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Desde mi escritorio 

Los nuevos retos 
En el mes de marzo tuvo lugar en la ciudad de Washington, DC, la reunión anual de la United States and Cana-
da Academy of Pathology (USCAP), quizás la congregación más importante y numerosa de patólogos de todo 
el mundo. No deja de sorprender el dinamismo que se cierne en todos los aspectos que se relacionan con nues-
tra especialidad. Los retos para el futuro son formidables y los cambios se están dando aceleradamente.  

Es muy satisfactorio ver, también, a tanto patólogo 
joven afrontando estos retos con entusiasmo. Los te-
mas recurrentes de la patología diagnóstica están ajus-
tándose a modelos de trabajo de equipo y colaboración 
debido a la complejidad creciente, a tal punto que te-
ner una subespecialidad es menos una opción que una 
necesidad. La adición de los ingredientes del acervo 
molecular ha modificado sustancialmente el entendi-
miento de las enfermedades. Los criterios y sistemas 
de clasificación se han tenido que ajustar rápidamente 
para mantenerse a la par con esta nueva era. Lo que 
era antes una especialidad de introversión y reclusión 
monástica, está convirtiéndose en una especialidad 
vanguardista, participativa e integradora. La patología 
siempre ha sido una disciplina informática; hoy, la no-
vedosa tecnología computacional ha inundado la prác-
tica en todos los aspectos, desde la simple consulta 
bibliográfica hasta la aplicación de la inteligencia arti-
ficial, pasando por las imágenes digitales y los com-
plejos modelos matemáticos; no es raro que exista ya 
una subespecialidad denominada patología informáti-
ca. Las redes sociales se han convertido en otra herra-
mienta que, dentro de los confines del buen uso, ali-
mentan esa necesidad creciente de contacto entre cole-
gas de todas las latitudes sin barreras de distancia, lo 
que facilita la consulta, la difusión del conocimiento y 

la educación continuada. A pesar de todo ello, sin em-
bargo, lo más importante es que estamos ingresando a 
un nuevo estado de conciencia de lo que significa ser 
un patólogo. Hay un sentir común que está moviendo 
a la acción a las asociaciones para promover la visibi-
lidad del patólogo. Esto no solo a través de acciones 
de mercadeo social o publicitario sino también invi-
tando a los colegas a establecer la formalidad de la 
consulta directa del paciente con el patólogo y la co-
municación del informe en términos que sean accesi-
bles para él. Curiosamente, este énfasis renovado de la 
patología orientada al paciente, siempre lo ha sido, 
induce a un nuevo lenguaje. En la conferencia Maud 
Abbott, que es la pieza central de la reunión del US-
CAP, se invitó a los patólogos a abandonar el uso de 
la expresión “los clínicos” para referirse a los colegas 
que son el destino de nuestros informes. Los patólogos 
somos clínicos, no debemos sustraernos de la esencia 
de nuestra especialidad. En este he coincidido por va-
rios años. En ese mismo sentido opino que no debiéra-
mos llamar a nuestro lugar de trabajo “laboratorio”. 
Los laboratorios son las herramientas técnicas de 
nuestra actividad. Yo prefiero “centro de diagnóstico” 
o variaciones similares. Igual podría decirse que de-
biéramos hablar más de interconsultas y menos de so-
licitud de estudio, más de informe de análisis y menos 
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de resultado. El lenguaje también moldea el pensa-
miento. La visión es transformarnos más en clínicos 
expertos en integración diagnóstica y colocar nuestra 
habilidad morfológica con asistencia de las novedosas 
herramientas de inteligencia artificial en su debido 
contexto, una herramienta más en el armamento que 
dominamos. Este es un llamado a los patólogos co-
lombianos, a quienes nos llueven las mismas nubes de 
incertidumbre en este sistema que tiene sus más y sus 
menos, especialmente a los patólogos jóvenes y aque-
llos que están en formación, a pensar en estos horizon-
tes, a actuar conforme a estos principios renovados y 
seguir haciendo de esta especialidad lo que siempre ha 
sido y será, la especialidad de los doctores de los doc-

tores y pacientes. Para lograrlo, la Asociación Colom-
biana de Patología está estableciendo frentes de traba-
jo estratégico en tres áreas, las que hemos llamado las 
3ª: Abogacía (defensa), Academia y Acreditación 
(calidad). Tres proyectos principales lideran este es-
fuerzo: la unión gremial con nuestro sindicato inician-
do operaciones en este próximo mes de mayo de 2019, 
la Revista Colombiana de Patología y los congresos, y 
la creación de un sistema formal de gestión de calidad 
integral.  

 

Jaime Arturo Mejía, MD 

Presidente 
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Factores asociados a displasia en mujeres con atipias de células esca-
mosas de significado indeterminado.  

 

Jorge Luis Monroy (1), Érika Marcela Méndez (2) 

 

Resumen 

 

Objetivo: Identificar los factores asociados a displasia en mujeres que asisten al Hospital Central de la Policía 
Nacional o diferentes dispensarios cuya citología cervicovaginal presentaba, atipias de células escamosas de 
significado indeterminado (ASC-US).  

Materiales y métodos: Estudio de prevalencia en el cual se identificaron los factores asociados a displasia de 
cuello uterino por medio de la correlación de las diferentes variables, por el servicio de Patología del Hospital 
Central de la Policía Nacional. Las diferentes variables fueron extraídas por medio de las historias clínicas. Se 
realizó un reporte descriptivo de las prevalencias, se calcularon OR por medio de regresión logística para esta-
blecer la asociación entre las variables. Resultados: Se realizaron porcentajes de la distribución de displasia 
así: Sin displasia: 8.6%, Displasia leve: 80.2% Displasia moderada: 8.2%, Displasia severa: 3.0%. La edad en 
la población tiene una mediana de 47.87. La población sin displasia fue de 8.6% y con displasia 91.4%. La 
asociación entre ciclos y displasia fue de 0.008 y entre antecedente personal de cáncer y displasia fue de 0.005. 
En la regresión logística la edad mostro asociación con una p<0.05. Conclusiones: La importancia de la toma 
de la citología cervicovaginal cobra un papel cada vez más importante en nuestra población, dado el aumento 
de la prevalencia de displasia. Nuestra principal recomendación es la adecuada toma de la citología, y tener en 
cuenta la edad como factor importante para la asociación de displasia cervicovaginal sobre los ASC-US ya que 
en muchas ocasiones se pueden pasar por alto en las consultas diarias.  

PALABRAS CLAVE: citología cervicovaginal, ASC-US, displasia.  

 

Abstract 

 

Objective: To identify factors associated with dyspla-
sia in women attending the Central Hospital of the Na-
tional Police or different clinics whose cervicovaginal 
cytology presented atypia squamous cell of undeter-
mined significance (ASC-US). 

