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Patólogos que presentaron y aprobaron 
el examen del Consejo Mexicano de 
Médicos Anatomopatólogos en febrero 
de 2026

https://doi.org/10.24245/patrl.v64id.11049

Noticias

Primeros lugares aprobados en 
Anatomopatología*

1° Núñez Ramírez Alexis Salvador

2° Hurtado Hernández Manuel Alejandro

3° García Romero Beatriz Lorena

4° Ramos Marrero Hayde Sarahi

5° Vázquez Alvarado Jeshua

	− Pérez Saucedo José Eduardo
	− Martínez Herrera Verónica
	− Pimentel Rosales Mariza Lizbeth

6° Chao Herrera Abril Estefanía

	− Sánchez Armendáriz Melannie Arianna
	− Choreno García Omar
	− Quevedo Antillón Carlos Armando

7° Téllez González Adrián

	− González Ruiz Victor Gerardo
	− Arzate Valle Ana Jessica
	− Colin Lugo Luis Mario

8° Galindo García Tania Alejandra

	− Ortiz López Margarita Guadalupe
	− Martínez Luna Brenda
	− Montijo Fernández Nohemi Lorena

9°Vargas Meza Jorge Alberto
	− Meza Gómez Luis Ángel
	− Ortiz Rodríguez Néstor Javier
	− Latorre Rodríguez Karen Rocío
	− Campos Pérez Elihu
	− Larios Orozco Emiliano

10° Eligio Carbajal Jorge Adrián

	− Escobedo Moreno Abraham
	− Ibarra Ramírez Grecia
	− Gómez Tristán Christian Alexis
	− Moctezuma Picazo Alan Jair

(*) Los primeros lugares corresponden a los 
sustentantes que obtuvieron calificaciones si-
milares.

Sustentantes totales aprobados en 
Anatomopatología

1.	 Acosta Acevedo Mitzi Ixchel 
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2.	 Aguilar Vargas Alejandra Elizabeth 
3.	 Alcántara Corchado Diana Esmeralda 
4.	 Álvarez Pérez Jesús Eduardo 
5.	 Andrade Pérez David 
6.	 Aranda Heredia Alberto 
7.	 Arias Hernández Martin Adolfo 
8.	 Arias Ruiz Luis Felipe 
9.	 Arzate Valle Ana Jessica 
10.	 Astorga Francisco Alvarado 
11.	 Barrientos Jiménez Alba Gabriela 
12.	 Bautista Escutia Abril 
13.	 Burgos Rosales Norberto 
14.	 Campos Pérez Elihu 
15.	 Cantú Perches Gustavo Arnulfo 
16.	 Caro Álvarez Keila Janik 
17.	 Carrillo Alcantar Cinthia Samantha 
18.	 Castaneda Medina Anaelia 
19.	 Castrejón Rosales Raúl 
20.	 Castro Hernández Roberto 
21.	 Castro López Elizabeth Victoria 
22.	 Cerecedo Hernández Victor Valentín 
23.	 Chacón Ugarte Rogelio Ismael 
24.	 Chan Jiménez Judith Rubí 
25.	 Chao Herrera Abril Estefanía 
26.	 Chávez Barajas María José 
27.	 Chávez Zarate Alex Emmanuel 
28.	 Choreno García Omar 
29.	 Colin Lugo Luis Mario 
30.	 Constanza Eliet Chacon Lozano 
31.	 Corona Rivera Kevin Hugo 
32.	 Cuervo Pérez Luis Eduardo 
33.	 De Lira Trinidad Abraham Uribel 
34.	 Duran Ruvalcaba Pedro Adolfo 
35.	 Eligio Carbajal Jorge Adrián 
36.	 Escobedo Moreno Abraham 
37.	 Fernández Moreno Andrea 
38.	 Fregoso Rocha Alejandro 
39.	 Fuentes Valenzuela Martin Eduardo 
40.	 Galindo García Tania Alejandra 
41.	 Gallegos Corona Marco Alonso 
42.	 García Romero Beatriz Lorena 
43.	 Gómez Tristán Christian Alexis 
44.	 González Adame Manuel Alejandro 
45.	 González García Paulina 
46.	 González Luna Santos 

47.	 González Ruiz Victor Gerardo 
48.	 Grosso Martínez Paula Romina 
49.	 Gutiérrez Rueda Sergio Augusto 
50.	 Guzmán Nájera Enrique 
51.	 Hernández Ávila Martha Gabriela 
52.	 Hernández Cifuentes Adrián Erasmo 
53.	 Hernández De La Cruz Itzel 
54.	 Hernández Padilla Jessica Elizabeth 
55.	 Hurtado Cárdenas Ricardo Alan 
56.	 Hurtado Hernández Manuel Alejandro 
57.	 Ibarra Ramírez Grecia 
58.	 Jaimes Lizcano Anderson Esneider 
59.	 Larios Orozco Emiliano 
60.	 Latorre Rodríguez Karen Rocío 
61.	 Leyva González Cesar Adrián 
62.	 Lira Portilla Agustín Wolstano 
63.	 Lozano Santos Brenda Selene 
64.	 Lozano Torres Ricardo 
65.	 Mandujano Velasco José Cristóbal 
66.	 Manola Aguilar Luis Enrique 
67.	 Marín Contreras Jesús Uriel 
68.	 Martínez Herrera Verónica 
69.	 Martínez Luna Brenda 
70.	 Martínez Ortiz María Guadalupe 
71.	 Mendoza Acosta Roberto 
72.	 Meza Gómez Luis Ángel 
73.	 Mireles Delgado Raúl 
74.	 Moctezuma Picazo Alan Jair 
75.	 Montano Hernández Jesús 
76.	 Montijo Fernández Nohemi Lorena 
77.	 Morón López Claudia Jhire 
78.	 Muñoz Aguirre Gustavo 
79.	 Núñez Ramírez Alexis Salvador 
80.	 Ortiz Chávez William Alberto 
81.	 Ortiz López Margarita Guadalupe 
82.	 Ortiz Rodríguez Néstor Javier 
83.	 Osobampo Lozano Juan Manuel 
84.	 Palomo Rodríguez Daniela Michelle 
85.	 Pérez Cesar Cesar 
86.	 Pérez Saucedo José Eduardo 
87.	 Pimentel Rosales Mariza Lizbeth 
88.	 Plazola Valle Citlalli Xmell 
89.	 Quevedo Antillón Carlos Armando 
90.	 Ramírez Sánchez Juan Manuel 
91.	 Ramos Marrero Hayde Sarahi 



3

Noticias

w w w . r e v i s t a p a t o l o g i a . c o m

Patología 
Revista Latinoamericana

92.	 Ramos Martínez Luis Fernando 
93.	 Robles Maldonado Ilse 
94.	 Rochin Pérez Angelina 
95.	 Rodríguez Mota Sofia 
96.	 Sáenz Carmona Janeth Roxana 
97.	 Sánchez Armendáriz Melannie Arianna 
98.	 Sánchez Romero Karen Pamela 
99.	 Santana Hernández Paola Monserrat 
100.	 Santiago Cuevas Lucia Asunción 
101.	 Santos Vela Eugenio 
102.	 Sara Fuentes Diego Fernando 
103.	 Simón Hernández Diana 
104.	 Soto Zavala Marvin 
105.	 Suarez Floresdavinia 
106.	 Téllez González Adrián 
107.	 Ulibarri Hernández Emmanuel Alejandro 

108.	 Vargas Meza Jorge Alberto 
109.	 Vázquez Alvarado Jeshua 
110.	 Villalba Velázquez Ander Ivan 
111.	 Zarco Ávila Karla 
112.	 Zavala Flores Tlacnelili 

Sustentantes aprobados de Neuropatología

Mónica Nayeli Madrazo Moya 
Alba Monserrat Quiñones González  

Sustentantes aprobados de Patología Pediátrica

Espino Larralde Miriam  
Pedroza Diaz Pablo Javier  
Segura Solís Emma 
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Utilidad diagnóstica de la telepatología 
en lesiones ductales prostáticas y su 
diagnóstico diferencial
Diagnostic utility of telepathology in prostatic 
ductal lesions and their differential diagnosis.

Cindy Chavira Macias,1 Leticia Bornstein Quevedo,2 Julian Arista Nasr3

1 Residente de segundo año en Anato-
mía patológica, Instituto Nacional de 
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Resumen

OBJETIVO: Evaluar la utilidad diagnóstica de la telepatología en el reconocimiento y 
diagnóstico diferencial de lesiones ductales prostáticas, correlacionando los hallazgos 
morfológicos con criterios histológicos e inmunohistoquímicos establecidos.
MATERIALES Y METODOS: Se analizaron 164 casos de patología prostática inter-
cambiados entre 2022 y 2025 por el Grupo de telepatología Prostática de México. 
De éstos, 17 (10.3%) correspondieron a lesiones ductales. Las imágenes se evaluaron 
colaborativamente y clasificaron según los patrones arquitecturales, citológicos y de 
marcadores inmunohistoquímicos (p63, CK34βE12 y AMACR).
RESULTADOS: Los diagnósticos incluyeron carcinoma ductal (n = 6), carcinoma con 
diseminación intraductal (3), neoplasia intraepitelial prostática de alto grado (n = 2), 
proliferación intraductal atípica (n = 2), carcinoma prostático con diseminación intra-
ductal versus carcinoma urotelial de alto grado (n = 2), carcinoma urotelial invasor con 
invasión ductal (n = 1) e hiperplasia papilar intraductal benigna (n = 1). La telepatología 
permitió discutir lesiones de difícil interpretación y favoreció la correlación morfológica 
e inmunohistoquímica entre observadores.
CONCLUSIONES: La telepatología es un método útil, de bajo costo, reproducible y 
accesible para establecer el diagnóstico y apoyar la educación médica continuada en 
pacientes con lesiones prostáticas, particularmente en entornos con recursos limitados.

PALABRAS CLAVE: Telepatología; Próstata; Lesiones ductales; Carcinoma ductal; 
Diagnóstico digital.

Abstract

OBJECTIVE: To evaluate the diagnostic utility of telepathology in the recognition and 
differential diagnosis of prostatic ductal lesions, correlating morphological findings 
with established histological and immunohistochemical criteria.
MATERIALS AND METHODS: 164 cases of prostatic pathology exchanged between 
2022 and 2025 by the Mexican Prostatic Telepathology Group were analyzed. Of these, 
17 (10.3%) corresponded to ductal lesions. The images were collaboratively evaluated 
and classified according to architectural, cytological, and immunohistochemical marker 
patterns (p63, CK34βE12, and AMACR).
RESULTS: Diagnoses included ductal carcinoma (n = 6), carcinoma with intraductal 
spread (3), high-grade prostatic intraepithelial neoplasia (n = 2), atypical intraductal 
proliferation (n = 2), prostatic carcinoma with intraductal spread versus high-grade 
urothelial carcinoma (n = 2), invasive urothelial carcinoma with ductal invasion (n 
= 1), and benign intraductal papillary hyperplasia (n = 1). Telepathology facilitated 
discussion of lesions that were difficult to interpret and promoted morphological and 
immunohistochemical correlation between observers.
CONCLUSIONS: Telepathology is a useful, low-cost, reproducible, and accessible 
method for establishing a diagnosis and supporting continuing medical education in 
patients with prostatic lesions, particularly in resource-limited settings.

KEYWORDS: Telepathology; Prostate; Ductal lesions; Ductal carcinoma; Digital 
diagnosis.

https://doi.org/10.24245/patrl.v64id.10823

Artículo Original

ORCID
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ANTECEDENTES

La telepatología se define como el uso de tecno-
logías digitales para la adquisición, transmisión 
y evaluación remota de imágenes histológicas 
con fines diagnósticos, educativos o de consulta.

Este modelo permite la interpretación de mues-
tras patológicas a distancia, favoreciendo la 
colaboración entre especialistas y el acceso a 
servicios de diagnóstico de alta calidad.1

En países del primer mundo —Estados Unidos, 
Reino Unido, Alemania y Francia— la telepato-
logía se encuentra ampliamente implementada 
y ha demostrado ofrecer una certeza diagnóstica 
equiparable a la evaluación convencional me-
diante microscopía óptica. En estos entornos, 
numerosos hospitales disponen de plataformas 
digitales de última generación que integran 
escáneres de alta resolución, sistemas de ges-
tión de imágenes (LIS–LIMS) y algoritmos de 
inteligencia artificial, utilizados tanto para la 
práctica diagnóstica rutinaria como en docencia 
y teleconsultas internacionales. La mayor parte 
de la producción científica y publicaciones 
sobre telepatología proviene precisamente de 
estas regiones, consolidando su liderazgo en la 
materia.2-6

En contraste, la realidad latinoamericana 
presenta un panorama distinto. Los pocos es-
tudios disponibles6-8 subrayan dos principales 
limitantes: el alto costo de la infraestructura 
tecnológica y el desconocimiento de sus 
beneficios potenciales. La adquisición de un 
escáner de patología digital con integración 
completa puede superar el millón de dólares 
estadounidenses, con costos de mantenimien-
to anual cercanos a los 250 000 USD, lo que 
dificulta su adopción en sistemas de salud con 
recursos limitados. Por ello, los programas de 
telepatología en la región se restringen a inicia-
tivas aisladas en algunos centros académicos u 
hospitalarios.7-9

En México, hasta la fecha, no se han publi-
cado trabajos científicos que documenten la 
implementación formal de patología digital o 
telepatología en cualquiera de sus modalidades. 
No obstante, se ha extendido el uso informal de 
lo que se denomina telepatología de bajo costo 
(TPBC), consistente en la captura de imágenes 
histológicas mediante cámaras de teléfonos 
celulares que se comparten por medios electró-
nicos —principalmente WhatsApp, Facebook 
u otras plataformas sociales— con el propósito 
de intercambiar opiniones diagnósticas. Este 
modelo, aunque rudimentario, representa una 
alternativa viable y de libre acceso que, mediante 
la organización de grupos de estudio, podría 
aprovecharse como herramienta complementa-
ria en la práctica diagnóstica.

