentan cromatina a-
bundante y conglomerada. Amenudo se advierten células tumorales
gigantes y mitosis.

MELANOMA MALIGNO. Es un tumor de origen ectodérmico.
Es la lesién maligna de las células que elavoran melanima. Sue
le ser un nédulo negro parduzco en crecimiento , rodeado de algo
de eritema dependiente de la reaccién inflamatoria que suele pro
vocar . A veces hay filceras. Por lo regular hay imédgenes mitéti-
cas en cantidad moderada , amaplasia e infiltracién inflamatoria.
Si hay muchas imégenes mitéticas , anaplasia y melalina , el diag
néstico no es muy diff{sil. La invasién de vasos linfdticos o san
giineos apreciada en el estudio histolégico es signo de pronbsti
co grave, Presentan células gigantes tumorales multinucleadas.
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De los b6rgamos genitales, log que se afectan preferen-
temente por melanoma maligno son el cérvix, la vulva y la vagina.
Los frotis contienen gran abundancia de células tumorales que se
encuentran principalmente aisladas, tienen nficlecs bastante gran-
des e intensa alteracién de la relacién nficleo~citoplasma, apare-
cen con frecuencis macronucléolos irregulares puy grandes. Las -
caracter{sticas de malignidad son tan evidentes, que ante fro=-
tis citolégieos con gran abundaneia de células tumorales aisladas
y macronueléolos grandes e irregulares, se debe ineluir el mela-
noma maligno en el diagnéstico diferemcial aunque falten los gréd
nulos de pigmento.

SARCOMA, Difieren del carcinoma por el gran volumen ,
el color gris y la consistemcia blanda. Los cénseres mesenquima
tosos son poeo frecuentes en el estémago, cuando ocurren produ-
cen masas intramusculares woluminosas que por filtimo se tornman
fungosas y ulceran hacia el interior del estémago, o causan en
grosamiento notable de 1a pared com arrugas excesivamente desta
cadas. Un cuadro frecuente es el de la masa redonda, intrameral
¥ voluminosa con uma pequefia @lecera en la mucosa sobre el sitio
que sobresale en el interior del estémago. Histolégicamente pue
den ser fibrosarcomas, leiomisareomas, sareomas endoteliales o -
linfomas, de los cualess el tipo mfés frecuente es el de sarcoma
de células del reticule., En ocaciones el linfoma se propaga de
manera difusa por la pared y produce aumento masivo de las arru

gas, que simula la hiperplasia gigante de la mucosa géstiriea,

i -
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CARCINOMA, Las neoplasias de origen epitelial (endoder
mo ) reben este nombre. El sistema linfdtico es la via nds corrieg
te de diseminacién metastdsica del carcinoma,

CARCINOMA EPIDERMOIDE. Es el segundo tumor maligno més
frecuente de la piel ; aparece en las partes descubiertas, espe-
cialmente orejas, dorso de las manos parte superior de la cara -
aunque también puede ocurrir en cualquiera otra localizacién cu
tanea y en las mucosas. Ocasionalmente complica lesiones previas
como quemaduras, fileceras erénicas o zonas expuestas a agentes car
cinégenos como radiacién ionizante o arsémico. Aunque es un tu -
mor de la edad adulta y aumenta en frecuencia con la edad , es -

raro después de los 60 afios.