Materials and methods: prevalence study of what is 
intended to identify the factors associated with dyspla-
sia of the cervix through the correlation of different 
variables, for the service of Pathology of the Central 
Hospital of the National Police. The variables were 
obtained through to medical records. It performs a re-
port describing the prevalence’s were calculated OR 
through logistic regression was used to establish the 
association between the variables Results: The per-
centage of the distribution of dysplasia: Without dys-
plasia: 8.6%, mild dysplasia: 80.2% moderate dyspla-
sia: 8.2%, severe dysplasia: 3.0%. The population has 
an average of 47. The percentage of people without 
dysplasia was 8.6% and 91.4% dysplasia. The associa-
tion between cycles and dysplasia was between 0.008 

and personal history of cancer and dysplasia was 
0.005. For Multivariate logistic regression analysis 
age showed partnership with p <0.05. Conclusions: 
The importance of making the cervicovaginal cytology 
charged an increasingly important role in our popula-
tion, given the increased prevalence in dysplasia. Our 
main recommendation is, in addition to adequate and 
accurate making cytology, keep in mind that age is an 
important factor for the association cervicovaginal 
dysplasia. And the ASC-US, as many times can be 
overlooked in the daily consultations. 

 

KEYWORDS: cervical-vaginal cytology, ASC-US 
dysplasia. 

1.  

Médico Patólogo, Epidemiólogo Clínico. Hospital 
Central Policía Nacional. Bogotá Colombia. 
alejoma@gmail.com 

2. Médica. Epidemióloga Clínica. Coordinación Inves-
tigaciones División de Postgrados Universidad El 

mailto:alejoma@gmail.com
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Bosque. erikitame@hotlmail.com  

 
Introducción 

 
El termino ASC-US representa cambios citológicos 
sugestivos de Lesión Intraepitelial de bajo grado que 
son cualitativa y cuantitativamente insuficientes para 
elaborar una interpretación definitiva (1,2). Es preciso 
analizar minuciosamente los hallazgos citológicos pa-
ra hacer el correspondiente diagnóstico (2). 

El espectro de anomalías escamosas no invasoras del 
epitelio cervical asociadas al virus del papiloma hu-
mano (VPH), que incluye desde cambios celulares 
asociados a la infección transitoria por VPH hasta 
cambios celulares anómalos que representan precurso-
res de alto grado hacia carcinoma invasor de células 
escamosas, se denominan lesiones escamosas intraepi-
teliales. En el Sistema Bethesda, este espectro está di-
vidido en dos categorías: de bajo grado (NIC I) y de 
alto grado (NIC II, NIC III y CIS). (2) 

El screening en busca del cáncer cervical se centra en 
la detección y el tratamiento de las neoplasias intraepi-
teliales de alto grado confirmadas mediante biopsia, 
independientemente de la distinción que se haga de 
NIC II o NIC III (2,3,4). 

En los últimos 20 años, se encontraron más pruebas de 
que el VPH es el principal factor causal de la patoge-
nia de prácticamente todas las lesiones precursoras de 
carcinoma o carcinomas cervicales (5,6,7). 

Se identificaron los factores asociados a displasia en 
mujeres que asistieron al Hospital Central de la Policía 
Nacional o sus diferentes dispensarios cuya citología 
cervicovaginal presentó, atipias de células escamosas 
de significado indeterminado (ASC-US). 

Se identificaron factores asociados a la presencia de 
ASC-US, en mujeres que desarrollaron displasia y en 
mujeres que no la desarrollaron. Se determinó la pre-
valencia de las pacientes con los diferentes grados de 
displasia en pacientes con presencia de ASC-US. 

 
Metodología 

Tipo de estudio 

Estudio de prevalencia analítico en el cual se pretende 
identificar los factores asociados a displasia (de bajo o 
alto grado) de cuello uterino por medio de la correla-
ción de las diferentes variables (edad, raza estrato so-
cioeconómico, vida sexual y antecedentes ginecológi-
cos), en los informes emitidos entre enero 1 de 2005 y 
31 de diciembre 2006 por el servicio de Patología del 
Hospital Central de la Policía Nacional, se revisaron 
los reportes de citología con reporte de: atipias de cé-

lulas escamosas de significado indeterminado (ASC-
US). 

Criterios de inclusión 

Pacientes mayores de 18 años con vida sexual activa 
quienes se hayan realizado la toma de citología cer-
vicovaginal en el servicio de sanidad de la policía na-
cional Colombia en el periodo comprendido entre el 1 
de enero de 2005 y el 31 de diciembre de 2006.  

Criterios de exclusión 

1. Pacientes con patologías catastróficas 

a. Otras neoplasias primarias de cérvix 

b. Neoplasias primarias de otros órganos 

c. Enfermedades renales 

VIH positivas 

      2.   Mujeres en embarazo. 

Tamaño de muestra 

La muestra se obtuvo de pacientes a las que se les 
realizó la citología cervicovaginal como prueba de ta-
mizaje entre el 1 de enero de 2005 y el 31 de diciem-
bre de 2006 en los diferentes dispensarios, clínicas y 
Hospital Central de la Policía Nacional Colombia, te-
niendo como pacientes a las mujeres que desarrollaron 
displasia y teniendo como antecedente hallazgo previo 
de (atipias de células escamosas de significado inde-
terminado – ASC-US) en la citología cervicovaginal.  

Muestra 

Se tomaron en total 268 pacientes que presentaron 
(atipias de células escamosas de significado indeter-
mino – ASC-US). (Muestreo por conveniencia). 

Análisis Estadístico 

Se calcularon porcentajes de variables categóricas co-
mo la displasia y el tipo de displasia. Para el análisis 
univariado de variables cuantitativas se identificó que 
no había evidencia de normalidad por tanto se infor-
maron medianas. La comparación de dos o más pro-
porciones se realizó con la prueba de Chi cuadrado.     

Se utilizo regresión logística para evaluar el efecto 
multivariado de cada variable independiente. 

Las variables independientes cuya asociación bivaria-
da con la dependiente mostraron un valor p menor de 
0,25 fueron tenidas en cuenta para su introducción al 
modelamiento multivariado.  El modelo final se obtu-
vo incluyendo las variables que presentaron signifi-
cancia estadística. Se evaluó la bondad de ajuste del 
modelo por medio de la prueba de Hosmer-
Lemeshow.  

 

mailto:erikitame@hotlmail.com
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Materiales y métodos 

A partir de la muestra seleccionada de pacientes cuyo 
reporte citológico era ASC-US, elaboramos un cues-
tionario para extraer los datos más relevantes para no-
sotros que serian posteriormente nuestras variables de 
estudio, sobre la paridad, el método de planificación y 
algunos comportamientos sexuales. Se mantuvo la 
confidencialidad de los datos, aunque la investigación 
es de tipo documental. Dentro de nuestros casos, se 
dejaron de incluir 2 pacientes por ser pacientes positi-
vas para VIH el cual era uno de nuestros criterios de 
exclusión. 

