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INTRODUCCION

La sialometaplasia necrosante (SN) fue definida por Abrams et al. en 1973 es
un proceso inflamatorio necrosante reactivo, benigno y autolimitante con
resolucién espontanea, que afecta a las glandulas salivales menores de
cavidad oral, orofaringe y con menor frecuencia las glandulas mayores. El
paladar duro es el sitio mas comun donde se presenta la SN, ya que en el
existen mas de 400 glandulas menores.

La SN es relativamente inusual, la mayoria de los estudios sobre esta entidad
muestran predominio en varones adultos. Etiolégicamente surge de un evento
isquémico el cual puede ser inducido por un trauma directo, infiltracion de
anestésicos locales, consumo de cocaina, radiacion, alcohol, tabaquismo,
bulimia, intubacién oral, infecciones del tracto respiratorio superior y
procedimientos quirdrgicos, sin embargo, algunas enfermedades sistémicas
asociadas con arteroesclerosis y/o vasculitis también pueden predisponer a
SN. Ante alguno de estos factores las células del tejido glandular sufriran
metaplasia en los conductos que le permite sobrevivir y conservar su funcién.
Sin embargo, si la isquemia persiste provocara una lesion celular irreversible

produciendo necrosis acinar.

Clinicamente se presenta como una Ulcera con aspecto crateriforme de
margenes indurados, con bordes delimitados, a menudo rodeados por un halo
eritematoso, o bien como un aumento de volumen de consistencia fluctuante,
con un tamafio entre 0.7-5.0 centimetros (promedio de 1.8 cm) pudiendo ser

dolorosa o asintomaética.



El reconocimiento de la SN es importante porque esta lesion puede simular
malignidad, tanto clinica como histologicamente. Los principales diagnésticos
diferenciales son el carcinoma de células escamosas y el carcinoma
mucoepidermoide, sin embargo, con una historia clinica completa y un estudio
histopatolégico mediante una biopsia incisional se puede llegar a un
diagndstico certero. Si esto no es suficiente existen estudios complementarios
como la inmunohistoquimica, tomografia computarizada o la resonancia
magnética. Generalmente la SN no requiere tratamiento solo se trata de forma
paliativa y las lesiones ulceradas cicatrizan espontaneamente por segunda

intencién entre 4 a 10 semanas.



PROPOSITO

Que los cirujanos dentistas tengan un conocimiento mas amplio de esta
entidad patolégica y aunque es poco frecuente, tiende a tener una
presentacion clinica que puede causar confusion con otro proceso patolégico.
Se sugiere se le considere como diagnostico diferencial para cualquier lesion

ulcerosa presente en boca (paladar).

OBJETIVO GENERAL

e Conocer la fisiopatologia de la sialometaplasia necrosante.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Describir los factores etioldgicos y los factores asociados de la SN.

¢ Identificar los cambios morfolégicos de las células.

¢ |dentificar los posibles diagndsticos diferenciales de la SN tanto clinicos
como histopatolégicos.

e Describir los métodos de diagnostico y tratamiento.



CAPITULO 1. GENERALIDADES DE LAS GLANDULAS
SALIVALES.

Las glandulas salivales son glandulas, que se encargan de la produccién y
secrecion de saliva la cual contribuye a la lubricacion, la digestion, el gusto, la
inmunidad y la homeostasis bucal. Se clasifican en glandulas salivales

mayores y menores.!:?

Las glandulas salivales menores también llamadas secundarias, accesorias o
intrinsecas son muy numerosas (entre 400 a 800) estas representan el 6 % al
10% del volumen total de la saliva y estan distribuidas en la regién de cabeza
y cuello. La mayoria se encuentran en la cavidad oral y la orofaringe: paladar,
la lengua, los labios, la mucosa bucal y el trigono retromolar. EI resto se

encuentra en la nariz, los senos paranasales la faringe y la laringe (Fig.1).% 23

A. Glandulas labiales.

B. Glandulas palatinas.

C C. Glandulas de Blandin y Nuhn.

Fig. 1. Glandulas salivales menores.



