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Mixoma maligno de partes blandas:

Tipificación histológica y ultraestructural

.A. LLOMBART-BOSCH y J. CANO-IVORRA

RESUMEN
Se estudia óptico y microscópico electrónicamente un mixoma recidivante

de localh:ación en miembro inferior izquierdo en hombre de 32 años, que
evolucionó progresivamente hasta producir su muerte en el transcurso de
cuatro aiLos con una masiva generalización peritoneal.

La homogeneidad textural histológica dificulta el deslindar las formas
benignas y malignas de estos tumores, y con ello el predecir su comporta
miento clinico. Se efectúa diagnóstico diferencial con otros tumores malignos
de partes blandas, y en particular con el liposarcoma mixoide.

La ultraestructura descubre un solo tipo celular a este tumor, que tiene
naturaleza mesenquimal y actividad secretora mucoproteica elevada, así
como con inclusiones de grasa neutra más aisladas en el citoplasma. Existen,
además, depósitos extracelulares de mucoproteínas que organizan cubiertas
(<<coll coat») continuas y envolventes para cada célula neoplásica.

Descri]()tores: Mixoma; mixoma: ·aspectos electromiscrocópicos.

SUMMARY

A case, studied by electronmicroscope, of recurrent myxoma localized in a
lower limb is reported during four years course, and up to death due to peri
tonial spreading.

It is very difficult in these tumours to differenciate betwen beningn and
malignat types, as well as the differencial diagnosis with liposarcoma mixoid.
The ultrarnicroscopic examination allows only a form of mesensghymal cell
with high mucoprotein activity in fat cytoplasmatic deposits and outside the
cells.

Key words: Myxoma. Myxoma: Electronmicroscopic aspects.

Introducción

Los mixomas malignos son raros tu
mores, caracterizándose por su reiterada
tendencia recidivante local, aun care-
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ciendo de capacidad metastatizante a dis
tancia (STOUT y LATTES, 1967). Su diag
nóstico diferencial con otras neoplasias
mesenquimatosas inmaduras de partes
blandas es difícil, especialmente con el
llamado liposarcoma mixoide (STOUT,
1944; ENZINNGER, 1969; GLASER, 1974,
incluso algunos autores llegan a dudar
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de su verdadera existencia (ENTERLINE y
STOUT, 1969).

Histogénicamente se inician a partir
de elementos mesenquimales inmaduros,
siendo capaces de segregar mucopolisa
cá ridos. Células con tal propiedad exis
ten, tanto en el conectivo subcutáneo y
músculos (mixoma de partes blandas y
músculo), como en las vainas nerviosas
(mixomas de los nervios) y endocardio
(mixomas cardíacos) o incluso en el hue
so (mixomas óseos). Todos estos tipos
tumorales tienen un comportamiento be
nigno, y sólo excepcionalmente adoptan
carácter mesenquimatoso atípico e infil
trante (HARKIN y REED, 1969).

Ultraestructuralmente se conoce bien
la morfología de los mixomas endocárdi
cos (SILVERBERG y KAY, 1970; FERRANs
y ROBERTS, 1973), así como aquellos de
rivados de restos de la pulpa dentaria
(GHOST, 1973; HARRISON, 1973; GOLD
Bl.ATT, 1976). Falta, por el contrario, in
formación adecuada sobre los mixomas
de comportamiento maligno, especial
mente de aquellos situados en partes
blandas. En estos casos, su diagnóstico
diferencial óptico y microscópico elec
trónico debe hacerse con el más fre
cuente liposarcoma mixoide, sobre el
que sí existen estudios microscópico-elec
trónicos (ESCARPELLI y GREIDER, 1962;
FLENKER, 1976).:.

Objeto de la actual presentación es
comunicar un caso de mixoma maligno
de partes blandas, que situado sobre
miembro inferior en un hombre de 32
años, evolucionó progresivamente con re
cidivas múltiples, hasta causar su muerte
por diseminación peritoneal. Este estu
dio, hecho también con microscopio elec
trónico, permite confirmar la individua
lidad morfológica del mixoma maligno de
partes blandas y establecer su diagnósti
co diferencial ante otras neoplasias me
senquimales malignas.