En México la TPBC se ha utilizado de forma 
empírica, sin evaluación sistemática que de-
termine su utilidad diagnóstica o grado de 
concordancia con métodos convencionales. 
Con este antecedente, en 2022 se conformó el 
Grupo de Telepatología Prostática, integrado 
por patólogos con especial interés en patología 
prostática, con el objetivo de explorar el valor de 
esta herramienta en la práctica diaria. Desde en-
tonces, se ha logrado intercambiar una cantidad 
significativa de casos de consulta, confirmando 
que el método puede constituir un auxiliar útil 
y accesible en el diagnóstico histopatológico.

Las lesiones prostáticas revisadas han sido 
diversas; sin embargo, en el presente trabajo 
se exponen solo los casos correspondientes a 
lesiones ductales, debido a las particularidades 
morfológicas y dificultades interpretativas que 
representan, así como por su frecuencia como 
motivo de consulta. Así, el objetivo de este es-
tudio fue: evaluar la utilidad diagnóstica de la 
telepatología en el reconocimiento y diagnósti-
co diferencial de lesiones ductales prostáticas, 
correlacionando los hallazgos morfológicos con 
criterios histológicos e inmunohistoquímicos 
establecidos.
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MATERIALES Y MÉTODOS

A partir del año 2022, un grupo de patólogos de 
diversos hospitales y laboratorios de México y 
Latinoamérica inició el intercambio sistemático 
de casos histopatológicos utilizando la modali-
dad de telepatología de bajo costo (TPBC). Esta 
iniciativa surgió como una extensión académica 
del Curso Anual de Patología Prostática del De-
partamento de Patología del Instituto Nacional de 
Ciencias Médicas y Nutrición Salvador Zubirán, 
coordinado por uno de los autores (JAN).

Todos los participantes recibieron previamente la 
capacitación teórica y práctica correspondiente 
al curso, que incluyó la revisión morfológica in-
tegral de las principales lesiones prostáticas y los 
criterios diagnósticos histológicos actualmente 
aceptados.

Posteriormente, se invitó a los miembros del 
grupo a compartir casos de consulta o de in-
terés diagnóstico mediante una plataforma de 
mensajería instantánea (WhatsApp) diseñada 
exclusivamente para la discusión profesional. La 
participación fue abierta, y una vez publicada 
la imagen microscópica del caso, los integrantes 
podían emitir su opinión diagnóstica y discutir 
las posibilidades diferenciales.

En cada caso se evaluaron de manera sistemáti-
ca los parámetros morfológicos más relevantes, 
incluyendo la identificación del patrón ductal 
a bajos aumentos y el tipo de patrón de creci-
miento, que podía tener: papilar, cribiforme, 
mixto o sólido. Se analizó la morfología celu-
lar, clasificándola como cuboidal, cilíndrica o 
plana, así como las características nucleares, 
en particular la presencia de nucleomegalia y 
de nucléolos aparentes o prominentes. También 
se valoró la actividad proliferativa, registrando 
la existencia de mitosis o comedonecrosis, y la 
presencia de tallos fibrovasculares. Finalmente, 
se documentó la posible asociación con carci-
noma acinar y se consignó la suma de Gleason. 

En casos seleccionados, se realizaron estudios de 
inmunohistoquímicos para células basales (p63 o 
citoqueratina de alto peso molecular [34βE12]) 
y, cuando estuvo disponible, alfa-metilacil-CoA 
racemasa (AMACR), con el fin de apoyar la cla-
sificación definitiva.

El diagnóstico final se estableció tras el consenso 
grupal, considerando los criterios histopatoló-
gicos reconocidos internacionalmente (Cuadro 
1), así como los niveles séricos de antígeno 
prostático específico (APE) y los datos clínicos 
complementarios cuando estaban disponibles.

RESULTADOS

Se revisaron 164 casos de patología prostática, 
de los cuales 17 (10.3%) correspondieron a le-
siones ductales. En 12 de los 17 casos se contó 
con inmunohistoquímica para marcadores de 
células basales (p63 o CK34βE12), y en 2 casos 
se dispuso además de AMACR.

Los tipos histológicos de lesiones ductales iden-
tificados se presentan en la Cuadro 2. En las 
Figuras 1 a 14 se muestran ejemplos represen-
tativos de cada entidad, destacando la amplia 
variabilidad morfológica observada a lo largo 
del espectro de las lesiones ductales prostáticas.

DISCUSIÓN

A diferencia del carcinoma acinar prostático, las 
lesiones ductales representan un grupo hetero-
géneo de entidades menos conocidas, que con 
frecuencia plantean dificultades diagnósticas 
incluso para patólogos experimentados. En los 
últimos años, la literatura científica ha crecido 
significativamente, enfatizando la importancia 
de reconocer la naturaleza, clasificación y com-
portamiento clínico de estas lesiones, dado su 
impacto pronóstico y terapéutico.

Tras varios años de revisión de casos de consulta 
y análisis colaborativo mediante telepatología, se 
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Cuadro 1. Diagnóstico diferencial de lesiones ductales prostáticas (H&E + IHQ)

Característica
Proliferación intraduc-

tal atípica
Carcinoma intraductal

de próstata (IDC-P)
Carcinoma ductal 

prostático (invasivo)
Papilas benignas /
Hiperplasia papilar

Arquitectura
Micropapilar, papilar, 
cribiforme o sólida,

limitada

Cribiforme o sólida 
masiva, con extensión 

intraductal
evidente

Papilar, cribiforme o 
glandular; crecimiento 

invasivo

Papilar con tallos fibro-
vasculares delgados y

ordenados

Tallos fibrovasculares
Presentes, poco desa-

rrollados

Pueden observarse en 
áreas papilares; pre-
dominan cribiformes 

compactos

Prominentes, bien 
desarrollados

Finos, regulares y 
ordenados

Atipia citológica
Moderada, mayor que 
en PIN de alto grado, 
menor que en IDC-P

Marcada; núcleos 
grandes, pleomórficos 
y nucléolos conspi-

cuos

Marcada, con estrati-
ficación o pseudoes-
tratificación; núcleos 

alargados

Ausente o mínima

Necrosis tipo comedo-
carcinoma

Rara o ausente Frecuente
Puede coexistir, sobre 
todo en áreas cribi-

formes
Ausente

Células basales (IHC: 
p63, CK34βE12)

Parcialmente preserva-
das; interrumpidas en 

algunos conductos

Generalmente 
preservadas, aunque 

discontinuas
Ausentes Presentes y continuas

Racemasa
(AMACR/P504S)

Positividad focal o 
débil

Fuerte positividad 
difusa

Fuerte positividad 
difusa

Negativa o débil/focal

Relación con el con-
ducto o acino

Lesión intraductal 
parcial, sin invasión

Lesión intraductal 
completa, no invasiva

Invasiva; puede coexis-
tir con componente 

intraductal

Lesión intraluminal 
benigna

Significado clínico

Lesión intermedia, 
asociada a alto riesgo 

de carcinoma en 
rebiopsia

Lesión de alto grado, 
asociada a carcinoma 

agresivo

Carcinoma infiltrante 
de alto grado (Gleason 

4 o 5)

Lesión benigna sin 
riesgo clínico

H&E: Hematoxilina y Eosina; IHQ: Inmunohistoquímica.

Cuadro 2. Clasificación de las lesiones ductales prostáticas identificadas (n = 17)

Tipo de lesion Casos (n)

Carcinoma ductal 6

Carcinoma con diseminación intraductal 3

Neoplasia intraepitelial prostática de alto grado (HGPIN) 2

Proliferación intraductal atípica 2

Carcinoma prostático con diseminación intraductal vs carcinoma urotelial de alto grado 2

Carcinoma urotelial de alto grado con invasión ductal 1

Hiperplasia papilar intraductal benigna 1
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Figura 1. Hiperplasia papilar de conductos prostáticos. Lesión benigna caracterizada por tallos fibrovasculares 
revestidos por epitelio prostático sin atipia. Los cambios representan variantes anatómicas sin significado clínico, 
aunque pueden confundirse con lesiones ductales neoplásicas. Se observan con mayor frecuencia en la zona 
de transición, especialmente en muestras de resección transuretral (RTU)

Figura 2. Neoplasia intraductal prostática de bajo 
grado. Se observa una proliferación epitelial intra-
ductal sin atipia nuclear ni nucléolos evidentes. Esta 
lesión no debe incluirse en el diagnóstico para evitar 
sobretratamientos o biopsias innecesarias. Aunque su 
reconocimiento suele ser sencillo, en ocasiones se 
diagnostica erróneamente como NIP de alto grado, 
modificando de manera inapropiada la conducta 
clínica y la vigilancia.

Figura 3. NIP de alto grado. El riesgo de carcinoma 
invasor asociado oscila entre 25 y 40% en uno a 
dos años. La evaluación de la atipia nuclear debe 
realizarse en la base de los conductos, donde deben 
identificarse nucléolos aparentes. La lesión conserva 
siempre la capa de células basales, con inmunohis-
toquímica para p63 (derecha).

identifican los siguientes problemas diagnósticos 
recurrentes: las lesiones ductales cribiformes, 
como el carcinoma ductal y el carcinoma con 
diseminación intraductal, son con frecuencia 
interpretadas erróneamente como carcinomas 
acinares con patrón cribiforme Gleason 4, lo 
que puede alterar la estadificación y el manejo 
clínico, dada la mayor agresividad del carcino-
ma ductal. Por otro lado, el carcinoma ductal 
puede simular neoplasia intraepitelial prostática 
(NIP) de alto grado, lo que subraya la necesidad 

de distinguir ambas entidades, ya que la NIP 
representa una lesión displásica intraepitelial, 
mientras que el carcinoma ductal corresponde 
a un adenocarcinoma infiltrante con patrón 4 de 
Gleason, con tendencia a invasión extraprostá-
tica y metástasis tempranas.

En la práctica diagnóstica y en casos de consulta, 
es común observar NIP de bajo grado errónea-
mente diagnosticadas como NIP de alto grado, lo 
que conduce a seguimientos clínicos innecesarios, 
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Figura 4. Lesión cribiforme evaluada por telepatología. El diagnóstico inicial con tinción de hematoxilina y 
eosina (H&E) fue de carcinoma con patrón cribiforme (Gleason 7, 4+3). Luego de sugerirse la inmunohistoquí-
mica para células basales, la positividad de los marcadores permitió reclasificar la lesión en NIP de alto grado, 
modificando de manera sustancial el pronóstico. La ausencia de atipia nuclear marcada y necrosis excluye 
carcinoma intraductal con patrón cribiforme. Las lesiones cribiformes deben estudiarse con marcadores de 
células basales y racemasa mientras sea posible.

Figura 5. Lesión cribiforme compleja. Caso inicial-
mente interpretado como carcinoma con patrón 
cribiforme (Gleason 4). La inmunohistoquímica con 
queratina 34βE12 muestra células basales, por lo que 
corresponde a carcinoma de diseminación intraductal. 
La opción de NIP de alto grado se descarta debido 
a la marcada atipia epitelial y el patrón sólido con 
necrosis focal.

Figura 6. Proliferación intraductal atípica versus carcino-
ma ductal. Lesión confinada a los conductos prostáticos, 
con tallos fibrovasculares y núcleos hipercromáticos sin 
atipia significativa. La distinción entre ambas entidades 
es clínicamente relevante, pues la proliferación atípica 
se asocia con carcinoma acinar, pero no representa 
una neoplasia maligna, mientras que el carcinoma 
ductal corresponde a un adenocarcinoma de alto grado 
(Gleason 4). La positividad para marcadores de células 
basales orienta hacia proliferación ductal atípica; su 
ausencia confirma carcinoma ductal (véase Cuadro 1).
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con determinaciones reiteradas de PSA y biopsias 
adicionales. En otras ocasiones, lesiones diagnos-
ticadas como NIP corresponden en realidad a 
hiperplasias de células basales o proliferaciones 
papilares intraductales benignas de la zona central 
o de transición. El diagnóstico de proliferación 
intraductal atípica (PIA) es poco conocido y rara 
vez considerado como diagnóstico diferencial; 
se trata de una lesión benigna intermedia entre la 
NIP y el carcinoma ductal, caracterizada por su 
asociación frecuente con carcinoma acinar sin-
crónico o en biopsias subsecuentes, por lo que su 
reconocimiento evita sobrediagnósticos y permite 
una vigilancia clínica adecuada.

Figura 7. Carcinoma ductal. A bajo aumento (izquier-
da) se identifica un patrón papilar/cribiforme. A mayor 
aumento y en cortes definitivos (derecha) se observan 
tallos fibrovasculares bien desarrollados, revestidos 
por células columnares con nucléolos evidentes. Los 
patrones papilar y cribiforme son los más comunes, 
aunque se describen variantes micropapilar, mucino-
sa, espumosa y quística papilar.

Figura 9. Carcinoma de diseminación intraductal. 
Lesión con marcada atipia nuclear, necrosis focal y 
distensión ductal por la proliferación neoplásica. El 
estudio inmunohistoquímico demostró persistencia 
de células basales, lo que confirma el diagnóstico.

Figura 8. Lesión papilar compleja con atipia nuclear. 
Lesión con tallos fibrovasculares prominentes y atipia 
nuclear evidente, compatible con carcinoma ductal 
con patrón papilar. Este tipo de carcinoma puede 
resultar difícil de reconocer en biopsias por punción 
debido a su arquitectura compleja e infiltrativa.

Figura 10. Carcinoma intraductal con patrón cribifor-
me. Se observan núcleos grandes, hipercromáticos y 
pleomórficos, con grado de atipia excesivo para NIP o 
carcinoma ductal convencional. Este hallazgo consti-
tuye el criterio diagnóstico más importante, dado que 
los marcadores de células basales son positivos tanto 
en carcinoma intraductal como en NIP.

