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Senal p53 en hiperplasia epitelial tubarica
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INTRODUCCION

N

Protocolos tales como SEE-Fim (Sectioning and Extensively Examining of the Fimbriated end) (1) han puesto de manifiesto entidades encuadrables en la

evolucion natural del cancer seroso ovarico y peritoneal, como el carcinoma intraepielial tubarico (TIC, “tubal intraepithelial carcinoma”) sin capacidad invasiva
pero potencialmente letal en su evolucion, o bien que pudieran ser concomitantes o casuales tanto en el caso de no patologia como en patologia benigna. Se

intenta averiguar cual es el precursor del TIC, uno de los candidatos es la senal p53 (2).

Es importante una aproximacion basada en la evidencia para el manejo de estos nuevos hallazgos para realizar un adecuado control y tratamiento.

CASO CLINICO

Paciente de 48 afios, nuligesta, sin antecedentes de interés. Acude a consulta de Ginecologia para valoracion del manejo quirtrgico por presentar sintomatologia

compresiva secundaria a utero miomatoso que no cede con tratamiento medico.

Se le realiza una histerectomia abdominal total con salpinguectomia doble conservando ovarios.

El informe de Anatomia Patologica reporta: cérvix y Endometrio, sin alteraciones. En miometrio, multiples leitomiomas, el mayor de 9.5 centimetros, de

caracteristicas benignas.

A nivel de las trompas uterinas, se 1identifica una leve hiperplasia epitelial con senal p53 positiva en mas de 12 células seguidas sin correlacion con KI-67.

CONCLUSIONES

Aunque la senal p53 ha sido relacionada con atipias en la trompa de
Falopio existen estudios recientes que la describen tanto en pacientes con
mutacion BRCA como en controles, de forma aislada, sin asociar atipia

citologicani aumento de la proliferacion.

Ocurriria como con pTEN a nivel endometrial, que se encuentra de
forma habitual mutado en la mucosa endometrial y precisa de eventos

moleculares adicionales para un crecimiento neoplasico (3).

Se recomienda precaucion ante el hallazgo aislado de la senal p53,
segun datos actuales incluso en pacientes portadoras de mutacion

BRCA no precisarian aumento de la vigilancia o tratamiento adicional

(4).

COMO ACTUA p53 MUTADA

r

*Una lesion en el ADN estimula la sintesis de p53. | 3°La ausencia de p21 impide la parada del ciclo celular.

"p53 mutada no puede unirse al ADN vy, porlo

Si p53 esta mutada hay dificultades en la S 1 g ¥ :

P G i x s . 4° No hay reparacion de la lesion del ADN.
tetramerizacion v la vida media de la proteina
en el citoplasma celular es muy corta. 5°Los errores se acumulan v propagan en las fases de

sintesis, G2 v Mitosis.

tanto, no hay sintesis de p2l. 6° Las mutaciones pueden conducir a la carcinogénesis.
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