Historia clínica: M. F. R., varón de 32 años
en el momento de iniciarse el cuadro clínico,
sin antecedentes de interés. Camarero de pro
fesión. En diciembre de 1970 es operado de
pierna izquierda en tercio superior de muslo,
extirpándose nódulo situado sobre fascia
muscular de 4 cm. de diámetro, con aspecto
mixoide. Se diagnostica histológicamente co
mo Mixoma. A los ocho meses recidiva local
mente, siendo nuevamente intervenido en ene
ro de 1972. En este momento la tumoración
infiltra ya pared profunda de muslo. Se hace
una amplia resección local. Diagnóstico ana
tomopatológico: Mixoma recidivado.

La evolución clínica continua desfavorable,
y en diciembre de 1972 debe nuevamente rein
tervenirse, vaciándose masa tumoral encefa
loide que se extiende sobre músculo, piel, así
como también por partes blandas profundas
(fotografía 1). Se extirpa paliativamente tu
mor de aspecto gelatinoso y nodular. En la
intervención se aprecia extensión de la neo
plasia a través del anillo crural e invasión
peritoneal. El abdomen está ocupado por tu
mOTación abollonada que, procedente de muslo
izquierdo atraviesa ligamento inguinal infil
trando retroperitoneo izquierdo e inicia inva
sión del recto. Se extrae masa neoplásica con
un peso total de 6 kilogramos. A partir de
este momento se inicia poliquimioterapia (5,
Fluoracilo Genosal y Vinblastina) asociándo
se a cobaltoterapia de área inguinal.

No hay mejora aparente alguna y se pro
duce progresivo crecimiento de la neoplasia
que obliga en julio de 1973 a una segunda
laparotomía evacuadora de tumoración me
sentérica retroperitoneal en continuidad con
orificio inguinal. Hay entonces una masiva di
seminación peritoneal por tumoraciones cuyos
tamaños oscilan entre 1 y 8 cms. de diámetro,
flotando con nódulos libres en el peritoneo y
asociado a líquido hemorrágico. Diagnóstico
anatomopatológico: siembra peritoneal de
mixoma maligno. Aun manteniendo una poli
quimioterapia intensiva el enfermo muere en
marzo de 1974 por una crisis oclusiva, presen
tando ,en este momento nueva recidiva en pier
na y masiva ascitis tumoral. No se autoriza
la autopsia.

Estudio histológico

Fueron cuatro las biopsias que en
años sucesivos tuvimos ocasión de efec
tuar a este enfermo. Todas ellas fueron
procesadas de análoga manera previa fi-
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jación en formol al 10 por 100 tampona
do. Se efectuó inclusión en parafina y las
siguientes técnicas histológicas: Rema..
toxiHna-eosina, reticulina de Gomori;
P. A. S.; mucicarmín y azul de alcian.
Fraglnentos no incluidos en parafina fue
ron seccionados por congelación para es
tudio de grasas (OH red O).

La imagen histológica de la neoplasia
se ha modificado progresivamente en el
transcurso de la evolución clínica, adqui
riendo una mayor riqueza celular, pero
manteniendo siempre aspecto mesenqui
mal poco diferenciado y con escasas ati
pías. En los cuatro estudios histológicos
destaca la abundancia de una sustancia
fundamental rica en mucina (fotografía
núm. 2).

En la primera tonna biópsica que cata
10ganl0s como mixorna, dominaba la sus
tancia fundamental sobre las células, te
niendo aspecto mucoide y basófilo. Esta
sustancia fundamental ha sido discreta
mente P. A. S. positiva, también mucicar
minófila y con gran positividad ante el
azul de alcian, correspondiendo a gluco
1Jrote:ínas.

Las células en el mixoma primitivo
eran redondeadas y ovales, pero nunca
anaplásicas ni multinucleadas. Los bor
nes citoplásmicos fueron mal delimita
dos, aunque se dibujiaba en ellos contor
nos epiteloides o estrellados. Las típicas
células estrelladas tnixomatosas eran in
frecuentes. En la primera biopsia, el ín
dice mitósico fue muy escaso, no alcan
zando el 1 por 100 ele células. Posterior
mente, en las biopsias sucesivas aumen
tó hasta un 7 por 100 de células tumora
les. 1~0 vimos mitosis atípicas.