A Las pacientes cuyo diagnóstico fue ASC-US, una 
vez aplicado el instrumento de recolección de infor-
mación, fueron documentados sus respectivos reportes 
de colposcopia, y sus correspondientes reportes histo-
patológicos. Se realizó análisis univariado para varia-
bles cualitativas y cuantitativas con el cálculo de me-
didas de tendencia central; el análisis bivariado se 
realizó de acuerdo a la naturaleza de las variables a 
correlacionar. Se utilizó Excel de Microsoft Office 
para crear la base de datos, y se exporto a SPSS ver-
sión 15. Investigación sin riesgo por ser documental. 

 
Resultados 

Se tomaron en total 268 pacientes que presentaron 
(atipias de células escamosas de significado indetermi-
nado – ASC-US). Se realizaron porcentajes de la dis-
tribución de displasia así:  

Sin displasia: 8.6% 

Displasia leve: 80.2% 

Displasia moderada: 8.2% 

Displasia severa: 3.0% 

La distribución de la edad en la población tiene una 
mediana de 47.87 con una desviación estándar de 
15.188. 

El porcentaje de población sin displasia fue de 8.6% y 
con displasia 91.4% 

La asociación entre ciclos y displasia fue de 0.008 y 
entre antecedente personal de cáncer y displasia fue de 
0,005. 

Para a regresión logística la edad fue la única variable 
que mostró asociación con una p<0,05 y un intervalo 
de confianza entre 0,477 y 0,795. 

DISCUSIÓN 

Tuvimos como limitante el hecho de no haber incluido 
la identificación del VPH, ya que esta no es una prue-
ba estandarizada en el Hospital Central de la Policía 
Nacional.  Con Los datos obtenidos, aunque no pode-

mos rechazar nuestra hipótesis nula es de mucha im-
portancia el encontrar una variable (edad) asociada a 
displasia, según los análisis multivariados. El resulta-
do de asociación entre edad y displasia es muy similar 
a la informada en una revisión reciente sobre el tema 
que nos puede hacer pensar que a menor edad puede 
existir un riesgo mayor para desencadenar displasia. 
Es importante hacer ver que el tipo de displasia más 
prevalente en nuestra población es la displasia de bajo 
grado NIC I   80.2 %. 
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Para qué ser miembro de la Asociación Colombiana 
De Patología 
 

Margarita Cortés, Tesorera de la Asociación Colombiana de Patología 

Jaime Arturo  Mejía, Presidente de la Asociación Colombiana de Patología 
 

• Para acceder a una educación continuada con descuentos en jornadas y congresos organizados por la 
Asociación y otras sociedades científicas. 

 

• Para defender, unidos, los intereses de los asociados. 
 

• Para promover la cooperación entre los miembros, de tal manera que se constituya un cuerpo colegiado 
en el que se intercambien ideas y conocimientos. 

 

• Para conocer a través de encuestas cómo está constituida la práctica de la patología en Colombia, sus 
regiones, con el fin de planificar las diferentes acciones que beneficien a los asociados. 

 

• Para promover a otras especialidades y a la comunidad una imagen acertada y positiva de la práctica de 
la especialidad, sus alcances, logros y capacidades. 

 

• Para establecer los principios de la Lex Artis, a través de comunicaciones formales, guías y recomenda-
ciones. 

 

• Para coordinar los esfuerzos de defensa de sus miembros en el ámbito contractual, laboral, gremial y 
jurídico en asociación con el sindicato, Unión Gremial Colombiana de Patólogos. 

 

• Para representar los intereses del cuerpo colegiado ante las ramas del gobierno, ejecutiva, legislativa y 
jurídica, con énfasis en establecer las garantías para una práctica satisfactoria de la especialidad. 

 

• Para acreditar los eventos académicos, cursos, estudios, credenciales y acreditaciones a instituciones y 
miembros. 

 
 

Para poder realizarlo se necesita: 
 

• Amar esta profesión con interés genuino y con el ánimo de ayudarse a sí mismo y a otros a lograr sus 
metas profesionales. 

 

• Dedicar tiempo voluntario y contribuciones para el logro de objetivos que la Asociación proponga para 
el bienestar conjunto de sus miembros. 

 

• Aportar la anualidad que se fije en consenso para cubrir los gastos programáticos. 
 

• Donar recursos con fines específicos, de manera voluntaria, sin obligación, que ayuden a solventar el 
presupuesto de los planes de la Asociación. 

 

• Asistir a los congresos y eventos científicos de la Asociación. 
 
  
RECUERDE, LA UNIÓN HACE LA FUERZA.    
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CD133 Como Marcador de Progresión en Cáncer Gástrico 

 

Jaime Arturo Mejía (Instituto de Patología Mejía Jiménez, Cali, Colombia) Domenico Coppola (Moffitt 

Cancer and Research Center, Tampa, FL, USA) 

Introducción 

El cáncer gástrico es el sexto cáncer en incidencia y el quinto en mortalidad en Colombia. Es la segunda causa 

de mortalidad asociada a cáncer en estadísticas mundiales. La suma de factores genéticos, la dieta, el consumo 

de alcohol y la infección con Helicobacter pylori pueden estar implicadas en la etiología y evolución de este 

tipo de cáncer; especialmente, en la forma de localización distal. Un modelo de progresión desde inflamación 

hacia cáncer es ampliamente aceptado, con estados intermedios de atrofia, metaplasia intestinal y displasia, 

conocido como la ruta Correa en honor al patólogo colombiano Pelayo Correa. La incidencia de infección con 

Helicobacter pylori varía dependiendo de la ubicación geográfica. Cepas de alta virulencia CagA+, VacA+ son 

comunes en Japón y Colombia, países en los que la incidencia de cáncer gástrico es inusualmente alta. CD133 

(prominin-1) es una proteína de 120 KDa, que se caracteriza por su ubicación en membrana con cinco subuni-

dades, se codifica en el cromosoma 4 (4p15.33) Estudios han mostrado asociación con pronóstico en otros cán-

ceres, como: colon, páncreas, pulmón, hígado y ovario. Su sobreexpresión se asocia con estadios TNM más 

altos, resistencia a la quimioterapia e invasión angiolinfática. Es también un biomarcador de células madre. 

Estudios recientes han mostrado que también es un biomarcador de progresión en tumorigénesis. El objetivo 

de este estudio es evaluar si la expresión de CD133 es diferente en el modelo de progresión infección-cáncer. 

Algunos estudios recientes han mostrado aumento progresivo de la expresión de CD133 en cáncer gástrico. En 

el presente estudio se compara esta progresión en casos de dos cohortes de pacientes con cáncer gástrico, una 

de baja incidencia de infección con Helicobacter pylori y una de alta incidencia, Tampa, FL vs Cali, Colom-

bia. Los hallazgos desafían la presunción de que CD133 es inducido específicamente en la ruta Correa y por lo 

tanto podría ser un biomarcador de progresión independiente de la etiología o la clasificación histológica. 