Figura 11. Carcinoma intraductal asociado a carcino-
ma de alto grado. En la imagen derecha se observan 
células basales evidenciables incluso en cortes de 
rutina, confirmadas por inmunohistoquímica con CK 
34βE12 y p63.
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El carcinoma intraductal prostático (IDC-P) es 
una entidad recientemente caracterizada con un 
significado pronóstico particularmente omino-
so;11 su identificación puede pasar desapercibida 
debido a su similitud con otras lesiones ductales, 
sin embargo, su presencia implica una enferme-
dad de alto grado y mal pronóstico. Finalmente, 
el carcinoma urotelial de alto grado que infiltra 
los conductos prostáticos puede simular un 
carcinoma intraductal prostático, generando 
confusión diagnóstica; la distinción entre ambas 
entidades es esencial, dado que su manejo clíni-

Figura 12. Lesión cribiforme en campo aislado. Morfológicamente podría corresponder a NIP de alto grado; sin 
embargo, los marcadores de células basales son negativos y la racemasa es positiva. El diagnóstico es carcinoma 
focal con patrón cribiforme.

Figura 13. Lesión ductal con pleomorfismo marcado y necrosis central. Los hallazgos son compatibles con 
carcinoma prostático de diseminación intraductal versus carcinoma urotelial de alto grado. El estudio inmuno-
histoquímico es necesario.

co, origen celular y perfil inmunohistoquímico 
son completamente distintos.

Apegarse a los criterios histológicos actualmente 
establecidos permite clasificar la mayoría de las 
lesiones ductales incluso mediante telepatología, 
siempre que las imágenes sean de buena calidad 
y se disponga de estudios inmunohistoquímicos, 
en particular marcadores de células basales (p63, 
CK34βE12). Las lesiones cribiformes deben 
estudiarse idealmente con estas técnicas, que 
permiten distinguir la NIP con patrón cribiforme 
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Figura 14. Carcinoma urotelial invadiendo conduc-
tos prostáticos. La lesión muestra necrosis central y 
disposición ductal simulando carcinoma intraductal 
prostático. Debido a la similitud morfológica, el 
diagnóstico diferencial requiere técnicas inmunohis-
toquímicas específicas.

de los carcinomas con patrón 4 de Gleason o de 
las proliferaciones ductales atípicas. La ausencia 
o presencia de células basales también es clave 
para diferenciar carcinoma ductal de carcino-
ma con diseminación intraductal, entidades 
con evolución biológica distinta; en particular, 
el carcinoma con diseminación intraductal se 
asocia a un curso clínico más agresivo y a un 
pronóstico sombrío.10-13

Los resultados obtenidos en este estudio reflejan 
la eficacia del modelo cuando es aplicado por 
patólogos con experiencia en patología prostá-
tica, quienes rutinariamente evalúan biopsias 
por punción y productos de resección transu-
retral y cuentan con información actualizada. 
La telepatología ha mostrado un desempeño 
especialmente confiable en el estudio de biop-
sias pequeñas, como las de piel, tubo digestivo, 
mama, próstata y citología, en las cuales la mor-
fología se documenta adecuadamente mediante 
microfotografías de buena resolución.

CONCLUSIONES

La telepatología de bajo costo se consolida como 
un método accesible y de alto valor educativo. 
Con la tecnología disponible. Cualquier patólo-
go o residente en cualquier lugar puede formar 
grupos de estudio colaborativos mediante el 
uso de un teléfono celular y una página digital 
compartida, sin necesidad de infraestructura 
costosa. Si bien este modelo no puede compa-
rarse con la telepatología digital avanzada de 
los países desarrollados —que integra escáneres 
de láminas, software de gestión de imágenes, 
inteligencia artificial y redes internacionales de 
especialistas—, si representa actualmente una 
alternativa viable y sostenible en regiones con 
recursos limitados.
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Filosofía e Historia

El doctor Francisco González-Crussí señala en su libro A Short History 
of Medicine (Modern Library, 2007) que “La medicina occidental es 
única porque ha hecho del cuerpo el objeto de un estudio sistemático y 
científico”. Y así es, porque pese que otras culturas en el pasado, como 
la egipcia y la mexica, practicaron la disección del cuerpo humano, 
poco aportaron al conocimiento de su estructura y funcionamiento.

Desde luego que aquí nos referiremos a la autopsia médica, la que 
realiza el médico anatomopatólogo a solicitud del médico tratante 
para conocer la causa de la muerte y otros hallazgos de interés en 
el cadáver del paciente recientemente fallecido. Aunque el estudio 
sistemático del cuerpo humano empezó entre los siglos XVI y XVII, 
fue en el siglo XIX, con el auge de la medicina de hospital en Francia, 
cuando la autopsia alcanzó su cénit y la correlación anatomoclínica se 
convirtió en el fundamento de la medicina. No era infrecuente que el 
mismo médico tratante hiciese la autopsia de su paciente cuando este 
fallecía. Un buen ejemplo lo representó Marie François Xavier Bichat 
(1771-1802), que llegó a afirmar lo siguiente:

“Se pueden tomar notas por 20 años desde la mañana hasta la noche 
en la cabecera del enfermo sobre padecimientos cardíacos, pulmonares 
y gástricos, y todo lo que resultará de ello no será más que confusión. 
Cuando los síntomas no se relacionan con algo resultan fenómenos 
incoherentes. Pero si se hacen unas cuantas autopsias de inmediato se 
despeja la oscuridad, lo que no puede hacer por sí sola la observación”.

El declive de la autopsia empezó aproximadamente en la década 
de los 60 del siglo pasado y ha tenido una agonía prolongada que 
se extiende hasta el día de hoy. Pese a su probada utilidad, en todo 
el mundo se hacen cada vez menos autopsias. Sobre este punto es 
interesante lo que señala el doctor Ruy Pérez Tamayo (La autopsia. El 
Colegio Nacional, 2000):



2

Patología Revista Latinoamericana  2026; 64

https://doi.org/10.24245/patrl.v64id.10986

“Este fenómeno llama la atención, sobre todo 
porque ha ocurrido en ausencia de otros mé-
todos capaces de proporcionar igual o mayor 
información que las autopsias, y porque tal 
información constituye una de las bases más 
sólidas para diseñar políticas generales racio-
nales de salud”.

La literatura que demuestra la importancia 
de la autopsia al aportar información de gran 
relevancia para los médicos, los familiares del 
paciente y toda la sociedad, incluso en los cen-
tros hospitalarios más avanzados que disponen 
de tecnología diagnóstica “de punta”, es muy 
vasta. Ya a principios del siglo XX se reconocía 
que la autopsia descubría errores diagnósticos 
en un porcentaje significativo de casos. En 
1912, el médico estadounidense Richard C. 
Cabot publicó en The Journal of the American 
Medical Association un artículo con el suges-
tivo título de Errores diagnósticos identificados 
mediante un estudio de tres mil autopsias. Es 
oportuno recordar aquí que fue precisamente 
el doctor Cabot quien inició la publicación en 
The New England Journal of Medicine de los 
famosos Case Records of the Massachusetts 
General Hospital, ejemplos de sesiones anato-
moclínicas que desde 1923 se han publicado 
cada semana de manera ininterrumpida hasta 
la actualidad a lo largo de 103 años en esta 
prestigiosa revista médica.

¿Por qué entonces ha disminuido de una manera 
tan marcada la práctica de la autopsia? También 
en esto la literatura que analiza el fenómeno y 
señala su origen mulitfactorial es muy amplia 
y aquí no pretendemos agotar el tema. Des-
de la nula exposición a las autopsias de una 
buena parte de los estudiantes de medicina, 
que aprenden la anatomía humana mediante 
dispositivos electrónicos más o menos fieles a 
la realidad, el desinterés de los médicos que 
no solicitan a los familiares el permiso para 
realizar la autopsia, el temor a que se descu-
bran elementos que luego puedan servir para 

demandar legalmente al médico tratante y los 
costos no fácilmente recuperables del procedi-
miento, hasta las causas atribuibles a los propios 
médicos anatomopatólogos, que detallaré aquí 
un poco más apoyándome en lo que dicen el 
doctor Arturo Ángeles Ángeles y colaboradores 
en un estudio titulado Concordancia diagnóstica 
clínico-patológica en 429 autopsias del Instituto 
Nacional de la Nutrición Salvador Zubirán. Re-
vista de Investigación Clínica 1992; 44: 13-20:

•	 La ejecución de la autopsia es en sí un 
trabajo agobiante y desagradable.

•	 Es académicamente poco estimulante por 
el desinterés del resto de los médicos.

•	 Para el patólogo existe un mayor interés 
por otros campos de patología (por ejem-
plo hoy mismo, la biología molecular 
aplicada a la patología).

•	 Desde su etapa de adiestramiento, el 
residente se percata de que en el ejerci-
cio privado de la profesión, la patología 
posmórtem no tiene cabida.

•	 La autopsia exige un esfuerzo de integra-
ción considerable.

Pusimos en negritas el último inciso, que aña-
dimos a la lista original del artículo, porque nos 
parece que expone el elemento más valioso de la 
autopsia, aportación que perdemos para siempre 
al no realizarla: la autopsia es la última oportu-
nidad para integrar de una manera racional y 
científicamente demostrada lo ocurrido con el 
paciente y construir así un relato coherente de 
su evolución clínica. Es el médico anatomopa-
tólogo quien, junto con la información clínica, 
realiza este esfuerzo integrador que siempre ha 
rendido grandes frutos al progreso de la medi-
cina. Es lógico que siendo algo de tal magnitud 
no esté al alcance de cualquiera. Para ello no 
bastan los conocimientos proporcionados por la 
patología. Es necesario tener una cultura amplia 
que ofrezca al final esa visión de conjunto que 
permite avanzar con pasos sólidos, aprendiendo 
de los errores que son inevitables en nuestra 
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profesión, tal como decía el doctor William 
Osler (1949-1919): 

“Empieza convencido de que la verdad absoluta 
es muy difícil de alcanzar en lo que se refiere 
a nuestros semejantes, sanos o enfermos. Que 
los fallos en la observación son inevitables aun 
con las facultades mejor adiestradas. Que los 
errores de juicio deben ocurrir en la práctica de 
una profesión que consiste principalmente en 
valorar posibilidades. Empieza, te digo, con esta 
actitud en mente y podrás percibir y arrepentirte 
de tus fallos. Y, en lugar de decepcionarte cada 
vez más, incluso ante una creciente dificultad 
para reconocer la verdad, obtendrás de tus erro-
res las verdaderas lecciones que te impedirán 
repetirlos”.

¿Existen alternativas a la autopsia tradicional? 
La respuesta es afirmativa, aunque deben ser 
validadas, reconociendo de antemano que en 
algunos casos son difíciles de implementar e 
incluso muy costosas. Estas alternativas son 
las siguientes: la llamada autopsia verbal, 
que consiste en una entrevista detallada a los 
familiares del fallecido y a sus médicos para 
tratar de determinar los detalles de su evolu-
ción clínica fatal; el uso de técnicas de imagen 
(ultrasonido, tomografía axial computarizada, 
resonancia magnética nuclear, etc.), la llamada 
“virtuopsia”, para buscar en el cadáver las alte-
raciones anatómicas que expliquen lo ocurrido; 
la autopsia de invasión mínima, que consiste 
en la toma con aguja de muestras de los órga-
nos y la recolección de líquidos acumulados 
en los espacios corporales. También se puede 
considerar la combinación de estas alternativas.

No está de más recordar lo que han manifestado 
sobre la autopsia algunos estudiosos del tema 
y que ha sido plasmado en el magnífico libro 
The Autopsy. Medical Practice and Public Policy 
(Butterworths, 1988), de Rolla B. Hill y Robert 
E. Anderson, cuya lectura recomendamos con 
entusiasmo a todos los interesados en el tema:

«La autopsia, dice Gerorge Lundberg, editor de 
The Journal of American Medical Association, 
“establece la verdad, detecta los cambios, ofrece 
datos, instruye a los estudiantes y promueve la 
justicia” (Lundberg, 1984). O, en palabras del 
último de los humildes filósofos de la patología 
de los Estados Unidos, Edward Gall, los propó-
sitos de la autopsia son “instrucción, corrección, 
descubrimiento, investigación, repositorio de 
información valiosa y servicio a la ley” (Gall, 
1968)».

¿Se puede hacer algo para recuperar, aunque sea 
parcialmente seleccionando de antemano los 
casos relevantes, la práctica de un procedimien-
to que tantos servicios ha brindado y, estamos 
seguros, seguiría brindando, a la educación de 
los médicos en todos los niveles y, sobre todo, al 
progreso de la medicina y de la salud pública? El 
doctor Adjith Antony propone lo siguiente en The 
Dying Art of Clinical Autopsy an How to Revive 
It (Edición independiente, 2024):

•	 Educar a los futuros profesionales de la 
medicina:
•	 Conferencias, asistencia y participa-

ción en autopsias reales, estudio de 
sesiones clínico-patológicas.

•	 Mejorar el proceso de obtención del con-
sentimiento.

•	 Abordar el tema de la limitación de re-
cursos.

•	 Apoyarse en la tecnología:
•	 Promover la autopsias de invasión mí-

nima.
•	 Invertir el las autopsias basadas en méto-

dos de imagen.
•	 Desarrollar herramientas basadas en la 

inteligencia artificial para el análisis de 
casos posmórtem.

•	 Impulsar la colaboración interdisciplinar.
•	 Mejorar el uso y distribución compartida 

de los datos.
•	 Revisar las políticas y regulaciones.
•	 Despertar la conciencia pública.
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•	 Enfocarse en los países de ingresos medios 
y bajos.

•	 Integrar las autopsias en el mejoramiento 
de la calidad.

•	 Enfatizar su papel en la educación médica.

