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ANATOMIA MICROSCOPICA NORMALE 
DELL’EPITELIO GHIANDOLARE 





- Carcinoma della cervice uterina  nel mondo è la seconda neoplasia per incidenza nelle 
donne;

- 500.000 circa  nuove diagnosi di tumore/anno (275.000 pazienti moriranno di malattia);
- In Italia 3.500 nuove diagnosi /anno (e 1.200 morti per malattia); rappresenta nelle 

donne per frequenza il 4°°°° tumore (5%) dopo mammella(29%), colon-retto (13%) e 
polmone (6%);

- La prevalenza(donne che hanno avuto un tumore nelle loro storia anamnestica) in 
Italia è di 91.000 casi, si colloca per prevalenza al 5°°°° posto (4,1%), dopo mammella 
(23,3%), colon-retto (13,2%), vescica(10%) e prostata (9,7%);

- La mortalità si è ridotta di circa 1/3 rispetto agli anni 50, grazie alla diagnosi precoce 
(SCREENING) che ha ridotto l’incidenza dei carcinomi invasivi ed ha aumentato 
quella delle lesioni preneoplastiche

- Carcinoma della cervice è in calo per incidenza in Italia;

- Problematica assistenziale rilevante soprattutto nelle aree con minore efficacia dello 
screening e  nella popolazione immigrata;

- Diseguaglianza sociale con 2/3 di incidenza e di morti nei paesi in via di sviluppo
per assenza dello screening di Popolazione



Nessuna altra forma di carcinoma documenta altretta nto bene i 
notevoli benefici dello screening, della diagnosi p recoce e della 
terapia curativa rispetto al tasso di mortalità quan to il cancro della 
cervice.
La mortalità per questo tumore oggi si è ridotta di 2 /3 nel mondo 
occidentale, mentre è enormemente aumentata la frequ enza di 
identificazione dei tumori in fase precoce e delle lesioni 
precancerose.
Screening con PAP test (esame citologico) , Colposcopia e Biopsia .

1928 – 1943 Papanicolau

1953 Mario Tortora presso la Clinica ostetrica-ginecolog ica di Napoli 
crea il primo centro italiano per la diagnosi del c arcinoma cervico-
vaginale e nel 1962 come Direttore della Clinica os tetrica e 
ginecologica di Ferrara da inizio al primo programm a di screening 
europeo per la prevenzione del carcinoma cervico-va ginale.  tumore 

1956 Atipia coilocitotica (Koss)

superiore al 50%.  



CHI E’ IL COLPEVOLE ?



1970 Harald Zur Hausen individua 
l’HPV (Nobel nel 2008)







L’infezione è molto comune nelle donne giovani ed è asintomatica, non provoca 
modificazioni tessutali, quindi non è rilevabile al PAP test. 





HPV: Human papilloma virus, a DNA



BIOLOGIA MOLECOLARE 

- Il genoma HPV 16 e 18 è costituito da sei geni (E1,E2, E6-7) responsabili 
della replicazione del virus, e da 2 regioni L1-L2 codificanti le proteine del 
capside virale. 
-Quando in DNA virale si integra in quello della cellula ospite si ha la perdita di 
inibizione mediata dalla proteina E2 nei confronti delle proteine E6 ed E7 che 
inattivano Rb e p53 determinando la formazione del fenotipo trasformato. 

-Discrepanza numerica tra infezione da HPV e incidenza di Carcinoma della 
cervice, per cui esistono COFATTORI necessari x trasformare l’infezione da 
transitoria a persistente e quindi favorire la PROGRESSIONE NEOPLASTICA

Una infezione da HPV per stabilizzarsi deve consent ire al virus di 
raggiungere lo strato basale o zone di metaplasia s quamosa immatura; 
la grande fragilità della mucosa cervicale spiega la  maggior frequenza di 
queste lesioni in questa sede rispetto alle altre p ossibili .













A seguito della integrazione del HPV-HR -DNA nel 
genoma della cellula ospite, si attiva la 
trascrizione di HPV E6 ed E7

E6 si lega e degrada p53

E7 interferisce con la via regolatrice del ciclo 
cellulare p16 INK4a/CDK4/cycD1/pRb: p16 
inibisce la formazione del complesso cycD/cdk4,6 
che controlla l ’ attività di pRb tramite la 
fosforilazione; E7 si lega a pRb, mimandone la 
fosforilazione, con conseguente dissociazione del 
complesso E2F-pRb e liberazione di E2F che 
attiva la trascrizione dei geni per la replicazione . 
La inattivazione funzionale di pRb da parte di E7 
risulta in una reciproca iperespressione di p16, 
per feedback negativo tra pRb e p16. 