Materiales y Métodos 

Se compara, retrospectivamente, una cohorte de 45 

casos de adenocarcinoma gástrico del Moffitt Cancer 

Center en Tampa, FL, US, entre 2015 y 2016, con una 

cohorte de 59 casos procedentes del Instituto de Pato-

logía Mejía Jiménez en Cali, Colombia, en el 2014. 

Las biopsias retrospectivas de cada caso índice se cla-

sifican como normales (NM), metaplasia o inflama-

ción (IM), displasia de bajo grado (DS) y adenocarci-

noma (GC). (Ver Tabla No.1). El estado de infección 

por Helicobacter pylori es evaluado por tinción de 

Azul de Toluidina y confirmado por inmunohistoquí-

mica. Los casos procedentes de Tampa tienen baja in-

cidencia de Helicobacter pylori CagA-/VagA-, son de 

localización proximal y tienden a ser de tipo difuso. El 

73% de los casos del Moffitt Cancer Center son de 

pacientes caucásicos, 15% hispanos, y 13% asiáticos. 

El 100% de los casos del Instituto de Patología Mejía 

Jiménez son hispanos. Se realizan cortes de 4 micras y 

tinciones de inmunohistoquímica procesados en el 

equipo Ventana Automated Immunostainer Discovery 

TX (Ventana, Tucson, AZ, USA).  Se incuba con anti-

cuerpo monoclonal ratón anti CD133 humano ma-

b4399 durante 2 horas, dilución 1:100 (Millipore, Bi-

llerica, MA, USA). Se revela en equipo Ventana Omni 

MAP (Ventana, Tucson, AZ, USA) con anticuerpo 

secundario anti-ratón por 16 minutos. Se evalúa la ex-

presión de CD133 citoplasmática por el método semi-

cuantitativo de Allred que asigna un puntaje de 0 a 5 

para la proporción, 0 a 3 para la intensidad, para un 

puntaje total que va de 0 a 8. El análisis estadístico se 

hace por la prueba two-sample t-test y la prueba no 

paramétrica Wilcoxon rank sum test, considerando 

significancia estadística para p<0.05. 

Resultados 

En la cohorte H pylori negativa (Tampa) se detecta 

incremento significativo de CD133 entre DS/GC  
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comparado con el antecedente NM; sin embargo, IM 

vs DS y DS vs GC no muestran significancia estadísti-

ca. En la cohorte H. pylori positiva (Cali) se detecta el 

mismo incremento significativo entre DS/GC vs NM, 

y también M vs NM. No se detecta diferencia signifi-

cativa entre el incremento CD133 entre las dos cohor-

tes estudiadas. (Ver Figura 1). Se observa, además que 

a mayor grado de progresión la expresión de CD133 

migra de membrana a citoplasma. (Ver Figura No.3) 

 

 

Conclusiones 

En general, se acepta que la progresión a GC implica 

un riesgo mayor de metástasis y menor respuesta al 

tratamiento. En el metaanálisis de Yiming, basado en 

8 estudios con 603 casos en total, el incremento de la 

expresión de CD133 se asocia con una graduacón más 

alta en TNM, invasión angiolinfática y peor pronósti-

co clínico. El estudio de Yu indica, también, que hay 

una mayor asociación con estadio de la enfermedad, 

tamaño tumoral y frecuencia de metástasis. CD133 es 

un marcador sucedáneo de células madres. Otros estu-

  Tampa, Florida H. pylori (-) Cali, Colombia H. pylori (+) 

  NM IM DS GC NM IM DS GC 

N 11 9 9 19 10 17 10 21 

Edad 66 (±16) 58 (±14) 66 
(±12) 

69 
(±13) 

43 
(±11) 

62 
(±16) 

52 
(±16) 

53 
(±14) 

Sexo                 

Masc. 64% 89% 78% 84% 90% 53% 30% 52% 

Fem. 36% 11% 22% 16% 10% 47% 70% 48% 

Tabla No.1: Frecuencias comparativas entre la cohorte de Tampa (H. pylori -) y la de Cali (H. pylori +). NM normal, IM inflamación o 

metaplasia, DS displasia, GC adenocarcinoma. 

Figura 1. CD133 puntaje de positividad (Allred scoring system) para cada respectiva cohorte en cada estado 

de la enfermedad. En ambas cohortes, se observa un incremento estadísticamente significativo de CD133 

entre todos los estadios de la enfermedad, con la única excepción entre mucosa normal e inflamación/

metaplasia de la cohorte de Tampa. Sin embargo, no hay diferencia significativa entre cohortes. 
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dios han mostrado que la infección con Helicobacter 

pylori aumenta la presencia de células madres en la 

mucosa gástrica afectada, no solo por producción de 

novo sino también por migración y reclutamiento des-

de médula ósea. En este estudio el incremento de 

CD133 se aprecia en condiciones de progresión dis-

plásica o neoplásica independiente de la infección con 

Helicobacter pylori. Este aumento de células madre se 

ha visto con otros marcadores como Lgr5 y CD44, 

podría ser un biomarcador de tránsito en el modelo de 

progresión para la detección de estadios tempranos y 

condiciones de predicción de riesgo. El asunto es de 

interés para estudios con más número de casos.  
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RESUMEN: 

Los lipomas esofágicos están clasificados dentro de los tumores submucosos del esófago  y  hacen parte de un 

grupo heterogéneo de lesiones neoplásicas de comportamiento benigno que  corresponden a menos del 1% de 

los tumores a ese nivel (1). Por lo general son silentes y de hallazgo incidental, aunque cuando alcanzan un 

tamaño mayor a 4 cm usualmente   producen síntomas(2); la disfagia, regurgitación, sensación de masa en la 

garganta e inclusive obstrucción de la vía aérea si se trata de lipomas grandes y cervicales, hacen parte de las 

manifestaciones más referidas.(1-3). En general tienen muy buen pronóstico. Dependiendo del tamaño y loca-

lización tumoral se ofrece desde tratamiento expectante a resección quirúrgica completa (13, 17). Se presenta 

un caso clínico de un paciente con un lipoma esofágico y se realiza revisión en la literatura sobre esta patología 

y sus principales diagnósticos diferenciales.  

ABSTRACT  

Esophageal lipomas are classified within the submucosal tumors of the esophagus and make part of a heteroge-

neous group of neoplastic lesions with benign behavior that correspond to less than 1% of the tumors at that 

level (1). They are usually silent and of incidental finding, although when they reach a size greater than 4 cm 

they usually produce symptoms (2); Dysphagia, regurgitation, sensation of mass in the throat and even airway 

obstruction in the case of large and cervical lipomas, make part of the most frequent manifestations (1-3). In 

general they have a very good prognosis. Depending on the size and tumor location, it is offered from ex-

pectant treatment to complete surgical resection (13, 17). A clinical case of a patient with an esophageal lipo-

ma is presented and a review is made in the literature about this pathology and its main differential diagnoses. 