En las sucesivas recidivas, así como
en las metástasis peritoneales, la imagen
histológica se mantuvo con sorprendente
nlonotonÍa. Las células aumentaban pro
porcionalmente, adoptando un aspecto
más reticular. La sustancia fundamental,

aunque abundante, disminuyó respecto al
tumor primitivo. No se vio mayor ana
plasia (figs. 3 y 4).

La vascularización del tumor ha sido
en general pobre. Existían finas redes ca
pilares de endotelio fino, así como algu
na pequeña hemorragia. Esta vasculari
zación fue más abundante en las recidi
vas y metástasis que en la tumoración
primitiva. La trama reticular fue siem
pre moderada, existiendo tan sólo oca
sionales redes de distribución irregular
y de distinto grado de condensación. La
reacción inflamatoria fue siempre escasa
(figs. 5 y 6).

El contenido en grasas neutras del tu
lT10r ha sido siempre muy escasa. Sólo en
alguna célula aparecían finas gotitas de
grasa, Oil red positivas. En ninguna zona
apreciaron acúmulos importantes de lípi
dos, siendo todavía menos evidente en las
recidivas y en la metástasis peritonea!.

El estudio histológico de la última de
las biopsias a nivel peritoneal descubrió
una gran riqueza celular, manteniendo el
carácter mixoide de la sustancia funda
mental y su escasa vascularización. Las
células persistían con aspecto mesenqui
mal indiferenciado. Las mitosis fueron
más frecuentes, aunque no superaban el
7 por 100 de células neoplásicas.

Estudio microscópico electrónico

Las muestras para este estudio proce
dieron de la biopsia intraoperatoria efec
tuada de la segunda recidiva. Las seccio
nes de 1 mm. cúbico fueron troceadas y
fijadas en glutaraldehido al 4 por 100, y
seguidamente osmificadas e incluidas en
araldita, según técnica ya previamen
te publicada por nosotros (LLoMBART
BOSCH, 1977). Las secciones han sido
efectuadas en un ultramicrotomo LKB
111, Y las muestras fueron estudiadas en
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un microscopio electrónico JEM T8, con
una aceleración de 80 Kw.

En el total de nuestro análisis micros
cópico electrónico, al igual que en la mi
croscopia óptica sólo hemos encontrado
un tipo celular único como elemento bá
sico de la neoplasia. Esta era una célula
mixoide, cuyo tamaño, forma y contorno
variaba poco dentro de unos estrechos
límites, persistiendo siempre con carác
ter mesenquimatoso, inmaduro, indife
renciado y sin adoptar en ningún momen
to diferenciación en sentido fibroplástico,
leioblástico o endotelial. Aun contenien
do ocasionales depósitos de grasa neutra,
tampoco esta célula principal del tumor
adquiría textura lipoblástica. No hemos
podido detectar tampoco estructuras vas
culares (figs. 7 y 9).

Las células mixoides formaban una
trama relativamente compacta y entrela
zada, organizando cordones o redes anas
tomóticas, que se repetían con monoto
nía (figs. 7 y 8). En algunos puntos llega
ban a dibujarse conglomerados en forma
de nidos celulares. El contorno de las
células era cuadrado, poligonal o mode
radamente elongado con una clara ten
dencia al acoplamiento de las distintas
superficies entre sí (figs. 7, 8 Y 9). Cuan
do las células aparecían más aisladas en
su abundante sustancia fundamental, di
bujaban contorno más elongado, pero
nunca finamente estilizado (fig. 7). En
casos extremos podían verse dibujos en
estrella o guirnalda más irregular. Domi
nó la tendencia afacetada de las distintas
superficies celulares con acople de unas
membranas celulares con las vecinas, de
modo bastante íntimo y homogéneo (figu
ras 7 y 8). Los contactos entre células
vecinas poseían ciertas variantes: bien
eran amplios y prolongados a lo largo
de toda una superficie celular, con mem
brana, entonces lisa y dispuesta paralela
mente o adquirían un carácter más fino

y digitiforme con áreas en unión delica
das en uno o varios puntos. También vi
mos células unidas entre sí mediante mi
crovellosidades digitiformes entrelazadas
estrechamente con las vecinas. Estos tres
tipos de contacto celular pudieron verse
en una misma célula. Además, la unión
entre dos células vecinas fue muy estre
cha (figs. 8 y 9), Y con frecuencia acom
pañada por refuerzo de tipo desmosómi
co. Estos desmosomas, en general no muy
abundantes, tampoco eran demasiado
complejos en su elaboración, limitándose
a una doble condensación de las mem
branas vecinas. No había refuerzo de tipo
filamentoso.