Progressione

HPV DNA si integra nel DNA della cellula ospite, per 
intervento di cofattori non noti, e ne determina la  
trasformazione , quindi tramite l’ inattivazione di certi 
geni soppressori tumorali, quali p53 e Rb deputati al 
controllo della crescite tumorale, la cellula divie ne 
immortalizzata

Alla inattivazione di p53 è deputato il gene E6
Alla inattivazione di Rb è deputato il gene E7







HPV16 epiteli squamosi

HPV 18 epiteli ghiandolari 

-Studi patologia molecolare hanno
identificato 200 sottotipi virali 

di cui oltre  30 oncogeni x l’uomo;

Infezione con HPV di tipo 16 e 18 è responsabile del 70% circa dai carcinomi invasivi;
Il 30% è dovuto ai sottotipi 45, 31,33,58, 52;
I condilomi acuminati sono legati ad infezioni dei ceppi virali 6-11;



HPV - rischio e tipi

Basso rischio: tipi 6,11 ,42,44
Associazione con CIN 1, assente in CA infiltrante

Rischio intermedio : 31,33,35,51,52,58
Prevalenti in tutti i CIN rispetto al CA infiltrant e

Alto rischio: 16
Ugualmente frequente in CIN 2 e 3 e nel CA infiltra nte

Molto alto rischio: 18 ,45,56
Solo nel carcinoma infiltrante







Screening PAP-test  (striscio colpocitologico) deve fornire:
- Informazioni sulla adeguatezza del preparato;
- Informazioni sulla normalità/anormalità del
materiale raccolto;
- Informazioni sulla presenza di infezioni o 
alterazioni di natura non neoplastica;
- Informazioni sulla anormalità delle cellule 
epiteliali squamose(ASC):
di  significato indeterminato (AS-CUS)
Lesione intraepiteliale squamosa di basso 
grado
(LSIL), HPV/displasia lieve/CIN1;
Lesione intraepiteliale squamosa di alto grado
(HSIL), displasia moderata e grave/CIN2-
CIN3/
CIS;
HSIL in cui l’invasione non può essere esclusa;
Carcinoma squamocellulare;
-Informazioni sulla anormalità delle cellule 
epiteliali ghiandolari:
Cellule ghiandolari atipiche (AGC) 
endocervicali, endometriali o NOS;
Cellule ghiandolari atipiche suggestive di 
neoplasia endocervicale, endometriale o NOS;
Adenocarcinoma endocervicale in situ;



Il risultato sono le Lesioni precancerose della cervice o
Neoplasie squamose intraepiteliali (Lesioni squamos e 
intraepiteliali basso grado e alto grado)

Sono state definite in vario modo, oggi si parla di 

CIN 1 - Displasia squamosa lieve / Condiloma

CIN 2 - Displasia squamosa moderata

CIN 3 - Displasia squamosa grave / Carcinoma 
squamoso in situ



NEOPLASIA SQUAMOSA INTRAEPITELIALE (CIN)

Definizione : spettro di neoplasie squamose intraepiteliali che 
rappresentano le lesioni precursori del carcinoma squamo so della
cervice

La cellula di origine è la cellula basale della zona di trasformazione

Sono associate a infezione da HPV

HPV può essere  a basso rischio, a rischio intermedio,  ad alto rischio

HPV ad alto rischio è associato a CIN alto grado

La vera lesione precursore è CIN alto grado

Non tutte le CIN alto grado evolvono verso un carcino ma infiltrante 
possono regredire o rimanere stabili o progredire



Progressione da CIN a carcinoma infiltrante:

La maggior parte dei carcinomi infiltranti è
preceduto da una fase intraepiteliale dimostrabile
- attraverso i vari gradi di CIN
- da CIN1 o CIN2 senza passaggio attraverso CIN3
- da CIN2, CIN3 insorte inizialmente come tali

Rari casi di carcinoma infiltrante non sono 
preceduti da una fase intraepiteliale quale è
dimostrabile usando l’attuale cadenza periodica di 
screening