Por último y como despedida, transcribimos aquí 
las palabras del gran historiador de la medicina 
Henry E. Sigerist (1891-1957) quien, refiriéndose 
a las aportaciones de Giovanni Battista Morgagni 
(1682-1771), dijo:

“De todos los médicos esperamos tacto y 
elevada calidad moral, pero del patólogo los 
esperamos en grado supremo. Son los muer-
tos los examinados por él, las personas que 
los médicos clínicos no han podido salvar. 
Con demasiada frecuencia la autopsia revela 
cierto grado de insuficiencia del conocimiento 
humano. En tales casos el patólogo no debe 
desempeñar el papel de juez sino el de cola-
borador y estímulo…”.
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Intercambio de opiniones

Ante las preguntas: 

1. ¿Qué opina usted del término "fibrohistiocito"?
2. ¿Cuál es su concepto sobre este término?
3. ¿Usa o emplea usted en su práctica profesional el término "fibro-
histiocito" y en qué circunstancias?

Un grupo de patólogos, miembros del Comité Editorial, amablemente 
han enviado sus respuestas, mismas que se reproducen en el orden 
cronológico de su envío.

Before the questions:

1. What is your opinion about the term “fibrohistiocyte”?
2. Which is your concept about this term?
3. Do you use the term “firbohistiocyte” in your professional practice, 
and if so, in which conditions?

A group of members of the Editorial Board kindly share their opinions 
with the readers.

Co-autor 1

1. El término es un concepto que abarca una lesión compuesta de 
histiocitos y fibrosis o fibroblastos.

2. Considero que el término tuvo mayor aplicación hace varios años, 
cuando los diagnósticos histopatológicos se basaban fundamental-
mente en la morfología y servía para distinguir unas lesiones de otras, 
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y presumiblemente orientar hacia la conducta 
biológica. Al paso del tiempo se fue haciendo 
evidente que el componente "histiocítico" no 
necesariamente correspondía a esos macrófagos 
como tal; aunque parece que en muchos casos 
no se identifica claramente el origen de ese 
componente y probablemente sea una célula 
mesenquimatosa inmadura.

3. En mi práctica casi no tuve casos de ese tipo 
de lesiones y por lo tanto no usaba ese término.

Mi opinión es que si no se cuenta con recursos 
para hacer un diagnóstico preciso de la histo-
génesis y a falta de un nombre más apropiado, 
se puede seguir usando el término, tal vez 
agregándole "de tipo" o "de aspecto"; ejemplo: 
tumor o lesión de tipo "fibro-histiocítico" o 
tumor o lesión de aspecto "fibro-histiocítico"; 
y siempre que se pueda tratar de mencionar 
si se espera un comportamiento benigno o 
maligno.

Dr. Guillermo Valero

Co-autor 2

Durante años tumor fibrohistiocítico lo usé 
como un término diagnóstico. Sin embargo, 
hoy en día, el término fibrohistiocítico se usa 
principalmente como un término descriptivo y 
no como un término diagnóstico, para indicar 
una lesión con mezcla de células fusiformes y 
células histiocitoides o con aspecto histiocitoide. 
Sin embargo y para facilitar la comunicación con 
el clínico tratante este término se puede usar en 
algunos tumores como el dermatofibroma (fibro-
histiocitoma benigno) o el dermatofibrosarcoma 
protuberans. El antes llamado fibrohistiocitoma 
maligno, hoy se denomina sarcoma pleomórfico 
indiferenciado, y no debe incluirse entre los 
“fibrohistiocitomas”.

Dr. Julián Arista Nasr

Co-autor 3

¿Qué opina usted del término “fibro-histiocito”?

El término “fibrohistiocito” actualmente está con-
siderado como impreciso y en desuso, pues no es 
histogenéticamente adecuado; está demostrado 
que las así llamadas neoplasias “fibrohistiocí-
ticas” en realidad tienen origen fibroblástico o 
miofibroblástico.

¿Cuál es su concepto sobre ese término?

El concepto del “fibrohistiocito” se originó 
en las observaciones de Ozzello, Stout y Mu-
rray publicadas en 1963, al estudiar cultivos 
celulares de tumores de tejidos blandos (TB) 
con patrones de crecimiento en “rehilete” 
(storiform) y proporciones diversas de células 
fusiformes y gigantes pleomórficas, la cuales 
mostraban movimientos ameboides además 
de capacidades fagocíticas semejantes a los 
histiocitos; eventualmente en los cultivos, 
dichas células adquirían fenotipo fusiforme 
semejante a fibroblastos, de lo que se postuló 
que estas neoplasias de TB se originaban de 
histiocitos con capacidad de transformarse en 
fibroblastos; de aquí la noción del así llama-
do “fibroblasto facultativo”. Posteriormente 
en 1964 se propuso el término “histiocitoma 
fibroso maligno” (HFM) por O’Brien y Stout 
para referirse a neoplasias con estas caracte-
rísticas morfológicas. Durante la década de 
1980 algunos autores empezaron a cuestionar 
si el HFM era una entidad clínico-patológica 
específica o representaba meramente un patrón 
morfológico; otros postularon que el HFM 
debía ser un diagnóstico de exclusión. No 
obstante, el HFM fue el sarcoma de TB más 
común en adultos mayores hasta la década 
de 1990. Fue Fletcher en 1992 quien en un 
análisis morfológico, ultraestructural y por in-
munohistoquímica de una serie de 159 casos 
de HFM, determinó que únicamente 13% pu-
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dieron ser diagnosticados como HFM, además 
de no exhibir rasgos de verdadera diferencia-
ción monocítica/macrofágica; el 87% restante 
mostraron algún signo claro de diferenciación 
alterna, por lo que en realidad correspondían 
a subtipos pleomórficos de otros sarcomas. El 
autor concluye de manera contundente que 
“con suficiente esfuerzo, se puede identificar 
una línea específica de diferenciación en la 
mayoría de los tumores pleomórficos de TB”. 
Esto inició el declive del HFM (hoy conocido 
como sarcoma pleomórfico indiferenciado) y 
del “fibrohistiocito”; a partir de entonces, el 
concepto de diferenciación “fibrohistiocítica” 
se emplea como término morfológico descripti-
vo de diferenciación histiocítica poco definido.

A pesar de lo anterior, la actual versión en línea 
del fascículo de la OMS sobre neoplasias de teji-
dos blandos y hueso (5ª. Ed.) contiene el capítulo 
de los así llamados “tumores fibrohistiocíticos” 
que incluyen, entre otros, al histiocitoma fibroso 
profundo y al tumor fibrohistiocítico plexiforme. 
Al analizar el texto, no se hace mención alguna 
respecto a la discusión que hemos planteado.

¿Usa o emplea usted en su práctica profesional el 
término “fibro-histiocito”; y en qué circunstancias?

Ocasionalmente, con intenciones meramente 
descriptivas, de manera verbal y siempre ha-
ciendo referencia al contexto histórico en el 
que fue propuesto, además de mencionar que 
actualmente sabemos que es un término impre-

ciso y en desuso.
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Co-autor 4

El término “fibrohistiocítico”, aunque todavía 
aparece en algunas publicaciones y en informes 
histopatológicos, genera confusión, ya que hoy 
se considera impreciso y desactualizado. 

Este concepto surgió a partir de la similitud mor-
fológica observada en ciertas neoplasias, y no de 
un origen celular demostrado. Histológicamente, 
con tinción de hematoxilina y eosina, algunos 
tumores muestran una aparente combinación de 
características citomorfológicas de fibroblastos 
y de histiocitos (término que en este último es 
impreciso y debería llamarse macrófagos). De 
esta observación deriva la denominación “fibro-
histiocítico”. Sin embargo, dicha interpretación 
se basa únicamente en patrones morfológicos y 
no en evidencia de diferenciación celular real.
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Los tumores tradicionalmente denominados “fi-
brohistiocíticos” no derivan ni de histiocitos ni 
posiblemente tampoco de fibroblastos, sino que 
corresponden a neoplasias de células mesenqui-
matosas indiferenciadas. Por ello, este término 
no define adecuadamente el origen celular ni 
aporta precisión diagnóstica.

De acuerdo con los consensos actuales, se reco-
mienda el uso de diagnósticos más específicos, 
tales como dermatofibroma, fibroxantoma atípi-
co o sarcoma pleomórfico indiferenciado. Este 
último término sustituye al previamente deno-
minado histiocitoma fibroso maligno, reflejando 
mejor su naturaleza biológica.

El uso del término “fibrohistiocítico” puede 
considerarse útil únicamente desde un punto 
de vista histórico, para entender la evolución de 
la clasificación de estas neoplasias, pero no es 
recomendable como diagnóstico definitivo. Si 
aparece en un informe de patología con diagnós-
tico “fibrohistiocitoma”, es aconsejable aclarar 
su significado en un comentario y correlacionar-
lo con los hallazgos de inmunohistoquímica y, 
cuando sea pertinente, con estudios moleculares.

La OMS (2022) señala que: “El grupo histórica-
mente denominado tumores fibrohistiocíticos no 
representa una verdadera línea de diferenciación 
celular. La inmunohistoquímica y la genética mo-
lecular no apoyan una diferenciación histiocítica 
auténtica”. En este sentido, dichos tumores repre-
sentan un patrón morfológico compartido, más que 
una estirpe celular definida, y el uso del término 
puede inducir a errores clínicos y terapéuticos.

En resumen, como lo señala C. D. M. Fletcher: “El 
término “fibrohistiocítico” debe considerarse un 
descriptor histórico, no una entidad diagnóstica. 
No define un origen celular real, no es reprodu-
cible con las técnicas diagnósticas modernas, 
agrupa tumores biológicamente distintos y puede 
conducir a decisiones terapéuticas inapropiadas.

BIBLIOGRAFÍA
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Dr. Carlos Ortiz-Hidalgo.

Co-autor 5

El término fibrohistiocítico en Patología: una 
reflexión conceptual desde la práctica diaria

En la Patología quirúrgica contemporánea, el 
término fibrohistiocítico continúa utilizándose
con relativa frecuencia como una categoría des-
criptiva para un grupo heterogéneo de lesiones 
mesenquimales que comparten características 
morfológicas de diferenciación fibroblástica y 
rasgos histiocitarios. Su empleo, sin embargo, 
sigue generando ambigüedades diagnósticas y 
conceptuales que merecen una reflexión crítica, 
particularmente en el contexto de la práctica 
patológica latinoamericana, donde los recursos 
diagnósticos pueden ser variables.

Desde un punto de vista histórico, la de-
nominación de tumores fibrohistiocíticos 
surgió a partir de la observación de lesiones 
constituidas por células fusiformes y pleomór-
ficas, frecuentemente organizadas en patrón 
estoriforme. Con el avance de la inmuno-
histoquímica y la patología molecular, se ha 
demostrado que muchas de estas neoplasias 
no corresponden a un linaje histiocitario ver-
dadero, lo que ha motivado una reclasificación 
conceptual de este grupo.

En la práctica diagnóstica actual, el término 
fibrohistiocítico debe entenderse como una 
designación descriptiva y provisional, más que 
como una entidad diagnóstica definitiva. Su uso 
refleja con frecuencia la ausencia de diferencia-
ción mesenquimal específica tras una evaluación 
inmunohistoquímica inicial.
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Desde la perspectiva de la Patología latinoa-
mericana, resulta fundamental promover un 
uso cuidadoso y contextualizado del término, 
enfatizando la correlación clínico-patológica y 
la adecuada descripción morfológica.

En conclusión, el término fibrohistiocítico 
representa un punto de partida en el proceso 
diagnóstico y no un diagnóstico final, requi-
riendo siempre una integración rigurosa de los 
hallazgos clínicos y patológicos.

Significado diagnóstico del término fibrohistio-
cítico (imágenes): 

El término fibrohistiocítico en un diagnóstico 
histopatológico es descriptivo y no constituye
un diagnóstico definitivo. Indica una prolifera-
ción celular con características fibroblásticas 

Figura 1. Tumor fibrohistiocítico – histología H&E. 
Las imágenes muestranproliferación de células 
fusiformes y poligonales con citoplasma eosinófilo, 
dispuestas en patrón variable. Representa el espectro 
morfológico general de las lesiones fibrohistiocíticas.

Figura 2. Fibrohistiocitoma benigno (dermatofibroma). 
Dos imágenes centrales que evidencian una lesión 
bien delimitada, compuesta por células fusiformes 
en patrón estoriforme, con escasa atipia y bajo índice 
mitótico, compatible con comportamiento benigno.

e histiocitarias, cuyo significado depende del 
contexto clínico, morfológico e inmunohisto-
químico.

Las imágenes ilustran el espectro morfológico 
de las lesiones fibrohistiocíticas. Es fundamental 
destacar que la morfología por sí sola no esta-
blece el diagnóstico final, el cual debe integrarse 
con inmunohistoquímica, datos clínicos y, en 
casos seleccionados, estudios moleculares.
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Figura 3. Sarcoma pleomórfico indiferenciado (antes 
histiocitoma fibroso maligno). Se observa proliferación 
celular altamente pleomórfica, con núcleos irregula-
res, mitosis frecuentes y necrosis focal, correspondien-
te al extremo maligno del espectro fibrohistiocítico.

Figura 4. Patrón estoriforme. Disposición radiada de 
las células fusiformes en remolinos concéntricos, 
hallazgo clásico en lesiones fibrohistiocíticas, espe-
cialmente en dermatofibroma. 

3.	 Fletcher CD, Bridge JA, Hogendoorn PC. Mertens F, et al 
WHO classification of tumours of soft tissue and bone. 4th 
ed. 2013. IARC Press.
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5.	 Weiss SW, Enzinger FM. Malignant fibrous histiocytoma: An 
analysis of 200 cases. Cancer 1978; 41 (6): 2250-2266. https://
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and bone tumours. 5th ed. 2020 International Agency for 
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Co-autor 6

¿Qué es un Fibrohistiocito?
 
El fibrohistiocito es un término usado para 
describir morfológicamente a una célula con 
una apariencia mixta entre un fibrocito y un 
histiocito. Pero en realidad no existe histológi-
camente una célula fibrohistiocitaria.

Este concepto celular se usaba típicamente 
para describir a las células tumorales que ca-
racterizan a ciertas neoplasias de la piel ya sea 
benignas como el dermatofibroma, lesiones de 
bajo grado de malignidad como el dermatofi-
brosarcoma protuberans y sarcomas agresivos 
como el fibrohistiocitoma maligno (sarcoma 
fibrohistiocítico).