1.1 Embriologia

Las glandulas salivales comienzan a formarse entre la sexta y la octava
semana del periodo embrionario.? Tanto las glandulas mayores como las
menores, derivan embriolégicamente del ectodermo primitivo del estomodeo
(Fig.2).4
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Fig. 2. Ubicacion del estomodeo.

A continuacion se describe brevemente las fases de desarrollo de las

glandulas salivales (Fig. 3):

e Se produce un engrosamiento del epitelio del estomodeo en el sitio del
futuro ostium en el que la glandula vertera su secrecién a la boca (A).2

e El brote epitelial se elonga, originando un cordén celular macizo que se
invagina en el ectomesénquima subyacente (B) y mas tarde se ramifica
dicotobmicamente a partir de su extremo distal romo. Cada una de las
ramas hijas continban creciendo y ramificAndose esto se denomina
morfogénesis ramificante (C) y conduce a la formacion de una
estructura arboriforme de cordones epiteliales sélidos, con extremos
redondeados engrosados. 2

e Los cordones desarrollan una luz en su interior, transformandose en

conductos mientras que los extremos distales se diferencian en acinos



0 unidades secretoras (D). Posteriormente se producen las
diferenciaciones citologicas a nivel de las diferentes porciones ductales
y de las unidades secretoras terminales (E).?

Simultdneamente a la diferenciacion morfolégica del epitelio que va a
construir el parénquima glandular, el ectomesénquima que rodea al

mismo, da origen al tejido conectivo del estroma que subdivide la
glandula en lobulos y lobulillos. El desarrollo y la diferenciacion fetal de

las glandulas salivales esta regulado por las interacciones epitelio-

mesénquima.?

Fig. 3. Histogénesis de las glandulas salivales. 2
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Todas las glandulas salivales menores, asi como las parotidas, tienen un
origen ectodérmico. Las glandulas de Von Ebner, que se desarrollan en la
region de la membrana bucofaringea, son, junto con las submaxilares y

sublinguales, que se forman en el piso de la boca, de origen endodérmico.?

Las glandulas salivales menores se originan alrededor de la octava a la décima
semana de vida intrauterina, a excepcion de las glandulas palatinas, que lo
hacen después de las doce semanas. El desarrollo embriolégico de las

glandulas labiales se inicia entre la octava y décima semana de gestacion. 2

Las glandulas linguales inician su formacion entre las ocho y diez semanas del
desarrollo. Entre las 16 y 20 semanas se observan acinos y conductos en
formacion. A las 20 semanas se identifican acinos mucosos, Seromucosos y
mixtos en la region correspondiente a las glandulas de Blandin y Nuhn y acinos
mucosos en la region de las glandulas de Weber.?

El desarrollo de las glandulas palatinas no se inicia hasta después de que se
complete la fusion del paladar secundario. Es entre las semanas 122 y 14%
cuando aparecen en la mucosa palatina cordones epiteliales sélidos que
crecen y se ramifica. A las 18 semanas se distinguen acinos mucosos,
acompafnados de escasa cantidad de acinos serosos. A partir de la semana
24, el parénquima glandular aparece estructuralmente bien diferenciado, con
amplio predomino de acinos mucosos, dichos acinos producen un conjunto
heterogéneo de mucosustancias, con predominio de sulfomucinas y

glucoproteinas. 2
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1.2 Estructura histologica

Las glandulas salivales son glandulas exocrinas, compuestas Yy
multicelulares?®, con secrecién merocrina (la secrecién se vierte al exterior
mediante exocitosis) y estan representadas por adenémeros acinosos los
cuales vierten su secrecion a la cavidad bucal por medio de conductos
excretores. Los adendmeros y conductos, constituyen el parénquima que
deriva del epitelio bucal y esta acompafado y sostenido por tejido conectivo
que conforma el estroma, de origen ectomesenquimatico. En el estroma se
distribuyen los vasos sanguineos y linfaticos, asi como los nervios simpaticos

y parasimpaticos que controlan la funcién glandular 328 (Fig.4).