Origine:
- CIN1 multicellulare
- CIN 2-3 monocellulare (clonale)



Fattori di rischio di Lesione squamosa intraepiteli ale:

- persistenza dell’infezione da HPV > 6 mesi
- persistenza dell’infezione con HPV alto rischio

Fattori di rischio della persistenza dell’infezione  > 6 
mesi:
- età
- infezione con multipli tipi di HPV
- infezione con HPV alto rischio



Rischio relativo (RR) di Lesione squamosa intraepit eliale 
in associazione ad infezione persistente di HPV

HPV negativo RR  1
HPV positivo RR 20
- differenti tipi di HPV RR 14

non alto rischio RR 10
alto rischio RR 22

- unico tipo di HPV RR 25
non alto rischio RR  7
alto rischio RR 37



Tempo di progressione

da CIN a carcinoma microinvasivo/subclinico: 10 ann i

da carcinoma subclinico a carcinoma con evidenza 
clinica (sintomi): 5 anni

Età media di sviluppo di CIN e carcinoma
CIN: dai 25 ai 40 anni di età
Carcinoma microinfiltrante: 43 anni
Carcinoma stadio 1: 48 anni
Carcinoma stadio 4: 58 anni



ISTOPATOLOGIA

Per convenzione CIN viene diviso in 3 gradi : CIN 1, CIN 2 e 
CIN 3, poiché le caratteristiche istologiche rappresentano un 
continuum diagnostico

CIN 1: atipie nucleari e mitosi al terzo inferiore dell’epitelio 
squamoso,  maturazione nei 2/3 superiori dell’epitelio; le 
cellule superficiali possono presentare atipie lievi o coilocitosi 
(effetto citopatico del virus HPV)
CIN 2: atipie nucleari negli strati superiori ed inferiori con 
mitosi confinate ai 2/3 inferiori dell’epitelio, maturazione 
presente nella metà superiore dell’epitelio
CIN 3: atipie nucleari marcate in tutto o quasi lo spessore 
dell’epitelio, mitosi a tutti i livelli anche atipiche, maturazione 
(inclusa la cheratinizzazione) assente o confinata al terzo 
superficiale dell’epitelio





DISPLASIA/CIN





CITOLOGIA LSIL

CITOLOGIA  HSIL



Neoplasia intraepiteliale cervicale (CIN)
Aspetti citologici ed istologici





CONDILOMA

HPV 6/11



DISPLASIA SQUAMOSA/CIN







LSIL  (CIN 1 o Condiloma piano) 



HSIL marcata atipia di tutti gli strati, perdita della p olarità, mitosi atipiche 

LSIL polarità preservata, anisonucleosi, policromasia 



NORMALE

LSIL

p16

Biomarkers (KI-67 e p16) nella diagnosi di lesioni cervicali

KI-67

KI-67
LSIL

LSIL



MACRO  LEEP (Loop Electrical Excision Procedure) - Sezionamento

MARGINI LEEP



WHO 2003



CARCINOMA A CELLULE SQUAMOSE
( A CELLULE PIATTE)

DEFINIZIONE: Carcinoma infiltrante composto di cellule squamose 
con vari gradi di differenziazione

REPERTO MACROSCOPICO:
-Esofitico: aspetto predominante, escrescenza sulla superficie della 
mucosa cervicale; può essere polipoide o papillare

-Endofitico: cresce nel contesto dello spessore della parete 
cervicale senza evidenza sulla superficie luminale

QUADRO ISTOPATOLOGICO: diversi patterns di crescita, tipi 
cellulari e gradi di differenziazione

Il pattern di crescita più frequente è il risultato di bande di cellule 
che si anastomizzano tra loro, con interposto stroma, realizzante 
immagini di isole cellulari irregolari rotonde e più spesso angolate.
Spesso si può trovare associata CIN superficiale ed esteso alle 
cripte



Carcinoma a cellule squamose infiltrante
Quadro macroscopico

A crescita
esofitica endofitica



MACRO DEI PEZZI CHIRURGICI DA CARCINOMI INVASIVI DELLA CERVICE

COLPOSCOPIA



Gradi di differenziazione
Sono stati proposti diversi sistemi:

-Broders: 4 gradi definiti sulla base delle aree solide presenti 
nel tumore

-Ben (cheratinizzante), moderatamente e scarsamente 
differenziato (cito-architetturale); con questo sistema il 60% dei 
carcinomi sono moderatamente differenziati; il restante è
suddiviso in 20% ben e 20% scarsamente differenziati