El dermatofibroma es una entidad heterogénea 
con varios subtipos y tal vez la variedad celular 
sea la que podría ser la contraparte benigna del 
dermatofibrosarcoma protuberans. Ambas lesio-
nes se originan de un fibroblasto monoclonal. 
El término de sarcoma fibrohistiocítico ha desa-
parecido de la clasificación  de la Organización 
Mundial de la Salud y se considera más bien 
como un destino final de varios sarcomas con 
muy pobre diferenciación celular.
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Por muchos años se sostuvo el concepto de his-
togénesis para identificar el supuesto origen en 
una célula normal de las células neoplásicas 
que forman los diversos tumores humanos. Por 
ejemplo, se decía que las células de un lipoma 
provenían de los adipocitos normales. A la 
luz del conocimiento de las células madre, el 
concepto de histogénesis ha ido cayendo en 
desuso, porque hoy sabemos que una célula 
madre puede adquirir un fenotipo (forma y 
función) determinado a partir de las vías de se-
ñalización intracelular cuando son estimuladas 
por factores de crecimiento u otras moléculas 
que se unen a los correspondientes receptores 
celulares. Así, más que hablar de histogénesis 
hoy se prefiere hablar de fenotipo (adiposo, 
muscular, epitelial, melanocítico, linfohema-
topoyético, etc.).

El fibrohistiocito y su uso en la anatomía 
patológica

De acuerdo a lo anterior, la plasticidad que le 
permite a ciertas células expresar un fenotipo
determinado como un fenómeno incluso rever-
sible, que depende tanto de factores externos 
como de la dinámica celular interna, nos hace 

entender que una célula fundamental que re-
side en el tejido conectivo como el fibroblasto 
puede adquirir características que la conviertan 
en algún momento en un “hibrido”. Por ejem-
plo, puede tener un fenotipo simultáneo de 
fibroblasto y miocito liso, a lo que llamaremos 
miofibroblasto, célula que juega un papel re-
levante en la cicatrización y en otros procesos 
normales y patológicos. O puede ser el caso 
de un fenotipo mixto entre el fibroblasto y el 
histiocito, a lo que se le puede llamar fibrohis-
tiocito. Más allá de la morfología microscópica, 
estos fenotipos se pueden demostrar mediante 
la expresión con inmunohistoquímica de di-
versos marcadores, el uso (cada vez más raro) 
de la microscopia electrónica y determinando 
el conjunto de genes que son expresados en su 
genoma. En teoría, cuando una neoplasia está 
formada por fibrohistiocitos la denominamos 
fibrohistiocitoma o histiocitoma fibroso, que 
en la piel constituye tumores como los histio-
citomas fibrosos o dermatofibromas, entidades 
muy comunes y bien caracterizadas, admitidas 
por todos los estudiosos de esta área de la pato-
logía. Incluso en este caso hay quienes afirman 
que la célula que forma los fibrohistiocitomas 
cutáneos (dermatofibromas) es más bien un 
miofibroblasto.

Sin embargo, fuera de esa topografía y, espe-
cialmente, en los tejidos blandos, el diagnóstico
de fibrohistiocitoma o histiocitoma fibroso 
(maligno) sólo se admite hoy en día como un 
diagnóstico por exclusión, una vez que se han 
descartado fehacientemente otras posibilidades. 
Es por eso que el diagnóstico de fibrohistioci-
toma o histiocitoma fibroso se utilizada cada 
vez menos fuera de la piel. En lo personal y 
fuera de la piel, no suelo utilizar ni el término 
fibrohistiocito ni su contraparte neoplásica (fi-
brohistiocitoma o histiocitoma fibroso), salvo 
que haya descartado primero otros diagnósticos 
diferenciales.

Dr. Luis Muñoz
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Desde mi residencia en patología general me 
llamaba mucho la atención el escuchar a algunos 
patólogos adscritos en los Hospital del Centro 
Médico Nacional del IMSS, usar el término 
“fibro-histiocito” o “tumor fibrohistiocítico” con 
cierta frecuencia; y más adelante en congresos y 
otras reuniones muchos colegas continúan hoy 
en día empleando esos términos, frecuentemente 
sin precisar de qué célula están hablando. 

Textos clásicos de histología como el Ham1 dedi-
can párrafos enteros al fibrocito, miofibroblasto 
y fibroblasto, y también al macrófago, pero no 
menciona al “fibro-histiocito”.
Libros de histología más recientes tratan sobre 
el fibrocito, el fibroblasto y el miofibroblasto; 
así como sobre el macrófago, pero no escriben 
línea alguna sobre el “fibro-histiocito”.2

En el texto editado por Mills,3 se dedican párrafos 
completos al fibrocito y otros tantos la macrófago, 
pero no se encuentra el término “fibro-histiocito” 
en ninguno de sus excelentes capítulos.

Interesantemente, el término histiocito, fue in-
troducido en la literatura desde el año de 1913 
por Aschoff y Kiyono4 para describir células 
fagocíticas grandes en diversos tejidos, pero sin 
mucho fundamento científico, pues ya dichas 
células: macrófagos y micrófagos (neutrófilos 
polimorfonucleares) habían sido descubiertas 
por Metchnikoff desde 1882 al insertar espinas 
de rosal en una estrella de mar y ver cómo estas 
células macrofágicas ejecutaban su función de 
defensa. Por ello ameritó el Premio Nobel en 
1908, que compartió con Paul Erlich.5,6

Actualmente está plenamente aceptado que los 
fagocitos mononucleares son una familia de cé-
lulas que incluye células progenitoras, monocitos 
sanguíneos, células dendríticas y macrófagos resi-
dentes en los tejidos. Existen con cierta variación 
en su morfología de acuerdo con el órgano en 

dónde se les observe y reaccionan con el CD68 
y el CD163. No así el fibrocito o el fibroblasto.7

Estoy seguro de que actualmente todos los pa-
tólogos usamos las denominaciones fibrocito, 
fibroblasto y miofibroblasto con pleno conoci-
miento de lo que estamos hablando o tratando. 
En cambio la palabra histiocito, que literalmente 
significa célula del tejido, sería una célula ubicua 
en todos los tejidos del organismo y evidente-
mente no lo es. En realidad, por ello mismo ha 
dejado de ser útil y en consecuencia su uso no 
está justificado. 

Desde el año de 1986, en un breve pero edu-
cativo y bien fundamentado artículo sobre el 
tema, Headington propuso dejar atrás el uso de 
la palabra histiocito, pues la denominación de 
macrófago cumple enteramente con las caracte-
rístcas de su morfología y sus funciones.8

Curiosamente, en su libro Cutaneous Soft 
Tissue Tumors, Requena y Kutzner dedican el 
primer capítulo a los Tumores Fibrohistiocíticos 
y presentan al lector una clasificación de ellos 
diseñada en tres apartados: Tumores fibrohistio-
cíticos benignos, de malignidad intermedia y 
malignos; sobre el texto estos autores señalan 
que “la histogénesis de la mayoría de los tumo-
res fibrohistiociticos es incierta y el diagnóstico 
histopatológico está basado en los hallazgos con 
hematoxilina y eosina”.9

En resumen, yo no uso estos términos porque no 
considero que exista fundamento científico para 
denominar a célula alguna como “fibro-histioci-
to” y tampoco para tratar sobre proliferaciones o 
tumores o lesiones “fibrohistiocíticas”. 
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Resumen

ANTECEDENTES: El angioleiomioma es un tumor mesodérmico benigno. Deriva de 
las células musculares de los vasos sanguíneos. Se localiza principalmente en el tejido 
subcutáneo y aparece con una lesión nodular bien circunscrita, de crecimiento lento 
y a veces doloroso.
CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 47 años, con una lesión en la escápula iz-
quierda firme y dolorosa, derivado clínicamente como lipoma/angiolipoma. El estudio 
de inmunohistoquímica confirmó la coexistencia de células musculares lisas con 
positividad para actina de músculo liso, actina muscular específica, caldesmón y los 
endotelios vasculares son positivos para CD31. 
Se estableció el diagnóstico de angioleiomioma cavernoso.
CONCLUSIONES: Es importante considerar este tipo de tumores en el diagnóstico 
diferencial de lesiones subcutáneas, tomando en cuenta los porcentajes de casos según 
el género y la localización. Clínicamente puede confundirse con diversas lesiones, por 
lo que resulta fundamental realizar un análisis histopatológico e inmunohistoquímico 
para establecer el diagnóstico preciso.

PALABRAS CLAVE: Angioleiomioma cavernoso; células musculares lisas; tejido sub-
cutáneo; escápula; lipoma; actina; caldesmón; diagnóstico diferencial.

Abstract

BACKGROUND: Angioleiomyoma is a benign mesodermal tumor. It originates from 
the smooth muscle cells of blood vessels. It is primarily located in the subcutaneous 
tissue and presents as a well-circumscribed, slow-growing, and sometimes painful 
nodular lesion.
CLINICAL CASE: A 47-year-old male patient presented with a firm and painful lesion on 
his left scapula, clinically diagnosed as a lipoma/angiolipoma. Immunohistochemical 
staining confirmed the coexistence of smooth muscle cells positive for smooth muscle 
actin, muscle-specific actine, and caldesmon. Vascular endothelia were positive for 
CD31.
A diagnosis of cavernous angioleiomyoma was established.
CONCLUSIONS: It is important to consider this type of tumor in the differential diagnosis 
of subcutaneous lesions, considering the percentages of cases according to gender and 
location. Clinically, it can be confused with various lesions, making histopathological 
and immunohistochemical analysis essential for accurate diagnosis.

KEYWORDS: Cavernous angioleiomyoma; Smooth muscle cells; Subcutaneous tissue; 
Scapula; Lipoma; Actin; Caldesmon; Differential diagnosis.

https://doi.org/10.24245/patrl.v64id.10068
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ANTECEDENTES

El angioleiomioma pertenece a la familia de los 
tumores musculares perivasculares.1 Es un tumor 
benigno de origen mesenquimal, el cual presen-
ta tres subtipos: sólido, venoso y cavernoso.1 
Todos los subtipos se encuentran constituidos 
por células musculares lisas bien diferenciadas 
que se distribuyen en torno a los vasos sanguí-
neos,2-3 y son de tamaño grande y mediano. Su 
localización más habitual es dermis, con posible 
extensión al tejido celular subcutáneo.4-5 Suele 
ser único, pequeño, bien delimitado y presentar 
un crecimiento lento.6-8

Afecta a pacientes de cualquier edad, con una 
incidencia máxima entre la cuarta y sexta dé-
cada de vida.3-6 Es más común en mujeres que 
hombres.9-13 La localización más habitual es en 
los miembros inferiores,6,7 aunque se pueden 
aparecer en la cabeza, el cuello y los miembros 
superiores. La localización de la lesión puede 
variar según el subtipo del angioleiomioma.1  

CASO CLÍNICO

Paciente masculino de 47 años, con antece-
dentes de doble lesión aórtica, estenosis severa 
e insuficiencia moderada-severa de la válvula 
bicúspide, en tratamiento con anticoagulantes. 
Acudió al servicio de dermatología por una le-
sión en la escápula izquierda, bien delimitada, 
dolorosa al tacto, de un año de evolución. Se 
planifica la exéresis de la lesión en el quirófano.

Evaluación y diagnóstico anatomopatológico

En el servicio de Anatomía patológica se reci-
bió un espécimen de 2 x 1.4 cm, de aspecto 
encapsulado, consistencia elástica y coloración 
parduzca con punteado congestivo. 

Se realizaron cortes histológicos y se tiñeron con 
hematoxilina y eosina. Se identificó una lesión 
compuesta por nódulos bien delimitados y ro-

deados por tejido conectivo denso (Figura 1). A 
un mayor aumento se evidenció que los nódulos 
estaban compuestos por estructuras vasculares 
de distintos calibres, con algunas zonas dilatadas 
y paredes engrosadas que se continuaban entre 
sí, compuestas por músculo liso maduro (Figuras 
2 y 3). No se evidenció atipia citológica.

El estudio de inmunohistoquímica confirmó la 
coexistencia de células musculares lisas con 

Figura 1. Lesión compuesta por nódulos bien delimita-
dos, rodeado por tejido conectivo denso. H&E (Lupa).

Figura 2. Lesión compuesta por estructuras vasculares 
de distintos calibres y fascículos maduros de músculo 
liso. H&E (40x).
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Figura 3. Estructuras vasculares con paredes engro-
sadas que se continúan entre sí, compuestas por 
músculo liso. H&E (100x).

Figura 5. Marcador positivo en los endotelios vascu-
lares. CD31 (4x).

positividad para actina de músculo liso (Figura 
4), actina muscular específica, caldesmón y los 
endotelios vasculares son positivos para CD31 
(Figura 5). 

Se estableció el diagnóstico de angioleiomioma 
cavernoso.