 

REPORTE DE  CASO 

Se trata de paciente masculino de 60 años con antecedente de Diabetes Mellitus, quien consulta a centro hos-

pitalario en la ciudad de Popayán por cuadro clínico de un año de evolución caracterizado por sensación de 

cuerpo extraño en orofaringe además de disfagia progresiva, hiporexia, dolor abdominal, pirosis y pérdida de 

peso; en los dos días previos al ingreso hospitalario presentaba episodios de hematemesis y deposiciones me-

lenicas. Dentro de los estudios se realiza endoscopia de vías digestivas altas que reporta: lesión elevada de 

esófago erosionada, con  impresión diagnóstica de lesión estromal vs lesión de mediastino que infiltra esófa-

go, motivo por el cual se realizó tomografía contrastada toracoabdominal en la que se observó dilatación del 

esófago proximal desde el nivel subcarinal en todo su trayecto distal hasta la unión esofagogástrica, presencia 

de masa muy hipodensa, ovalada derecha y con crecimiento hacia afuera, que mide 10.5X4.8X4 cm en sentido 

longitudinal, anteroposterior y transversal y tiene forma fusiforme. La lesión empuja la silueta cardiaca hacia 

adelante, no se observan adenomegalias, las demás estructuras son de aspecto normal, radiología emite impre-

sión diagnóstica de tumor mesenquimatoso del esófago distal que se extiende hasta la unión esofagogastrica a 
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descartar tumor de GIST y/o liposarcoma esofágico. 

Se realiza resección esofágica más gastrectomía subto-

tal y anastomosis esofagogastrica cervicolateral; abor-

dando mediante cervicotomía lateral izquierda y lapa-

rotomía. Entre los hallazgos quirúrgicos el cirujano 

describe dilatación esofágica que compromete esófago 

distal y medio, de aproximadamente 18 cm de longi-

tud por 6 cm de diámetro que se extiende hasta la 

unión esofagogástrica, es de consistencia blanda irre-

gular, sin compromiso de serosa o adventicia.  

El espécimen quirúrgico es llevado a estudio histopa-

tológico encontrando esófago con longitud de 13 cm, 

abierto con masa en su pared, que es blanda, redon-

deada, circunscrita y  rodeada por delgada capsula, 

mide 11 x 5 x 4 cm, al corte es homogénea, de color 

amarillo, aspecto graso, la mucosa esofágica es con-

gestiva, hay presencia de ulceración sobre la unión 

cardioesofagica. El tercio proximal del estómago mide 

13X5 cm sin compromiso tumoral macroscópicamente 

pero la mucosa es de aspecto congestivo. Ver figura 1. 

 

     

 

Figura 1. Aspecto macroscópico de la tumoración 
contenida por el esófago parcialmente abierto ( iz-
quierda). Aspecto del tumor al corte (derecha) 

Microscópicamente se identifica esófago que contiene 

neoplasia benigna de origen mesenquimal compuesta 

por adipocitos maduros sin atipia que son separados 

en lóbulos por tabiques de tejido fibroconectivo, No se 

observan cambios de necrosis ni mitosis. Las mucosas 

esofágicas y gástricas son histológicamente normales, 

los bordes de resección quirúrgicos están libres de le-

sión tumoral. Ver figura 2.  

 

Figura 2. Cortes histológicos. H&E.  

 

DISCUSIÓN 

Los lipomas esofágicos son extremadamente raros y 

representan el 0,4 % de las neoplasias esofágicas; 

otras lesiones neoplásicas submucosas del esófago in-

cluyen los leiomiomas (70-80%), liposarcomas y tu-

mores del estroma gastrointestinal (GIST) (1), en el 

caso presentado desde el punto de vista clínico-

radiológico en el enfoque inicial se consideraron otros 

diagnósticos diferentes a lipoma. 

Los lipomas se originan en la capa submucosa a partir 

de células mesenquimales indiferenciadas y hacen par-

te de los tumores de origen estromal (10); son de etio-

logía incierta, sin embargo en algunos casos se han 

relacionado con traumatismos  previos (3) éstos tumo-
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res del tracto gastrointestinal en general se diagnosti-

can entre la quinta y la séptima década de la vida,  los 

esofágicos son más frecuentes en hombres. La mayo-

ría son lesiones neoplásicas pequeñas, que no causan 

síntomas por lo que se encuentran de manera inciden-

tal (10). La región cervical y torácica alta son los sitios 

de ubicación predilectos y pueden ser pedunculados o 

sésiles (11). Generalmente cuando son mayores de 4 

cm son sintomáticos (2), los  de gran tamaño son aún 

más extraños y producen síntomas como: disfagia pro-

gresiva,  regurgitación, disconfort torácico, odinofa-

gia, dolor abdominal y pérdida de peso (10), pueden 

causar disnea  repentina y muerte si son pedunculados, 

cervicales  y regurgitados(12). La edad del paciente 

expuesto coincide con la edad de presentación común-

mente referida en la literatura, al igual que los sínto-

mas típicos de un lipoma esofágico gigante como se 

pudo documentar en este caso. 

Aunque no se conoce exactamente el tiempo que tarda 

en crecer un lipoma, se ha reportado que puede au-

mentar 2.5 veces en 3.75 años(13, 14). El paciente re-

portó sintomatología de un año de evolución, pero 

muy probablemente la aparición de la neoplasia supe-

raba los tres años. 

Dentro de las ayudas diagnosticas disponibles, las 

imágenes y el estudio endoscópico son muy útiles; 

radiográficamente se observan defectos de llenado a 

ese nivel y una lesión amarilla, de superficie lisa es 

sugestiva de esta neoplasia benigna en la endoscopia 

de vías digestivas altas, diferente a las lesiones malig-

nas que pueden ser friables, de superficie irregular y 

ulceradas (3). En la tomografía, los lipomas se ven 

como masas homogéneas con densidad grasa, diferen-

te a los leiomiomas que son intramurales y con densi-

dad de tejidos blandos, los liposarcomas se ven como 

masas heterogéneas con septos y densidad de tejidos 

blandos. En el ultrasonido endoscópico los lipomas 

son lesiones homogéneas, hiperecoicas con márgenes 

externos lisos que surgen de la capa submucosa; mien-

tras que los liposarcomas son heterogéneos con áreas 

de ecogenicidad aumentada (2, 3). 

Pese a que algunas características clínicas e imageno-

lógicas sugieran benignidad, únicamente el estudio 

histopatológico puede excluir definitivamente el com-

ponente maligno(1) Histológicamente se evidencian 

adipocitos maduros sin actividad mitótica aumentada 

ni lipoblastos (12). Por otro lado los liposarcomas, que 

son la variante maligna, también son de origen mesen-

quimal pero los adipocitos tumorales varían significa-

tivamente de tamaño, además puede reconocerse un 

número variable de células estromales atípicas y de 

lipoblastos vacuolados (15). Cuando existe la duda 

diagnostica entre tumor lipomatoso atípico / liposarco-

ma bien diferenciado y liposarcoma desdiferenciado la 

utilización de marcadores de inmunohistoquímica ta-

les como MDM2, CDK4 y P16 pueden ser de utilidad 

para guiar el diagnostico, (16) en el caso de nuestro 

paciente posterior a realizar un amplio muestreo de la 

lesión no se requirió efectuar estos marcadores por lo 

típico de la morfología hacia una neoplasia lipomatosa 

benigna. 