Todas las células, salvo en los pun
tos de contacto con otras adyacentes, es
taban de modo regular y continuo en
vueltas por una segunda cubierta celular
situada por fuera de la membrana plas
mática que recordaba la cubierta de tipo
glucocalix de los enterocitos. Ella varía
de grosor entre unas 200 y 600 nm., y su
material poseía homogeneidad electróni
ca, siendo bien grumosas o finamente
granujientas, pero nunca estructuradas y
carentes de periodicidad. Este material
formaba parte también del resto de la
sustancia intersticial fundamental. Tenía
semejante densidad electrónica a la exis
tencia en el interior de algunas células
mixoides provistas de RER distendido y
con capacidad secretora mucosa (figs. 8,
11 Y 12).

No hemos podido encontrar en el in
tersticio fibras de colágeno con su estria
ción. La sustancia fundamental es, por
tanto, sólo de naturaleza mucoide. La
cubierta pericelular era continua y deja
ba de envolver una célula sólo cuando, en
contacto con otra célula, formaba la red
o trama tumoral descrita.

La morfología interna de las células
mixoides fue relativamente homogénea y
nlonótona y sólo variaba de un área a



F'IG. 1.

F'IG. 2.

l"IG. 1.- Visión de la recidiva tumoral segunda. con extensión de la neoplasia hacia
anillo crural y cavidad peritoneal. • FIG. 2. ~Histologia de la primera recidiva tumo
ral. Abundantl' celularidad dentro de una sust.anl'ia fundamental Illucicarminúfila (40x)

(7fLucicarum).



FIGS. 3. 4. 5 Y 6. - Diversos aspectos microsc()picos de la segunda recidiva de la cual se
efectuó también el estudio con microscopia electrónica. FIG. 3' Visión general del tumor
con abundant,· c.. lularidad. Escasas atipias. Gran canUdad de sustancia fundamental
basófila. OOOX) (H. E.l. FIG. 4: Detalle de la figura anterior destacando la homogenidad
celular y el carúcter más inmaduro y "reticular" del proceso OOOOx) (H. EJ. FIG. 5: De
mostración de la intensa edematización por mucopolisacáridos de la sustancia funda
mental del tumor (4.0x). Azul alcian. FIG. 6: Escasa participación reticular fibrilar en el

estroma de la neoplasia (40x). Gomori.
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otra estudiada en función de una distinta
actividad secretora y ligada a la síntesis
de mucopolisacáridos, así como a su con
tenido en lípidos. El núcleo central era
grande, de contorno redondo y oval, con
superficie lisa y aisladas invaginaciones
de la membrana, lo que originaba inclu
siones citoplásmicas intranucleares (figu
ras 7 y 8). La cromatina aparecía laxa.
Había una banda fina de cromatina peri
nuclear continua y homogénea sin nú
cleos pericromatínicos asociados. Los nú
cleos de cromatina heteropignótica intra
nuclear fueron excepcionales. La mem
brana nuclear en continuidad con el re
tículo endoplasma del citoplasma presen
taba aislados poros, pero carecía de cis
ternas. El nucléolo no es visible en todas
las células. Cuando fue visible, adoptó
imagen en retículo granulofilamentoso
desprovisto de centros fibrilares y de croo
matina asociada (fig. 2). No hemos en
contrado inclusiones nucleares particu
lares.