DISCUSIÓN 

Los angioleiomiomas tuvieron por primera vez 
una descripción detallada en una publicación 
por Stout en 1937,14,15 en la cual hizo una re-
visión exhaustiva de 15 casos. Actualmente se 
encuentran clasificados por la Organización 
mundial de la salud (WHO) en el grupo de tu-
mores pericíticos y perivasculares.1,14 

Son lesiones poco frecuentes, que representan el 
5 % de los tumores benignos de tejidos blandos.4-6 
Se presentan como lesión solitaria, de crecimiento 
lento y que en un 58 % presentan dolor. 6-13 Con 
mayor incidencia en mujeres que hombres,3-13 

presentándose mayormente en la cuarta a sexta 
década de la vida,14 se subdividen histológicamen-
te en tres grupos y se clasifican según el grado 
de distribución del músculo liso y las diferentes 
formas de las cavidades vasculares.16 

La incidencia según el género varía: los subtipos 
venoso y cavernoso predominan en los hombres, 
mientras que el subtipo sólido es más frecuente 
en las mujeres.1-4

Figura 4. Marcador que muestra células positivas para 
actina del músculo liso. SMA (10x).
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La localización predomina en algunas áreas 
según el subtipo, los de tipo sólido predominan 
en los miembros inferiores; 1 el subtipo venoso 
afecta con mayor frecuencia la cabeza y cuello,1 

y el subtipo cavernoso, el menos común, se en-
cuentra en extremidades superiores.1-8 

Desde el punto de vista histológico, el angioleio-
mioma está compuesto por haces de músculo 
liso maduro con disposición perivascular, un 
índice mitótico bajo y escasa atipia celular. 
Entre otros hallazgos histológicos se encuentran 
las calcificaciones en las lesiones más antiguas, 
hialinización del estroma, cambios mixoides9,10 

y adipocitos maduros en el 3% de las lesiones.1

Subtipos de angioleiomioma

•	 Tipo sólido: Es el subtipo más común, 
representa el 66% de todos los angioleio-
miomas.6 Histológicamente se caracteriza 
por fascículos de células musculares ma-
duras y vasos intermedios comprimidos 
en forma de hendidura.3

•	 Tipo venoso: Varía del 23 al 38% de los 
angioleiomiomas,6 se compone de haces 
de músculo liso diferenciado con una 
acentuación perivascular, con predomi-
nio de canales vasculares dilatados y de 
paredes gruesas.3

•	 Tipo cavernoso: Es el subtipo más infre-
cuente, representa del 1 al 11% de los 
angioleiomiomas.6 Tiene similitudes con 
el hemangioma cavernoso y se caracteriza 
por tabiques intervasculares que contie-
nen células musculares lisas.3-8

El diagnóstico preoperatorio de estas lesiones 
es complejo ya que la presentación clínica y 
radiológica no es del todo concluyente, por 
lo que la forma más precisa para establecer el 
diagnóstico es el estudio histopatológico.5-9 En-
tre los diagnósticos diferenciales puede estar el 
lipoma, fibroma, schwannoma, tumor glómico, 
miopericitoma y otros.3-10

La inmunohistoquímica puede ser útil en el diag-
nóstico anatomopatológico, porque las células 
tumorales tienden a ser difusamente positivas 
para actinas, calponina y h-caldesmon.3-11,12

Al ser una neoplasia benigna, supone un buen 
pronóstico y bajo porcentaje de recurrencia 
posterior a la resección.11 En caso de recurrencia 
se recomienda llevar a cabo la extirpación con 
ampliación de bordes y manejarse como una 
neoplasia maligna de bajo grado.9

CONCLUSIONES

Es importante considerar este tipo de tumores 
en el diagnóstico diferencial de lesiones subcu-
táneas, tomando en cuenta los porcentajes de 
casos según el género y la localización. Clínica-
mente puede confundirse con diversas lesiones, 
por lo que resulta fundamental realizar un aná-
lisis histopatológico e inmunohistoquímico para 
establecer el diagnóstico preciso.
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Resumen

ANTECEDENTES: El tumor maligno de la vaina del nervio periférico con diferenciación 
rabdomioblástica (tumor tritón maligno) es una neoplasia poco frecuente, que afecta a 
pacientes con una edad media de 31.7 años, sin predilección por el género. La pérdida 
completa de la expresión de H3K27me3 es una característica importante para establecer 
el diagnóstico, principalmente en pacientes con tumor maligno de la vaina del nervio 
periférico con diferenciación rabdomioblástica de alto grado.
CASO CLÍNICO: Paciente masculino de 37 años, con síntomas de lumbalgia y múltiples 
nódulos en la piel del abdomen. La resonancia magnética informó neurofibromatosis 
plexiforme bilateral, además de un gran neurofibroma pélvico izquierdo. Los cortes 
histológicos mostraron neoplasia de células fusiformes sin patrón vascular específico, 
con zonas que variaban en densidad; también se observaron células con citoplasma 
eosinofílico extenso, con estriaciones y núcleos hipercromáticos. La inmunohisto-
química mostró pérdida de la expresión de S100 y H3K27me3 e inmunopositividad 
para miogenina y desmina en la células rabdomioblásticas, además de un índice de 
proliferación con Ki-67 (MIB-1) del 30-40%.
CONCLUSIÓN: Al momento de establecer el diagnóstico de tumor maligno de la 
vaina del nervio periférico con diferenciación rabdomioblástica es importante buscar 
asociación con neurofibromatosis tipo 1. A pesar del reciente descubrimiento de la 
pérdida de expresión de H3k27me3 en estos tumores, lo más importante durante el 
diagnóstico siguen siendo los hallazgos morfológicos. En pacientes con morfología 
atípica es imprescindible apoyarse de estudios de inmunohistoquímica y moleculares. 

PALABRAS CLAVES: Tumor maligno de la vaina del nervio periférico; Lumbalgia; 
Resonancia megnética; Inmunphistoquímica; H3k27me3; Miogenina; Desmina; Ki-67.

Abstract

BACKGROUND: Malignant peripheral nerve sheath tumor (TMVNP) with rhabdomyo-
blastic differentiation (malignant triton tumor) is a rare neoplasm with a mean age of 
onset of 31.7 years, with no sex predilection. Complete loss of H3K27me3 expression 
may be diagnostically useful, mainly in high-grade TMVNP.
CLINICAL CASE: 37-year-old male patient with symptoms of low back pain, in addition 
to multiple skin nodules in the abdomen, with MRI report in favor of bilateral plexiform 
neurofibromatosis with large left pelvic neurofibroma. The histological sections showed 
a spindle cell neoplasm with no specific vascular pattern observed, with areas varying in 
density, also showing some cells with extensive eosinophilic cytoplasm with striations 
and hyperchromatic nuclei. Immunohistochemistry showed loss of expression of S100 
and H3K27me3 and immunopositivity for myogenin and desmin in rhabdomyoblastic 
cells, in addition to a proliferation index with Ki-67 (MIB-1) between 30-40%.
CONCLUSION: At the time of diagnosis of malignant peripheral nerve sheath tumor 
with rhabdomyoblastic differentiation it is important to look for association with neu-

https://doi.org/10.24245/patrl.v64id.10081
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ANTECEDENTES

El tumor maligno de la vaina del nervio periférico 
es una neoplasia que representa el 5-10% de 
los tumores de tejidos blandos. Un 5% tiende a 
mostrar diferenciación rabdomioblástica, y en 
este caso se denomina: tumor tritón maligno.1,2

Fue descrito por primera vez en 1932 por Masson 
y lleva el nombre de tritón debido a la asociación 
con experimentos realizados por Locatelli en 
salamandras tritones, en quienes indujo el cre-
cimiento supernumerario de sus extremidades, 
provistas de hueso y músculo. Sin embargo, Mas-
son también tenía una segunda teoría, en la que 
las células neoplásicas de Schwann pueden sufrir 
transformación en células musculares estriadas.3

En 1973, Woodruff y colaboradores estable-
cieron que para llamarlo tumor tritón maligno 
debe que cumplir una serie de características: 
1) surgir del nervio periférico o asociarse con 
neurofibromatosis tipo 1 (síndrome de Von 
Recklinghausen); 2) gran parte del tumor debe 
mostrar características de células de Schwann y 
3) coexistir rabdomioblastos dentro del tumor 
maligno del nervio periférico, y de esta forma 
se descarte la probabilidad de que los tumores 
fueran producto de un rabdomiosarcoma me-
tastásico.3

CAS OCLÍNICO

Paciente masculino de 37 años, con síntomas 
clínicos de lumbalgia de un año de evolución, 
quien con el cuadro clínico permaneció en su 
domicilio cinco meses y, posterior al agravamien-
to de los síntomas, acudió a consulta. El examen 
físico mostró múltiples nódulos blandos en la 
piel del abdomen y fuerza muscular IV/V en el 
miembro inferior izquierdo.

En la resonancia magnética de columna vertebral 
lumbar se identificaron hallazgos compatibles 
con neurofibromatosis plexiforme bilateral, 
además de un neurofibroma pélvico izquierdo 
de gran tamaño (Figura 1). Se estableció el diag-
nóstico de neurofibroma plexiforme sacroilíaco 
izquierdo, probable neurofibromatosis tipo 1. 
Se decidió efectuar la escisión del tumor, que 
posteriormente fue remitido al servicio de Ana-
tomía Patológica.

Se recibió un espécimen fijado en formol al 10%, 
de forma ovoide, de 11 x 9.4 x 5.9 cm y 407 
g, con superficie lisa, amarilla y brillante, con 
zonas blanquecinas; al corte blando, con áreas 
amarillentas de aspecto necrótico (Figura 2). 
Las secciones histológicas mostraron neoplasia 
de células fusiformes sin patrón vascular espe-
cífico, con zonas que variaban en densidad. En 

rofibromatosis type 1. Despite the recent discovery of loss of H3k27me3 expression 
in these tumors, morphologic findings are the most important feature for diagnosis. In 
cases where the morphology is not typical it is essential to rely on immunohistochemi-
cal and molecular studies. 

KEYWORDS: Malignant peripheral nerve sheath tumor; Low back pain; Magnetic 
resonance imaging; Immunohistochemistry; H3k27me3; Myogenin; Desmin; Ki-67.
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su mayor parte estaban dispuestas en fascículos, 
alternando con áreas hipocelulares (Figura 3), 
con evidente acentuación perivascular de las 
células neoplásicas y extensas áreas de necro-
sis. Además, se observaron algunas células con 
citoplasma eosinofílico extenso con estriaciones 

y núcleos hipercromáticos. Con base en las 
características descritas se integró el diagnos-
ticó de tumor maligno de la vaina del nervio 
periférico con diferenciación rabdomioblástica 
(tumor tritón maligno; Figura 4), confirmado por 
estudios de inmunohistoquímica que mostraron: 
pérdida de expresión de S100 y H3K27me3 e 
inmunopositividad para miogenina y desmina 
en células rabdomioblásticas, INI1 retenido, así 
como actina de músculo liso y TLE-1 negativos, 

Figura 1. Resonancia magnética contrastada de pelvis, 
que muestra una lesión expansiva heterogénea en el 
espacio sacroilíaco izquierdo, con extensión y com-
presión al músculo piriforme ipsilateral.

Figura 2. Pieza quirúrgica recibida para el estudio histopatológico.

Figura 3. Microfotografía que muestra la acentuación 
perivascular y áreas hipocelulares.
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además de un índice de proliferación con Ki-67 
(MIB-1) entre 30-40%.

DISCUSIÓN

El tumor maligno de la vaina del nervio periférico 
es una neoplasia poco frecuente. Se conocía 
como schwannoma maligno, neurosarcoma o 
neurofibrosarcoma; sin embargo, esta nomen-
clatura no se recomienda actualmente por la 
Organización Mundial de la Salud. Este tipo de 
tumores se originan de las células de Schwann; 
no obstante, pueden asociarse con neurofibro-
ma, neurofibroma atípico o plexiforme.4 Los 
pacientes con antecedentes familiares de NF1 
(neurofibromatosis 1) tienen un riesgo de 50% 
de padecer tumor maligno de la vaina del nervio 
periferico, incluso existen dos vías por las que 
puede originarse: 1) alteraciones en CDKN2A/
CDKN2B y 2) coexistencia de componentes de 
PRC2 (EED o SUZ12).1,5

Ambos géneros suelen afectarse de igual forma 
por la enfermedad, e inicia a una edad media 
de 31.7 años. Sin embargo, se ha demostrado 
que los hombres con neurofibromatosis tipo 
1 son afectados con mayor frecuencia, sobre 
todo de entre 20-30 años. El caso aquí expues-
to corresponde a un paciente masculino, que 
clínicamente tuvo lesiones asociadas con neu-

rofibromatosis.4 De acuerdo con la frecuencia 
de sitios anatómicos afectado, el tumor maligno 
de la vaina del nervio periférico aparece: 20% 
en la cabeza y cuello, 32% en el tronco y 24% 
en las extremidades. Sin embargo, pueden ori-
ginarse en cualquier sitio donde haya nervio 
periférico: mediastino, pulmón y corazón.6 En 
el paciente de este caso apareció en la región 
pélvica izquierda.

Estos tumores suelen surgir de nervios mayores 
y suelen manifestar dolor irradiado, que con 
frecuencia es el síntoma inicial, además de al-
teraciones sensoriales y motoras.5

Desde el punto de vista macroscópico, pueden 
llegar a ser tumores grandes y encontrarse en 
planos profundos. Al corte tienen una aparien-
cia similar a la carne de pescado. Pueden tener 
áreas de necrosis y hemorragia7. El diagnóstico 
se establece con el examen histopatológico, 
donde se observa patrón fascicular, a veces 
serpentiginoso; células con núcleos hipercro-
máticos y citoplasma claro y escaso, mostrando 
áreas hipocelulares que alternan con zonas 
hipercelulares. Ocasionalmente se observan 
áreas de necrosis, figuras mitóticas y acentuación 
perivascular. Histológicamente, el caso expuesto 
corresponde con tumor maligno de la vaina del 
nervio periférico.1,7 En raras ocasiones puede 
haber diferenciación heteróloga con músculo 
esquelético (tumor tritón maligno), hueso, car-
tílago, vasos sanguíneos y formación glandular, 
con o sin mucina, en el 15% de los casos.1 

Son positivos por inmunohistoquímica para 
S100 (50-90%) y Leu7, que muestra su origen 
en la vaina nerviosa. El tumor tritón maligno 
también es positivo para marcadores de células 
rabdomioblásticas como desmina, vimentina, 
miogenina, actina y miosina.4 Otros marcado-
res positivos incluyen SOX10 (<70%) y GFAP 
(20-30%). Es importante tener en cuenta que la 
tinción para S100 y SOX10 es focal y parcheada 
y en casos de alto grado pueden no tener expre-

Figura 4. Microfotografía que muestra la diferencia-
ción rabdomioblástica.
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sión. La pérdida de expresión de H3K27me3 
se ha demostrado que es un método útil para 
el diagnóstico, especialmente en tumores de 
alto grado; sin embargo, debe tenerse cautela 
porque otros tumores pueden tener pérdida de 
expresión.1,8,9

Además de la mutación del gen NF1, existen dos 
vías alternas para originarse el tumor maligno de 
la vaina del nervio periférico: 1) alteraciones en 
CDKN2A/CDKN2B y 2) componentes de PRC2 
(EED o SUZ12). Aproximadamente el 80% de 
los tumores de alto grado tienen pérdida com-
pleta de PRC2 o de H3K27me3 (1); nuestro caso 
mostró pérdida de la expresión de este último.