|:> Unidad histofisiolégica glandular |:> Sialona

Mucosos

U

Parénquima |::> Adendémeros |:> Acinos |—:> Serosos
glandular

|:> Mixtos

|:> Sistema ductal |::> Conductos excretores

|:> Conductos estriados

|:> Conductos intercalares
Estroma
glandular

Fig. 4. Estructura histologica general de las glandulas salivales. 2

El adenomero es una agrupacion de células secretoras de morfologia
piramidal, las cuales vierten su secrecién por su cara apical a la luz central del
mismo. En las glandulas salivales, los adendémeros son acinosos o

tubuloacinosos. A partir de cada uno de ellos se origina un conducto, cuya
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pared estd formada por células epiteliales de revestimiento y cuya luz es

continuacion de la luz del acino.
Existen tres variedades de acinos: serosos, mucosos y mixtos.

Los acinos serosos son pequefios y esferoidales y estan constituidos por
células serosas, producen una secrecion liquida, rica en proteinas, la mayoria
de esas proteinas son del tipo de las glucoproteinas. Los acinos serosos
presentan un contorno redondeado y una luz central muy pequefa (Fig.5 y 6).
Los nucleos de las células son esféricos y estan ubicados en el tercio basal.
El citoplasma de esta region exhibe una fuerte basofilia, debido que en esta
region se encuentra ocupada por un extenso reticulo endoplasmatico rugoso
(RER) el cual es el responsable de la basofilia. En la region apical contiene
granulos de secrecion acidofilos y PAS positivo, llamados granulos de
cimdgeno. Las células del acino se unen lateralmente unas con otras mediante
complejos de union, cuya localizacion depende de la existencia de canaliculos

intercelulares (Fig. 7).2

La proteina mas abundante aportada a la saliva por los acinos serosos es la

amilasa salival o ptialina.

2

Fig. 5. Acino seroso. Fig. 6. Acinos parotideos serosos. Fotomicrografia en H-E 400x.
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Fig. 7. Ultraestructura de una célula serosa.?

1. Granulos de secrecion
2. Desmosoma
3. Unién estrecha

4, Canaliculo

Los acinos mucosos son mas voluminosos que los serosos y su morfologia es
con frecuencia, tubuloacinosa. Sus células, globosas estan cargadas de
grandes vesiculas que contienen mucinogeno (mezcla de diversas
mucosustancias, especialmente proteinas que estan unidas a carbohidratos
complejos, denominadas en general mucinas). Las vesiculas de secrecion,
desplazan al nacleo, que aparece aplanado y comprimido contra la cara basal

de las células. Poseen una luz amplia (Fig. 8 y 9).2

Las mucinas producidas actian como lubricantes y por lo tanto ayudan a la

masticacion, deglucién y fonacién y protegen al epitelio bucal de traumatismos

mecanicos y quimicos.?

Fig.8. Acino mucoso. Glandula sublingual. Fotomicrografia con H-E 160x. 2
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Fig. 9. Acinos mucosos en el paladar blando: Se observan los adenémeros de las glandulas
palatinas (en la ldmina propia o corion). Tincion de P.A.S. + H-E. 250x.

Los acinos mixtos estan formados por un acino mucoso provisto de uno o mas
casquetes de células serosas denominadas semilunas serosas o semilunas
de Gianuzzi (Fig.10). La secrecidon de las células de los casquetes serosos
pasa por delgados canaliculos intercelulares hasta llegar a la luz central del

acino, donde se mezcla con la secreciéon mucosa.?

Fig. 10. Adendmeros de una glandula submaxilar. Tincién Azul alcian y HE. 400x.

Porcion mucosa: azul y Semilunas serosas: rosa
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Los adendmeros siempre se encuentran rodeados por una lamina basal. Por
dentro de la ldmina se localiza otro tipo celular, las células mioepiteliales,
también llamadas células en cesta’?. Las cuales abrazan a las células
secretoras, formando una especie de canasta. Su principal funcion es
contraerse para facilitar la expulsion de la secrecion de las células acinares.*
Existen 2 tipos multipolares o estrelladas (A) que abrazan los adenomeros y
las fusiformes (B) que escoltan los conductos excretores intercalares © (Fig.
11).