El citoplasma se caracterizó por su
baja densidad ante los electrones, lo cual
le daba apariencia «clara», lo mismo que
ocurría, aunque en menor grado, con el
núcleo. El citoplasma contenía práctica
mente todas las organelas propias, aun
que por su configuración y distribución
le daban un cierto grado de individuali
dad frente a otras células también deri
vadas del mesénquima. Existía un retícu
lo endoplasma rugoso (RER) simple o
vesicular, mitocondrias, fibrillas citoplás
micas, ribosomas libres, lisosomas y go
tas de grasa. No hemos encontrado sig
nos de pinocitosis ni tampoco hemos po
dido ver depósitos de hierro o figuras de
mielina. Faltaron lisosomas activados o
en transformación. El RER estaba mal
desarrollado, llegando casi a faltar en al
¿unas células, pero era generalmente mu~
activo. No existían más de dos o tres pel
files de RER, elongados con largo reco-

rrido intracitoplásmico, finos y de dibujo
delicado (figs. 8, 9 Y 10).

En algunas células, el RER no sólo
era más abundante, sino que además
se encontraba muy dilatado, adoptando

FIG. 7. -Electronomicrografia demostrando
una visión conjunta del tumor en una de
sus áreas más densas. Abundante sustancia

fundamental en el intersticio. 4000x.

un aspecto vesicular con cisternas ocupa
das por material denso y grumoso, muy
semejante al que producía la matriz ex
tracelular perimembranosa e intersticio
(fig. 11). Existían ribosomas libres o en
rosetas distribuidos libremente por el
hialoplasma (figs. 8, 11 Y 12). El aparato
de Golgi se encontró con dificultad y
múltiples secciones celulares carecían del
mismo. Cuando apareció, fue prominente
y formado por vacuolas o membranas
finas.
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Las mitocondrias en estas células tu
morales mixoides presentaron un cierto
grado de personalidad por cuanto no sólo
se distribuían dentro de la célula en gru
pos o paquetes (figs. 8, 9 Y 10), sino que,

FIG. s. - Detalle de la anterior imagen con
zona de unión estrecha entre dos células cu
biertas por una basal de mucopolisacáridos.
Núcleos de cromatina laxa. Voluminoso nu
cléolo. Citoplasma pobre en orgánulos. SOOOx.

además, por su peculiar textura. Eran tu
bulares, elongadas, bastoniformes o en
cayado; algunas se abrían en Yo T (figu
ra 10). La matriz de las mismas fue muy
densa. Sus crestas aparecían bien dibuja
das y de disposición transversal.

También hemos visto numerosos fila
mentos intracitoplásmicos. Estos se orga
nizaban en grupos sin ningún tipo par
ticular de orientación. Generalmente, los
filamentos fueron de un grosor aproxi
mado de 60-100 A Y dispuestos en ban
das paralelas, en apariencia sin conexión

común y distribuidos caprichosamente
(fig. 12). No vimos correlación entre mi
tocondrias y filamentos.

El componente vacuolar graso fue
distinto de una célula a otra. Podía ser
mínimo (una simple vacuola de lípidos)
o, por el contrario, formar un intenso
conglomerado hialoplásmico, incluso
ocupando una buena parte del citoplas
ma (figs. 7, 8 Y 9). Las vacuolas de lípi
dos no estaban revestidas por membra
nas, apareciendo directamente incluidas
en el citoplasma y fundiéndose raramen
te entre sí; eran homogéneas, de baja
densidad electrónica y carentes de inclu
siones estructuradas particulares que les
definieran dentro del grupo de los lípidos
complejos. Parecía tratarse de grasas neu
tras. No todas las células mixoides po
seían acúmulos de tales grasas y en nin
gún momento parecían jugar un papel
protagonista en la neoplasia. También
encontramos aislados lisosomas prima
rios.

Discusión

El concepto de mixoma, como neo
formación mesenquimatosa poco diferen
ciada, se encuentra relativamente des
prestigiado en la patología humana, si se
excluyen los llamados «mixomas del co
razón», que son prácticamente los úni
cos que se acepta tienen una personali
dad clínico-patológica propia. Los clási
cos mixomas de los huesos (VIRCHOW)
no serían sino ((fibromas condromixoi
des) (SCHAJOWICZ y GALLARDO, 1971;
RHIMI Y cols., 1972) o en su vertiente
maligna «condrosarcomas mesenquima
les» (SALVADOR y cols., 1971; STEINER y
cols., 1973). También los llamados mixo
mas de los nervios periféricos por VIR
CHOW, son en gran parte neurofibromas
simpáticos, como ha demostrado (LLOM
BART, con MARTíNEZ-EsCUERO, 1967), en
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una amplia casuística humana con téc
nicas de impregnación argéntica. Otro
tipo de mixoma ha sido descrito como
procedente de las vainas envolventes
neurales (HARKIN y REED, 1969) Y con
localización subcutánea.