-OGGI VIENE RACCOMANDATO IL SISTEMA 
SEMPLIFICATO che distingue i carcinomi in 
CHERATINIZZANTE e in NON -CHERATINIZZANTE



TIPI ISTOLOGICI DI CARCINOMA SQUAMOSO

CHERATINIZZANTE
-contiene perle cornee ( aggregati concentrici di cellule squamose 
con nido centrale di cheratina)
-ponti intercellulari
-granuli cherato-ialini
-cheratinizzazione citoplasmatica
-nuclei grandi ed ipercromici con cromatina grossolana
-mitosi non frequenti e presenti nelle cellule meno differenziate e 
alla periferia del tumore

NON CHERATINIZZANTE
-composto da cellule poligonali che presentano cheratinizzazione 
in singole cellule e ponti intercellulari focali, in assenza di perle 
cornee
-pleomorfismo cellulare e nucleare più evidente
-mitosi numerose



Lo stroma interposto tra le isole di cellule 
carcinomatose presenta:

-infiltrazione flogistica prevalentemente linfocitaria e 
plasmacellulare

-reazione desmoplastica: iperplasia dei fibroblasti

- edema stromale



CARCINOMI INVASIVI 

Perdita polarità e maturazione, desmoplasia, pseudoghiandole con desmoplasia



INVASIONE 
CARCINOSI DEI LINFATICI







Carcinoma squamoso cheratinizzante infiltrante 



Carcinoma squamoso non cheratinizzante infiltrante



Carcinoma a cellule piatte non cheratinizzante infi ltrante



Carcinoma squamoso non cheratinizzante
(maggiore ingrandimento)



Carcinoma squamoso scarsamente differenziato
(a cellule fusate e bizzarre)



LINFO-EPITELIALE

Composto da isole a margini mal definiti di cellule 
scarsamente differenziate su uno sfondo con intensa 
infiltrazione linfocitaria

Le cellule tumorali hanno nuclei vescicolosi uniformi con 
nucleolo prominente e moderata quantità di citoplasma 
lievemente eosinofilo, a margini citoplasmatici indistinti 
che determinano un aspetto “sinciziale”

Linfociti sono prevalentemente di tipo T => prognosi 
favorevole

Associato a EBV nei paesi asiatici non in quelli 
occidentali



CARCINOMA  A CELLULE SQUAMOSE INFILTRANTE 

CA LINFOEPITELIALE LIKE



VERRUCOSO

Carcinoma squamoso altamente differenziato a 
superficie verrucosa, ipercheratosica, ondulata, 
formata da ampie papille senza asse fibro-vascolare
Invade lo stroma sottostante con grossi gettoni a crescita 
espansiva

Le cellule hanno abbondante citoplasma
I nuclei presentano solo minime atipie
Non evidente correlazione con HPV (non si osservano 
coilociti)

Tende a recidivare localmente dopo escissione ma no n 
metastatizza



CARCINOMA VERRUCOSO



SQUAMO-TRANSIZIONALE

raro, simile al carcinoma uroteliale descritto nella vescica

puro o associato a differenziazione squamosa maligna

architettura papillare con assi fibro-vascolari rivestiti da 
epitelio simile a CIN 3

associato a HPV 16 e presenza di perdita allelica del 
cromosoma 3p ma infrequente perdita di 9 suggeriscono 
sia più simile a carcinoma squamoso della cervice che ad 
un tumore uroteliale della vescica anche se è positivo alle 
citocheratine 7 piuttosto che alle 20



SQUAMO-TRANSIZIONALE



CONDILOMATOSO (WARTY)

Caratterizzato da aspetto condilomatoso, cheratinizzante, e 
da cellule  con aspetto di coilociti
Associato a HPV alto rischio

PAPILLARE

Ampie papille con asse fibroso rivestite da epitelio simile a 
CIN mentre la componente invasiva ha aspetto di carcinoma 
squamoso tipico
Positivo per HPV 16
Scarsa cheratinizzazione e assenza di aspetti morfologici di 
infezione da HPV



BASALOIDE

Carcinoma a cellule squamose composto da nidi di 
cellule squamose immature di tipo basale con scarso 
citoplasma che assomigliano alle cellule del carcinoma a 
cellule squamose in situ