Fig. 11. Células mioepiteliales en un adenémero 2°

Sistema ductual

Los conductos intercalares son los primeros que se originan a partir de cada
acino, son estrechos, recubiertos por células cubicas que van haciéndose mas
cilindricas y estratificadas a medida que se alejan de los acinos y estan
cubiertas por células mioepiteliales. Las células se unen entre si y con las
células en cesto por medio de desmosomas y otras estructuras de union. Estos
conductos cumplen una funcion pasiva en el transporte de la saliva primaria

formada por las células acinares. 26

Los conductos estriados se originan por union de dos o mas conductos
intercalares, son de mayor diametro que los anteriores y su luz es mas amplia.

Estan revestidos por una hilera de células epiteliales cubicas altas o cilindricas

16



y suelen observarse algunas células basales. Estos conductos no solo
transportan la secrecién acinar (saliva primaria) sino que sus células
intervienen de forma activa realizando intercambios iénicos, transformando la

saliva primaria en saliva secundaria.

Las porciones iniciales de los conductos excretores son de ubicacion
interlobulillar, corren por los tabiques conectivos que separan los lobulillos
glandulares.

Estan revestidos por un epitelio cilindrico simple. A medida que se van
anastomosando con otros conductos interlobulillares, van aumentando de
tamafo y el epitelio se convierte en pseudoestratificado, el conducto principal
gue desemboca en la cavidad bucal esta tapizado finalmente por epitelio plano
estratificado (Fig. 12).

El grado de desarrollo de los conductos intercalares y estriados varia segun la
indole de la secrecién acinosa. Las glandulas serosas tienen conductos
intercalares y estriados bien desarrollados, mientras las glandulas mucosas

poseen conductos intercalares muy poco desarrollados.

La unidad histofisiolégica minima del parénquima glandular salival se
denomina sialona esta comprende el adendmero y las porciones ductales
(Fig.12). 27
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— Conducto
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Conducto
intercalado

Células
mioepiteliales

Fig. 12. Sialona. 21

Estroma glandular

El parénquima glandular estd inmerso en un tejido conectivo que lo divide,
sostiene y encapsula. Este tejido conectivo recibe la denominacion de estroma
y a través de él se lleva a cabo la irrigacion y la inervacién de las glandulas
salivales. Esta representado por una delgada trama de tejido conectivo laxo,

provista de abundantes fibras reticulares que sostienen los acinos y conductos.

El tejido conectivo estromatico contiene: mastocitos, macrofagos, numerosos
linfocitos y células plasmaticas, estos ultimos tienen la funcién de produccién

local de inmunoglobulinas particularmente la IgA, destinada a la saliva.?
Glandulas salivales menores

Las glandulas salivales menores estan formadas por grupos de acinos que se
encuentran en la mucosa o submucosa de la cavidad bucal, a excepcion de
las encias y la parte anterior y media del paladar duro. Estan rodeadas por un

18



tejido conectivo. El sistema ductal es rudimentario no siempre se identifican
conductos intercalares o estriados, los conductos excretores son relativamente

cortos.?

A excepcion de las glandulas linguales que son serosas, todas las glandulas
salivales menores restantes son mixtas, con predominio mucoso. Estan
compuestas por acinos mucosos, muchos de los cuales presentan semilunas
serosas. Los casquetes serosos estan poco desarrollados en las glandulas
labiales, linguales dorsoposteriores y palatinas anteriores.?