La presentación maligna de estos ca
sos sería el «mesenquinoma maligno»,
quien podría tener estructuras metaplá
sicas múltiples con distintos tejidos (mi
xoide, cartílago, hueso) o bien mantener
su naturaleza más indiferenciada y fibro
blástica mesenquimal. El diagnóstico di
ferencial con los fibrosarcomas de las
vainas neurales es impreciso, y el con
tenido en mucopolisac:áridos del estroma
condiciona el carácter mixosarcomatoso.

STOUT y LATTEs (1967) admiten la en
tidad de «mixoma» sólo como tumor be
nigno, incluyendo aquí al ya citado mixo
ma cardíaco, y se oponen a la existencia
de un mixosarcoma, basándose en la
ausencia de metástasis en 205 casos por
ellos revisados. Se admitiría como única
posibilidad para tal neoplasia una agre
sividad biológica baja, con capacidad re
cidivante local, pero no metastatizante a
distancia. Por este motivo desaconsejan
el uso del término «mixosarcoma». Para
ellos, la imagen del clásico mixosarcoma,
no sería sino una forma atípica de otra
neoplasia, comprendida especialmente
dentro de los liposarcomas indiferencia
dos mixoides, o bien en las rabdosarco
mas, e incluso en los fibrosarcomas con
componente mixoide. Es bien conocido,
por otra parte, cómo múltiples tumores
conjuntivos malignos contienen áreas de
transformación mucoide, llegando inclu
so histológicamente a representar textu
ra mixomatosa pura, como el ya citado
liposarcoma mixoide, el condrosarcoma
extraesquelético mixomatoso y el mixo
fibrosarcoma. Especialmente este último
puede presentar difícil diagnóstico dife
rencial, frente a este tipo de mixoma ma-

ligno que nos ocupa (ENTERLINE y STOUT,
1969).

La capacidad biológica recidivante de
los mixomas ha sido descrita también
tanto en el corazón (STOUT, 1948; FE-

FIG. 9. - Otra visión electrónico-microscópica
de una porción parenquimativa tumoral. Al
gunas vacuolas de grasas neutras en el cito
plasma. Mitocondrias abundantes. Aislados
perfiles de retículo endoplasma rugoso. 6000x.
• FIG. 10. - Detalle de las mitocondrias
constitutivas del tumor. Están dispuestas en
paquetes. Son elongadas y de matriz densa
no vacuolizadas. Aislados filamentos citoplás-

micos. 12.500x.

RRANS Y ROBERTS, 1976) como en otras
localizaciones (ENZINGER, 1965). Acepta
mos con estos autores, en la dificultad
existente a nivel histológico de objetivar
en un mixoma su grado de malignidad,
y su posible carácter sarcomatoso (EN
ZINGER, 1965; KINABLOM Y cols., 1974).

La microscopia electrónica ha colabo-
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FIG. 11. - Un detalle de la secreción de mu
coproteínas en el retículo endoplasma dis
tendido de las células tumorales. Se aprecia
también la cubierta externa mucoide fuera de

la membrana celular. 36.000x.

rada eficazmente en salvar estas dificul
tades y limitaciones, especialmente a ni
vel de corazón y de pulpa dentaria, per
mitiendo así marcar las peculiaridades
inespecíficas de los mismos, y con ellos
deslindarlos de las otras neoplasias de
origen mesenquimatoso ya señaladas
(ZUlDEMA y cols., 1961; MATSUYAMA Y
OONEDA, 1967; MERKOW Y cols., 1967;
STEIN y cols., 1969; SILVERBERG y KAY,
1970; WILLIAMS Y cols., 1970; KELLY Y
BHAGWAT, 1972; FERRANS Y ROBERT,
1973; HARRISON, 1973; GOLBLATT, 1976).
Sin embargo, el diagnóstico diferencial
más complejo y que está todavía por
aclarar es con respecto al liposarcoma
mesenquimatoso (ENZINGER, 1969). Al
parecer, este tumor se encuentra forma
do por dos tipos celulares, distinguibles