Può essere presente focale cheratinizzazione al centro 
dei nidi, ma sono assenti le perle cornee

Nella vulva associato ad infezione da HPV 16

Variante di carcinoma squamoso molto aggressivo



Carcinoma squamoso basaloide infiltrante



CARCINOMA  BASALOIDE



1A diagnosi istologica 



STADIAZIONE - OUTCOME









WHO 2003





Atipie reattive delle cellule ghiandolari endocervicali



DISPLASIA GHIANDOLARE
Non è più usata la definizione di IPERPLASIA ATIPICA

Differisce dall’adenocarcinoma in situ per una minor atipia citologica (nuclei 
citologicamente non maligni, è minore l’ipercromasia della cromatina e più regolare 
la sua distribuzione) e per un minor numero di mitosi.
Architetturalmente la pseudostratificazione è minima, ma può anche essere 
prominente, ma è conservata la polarità e si osserva uniformità nella forma e 
dimensione delle cellule (scarsa anisocitosi e anisonucleosi).
Possono esserci aspetti cribriformi e micropapillari.

DEFINIZIONE DELLA WHO 2002: lesione ghiandolare caratterizzata da alterazioni 
nucleari più marcate di quelle dell’atipia ghiandolare e simili a quelle 
dell’adenocarcinoma in situ.



CITOLOGIA ADENOCARCINOMA CERVICE









ADENOCARCINOMA  IN SITU

TIPO INTESTINALE PILORICO ADENOSQUAMOSO



VilloghiandolareVillo
Endometrioide

Adenosquamoso



Adenocarcinoma mucinoso in situ. 

Modesta atipia citologica 

C-Incremento dell’indice di attività
proliferativa con Ki-67 in netto 
contrasto con l’epitelio ghiandolare 
normale.

D-Diffusa espressione di p16 nella 
componente cellulare neoplastica



B-Perdita dei recettori per gli estrogeni 
nell’epitelio neoplastico.

C-Perdita dei recettori per il 
progesterone nell’epitelio neoplastico

D-Ipersepressione di p16 nell’epitelio 
neoplastico

E- Positività nucleare alla ibridazione in 
situ per HPV 16 nel tessuto neoplastico 



ADENOCARCINOMA IN SITU CON INIZIALE INVASIONE

ADENOCARCINOMA INVASIVO ESPANSIVO o PAPILLARE 





Adenocarcinoma endocervicale
Quadro macroscopico

-esofitico, discoide, irregolare 



Adenocarcinoma endocervicale
Quadro macroscopico

-crescita espansiva con ispessimento ed aumento di consistenza 
circonferenziale della parete endocervicale



MACRO ADENOCARCINOMA PRECOCE ED AVANZATO 

ISTOLOGIA



Aspetto macroscopico
50% esofitico, polipoide o papillare
35% con diffusi allargamento o ulcerazione della cervice
15% non lesione visibile

Istopatologia
Adenocarcinoma mucinoso: cellule contengono muco intra-

citoplasmatico in quantità variabile

-Endocervicale: 70% degli adenocarcinomi
-le cellule neoplastiche assomigliano a quelle dell’endocervice
-per lo più ben o moderatamente differenziati
-le cellule sono organizzate in pattern complesso (papillare, cribriforme, 
microghiandolare, microcistico)
-la reazione desmoplastica dello stroma non è sempre evidente
-le cellule sono pseudostratificate, con nuclei basali e citoplasma chiaro 
contenente mucina; evidente atipia nucleare con variazione di dimensione, 
cromatina in zolle e prominenti nucleoli
-mitosi numerose
-il muco può essere presente in laghi nello stroma (aspetto colloide)



Adenocarcinoma di tipo endocervicale infiltrante lo stroma
Quadro microscopico

Non  evidenza di risposta stromale



Quadro microscopico

A) Ghiandole irregolari angolate rivestite da epitelio colonnare a citoplasma 
eosinofilo
B) Ghiandole irregolari rivestite da cellule colonnari chiare con muco
C) Architettura cribriforme, cellule colonnari con numerose mitosi atipiche     

e apoptosi basali

A B C



Adenocarcinoma a deviazione minima / Adenoma 
malignum
Ghiandole lievemente irregolari infiltrano lo stroma senza reazione 
stromale