Glandulas labiales

Constituidas por numerosos acumulos acinares provistos de cordones
excretores pequefios y cortos que se abren en la cara interna de los labios.Su
presencia confiere un aspecto granular a la superficie de la mucosa labial.
Aportan solo una fraccion muy pequefia del volumen total de saliva y mas de

un tercio de la IgAs que existe en la misma.
Glandulas genianas

Llamadas también bucales o vestibulares. Comprenden dos grupos las
genianas o yugales vy las retromolares o molares. Son masas de acinos que
contienen unidades mucosas, serosas y mixtas. Los conductos excretores

poseen una luz amplia y estan revestidos por epitelio pseudoestratificado.
Glandulas palatinas

Se ubican en la submucosa del paladar duro, paladar blando, Gvulay el pliegue
glosopalatino. Existen unos 250 lobulillos glandulares en el paladar duro, 100
en el paladar blando y 12 en la Gvula. La zona anterior y media del paladar
duro carece de submucosa y de glandulas salivales. Estas se localizan en las

regiones laterales y en la zona posterior de la boveda palatina alojadas entre
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la mucosa y el hueso. Los conductos excretores se abren a cada lado del rafe

palatino o entre este y la encia.

En el paladar blando existen glandulas mixtas, con un importante componente
seroso, que se abren a la superficie nasal, mientras las glandulas que

desembocan en la mucosa oral son predominantemente mucosas.

Las glandulas palatinas poseen un sistema ductal bien desarrollado y las
células del epitelio expresan citoqueratina. Pueden observarse conductos
intercalares las células mucosas de estos conductos funcionan como parte de

los acinos, aumentando su capacidad secretora.?
Glandulas linguales

El 6rgano lingual presenta tres grupos de formaciones glandulares: glandulas
linguales anteriores también llamadas Blandin y Nuhn, las dorsoposteriores o
de Weber y las glandulas serosas de von Ebner, en este ultimo grupo se

origina la lipasa salival.?

1.3 Inervacién e irrigacion

El control de la secrecion salival se ejerce por el sistema nervioso autbnomo.
Las glandulas salivales poseen una doble inervacién secretomotora simpatica
y parasimpatica. También se describen en las glandulas salivales receptores
de dolor o nociceptores correspondientes a vias sensoriales conducidas por

el nervio trigémino.?

Las ramas principales de las arterias y venas salivales se distribuyen por los
tabigues, junto a los grandes conductos excretores. Las ramificaciones
vasculares mas pequefias acomparfian a los conductos de menor calibre y dan
origen a una red capilar profusa que rodea a los acinos y conductos

intralobulillares (Fig.13). 2
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Fig. 13. Organizacion de una glandula mixta. En la cual se muestra la presencia de vasos

sanguineos. 28

Los capilares estan organizados formando un sistema porta, formando arcadas
que rodean primero los conductos intercalares y luego los adenomeros, con
un flujo sanguineo en direccion opuesta al flujo salival. En cuanto al retorno
venoso, este sigue el camino inverso de la sangre arterial terminando

principalmente en la vena yugular externa. ©

Las arterias del paladar incluyen la rama palatina mayor de la arteria maxilar,
la rama palatina ascendente de la arteria facial y la rama palatina de la arteria
faringea ascendente. Se originan en el cuello, en la arteria carétida externa. El
paladar esta inervado por los nervios palatinos mayor y menor y el nervio

nasopalatino (Fig.14) ’
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Fig. 14 Nervios y arterias palatinas.7

La inervacion simpatica deriva de los primeros dos segmentos de la médula
espinal toracica. Las fibras preganglionares alcanzan a la cadena ganglionar
simpética cervical, especificamente el ganglio cervical superior. En las
glandulas salivales menores las fibras preganglionares llegan por las ramas
de la arteria maxilar interna que estan rodeadas por un plexo nervioso

simpatico.

La inervacion parasimpatica de todas las glandulas salivales de la cavidad oral
es a través de ramas del nervio facial VII, que se unen a ramas de los nervios
maxilar V2 y mandibular V3 para alcanzar sus objetivos.??> Deriva del
parasimpatico craneal. Estas fibras siguen dos vias, una por el nervio facial VI
y otra por el nervio glosofaringeo I1X. La via del nervio facial se origina en el
nucleo salival superior (bulbo raquideo): las fibras preganglionares siguen el
nervio intermediario de Wrisberg hasta el ganglio geniculado ubicado en el
primer codo del acueducto de Falopio (pefiasco del hueso temporal). En este

punto las fibras siguen dos caminos. Unas fibras van por el nervio petroso
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superficial mayor que luego ayuda a formar al nervio vidiano el cual llega al
ganglio esfenopalatino de Meckel (fosa pterigomaxilar). De este ganglio salen
las fibras posganglionares que siguen los nervios palatinos y terminan
inervando a las glandulas palatinas. El otro camino es por el nervio facial, se
anastomosa con el nervio lingual, el cual llega a los ganglios submaxilares y
sublinguales. Las fibras posganglionares salen de estos ganglios y terminan

en las glandulas submaxilares, sublinguales y linguales anteriores.