Debido a la variabilidad histológica del tumor 
maligno de la vaina del nervio periférico y su 
capacidad de diferenciación heteróloga, es 
complicado diferenciarlo de otras neoplasias. 
El patrón de crecimiento con células fusiformes 
puede crear confusión con un leiomiosarco-
ma, rabdomiosarcoma embrionario o sarcoma 
sinovial monofásico. Sin embargo, el leiomio-
sarcoma se caracteriza por núcleos alargados de 
bordes romos y expresión de anticuerpos como 
actina del músculo liso, h-Caldesmon junto con 
desmina. Cuando el componente rabdomioblás-
tico del TMVNP simula un rabdomiosarcoma 
pleomórfico, la inmunorreactividad para S100 o 
Sox-10 puede interpretarse como un indicador 
de diferenciación de la vaina nerviosa. El sarco-
ma sinovial monofásico tiene una disposición 
celular más uniforme y con patrón hemangio-
pericitoide. Tienden a expresar citoqueratinas y 
EMA (antígeno de membrana epitelial) en el 50% 
de los casos. Además, estos tienen traslocaciones 
específicas, la más frecuente SSX-SS18, incluso 
disponible por inmunohistoquímica. Por último, 
el melanoma con células fusiformes, que posee 
expresión fuerte y difusa de Sox-10 y S100, pero 
tiene conservada la expresión de H3k27me3.7,10

El tumor maligno de la vaina del nervio periférico 
se divide en tumores de bajo y alto grado; más 

del 80% de estos, incluido el subgrupo de tumor 
tritón, exhiben características histológicas de 
alto grado cuando se tienen en cuenta todas las 
ubicaciones. Debido a que los criterios básicos 
para la neoplasia maligna utilizados para todo 
el grupo de sarcomas parecen inapropiados para 
las neoplasias malignas generadas a partir de las 
vainas nerviosas, existen restricciones y desafíos 
significativos en la clasificación histológica de 
los tumores malignos de la vaina del nervio 
periférico. Las métricas histológicas primarias 
utilizadas para la clasificación del tumor maligno 
de la vaina del nervio periférico son la cantidad 
de figuras mitóticas, el nivel de atipia nuclear, 
la cantidad de proliferación microvascular y la 
cantidad de necrosis tumoral.1,10

Los factores de peor pronóstico incluyen: tamaño 
tumoral superior a 5 cm, antecedentes de radia-
ción, más de 25% de necrosis tumoral, pacientes 
con NF1, tumores de alto grado, recurrencia 
local y Ki67 elevado.1,5

La recurrencia luego de la cirugía varía de 32 
al 65% a cinco años.5 Algunos autores afirman 
que la tasa de supervivencia es del 3-10% para 
el tumor tritón maligno, en contraste con el 
tumor maligno de la vaina del nervio periférico 
que supone un 50- 60%, posiblemente debido a 
que tiende a diseminarse por vía hematológica.6

CONCLUSIÓN

El tumor maligno de la vaina del nervio peri-
férico con diferenciación rabdomioblástica es 
una neoplasia rara. Al momento del diagnóstico 
es importante buscar asociación con neurofi-
bromatosis tipo 1, en medios de bajo recurso 
lo más importante es el examen físico. A pesar 
del reciente descubrimiento de la pérdida de 
expresión de H3k27me3 en estos tumores, es 
decisivo valerse de los hallazgos morfológicos 
para establecer el diagnóstico. Cuando la mor-
fología es atípica es imprescindible apoyarse de 
estudios de inmunohistoquímica. Este tipo de 
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tumores sugieren un mal pronóstico cuando se 
detectan en estadios avanzados. 
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Estimado Editor:

En los últimos años, quienes recorremos la laminilla a diario hemos 
sido testigos de una narrativa seductora pero, a mi juicio, incompleta: 
la idea de que la Inteligencia Artificial (IA) está a un paso de convertir 
el diagnóstico histopatológico en un proceso puramente automatiza-
do. Sin embargo, como especialistas, sabemos que nuestra disciplina 
no se reduce a un simple reconocimiento de patrones estadísticos. El 
diagnóstico es, ante todo, un acto médico de integración clínica que 
ningún algoritmo puede emular por sí solo.1

Es preocupante la tendencia a presentar la IA como una entidad "re-
solutiva". Esta visión ignora que la tecnología carece de esa síntesis 
heurística que desarrollamos tras años de práctica; ese "olfato" o 
“instinto” diagnóstico que nos hace dudar ante una imagen que pa-
rece “de libro” pero no encaja con el contexto del paciente. Delegar 
nuestra responsabilidad diagnóstica a la opacidad de una "caja negra" 
no solo es un error técnico frente a posibles sesgos en los datos, sino 
una renuncia ética a nuestra esencia como médicos.2,3

El verdadero "deber ser" del patólogo actual no es la resistencia 
nostálgica, sino la convergencia experta. Lo que viene no es nuestro 
reemplazo, sino una evolución hacia la patología computacional, 
donde la IA actúe como un soporte para tareas repetitivas —como el 
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conteo de mitosis—, liberándonos para lo que 
realmente importa: la medicina de precisión y 
el juicio crítico4. Esto, por supuesto, no quiere 
decir bajo ningún rubro que el microscopio se 
vaya a sustituir, existen detalles que el patólogo 
interpreta de mejor manera en la tranquilidad 
de la visualización microscópica que en la pan-
talla de mejor definición de una computadora, 
tablet o cualquier dispositivo que nos pongan 
enfrente.

En conclusión, el algoritmo más avanzado se-
guirá siendo una herramienta inerte sin un par 
de ojos expertos que le den sentido. No seremos 
sustituidos por la IA, sino que seremos reivin-
dicados por ella, siempre y cuando asumamos 

el liderazgo de esta transición con el rigor que 
nuestra especialidad exige.5
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aceptados, aun cuando el caso 
clínico, un tratamiento, o una 
enfermedad hayan evolucionado 
de manera distinta a como quedó 
asentado, nunca serán retirados 
del histórico de la revista. Para 
ello existe un foro abierto (Cartas 
al editor) para retractaciones, 
enmiendas, aclaraciones o dis-
crepancias.

2. 	 El manuscrito comprende:
2.1.	 Títulos completos y cortos en 

español e inglés, nombres y 
apellidos del o los autores (el 
límite máximo debe ser de 6 
integrantes, es decir, el autor 
principal y 5 coautores. Deberá 
especificarse la participación 
de cada uno en el artículo), su 
adscripción (institución, hospital, 
departamento o servicio) vincula-
da con el motivo del trabajo (no 
se aceptan títulos honoríficos o 
pasados: expresidente, miembro 
Titular o Emérito de tal cual ins-
titución, Academia o Sociedad), 
dirección postal completa (calle, 
número, código postal, ciudad y 

Estado), teléfono fijo (incluida la 
clave lada) y correo electrónico 
de todos los autores y señalando 
a uno de ellos para recibir la 
correspondencia relacionada 
con el artículo. Enseguida de 
la adscripción de cada autor es 
indispensable incluir el identifi-
cador ORCID para evitar errores 
y confusiones en los nombres de 
los autores, en el momento de 
identificar su producción cientí-
fica y poder distinguir claramente 
sus publicaciones.

	 Las adscripciones de los autores 
de los artículos son, de manera 
muy significativa, el respaldo 
de la seriedad, basada en la ex-
periencia de quienes escriben. 
El hecho de desempeñarse en 
una institución de enseñanza, 
de atención hospitalaria, guber-
namental o de investigación no 
describe la experiencia de nadie. 
Lo que más se acerca a ello, es 
la declaración de la especialidad 
acreditada junto con el cargo 
ocupado en un servicio o una 
dirección. Cuando solo se men-
ciona el nombre de la institución 
hospitalaria ello puede prestarse 
a interpretaciones muy diversas: 
efectivamente, labora en un 
gran centro hospitalario, pero se 
desempeña en funciones estricta-
mente administrativas, ajenas al 
tema de la investigación, estric-
tamente clínico.

	 A continuación de los identifi-
cadores y datos de los autores 
deberá declararse si se recurrió 
a la inteligencia artificial (IA). 
Si los programas informáticos 
detectan este uso no declarado, 
ello será motivo de no aceptación 
del artículo. Cuando un artículo 
es aprobado por el Comité Edito-
rial de Ginecología y Obstetricia 
de México para publicación, 
no podrán efectuarse cambios 
adicionales (eliminar o agregar) 
de autores y coautores, cargos 
institucionales, ni adscripciones; 
es decir, aparecerán señalados 
como lo indicaron en el archivo 
original de envío.

2.2.	 Resumen. Los artículos originales 
llevarán resúmenes estructura-
dos en español e inglés con los 
siguientes apartados: objetivo, 
material y método, resultados y 
conclusiones. Su texto no deberá 
exceder 250 palabras. 

2.3.	 Palabras clave. En inglés y en 
español, basadas en el MeSH 
(Medical Subject Headings); para 
obtenerlas consulte la página 
www.nlm.nih.gov/mesh/MBrow-
ser.htm

2.4.	 El texto del artículo original está 
integrado por las siguientes sec-
ciones:

Antecedentes. Texto breve, no mayor 
de 50 líneas (de 65 caracteres cada 
una) que permita al lector ubicarse en 
el contexto del tema investigado, por 
qué es relevante estudiarlo, quiénes 
lo han estudiado y cómo. En el último 
párrafo de este apartado debe con-
signarse el objetivo del estudio que, 
invariablemente, debe verse reflejado 
en los resultados.
Materiales y métodos. En la primera 
oración de este apartado debe indicar-
se el tipo de estudio (observacional, 
retrospectivo, doble ciego, aleatorio, 
etc.), la selección de los sujetos ob-
servados o que participaron en los 
experimentos (pacientes o animales 
de laboratorio, incluidos los testigos). 
Enseguida se especifican los aparatos 
(nombre y ciudad del fabricante en-
tre paréntesis) y procedimientos con 
detalles suficientes para que otros 
investigadores puedan reproducir 
los resultados. Explique brevemente 
los métodos ya publicados pero que 
no son bien conocidos, describa los 
métodos nuevos o sustancialmente 
modificados, manifestando las razo-
nes por las que se usaron y evaluar 
sus limitaciones. Identifique exac-
tamente todos los medicamentos y 
productos químicos utilizados, con 
nombres genéricos, dosis y vías de ad-
ministración. Deben mencionarse los 
métodos de comprobación utilizados 
y el porqué de su elección (χ2, T de 
Student, etc.) así como los programas 
de cómputo aplicados y su versión.
Resultados. Deben reflejar claramente 
el objetivo del estudio. La cantidad 
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final de pacientes estudiados y desta-
car las observaciones más relevantes.
Discusión. Incluye los aspectos nue-
vos e importantes del estudio, la 
explicación del significado de los 
resultados y sus limitaciones, incluidas 
sus consecuencias para la investiga-
ción futura. Debe establecerse el nexo 
de las conclusiones con los objetivos 
del estudio y abstenerse de hacer 
afirmaciones generales y extraer con-
clusiones que carezcan de respaldo. 
Proponga nuevas hipótesis cuando 
haya justificación para ello.
Conclusiones. Sólo deben referirse a 
los resultados y su trascendencia, o a 
su limitación.
El texto no debe incluir abreviaturas 
de ninguna especie, a pesar de la 
abundancia de términos, pues ello 
implicaría remitir al lector a la parte 
inicial donde se definieron éstos y 
ello puede conducir al abandono de 
la lectura por incomprensión. Los 
símbolos sí están permitidos (L, kg, g, 
cm, dL, etc.) pero no las abreviaturas, 
sobre todo cuando no son internacio-
nales o multilingües. No existen dudas 
para los acrónimos: ADN, HDL, LDL, 
VLDL, mmHg, etc. 
2.5.	 Figuras y cuadros. Se utilizará 

el término figura para citar por 
igual ilustraciones, esquemas, 
fotografías y gráficas. Se utilizará 
el término cuadro para citar por 
igual los cuadros y las tablas. 
Ambos deben incluirse en forma 
secuencial enseguida de la lista 
de referencias y nunca en ima-
gen.

2.6. 	Pueden agregarse anexos con 
cuestionarios o encuestas utili-
zados durante la investigación.

2.7. 	Pueden incluirse agradecimien-
tos.

3. 	 Los cuadros y figuras deben nu-
merarse con caracteres arábigos. 
Cada uno deberá tener un título 
breve y mencionarse en el cuer-
po del artículo. Los cuadros de 
datos tabulados que contengan 
exclusivamente texto deberán 
elaborarse con la aplicación 
“Tabla” de Word; los esquemas 
y diagramas, con Power Point; 
las gráficas de pastel, barras, 
dispersión, etcétera, con Excel.

4. 	 Para las fotografías en versión 
electrónica debe considerarse lo 
siguiente:

Entregar cada una en archivo separado 
en formato TIFF o JPG (JPEG).
Sólo si el tamaño real de las imáge-
nes resulta excesivo, éstas pueden 
reducirse a escala; dada la pérdida 
de resolución, no deben incluirse 
imágenes que requieran aumento de 
tamaño.
La resolución mínima aceptable es de 
300 dpi. Si las fotografías se obtienen 
directamente de cámara digital, la 
indicación debe ser “alta resolución”.
5. 	 En el archivo de texto deben in-

cluirse los cuadros y pies de figura, 
al final, después de las referencias.

6. 	 Cuando los cuadros o figuras se 
obtengan de otro medio impreso 
o electrónico, deberá adjuntarse la 
carta de autorización de la institu-
ción donde se publicaron. Excepto 
los casos que carezcan de derecho 
de autor.