Macroscépica,ente aparece como una capa o placa espumg
sa sangrante que poeo a poeo se cornifica y ulcera elevandose -
sobre la superficie cuténea; en el corte se ve de color blanque
sino y la superficie es finamente granular , sin limites preei -
sos con los tejidos vecinos. El patrén microscépico es variable
y depende del grado de diferenciaciém ; en general las células
neoplésicas son poliédricas , con abundante citoplasma eosinéfi
lo y semejantes a las del estrato espinoso de la piel , afin en la
presencia de epitelio~fibrillas; el nficleo es grande e irregular
con cromatina dispuesta en grumos y nuelrélo grande y eosinéfilo.
Hay frecuentes atipias y mitosis, disqueratosis unicelular y for
macién de globos cérneos ; cuando la formacién de queratina es—~~—
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abundante se concidera al tumor como bien diferenciado ¥ puede
semejar muy de cerca al epitelio normal. De hecho, en algunas -
dreas del organismo el carecinoms epidermoide estd bien diferen-
ciado y las mitosis anormales y atipias son tan escasas que es <
diffcil distinguirlo de lesiones proliferativas no malignas, lo
que ocurre especialmente en la vulva, pene y lengua. Por otro -
lado las formas indiferenciadas , muestran masas de células irre
gulares poliédricas o con numerosas mitosis y ati{pias, escasa o
nula queratinizaeién , ausencia de epiteliofibrillas ¥ citoplas-
ma baséfilo o vacuolado , lo que hace de los limites entre el car
cinoma indifereneiado y el epidermoide poeo diferenciado un pro -
blema , La sexa parte de las carcinomas epidermoides dan metds -
tagis,

Heoplasias que proviemen del epitelio germinativo ce -
1émico. Se sabe que éstos tumores epiteliales del ovario provie-
nen de diferenciaeién neopldsica del epitelio superficial. Van -
desde tumores netamente benignos hasta carcinomas. Algumas de es
tas neoplasias son quiticas , otras son sélidas. Dentro de esta-
gran variedad de cuadros anatémicos se reeonceen varios grupos -

que vamos a comciderar;

CISTADENOMA Y CISTADENOCARCINOMA SEROSOS. Estas neopla
sias quisticas, frecuentes, estén revestidas, de células epitelig
lesciliadas, eilfndricas y altas y llenas de l{quidos serosos,los

dos caracteres distintivos de estos tumores. La proporcién de -
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cistadenomas y cistadenocarcinomas es 2-3/1 , como ocurre con tQ
dos los tumores ovAricos, aparecen a cualquier edad con mayor freg
cuencia entre los 20-50 afios. Son bastante raros antes de la pu =

bertad .

Desde los puntos de vista histolégico y clinico, estas
reoplasias recorren toda una gama , desde las pateniemente venig
nas hasta las que tuenen caracteres inconfundiblemente malignos.
Es lamentable que no haya linea neta de saparacién entre los ca-
8cs benignos y malignos y conviene conciderar a las variantes in
termedias cénceres poco actives. Ambas variantes suele ser quis-
tes voluminosos, redondos u ovales con didmetro de 30-40 cm . =
Los menores suelen presentar una cavidad quistica , pero al au-
mentar dc volumen frecuentemente son multinoculares y pierden su
aspecto externo simetrico. En la forma benigna, el revestimient
seroso es liso y brillante, Los cistadenocarcinomas a menudo pre
sentan pequefios nédulos sélidos o engrosamientos irregulares, in
mediatamente debajo de la serosa o que sobresales de la misma, -
Estas irregularidades serosas sonm indice importante de pemetra -
cién de la cépsula por el tumor invasor., Al abrir estos tumores,
benignos o malignos, se observan llenos de liguido serosc trans-
parente aunque a veces este liquido es mueoso , pues algunos tu-

mores son mixtos , serosos y segregan mucina,

CISTADENOMA Y CISTADENOCARCINOMA MUCINOSO. Se ha com -

probado que el producto de secreciém de estas neoplasias es mu~
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cina, como la elavoran los tumores del intestino o las glédndulas
secretoras del cuello uterino y el endometrio., Las formas tanto-
venignas como malignas de éstos tumores son muy semejantes a sus
equ.valentes serosos . Ocurren principalmente en la nitad de la
vida adulta ; hay mayor probabilidad de que sean benignos los tg
mores mucosos que los serosos. Las neoplasias mucinosas benignas
0 malignas difieren de las serosas en el carfécter del epitelio -
de revestimiento . Conciste en células cilindricas altas , no ei
liadas, que segregan moco. uos nficleos tienen localizacién basal
¥ la secrecidén mucoide se descubre en la porcién de la célula -
que mira hacia la luz. Hacroscépicamente, los tumores mueinosos
son muy semejantes a los cistadenomas y eistadenmoearcinomas sero

B808.
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