La via del nervio glosofaringeo se origina en el nucleo salival inferior. El nervio
auriculotemporal transporta las fibras parasimpaticas hasta la glandula
parétida, el temporobucal desemboca en el nervio bucal y este conduce las
fibras hasta las glandulas yugales y labiales. Las fibras que siguen el trayecto
del nervio glosofaringeo terminan por inervar a las glandulas linguales

posteriores y la base de la lengua (Fig. 15).8

Ganglio pterigopalatino
Nervio petroso mayor

Fibras parasimpaticas
preganglionares
procedentes de [IX]

Glandula lagrimal

A

Todas las glandulas
que hay encima del nivel
de la hendidura bucal
estan inervadas por el
nervio petroso mayor

de [VI]

Cuerda
del
timpano
Nervio
palatino - N S RN O S ——

Glandulas
del paladar

Glandula parétida

inervada por [IX]
Todas las glandulas que
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del timpano de [VII]

Nervio auriculotemporal
(procedente de [Vs))

v Glandula sublingudl Ganglios submandibulares

Gléndula submandibular

Fig. 15. Inervacién parasimpatica de las glandulas salivales. ’

23



El estimulo simpatico produce una saliva escasa, blanquecina y espesa. El
parasimpatico produce una saliva abundante, clara y fluida. Ademas produce
vasodilatacion glandular y constriccion de los conductos glandulares. La

salivacion fisiologica se produce por un efecto sincronizado de ambas

inervaciones.®
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CAPITULO 2. SIALOMETAPLASIA NECROSANTE.

2.1 Definicién

La sialometaplasia necrosante (SN) fue definida por Abrams et al. en 1973 es
un proceso inflamatorio necrosante reactivo, benigno y autolimitante con
resoluciébn espontanea, que afecta a las glandulas salivales menores
habitualmente en el paladar duro o en el limite entre el paladar duro y blando,
raramente a glandulas salivales mayores y mucosas del tracto respiratorio
superior, puede confundirse clinica e histolégicamente con malignidad.

Ademas puede acompadiar clinicamente a algunas neoplasias (Fig.16).% 10
11,12

Fig.16. Sialometaplasia necrosante. Lesion en su localizacion tipica en forma de ulcera
profunda en el paladar.

2.2 Epidemiologia

Esta enfermedad es relativamente inusual, clasificado en el grupo de lesiones
similares a tumores por la OMS, con una prevalencia baja el 1% del total de

las biopsias, y tiene predominio en blancos.'? 1314
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La mayoria de los estudios sobre esta entidad muestran predominio en
varones adultos' de 2:1, la media de edad de presentacion es de 46 afios y 36
afios en mujeres ° 1511

El sitio mas frecuente de la SN es el paladar duro (80%). También se puede
ver en otros sitios como la region retromolar, encia, labio inferior (Fig.17),
lengua (Fig.18), cavidad nasal, laringe y traquea. Se ha informado que la lesion
ocurre en sitios distintos a las glandulas salivales como pulmones, senos y la
piel.13 14

Un 10% de los casos se han reportado en glandulas salivales mayores.
Alrededor de dos tercios de estas lesiones son unilaterales, sin embargo hay
registros de ubicaciones bilaterales (20%) y de la linea media (Fig.19). 1016
Informes de casos recientes también han reportado SN que ocurre en la
infancia 18, el caso mas joven es el de una paciente pediatrica de 2 afios
apareciendo después de una adenoidectomia y fue reportado por Ylikontiola
en 2007. 1/

Fig.17. Ulcera ovoide bien circunscrita en la mucosa labial que mide aproximadamente 0,5
cm con un halo eritematoso.*®
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12,13

Fig.19. Lesiones ulcerosas bilaterales, que comprometen paladar duro y blando.