ADENOCARCINOMA  ENDOMETRIOIDE          A         DEVIAZIONE  MINIMA  

ADENOSQUAMOSO CA CELLULE GLASSY



CA.  ADENOSQUAMOSO  
CELLULE CHIARE ADENOCARCINOMA VILLOGHIANDOLARE

CARCINOMA CELLULE CHIARE
CARCINOMA SIEROSO



Adenocarcinoma mucinoso

Altre varianti
-a cellule castonate: raro informa pura, aree focali in adenoca 
mucinoso scarsamente differenziato

-a deviazione minima: raro, è un carcinoma molto ben differenziato in 
cui è difficile distinguere le ghiandole neoplastiche da quelle normali; 
sinonimo di adenoma malignum; d.d. ghiandole angolate, a disposizione 
disordinata, che si estendono oltre il livello profondo delle ghiandole 
endocervicali normali (diagnosi non possibile su biopsia!!!), ricerca della 
scarsa reazione desmoplastica; frequente la diffusione vascolare e 
perineurale; infiltrazione transmurale/parametriale e miometriale nel 40% 
dei casi; mutazione somatica del gene STK11-gene soppressore tumorale 
in cromosoma 19p 13.3 (gene della sindr. Peutz-Jeghers)

-villo-ghiandolare: papille complesse nella parte superficiale e 
ghiandole nella parte invasiva, rivestite da epitelio moderatamente o ben 
differenziato, con scarso muco intracitoplasmatico

-Intestinale: sembra l’adenocarcinoma del grosso intestino



Adenoma maligno

Cellule con abbondante muco intracitoplasmatico, nuclei lievemente ingranditi 
e piccoli nucleoli
Difficile distinzione dalle ghiandole e cellule endocervicali normali

Criterio diagnostico per d.d.: interessamento dello stro ma profondo, al 
di sotto del comparto normalmente occupato dalle ghi andole normali



Reazione desmoplastica dello stroma attorno ad una ghiandola 



Adenocarcinoma mucinoso

Altre varianti
-a cellule castonate: raro informa pura, aree focali in adenoca 
mucinoso scarsamente differenziato

-a deviazione minima: raro, è un carcinoma molto ben differenziato in 
cui è difficile distinguere le ghiandole neoplastiche da quelle normali; 
sinonimo di adenoma malignum; d.d. ghiandole angolate, a disposizione 
disordinata, che si estendono oltre il livello profondo delle ghiandole 
endocervicali normali (diagnosi non possibile su biopsia!!!), ricerca della 
scarsa reazione desmoplastica; frequente la diffusione vascolare e 
perineurale; infiltrazione transmurale/parametriale e miometriale nel 40% 
dei casi; mutazione somatica del gene STK11-gene soppressore tumorale 
in cromosoma 19p 13.3 (gene della sindr. Peutz-Jeghers)

-villo-ghiandolare: papille complesse nella parte superficiale e 
ghiandole nella parte invasiva, rivestite da epitelio moderatamente o ben 
differenziato, con scarso muco intracitoplasmatico

-Intestinale: sembra l’adenocarcinoma del grosso intestino



Adenocarcinoma villo-ghiandolare



Adenocarcinoma endometrioide
30% degli adenocarcinomi della endocervice
Ha l’aspetto istologico degli adenocarcinomi endometrioidi 
dell’endometrio�Valutare se è un’estensione alla cervice di 
un adenocarcinoma del corpo uterino!!! � d.d. con 
immunoistochimica (negativi con vimentina e per i recettori per 
gli estrogeni e positivi con CEA)



Altri istotipi meno frequenti
-adenocarcinoma a cellule chiare: cellule a chiodo di calzolaio 
arrangiate in pattern solido, tubulo-cistico o papillare; associazione con 
esposizione in utero in giovani donne a diethylstilbestrolo; picco in post-
menopausa

10HPF

40HPF



Altri istotipi meno frequenti
-adenocarcinoma sieroso: papille complesse e corpi psammomatosi

-adenocarcinoma mesonefrico: dai residui del dotto mesonefrico, 
nella parete posteriore e laterale, sviluppo spesso circonferenziale; 
ghiandole tubulari con cellule cubiche e secreto ialino intraluminale

10HPF

10HPF



Carcinoma adeno-squamoso



CARCINOMA BASALE ADENOIDE

CARCINOMA ADENOIDECISTICO