La resección quirúrgica o endoscópica ha tenido bue-

nos resultados, y la elección dependerá del tamaño del 

lipoma y de su ubicación (10), la enucleación guiada 

por laparoscopia es una técnica segura y confiable en 

la resección de lipomas del esófago inferior(14); sin 

embargo se ha planteado manejo expectante y segui-

miento endoscópico ó ecográfico si no hay síntomas 

que amenacen la vida (13).Para el presente caso debi-

do al tamaño y extensión del lipoma se realizó resec-

ción quirúrgica del esófago mediante cervicotomia 

lateral izquierda y laparotomía sin complicaciones. 

 

DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES 

Dentro de las neoplasias benignas del esófago, los 

leiomiomas son los más comunes y por su origen a 

partir de músculo liso en la muscular propia o en la 

capa muscular de la mucosa, el tercio medio y distal 

son los sitios en donde principalmente se desarrollan 

(4), el 60% en el tercio distal, 30% en el medio y 10% 

en el proximal. Son de crecimiento lento y macroscó-

picamente se ven como una masa submucosa discreta 

con diámetro entre 2 a 8 cm, pueden ser asintomáticos 

o causar disfagia según el tamaño, es muy rara la ulce-

ración y hematemesis. Histológicamente consiste en 

bandas de musculo y tejido fibroso que se entrecruzan, 

tienen una capsula bien definida. En la tomografía se 

presentan como una lesión de tejidos blandos, homo-

génea y es difícil diferenciarla de otros tumores esofá-

gicos (5). La recurrencia luego de la extirpación es 

rara.(4). 
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Los tumores del estroma gastrointestinal son los tumo-

res no epiteliales de origen mesenquimal más comunes 

del tracto gastrointestinal entre los 40 y 50 años de 

edad, afectan principalmente órganos como el estóma-

go, el intestino delgado, colon y el esófago, en orden 

descendente de frecuencia. En el esófago son raros, 

representando el 1% a 3% de los GIST del tracto gas-

trointestinal; estos tumores se originan a partir de las 

células  intersticiales de Cajal en el plexo mienterico. 

El tercio medio e inferior son los sitios de presenta-

ción más comunes de esta neoplasia. La disfagia es un 

síntoma común pero también se ha reportado sangra-

do, dorsalgia, anorexia, regurgitación y pérdida de pe-

so (6). El estudio histopatológico confirma el diagnós-

tico y es necesario para determinar la agresividad del 

mismo según  el índice mitótico y el tamaño tumoral, 

microscópicamente está compuesto por células ahusa-

das a epitelioides que generalmente son inmunoreacti-

vas a CD 117 ( c-KIT), CD34 y DOGI; gracias al co-

nocimiento de la biología del tumor,  la cirugía no es 

la única opción terapéutica y la inmunoterapia dirigida 

con moléculas como el imatinib ha demostrado resul-

tados positivos en pacientes con tumores irresecables, 

recurrentes o metástasicos (7) (8).   

Otro tumor benigno reportado en esófago e igualmente 

raro es el tumor de células granulares, su origen de-

pende de las células de Schwan de las vainas nervio-

sas,  compromete cualquier órgano pero en el tracto 

digestivo son raros, solamente el 8%, y más aún en el 

esófago con prevalencia del 2%; afecta a todos los 

grupos etarios, pero entre los 40 y 60 años es más fre-

cuente. El esófago distal y medio son los más afecta-

dos, puede encontrarse como única lesión o múltiple; 

generalmente se diagnóstican de manera incidental por 

ser asintomáticos, pero la disfagia y el reflujo hacen 

parte de las manifestaciones clínicas referidas. En el 

estudio microscópico, que es el que confirma el diag-

nostico, se observan nidos de células poligonales con 

núcleos redondos, pequeños y  citoplasma granular 

además de hiperplasia pseudoepiteliomatosa acompa-

ñante en la mucosa de revestimiento. Los marcadores 

de inmunohistoquímica como el S-100 y vimentina 

son útiles en el diagnóstico. El tratamiento dependerá 

del tamaño, profundidad de invasión y signos histoló-

gicos de malignidad  (9). 
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RESUMEN   

El endometrioma es una masa de endometriosis bien circunscrita 1, con una incidencia estimada 0.03% –0.4% 
2 en las mujeres entre 20 y 40 años que suele producirse de 2 a 5 años después de una cesárea 3. Esta entidad 

representa un desafío debido a la baja especificidad de los hallazgos físicos 4 

Se presenta el caso de una paciente con antecedentes de cesárea y dolor pélvico e imágenes compatibles de 

lesión ocupante sólida irregular limitada a pared abdominal, se realiza resección y colocación de malla de pro-

lipropileno, el estudio anatomopatológico concluyó endometrioma pared abdominal 

Palabras claves: Endometrioma, cesárea, dolor pélvico 

 

ABSTRACT 

The endometrioma is a well-circumscribed mass of endometriosis, with an estimated incidence of approxi-

mately 0.03% - 0.4% in women between 20 and 40 years of age, which generally occurs 2 to 5 years after a 

cesarean section. This entity represents a challenge due to the low specificity of the physical findings. We pre-

sent the case of a patient with a history of cesarean and pelvic pain and compatible images of irregular lesion 

of solid occupant limited to the abdominal wall, resection and placement of a polypropylene mesh, the anato-

mopathological study concluded endometrioma abdominal wall. 

 

INTRODUCCIÓN  

La endometriosis fue descrita por primera vez por von Rokitansky en 1860 y es definida como la presencia de 

estroma y glándulas endometriales fuera de la cavidad uterina. Nos referimos a endometrioma como una masa 

bien circunscrita de tejido endometrial localizado fuera de la cavidad endometrial. Los endometriomas de la 

pared abdominal usualmente son procesos secundarios a cicatrices quirúrgicas gineco-obstétricas, como es la 

cicatriz de la cesárea 1. La tasa de incidencia se reporta en 0,4% a 0,1 en mujeres entre 20 y 40 años que suele 

producirse de 2 a 5 años después de una cesárea. La enfermedad se caracteriza por la tríada de masa en la pa-

red abdominal, dolor cíclico asociado a la menstruación y antecedentes de cirugía abdominal 2. La ecografía, 

es económica y práctica y de elección para el estudio de las masas abdominales. Los endometriomas se visuali-

zan ecográficamente como masas hipoecoicas y heterogéneas con ecos en su interior y, en algunos casos, co-

mo masas completamente dependientes de fibrosis. No existen hallazgos patognomónicos del endometrioma 

en la tomografía; el aspecto tomográfico depende de la fase del ciclo menstrual, la proporción estroma-

glándula, la cantidad de sangrado, el grado de inflamación circundante. 