2.3 Fisiopatologia de la sialometaplasia necrosante

La fisiopatologia de la SN es desconocida, sin embargo la mayoria de los
autores sugieren que una lesion quimica, fisica o biologica de los vasos
sanguineos producird cambios isquémicos, que provocarian infarto del tejido
glandular y su posterior necrosis, inflamacion e intento de reparacion
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induciendo metaplasia con cambios en los conductos y posterior

cicatrizacion.1513

Cuando las células interactian con su entorno, ajustan de forma constante su
estructura y funcion para adaptarlas a las exigencias y situaciones de estrés
cambiantes. Cuando se enfrentan a un estrés fisioldgico o potencialmente
dafiino pueden sufrir una adaptacion y llegar a un nuevo estado que les permite
conservar la viabilidad y la funcién. No obstante si se supera la capacidad de
adaptacion y el estrés externo es excesivo aparece la lesion celular la cual se
define como una alteracion de la homeostasis celular producida por diversos
mecanismos nocivos o dafiinos. 819

Dentro de limites determinados la lesion es reversible y las células recuperan
su estado basal estable, pero cuando el estrés es grave o persistente,
provocara la lesion irreversible y la muerte celular. El momento en el cual la

lesion reversible se convierte en irreversible se denomina punto sin retorno.®

Cuando las células se enfrentan a factores estresantes que ponen en peligro
su estructura y funcion normales, realizan procesos de adaptacion los cuales
son cambios reversibles que le permite sobrevivir y conservar su funcion.
Pueden adaptarse mediante cambios en tamafio, nimero y tipo.18 2! Existen
muchos mecanismos moleculares que median la adaptacion celular, estos
mecanismos dependen en gran medida de sefiales transmitidas por
mensajeros quimicos que ejercen sus efectos por alteracion de la funcion
génica. En general, los genes expresados en todas las células pueden
dividirse en dos categorias: genes necesarios para la funcion normal de las

células y genes que determinan las caracteristicas de diferenciacion. 2

En muchas respuestas celulares de adaptacion se altera la expresion de los
genes de diferenciacion, mientras que los genes funcionales permanecen

inalterados, es por esto que una célula es capaz de cambiar su tamafio o su
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forma sin comprometer su funcién. Una vez eliminado el estimulo para la
adaptacion, el efecto en la expresion de los genes de diferenciacion
desaparece y la célula recupera su estado previo de funcion. Las células se
adaptan por medio de atrofia (A), hipertrofia (B), hiperplasia (C), metaplasia
(D) y displasia (E) (Fig. 20). 2122

Célula normal

Fig. 20. Adaptaciones celulares.
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La metaplasia es una respuesta adaptativa a las lesiones persistentes, es decir

que un tejido asumird un fenotipo que lo proteja de la mejor manera posible

del dafio. La irritacion o inflamacién cronica pueden dar inicio a la

transformacién de la célula normal en una que podria tener mayor capacidad

para sobrevivir en el ambiente alterado por la condicién cronica. Puede

provocar una reduccién de las funciones o aumentar la tendencia a la

malignizacion. La metaplasia se revierte en su totalidad si se retira el estimulo

nocivo. Por ejemplo el epitelio glandular a menudo es reemplazado por epitelio

escamoso, como ocurre en la SN. (Fig.21).1%20

A L% ) N
{ s = ‘\ L . 7/, a A& T'/ 7///\/ }—
—{ \j ‘ th/z\/‘f\ ® £ Bl
ST e
Membrana Epitelio Metaplasia
basal cilindrico escamosa
normal