microscópico-electrónicamente (FLENKER,
1976) uno de carácter multivacuolado
lipocitario y otro fibroblástico más pobre
eH grasas. Las inclusiones de lípidos son
numerosas y densas, recordando a los
Iiposomas de la grasa parda (PICARD y
coIs., 1966) y están en parte revestidas
por sistemas de membranas sencillas. El
núcleo celular tiende a la lateralización
consiguiente. Nada de ello ocurre en los
mixomas endocárdicos ni tampoco en
nuestro caso. La presencia de inclusiones
de grasa en los mixomas no e hecho ex
cepcional por cuanto ha sido vista en
los de localización cardíaca y, en nues
tro caso, también las hay; sin embargo,
no aparecen en todas las células ni tam
poco tienen dominante capacidad de sín
tesis citoplásmica. Nosotros interpreta
mos su presencia como un lógico fenó
meno involutivo existente en toda neo
plasia de pobre vascularización, como es
el presente caso.

El segundo tipo celular que configu
ra el liposarcoma mixoide, también se
gún FLENKER (1976), es de carácter fibro
blástico; quizá sería más adecuado hablar
de mesenquimal, estando provisto de
bandas filamentosas muy finas que han
servido para especular sobre un eventual
carácter leioblástico (FERRANS y Ro
BERTS, 1973). Esto es dudoso, atendido
que también aparecen en las células mie
loides o incluso en los sarcomas de célu
las de EWING del hueso (LLoMBART
BOSCH y cols., 1977). No podemos consi
derar estos filamentos en grupos o ban
das, que también existen en este caso,
sino como expresión de indiferenciación
mesenquimal y sin necesidad por ello de
atribuir a tales células naturaleza leio
blástica, lipoblástica o mixoide.

Lo que de modo más definitivo sirve
a nuestro juicio para cualificar la natura
leza mixoide al presente caso es su fuerte
secreción de mucoproteínas en el retícu-
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lo endoplasma, con la consiguiente dila
tación del mismo y excreción posterior
al intersticio. Este material con carácter
denso tiende a distribuirse envolviendo
de modo continuo a todas las células tu
morales y formando especie de cubiertas
celulares (cell coat), que recuerda el glu
cocalix de los enterocitos. Nada de ello
ha sido descrito en los liposarcomas mi
xoides (FLENKER, 1976), Y creemos que
esto es motivo añadido y suficiente para
un diagnóstico diferencial entre ambos.
Por el contrario, sí se ha descrito en dis
tintos mixomas endocárdicos (STEIN y
cols., 1969).

Bien que estas diferencias metabóli
cas sirven para, de un modo neto, dis
tinguir ultraestructuralmente entre am
bos tipos de neoplasias, y así proporcio
nar personalidad específica al umixoma
maligno de partes blandas)), es preciso re·
conocer también que la distancia histo
lógica existente entre ambos tipos de tu
mores es mínima. Estamos de acuerdo
con STEIN y cols. (1969), así como con
FERRANS y ROBERTS (1973), para aceptar
que el mixoma, tanto de comportamiento
benigno como el maligno, procede de ele
mentos mesenquimales pluripotenciales
capaces de una gran plasticidad textural
y con posibilidad de diferenciarse en va
riados tipos celulares dentro de la amplia
gama del conjuntivo no modelado. Por
otro lado, es evidente que el tejido adi
poso embrionario es también de origen
mesenquimal, por lo que no es de extra
ñar el que cuando estas células adquie
ran autonomía maligna desarrollen es
tructuras sobreponibles al llamado lipo
sarcoma mixoide o al mixoma recidivan
te. Incluso es posible que una misma cé
lula tumoral fuera capaz de asociar la
producción de mucopolisacáridos a la sín
tesis de grasa neutra. Esta situación, no
totalmente excluible del presente caso,
justificaría las dudas existentes a nivel

FIG. 12. - Citoplasma de una célula tumoral
con reticulo-endoplasma laminar y bandas
numerosas de filamentos finos, distribuidos
en redes paralelas. Ribosomas libres. Cubierta
celular externa de material granulado fino.

36.000x.

óptico para diferenciar con propiedad el
mixoma maligno del liposarcoma mi
xoide.
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