La resonancia magnética nuclear permite diagnosticar lesiones muy pequeñas identificando el patrón hemorrá-

gico de estos tumores. El tratamiento de elección para los endometriomas primarios y para sus recurrencias es 

la resección amplia con márgenes libres de lesión. El estudio anatomopatológico es indispensable para el diag-

nóstico, descartar lesiones malignas y asegurar la resección con márgenes amplios 5 y/o estudios por congela-

ción 
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CASO CLÍNICO  

Paciente de 39 años G3, P2, C1, A0. Antecedentes de 

cesárea, histerectomía, herniorrafía inguinal derecha 

con malla. Cuadro clínico de 2 años de evolución con 

aparición de lesión nodular a nivel suprapúbica de cre-

cimiento progresivo, doloroso e incapacitante en sus 

actividades diarias. La ecografía de tejidos blando que 

reporta lesión sugestiva de endometrioma de pared de 

22 x 23 cm en tejido subcutáneo (TSC) y otra de 

57x18 cm hacia fosa iliaca derecha, se le dio manejo 

con anticonceptivos orales (ACO) por 8 meses sin me-

joría, con resonancia magnética nuclear (RNM) que 

describe lesión que compromete la pared abdominal 

hacia el recto abdominal derecho, otra lesión suprapú-

bica, malla inguinal derecha sin compromiso. (Figura 

1). 

 

Se realiza resección de masa palpable de piel con in-

greso a cavidad abdominopélvica sin evidencia de le-

siones ni en ovarios, se realiza rafia de rectos abdomi-

nales quedando discontinuidad en el sitio de la lesión 

de 3x3 cm, se realiza tallaje de fascia, se fija malla de 

polipropileno a la fascia. Se cierra cavidad. (Figura 

2.)  Se envía resección a para estudio anatomo-

patológico.  Donde se recibe elipse de piel 12x8x6cm, 

con tejido graso y consistencia firme. Al corte fibrosis 

en medio de la cual se extiende celdas hemorrágicas 

con color achocolatada. (Figura 3) 

 

A la microscopía con H/E y HE50:  Los cortes histoló-
gicos evidencian tejidos blandos con presencia de teji-

Figura 1. A, B. Resonancia magnética nuclear 

(RNM) que describe lesión que compromete la 

pared abdominal hacia el recto abdominal 

derecho 

Figura 2. Se realiza resección de masa palpable 

de piel con ingreso a cavidad abdominopélvica 

Figura 3 se recibe elipse de piel 12x8x6cm, con 

tejido graso, consistencia firme  
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do endometrial ectópico, hay glándulas dilatadas con 
secreciones intraluminal tapizadas por células cilíndri-
cas de núcleos basales. (Figura 4)  

 
 

Fo-

calmente agregados de macròfagos, hemosiderófagos. 
Diagnóstico Endometrioma de pared. (Figura 5) 

 

 

 

DISCUSIÓN  

El endometrioma de pared es una entidad con pobre 

incidencia a nivel mundial aproximadamente 0.03%–

0.4% se presenta en edades fértiles, debido a disemi-

nación de tejido endometrial a la cavidad extra-pélvica 

como la pared abdominal por procesos secundarios a 

cicatrices quirúrgicas gineco-obstétricas o iatrogenias, 

como es la cicatriz de la cesárea.  Su cuadro clínico es 

muy bizarro y por lo general en la práctica clínica gi-

necológica esta pasa por alto, sin embargo, es muy 

claro que la enfermedad se caracteriza por la tríada de 

masa en la pared abdominal, dolor cíclico asociado a 

la menstruación y antecedentes de cirugía abdominal. 

Su valor diagnóstico se da por la ecografía por ser uno 

de los métodos de elección para el estudio de las ma-

sas abdominales además de ser económica y práctica, 

Esta entidad es descrita como masas hipoecoicas y 

heterogéneas con ecos en su interior y, en algunos ca-

sos, como masas completamente sólidas. El tratamien-

to de elección para la endometriosis primaria y para 

sus recurrencias es la resección amplia con márgenes 

libres de lesión. El estudio anatomopatológico es im-

perativo para el diagnóstico y descartar lesiones ma-

lignas asegurando la resección con márgenes amplios5. 
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RESUMEN 

 
El tumor del seno endodérmico primario del pulmón es un grupo poco frecuente entre las neoplasias de células germinales extrago-
nadales, el primer caso fue publicado en 1993 por Inoue y colegas (1). Su origen aún no está bien entendido, pero se cree que procede 

de nidos de células germinales primordiales que permanecen en el mediastino anterior durante el periodo de la embriogénesis (1). Los 
tumores de células germinales extragonadales corresponden al 15% de las neoplasias malignas del mediastino anterior en el adulto 

(2,7), pero puede tener otras localizaciones frecuentes como retroperitoneo, glándula pineal y coxis (2).  

 
Las manifestaciones clínicas son inespecíficas y dependerán de su tamaño, su localización y compromiso de estructuras adyacentes, 

siendo los principales síntomas dolor torácico, disnea y tos (3). 

Histológicamente, se caracteriza por células con núcleo vesicular y nucléolo prominente, rodeadas por estroma mixoide y ocasiona-

les cuerpos de Schiller – Duval. La positividad de alfa-fetoproteína (AFP) sérica y en el tejido, es una de las claves para su diagnósti-
co (2).  

 

Describimos el caso de una paciente exfumadora con un tumor del seno endodérmico primario de pulmón multimetastásico.  

 
CASO CLÍNICO 

 
Mujer de 73 años procedente de área urbana, exfumadora de 17 paquetes-
año hasta hace 3 años. Consultó a clínica de alto nivel por cuadro clínico de 
2 meses de evolución consistente en disfonía, astenia, adinamia y aparición 
de masas en cuello de crecimiento progresivo, con diagnóstico presuntivo 
de enfermedad linfoproliferativa. Presentó empeoramiento de sus síntomas 
por mayor disnea, disfagia, dolor en muslo derecho y aumento de tamaño 
de las masas en cuello. Durante la hospitalización sufre fractura patológica 
de cadera derecha. 

   

Se realiza TAC contrastado de cuello que evidencia adenomegalias y con-
glomerados en ambos lados de la base del cuello. TAC de tórax contrastado 
que reporta mediastino con múltiples adenomegalias y conglomerados, 
masa pulmonar izquierda de 139 x 71 x 46 mm originada en el lóbulo supe-
rior con compromiso del inferior en sus áreas perihiliares y posteriores; 
compresión de tráquea, vena cava superior y derrame pleural izquierdo. 
Resonancia Nuclear Magnética contrastada de cerebro con lesión tumoral 
secundaria en cerebelo de 14 mm de diámetro. TAC contrastado de pelvis y 
abdomen con masa en glándula adrenal izquierda de 30 x 19 mm de aspec-
to metastásico. Gammagrafía ósea con lesión osteoblástica localizada a 
nivel D9. 