7. 	 En los cuadros también deberán 
evitarse las abreviaturas y si fue-
ran estrictamente necesarias, se 
especificarán al pie del cuadro.

8.	 Sólo deben incluirse las referen-
cias bibliográficas consultadas 
para sustentar una afirmación, 
negación o divergencia en algún 
concepto. Las referencias deben 
ser del autor que se cita y no del 
artículo de éste citado por terce-
ros. Las citas re-referenciadas son 
motivo de rechazo del artículo. 
Lo mismo que las que solo se 
agregan por ser recientes y que 
en el cuerpo del texto no están 
suficientemente sustentadas o 
aludidas. Su orden de aparición 
en el texto y el número correspon-
diente debe registrarse utilizando 
el comando superíndice de Word 
(nunca deben ponerse entre 
paréntesis). Para evitar errores 
se sugiere utilizar la aplicación 
“insertar referencia” del menú 
principal de Word. Deben omitirse 
comunicaciones personales, en 
cambio, sí se permite la expresión 
“en prensa” cuando un trabajo se 
ha aceptado para publicación en 
alguna revista, pero cuando la 
información provenga de textos 

enviados a una revista que no los 
haya aceptado aún, deberá citarse 
como “observaciones no publica-
das”. 

8.1. Puesto que se trata de una versión 
electrónica susceptible de consul-
ta solo por este medio, las citas de 
libros ya no son admisibles por lo 
que deben buscarse artículos en 
la Web que sustenten lo afirmado.

Ejemplos
1. 	 Katarina V, Gordana T. Oxidative 

stress and neuroinflammation 
should be both considered in 
the occurrence of fatigue and 
depression in multiple sclerosis. 
Acta Neurol Belg 2018;34(7): 
663-9. doi: 10.1007/s13760-
018-1015-8

2. 	 Guo ZW, Deng CJ, Liang X, Chu 
EL, et al. A comparative study 
of three different forecasting 
methods for trial of labor after 
cesarean section. J Obstet Gy-
naecol Res 2017; 25 (11): 239-42. 
https://doi.org/10.1016/j.gyob-
fe.2015.04.015

9.	 Cuando haya más de tres autores 
de un artículo, solo se mencio-
narán los tres primeros, seguidos 
de la voz latina et al. Ejemplo: 
Johnson J, Lawley SD, Emerson 
JW, et al. Modeling delay age 
at natural menopause with 
planned tissue cryopreservation 
and autologous transplantation. 
AJOG 2024; 230 (4): 379-
68. https://doi.org/10.1016/j.
ajog.2023.12.037

	 Adviértase que la revista Ame-
rican Journal of Obstetrics & 
Gynecology se citó con su abre-
viatura oficial AJOG y no con el 
título completo. Es así como la 
cita es correcta.

	 Es importante citar autores 
mexicanos y latinoamericanos 
en su debido contexto, pues ello 
ayuda a tener mayor impacto.

10.	 Artículos de revisión
Los artículos de revisión deben reunir 
los siguientes requisitos:
10.1.	El autor principal debe tener 

publicado, al menos, un artículo 
relacionado con el motivo de la 
revisión.
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10.2.	E l  resumen debe señalar 
claramente el estado del co-
nocimiento actual y justificar 
porqué fue necesario revisarlo 
y cuáles son los aportes más 
sobresalientes al conocimiento.

10.3.	Descripción detallada de la 
metodología de búsqueda 
de la información: palabras 
clave, uso de MeSH u otra es-
trategia (pregunta PICO, etc), 
bases de datos consultadas y 
periodo en el que se realizó la 
búsqueda.

10.4. 	Especificar la cantidad de artícu-
los localizados, seleccionados 
y rechazados, además de men-
cionar los criterios empleados 
para la selección o rechazo 
de los mismos. Los criterios 
empleados para la selección de 
los artículos a revisarse deben 
ser congruentes con los obje-
tivos de la revisión, es decir, la 
pregunta que trata de responder 
el artículo. Otro de los aspectos 
que determina la selección 
de los artículos es su calidad 

metodológica y si cumplen con 
los criterios de calidad científica 
buscada.

10.5.	Las referencias bibliográficas se-
rán tantas como sean necesarias 
para sustentar todas las afirma-
ciones que se manifiesten.

11.	 Cartas al editor
	 Éstas deberán reunir los siguien-

tes requisitos:

11.1. 	Las Cartas al editor comprenden 
los siguientes propósitos: 
•	Emitir un juicio crítico acerca 

de un hecho médico de domi-
nio público.

•	Opinar acerca de algunos 
aspectos de la política edi-
torial de la revista médica en 
cuestión.

•	Ampliar, interpretar o explicar 
algunos aspectos de un traba-
jo de investigación publicado 
recientemente en la revista.

•	Discutir los resultados de un 
estudio o señalar defectos 
metodológicos o de interpre-

tación de los resultados de un 
trabajo, también recientemen-
te publicado.

•	Comunicar en forma breve 
los resultados de un estudio 
semejante a otro publicado 
en la revista.

•	Exponer un hallazgo clínico 
o experimental no descrito 
previamente en la literatura.

11.2. 	En el orden metodológico, el 
texto de una carta enviada al 
editor debe tener una extensión 
no mayor a 800 palabras o una 
cuartilla y media. 

11.3. 	Pueden incluir, aunque no es 
habitual, cuadros, figuras o 
ambos. 

11.4. 	Es importante anexar Referen-
cias bibliográficas que sustenten 
los comentarios emitidos.

11.5. 	Las Cartas al editor se revisarán 
por el Comité Editorial con el 
mismo rigor que se exige para 
el resto de los artículos enviados 
por los autores.
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INSTRUCCIONES 

El propósito de este formulario es proporcionar a los lectores de su manuscrito información 
acerca de sus intereses que podrían influir en la forma en que reciben y entendienden su 
trabajo. El formulario está diseñado para ser completado y almacenado electrónicamente. 
Contiene programación que permite la visualización adecuada de los datos. Cada autor debe 
presentar un formulario por separado y es responsable de la exactitud e integridad de la 
información presentada. El formulario se encuentra en seis partes. 

1. La identificación de la información 

2. El trabajo en estudio para su publicación 

En esta sección se solicita información sobre el trabajo que usted ha presentado para su 
publicación. El marco de tiempo para este informe es el de la propia obra, desde la 
concepción inicial y la planificación hasta la actualidad. La información solicitada se trata de 
recursos que ha recibido, ya sea directamente o indirectamente (a través de su institución) 
para completar el trabajo. Comprobación “No” significa que usted hizo el trabajo sin recibir 
ninguna ayuda financiera de terceros; es decir, el trabajo fue apoyado por fondos de la 
misma institución que paga su salario y que la institución no recibió fondos de terceros para 
pagarle. Si usted o su institución recibieron fondos de un tercero para apoyar el trabajo, como 
una agencia de la concesión del gobierno, fundación de caridad o patrocinador comercial, 
marque “Sí”. 

3. Actividades financieras pertinentes fuera del trabajo presentado 

En esta sección se le pregunta sobre sus relaciones financieras con entidades del ámbito 
biomédico que podrían ser percibidos como influencia, o que dan la apariencia de que 
podrán influenciar lo que escribió en el trabajo presentado. 

Debe revelar las interacciones con cualquier entidad que podría considerarse muy relevante 
para el trabajo. Por ejemplo, si su artículo es sobre la prueba de un receptor del factor de 
crecimiento epidérmico (EGFR) antagonista en el cáncer de pulmón, se debe informar de 
todas las asociaciones con entidades que persigan estrategias de diagnóstico o terapéuticos 
en el cáncer en general, no sólo en el área de EGFR o cáncer de pulmón. 

Informar sobre todas las fuentes de ingresos pagados (o promesa de pago) directamente a 
usted o su institución en su nombre durante los 36 meses anteriores a la presentación de la 
obra. Esto debe incluir todas las sumas procedentes de fuentes con relevancia para el 
trabajo presentado, no sólo dinero de la entidad que patrocinó la investigación. Tenga en 
cuenta que sus interacciones con el patrocinador de la obra que están fuera del trabajo 
presentado también deben ser enumeradas aquí. Si hay alguna pregunta, por lo general es 
mejor dar a conocer una relación que no hacerlo. 

CARTA DE CONFLICTO DE INTERESES
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Para las subvenciones recibidas, que no son por el trabajo presentado, debe revelar el apoyo 
SÓLO de entidades que podrían ser percibidas a ser afectadas económicamente por los 
trabajos publicados, tales como compañías farmacéuticas o fundaciones apoyadas por 
entidades que podrían ser percibidas con interés financiero en el resultado. Fuentes de 
financiación públicas tales como agencias gubernamentales, fundaciones de beneficencia o 
instituciones académicas no necesitan ser reveladas. Por ejemplo, si una agencia del 
gobierno patrocinó un estudio en el que usted ha estado involucrado y los fármacos fueron 
proporcionados por una compañía farmacéutica, sólo es necesario listar la compañía 
farmacéutica. 

4. Propiedad intelectual 

En esta sección se le pregunta sobre las patentes y derechos de autor, ya sea que estén 
pendientes, emitidas con licencia y/o recepción de las regalías. 

5. Relaciones no mencionadas anteriormente 

Utilice esta sección para informar de otras relaciones o actividades que los lectores podían 
percibir, apreciar que pudieran haber influenciado el trabajo presentado. 

Definiciones 

Entidad: agencia gubernamental, fundación, patrocinador comercial, institución académica, 
etc. 

Beca: una beca de una entidad, por lo general [aunque no siempre] pagada a su 
organización. 

Honorarios personales: dinero pagado a usted por los servicios prestados en general, 
honorarios, regalías u honorarios por consultoría, conferencias, oficinas de oradores, el 
testimonio de experto s, empleo u otras afiliaciones, apoyo no financiero: Los ejemplos 
incluyen fármacos/equipo suministrado por la entidad, viajes pagados por la entidad, 
asistencia en redacción, apoyo administrativo, etc. 

Otros: todo lo no cubierto por los tres anteriores. 

Pendiente: la patente ha sido presentada, pero no se publicó. 

Fecha de emisión: la patente ha sido expedida por el organismo. 

Aprobación: la patente ha sido licenciada a una entidad, ya sea ganando o no regalías. 

Regalías: los fondos están llegando a usted o su institución debido a su patente. 
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FORMULARIO 

Sección 1. Información de identificación 

1. Nombre 2. Apellido 3. Fecha 
   

   

4. ¿Es el autor de correspondencia? 

____Sí ____No 

5. Titulo del manuscrito 

 

 

6. Número de identificación del Manuscrito (si lo conoce) 

 

 

Sección 2. Consideraciones sobre el trabajo para publicación 

¿Usted o su institución en cualquier momento recibe el pago o servicios de un tercero (el 
gobierno, fundación privada comercial, etc.) para cualquier aspecto de la obra presentada 
(incluyendo, pero no limitándose a, subvenciones, consejo regulador de información, el 
diseño del estudio, preparación del manuscrito, análisis estadísticos, etc.)? 

¿Hay algún conflicto de interés relevante? 

____Sí ____No 

Sección 3. Actividades financieras pertinentes fuera del trabajo presentado 

Coloque una marca en la casilla correspondiente para indicar si tiene relaciones financieras 
(independientemente del monto) con entidades como se describe en las instrucciones. Utilice 
una línea para cada entidad; agregar tantas líneas como sea necesario. Debe reportar las 
relaciones que estaban presentes durante los 36 meses anteriores a la publicación. 
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¿Hay algún conflicto de interés relevante? 

____Sí ____No 

 

 

 

Sección 4. Propiedad intelectual - patentes y copyright 

¿Tiene alguna patente, ya sea planeada, pendiente o emitida, muy relevante para el trabajo? 

____Sí ____No 

Sección 5. Relaciones mencionadas anteriormente 

¿Existen otras relaciones o actividades que los lectores podrían percibir como influencia o 
que dan la apariencia de que podrían influenciar lo que escribió en el trabajo presentado? 

____ Sí, las siguientes relaciones/condiciones/circunstancias están presentes (explique más 
abajo): 

 

 

 

____ No hay relaciones/condiciones/circunstancias que presentan un potencial conflicto de 
intereses. 

En el momento de la aceptación de manuscritos, la revista pedirá a los autores confirmar y, si 
es necesario, actualizar sus declaraciones de situación. En ocasiones se puede pedir a los 
autores revelar más información acerca de las relaciones reportadas. 
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Sección 6. Declaración de divulgación 

Sobre la base de las declaraciones anteriores suscriben esta declaración de divulgación 
(deben firmar todos los autores): 

 

 

Nombre y apellidos Firma 
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•	 Título del artículo:	

		

•	 Nombre completo del autor o autores:	

		

		

•	  Los autores aseguran que se trata de un trabajo original, que no ha sido previamente publicado ni enviado para su    

 publicación a otra revista. Manifiestan que no existe conflicto de intereses con otras instancias públicas o privadas.

•	 Los autores están de acuerdo en que su texto sea corregido de acuerdo con el criterio del editor y en ceder sus 

derechos de publicación a la revista Patología Revista Latinoamericana.

•	 Nombre y firma de todos los autores: Nombre y firma

	

	

• Visto bueno (nombre y firma) de autorización de la institución donde se realizó el trabajo:

	  Nombre y firma

			 

		

Los abajo firmantes estamos conformes con lo mencionado en los incisos previos, como en el tipo de crédito asignado en 
este artículo:

Lugar: Fecha:

NOTA IMPORTANTE
Los autores deben estar de acuerdo en que los artículos aceptados para publicación serán objeto 
de una revisión editorial (sintaxis y ortografía) para adaptarlos al estilo propio de la revista, 
descrito en las Instrucciones para los autores.
Una vez que reciba la comunicación de "artículo aceptado" su contenido no podrá ser corregido 
ni retirado. Si algún inconveniente hubiere, el mismo deberá aclararse en la correspondiente 
sección de cartas al editor en la edición inmediata siguiente al envío de la carta.