 
 

 
Estudio anatomopatológico: muestra rotulada ganglio estación izquierda, se reciben 7 fragmentos color café, el mayor de 0.6 x 0.1 
x 0.1 cm.  

Figura 1. TAC contrastado de tórax con gran masa en 

pulmón izquierdo  
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El estudio histológico evidencia neoplasia de aspecto epitelial 
con un patrón papilar, las células tienen citoplasma amplio, claro, 
núcleos excéntricos, algunos dando aspecto en tachuela; muchas 
de las células se disponen alrededor de vasos dando imágenes 
compatibles con cuerpos de Schiller – Duval. En algunas zonas 
las células son claras y forman masas sólidas. Hay frecuentes 
mitosis atípicas y necrosis tumoral. No hay representación de 
ganglio linfático. 

     

 

Figura 2A. Cuerpos de Schiller – Duval (Hematoxilina-eosina, 
aumento original: X400).  

B. Células epiteliales con citoplasma amplio, claro, núcleos ex-
céntricos, algunos dando aspecto en tachuela (Hematoxilina-
eosina, aumento original: X400) 

 
 
Se solicitaron marcadores de inmunohistoquímica. 

 

    

 

Figura 3A. Alfafetoproteína positividad citoplasmática en célu-
las tumorales. B. Glypican-3  

positividad citoplasmática en células tumorales. (Aumento origi-
nal: X400)                                  

 

   

 

Figura 4A. CK AE1/AE3 positividad difusa citoplasmática en 
células tumorales. 

B. SALL-4 positividad nuclear en células tumorales (Aumento 
original: X400)                                  
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Figura 5A. CDX2 positividad nuclear focal en células tumorales. 
B. Ki67: índice de  

proliferación superior al 90%. (Aumento original: X400)                                  

 
 
Diagnóstico: Tumor de células germinales tipo seno endodérmi-
co primario de pulmón. 

 
Finalmente, a la paciente se le realiza osteosíntesis de cadera de-
recha y es dada de alta con medicina domiciliaria y evaluación 
ambulatoria por oncología.  

 
 
DISCUSIÓN 

 
El mediastino anterior es la localización más frecuente de los 
tumores de células germinales extragonadales (3), pero también 
pueden originarse en el retroperitoneo, glándula pineal y coxis (2). 
Estas neoplasias son inusuales y más aún el subtipo de tumores 
del seno endodérmico; su presentación es más común en el sexo 
masculino en la tercera década de la vida (2,3,7). El origen no es 
claro, se cree que proceden de nidos de células germinales pri-
mordiales que permanecen en el mediastino anterior durante la 
migración por la línea media en el periodo de la embriogénesis, 
sufriendo transformación maligna (1,8). Otra teoría se basa en la 
hipótesis que las células germinales residuales alcanzan el timo 
durante la ontogénesis y persisten allí hasta la adultez (9). Es de 
resaltar que en todos los casos se requiere descartar un tumor 
gonadal primario. 

 
Los tumores de células germinales se asocian a síndrome de Kli-
nefelter y trastornos hematopoyéticos como trombocitopenia 
idiopática, histiocitosis maligna y leucemia megacarioblástica 
aguda (2,3,5,11). Su presentación clínica es variable dependiendo de 
la localización y tamaño tumoral, entre los síntomas más comu-
nes se encuentran tos, dificultad respiratoria, disfonía, fiebre, 
síndrome de vena cava superior, dolor torácico y precocidad se-
xual, sin embargo, hasta el 25% pueden ser asintomáticos (7,13). 
Característicamente los pacientes presentan elevación sérica de 
los niveles de AFP (14). 

  

Las neoplasias de células germinales extragonadales macroscópi-
camente presentan tamaño variable, usualmente mayor de 20 cm 
de diámetro, es frecuente hallar necrosis y hemorragia asociada, 
pero es raro el componente quístico (5).  Microscópicamente pue-
den estar mezclados con otros elementos de células germinales o 
en menor probabilidad ser puros, lo que les confiere peor pronós-
tico (4). Se caracterizan por células pequeñas con poco pleomor-
fismo, dispuestas en un patrón de crecimiento reticular, papilar o 

en cordones. En al menos la mitad de los casos las células forman 
canales que se comunican recordando glomérulos inmaduros, a lo 
que se denomina cuerpos de Schiller – Duval. Se pueden obser-
var glóbulos hialinos intra y extracelulares que son alfa 1-
antitripsina y PAS diastasa positivos (5-6). 

 
Dado que son neoplasias raras, su diagnóstico es difícil y debe 
apoyarse en la detección de niveles elevados de AFP en sangre. 
La inmunohistoquímica juega un papel primordial para realizar 
un adecuado diagnóstico, se requiere del siguiente panel SALL-4, 
AFP, CK AE1/AE3, Glypican-3, CDX-2, CD117 positivos y 
negatividad de OCT-4 (4,6,7,12). 

 
No existe claridad sobre el tratamiento del tumor del seno endo-
dérmico primario del pulmón, actualmente se recomienda em-
plear quimioterapia citorreductora basado en Cisplatino y poste-
rior resección del tumor residual evaluando el porcentaje de ne-
crosis para determinar pronóstico. En caso de persistencia de 
células tumorales viables, se indica nueva quimioterapia adyu-
vante. Se ha visto que hasta un 30% no responden a pesar de este 
régimen terapéutico, recurriendo a nuevos ciclos de quimiotera-
pia a altas dosis y trasplante de células madre (7,10,13). El éxito de 
la terapia debe verse reflejado en el descenso progresivo de los 
niveles séricos de alfa-fetopropeína, lo cual también podría impli-
car algún valor pronóstico (1).  Los tumores no seminomatosos son 
los de peor pronóstico dentro del grupo de tumores de células 
germinales extragonadales, siendo la sobrevida general entre 6 a 
24 meses (4,5,7,11). 

 
 
CONCLUSIÓN 

 
Dada su baja frecuencia, los tumores del seno endodérmico extra-
gonadal presentan limitaciones para su diagnóstico, por lo tanto 
los niveles elevados en sangre de alfa fetoproteína y su positivi-
dad en el tejido por inmunohistoquímica son de gran ayuda; ade-
más puede predecir recaídas y respuesta al tratamiento (1).  

 
Como predictores de mal pronóstico se encuentra pertenecer al 
grupo de tumores no seminomatoso de las neoplasias de células 
germinales extragonadales, tener una variante histológica pura, 
presentar menor porcentaje de necrosis tumoral posterior a la 
quimioterapia y detectar concentraciones elevadas de alfa-
fetoproteína sérica, todo lo anterior se asocia a una tasa de super-
vivencia baja (4,7,14). 
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