Fig. 21. Dibujo esquematico de metaplasia del epitelio cilindrico a escamoso 18

Como ya se menciono la lesién celular se define como una variedad de

agresiones (factores de estrés) que encuentra la célula como consecuencia de

los cambios de su medio interno y externo.?
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Las células pueden ser lesionadas de dos maneras principales: 23
A) causas genéticas
B) causas adquiridas
Las causas adquiridas de lesion celular se pueden clasificar de la siguiente
manera: 2
e Hipoxia e isquemia
e Agentes fisicos
e Agentes quimicos y farmacos
e Agentes microbianos e inmunitarios
e Alteraciones nutricionales
e Envejecimiento
e Factores iatrogénicos

e Enfermedades idiopaticas

La isquemia es la reduccion del aporte sanguineo y se encuentra junto con la
hipoxia entre las causas mas frecuentes de lesién celular. Los tejidos se
guedan sin oxigeno y conduce a la falta de nutrientes y la formacion de
metabolitos toxicos.

La deficiencia de oxigeno produce el fracaso de muchas vias metabdlicas
dependientes de energia. La mayor parte del ATP celular se produce a partir
de la adenosina difosfato ADP mediante fosforilacion oxidativa durante la
reduccion del oxigeno en la cadena de transporte de electrones de las
mitocondrias.

Las células sometidas al estrés de la hipoxia que no mueren de forma
inmediata activan mecanismos de compensacion, inducidos por factores de
transcripcion de la familia del factor inducible por la hipoxia 1 (HIF-1) este
estimula la sintesis de varias proteinas que ayudan a las células a sobrevivir
en un entorno escaso de oxigeno. Algunas de estas proteinas, como el factor
de crecimiento endotelial vascular (VEGF), estimulan el crecimiento de nuevos

vasos y tratan de aumentar el flujo sanguineo y el aporte de oxigeno. Otras
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proteinas inducidas por HIF-1 estimulan la captacién de glucosa y glucdélisis y
amortiguan la fosforilacion oxidativa mitocondrial. La glucélisis anaerobia
puede generar ATP en ausencia de oxigeno usando la glucosa obtenida de la

circulacion o de la hidrélisis del glucégeno intracelular.

Si la isquemia es de breve duracién, los efectos pueden ser reversibles, ante
el rapido restablecimiento de la circulacion, 22 también llamado lesién por
reperfusion, pero si persiste acaba produciendo un fracaso en la produccion
de ATP, con agotamiento del mismo en las células, esto afecta a muchos

sistemas celulares como:

¢ Reduccion de la actividad de las bombas sodio/potasio dependientes
de ATP. Acumulacion intracelular de sodio y la salida de potasio, esto
explica la tumefaccion celular.

e Aumento de la glucolisis anaerobia compensador provoca acumulacion
de acido lactico, con reduccion del pH intracelular.

e Desprendimiento de ribosomas

e Por Udltimo se produce una lesion irreversible de las membranas

mitocondriales, lisosomicas y la célula sufre necrosis.

La necrosis, por lo tanto corresponde a una zona localizada de muerte tisular,
seguida de degradacién del tejido por enzimas hidroliticas liberadas de las
células destruidas, la cual siempre estara acompafiada de reaccion
inflamatoria.?® Puede ser consecuencia de distintos tipos de agresiones
persistentes, como la isquemia, *¥1° la cual provoca dafio irreversible de la
estructura y funcion de la célula. No se conoce con claridad la etapa en la que
se alcanza este punto sin retorno a partir de la lesion celular reversible, pero
existen dos fendbmenos esenciales que distinguen la lesién celular irreversible

de la reversible los cuales son: 23
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e Incapacidad de las células para revertir la disfuncion mitocondrial con
la reperfusion o la reoxigenacion.

e Alteracion de la funcion de la membrana celular.
También hay reduccién adicional de ATP, deplecidn persistente de proteinas,
menor pH intracelular y filtracion de enzimas lisosomicas al citoplasma. Estos
cambios ejercen efectos sobre los componentes ultraestructurales de la célula,
los cuales se describen a continuacion (Fig.22 y Fig.23). 23

e Dafio mitocondrial
Como resultado de la hipoxia persistente hay un gran ingreso de iones calcio
en el citosol. Este exceso de calcio intracelular se acumula en las mitocondrias
y anula su funciéon. Morfolégicamente los cambios consisten en vacuolas
mitocondriales y depdsitos amorfos de sales de calcio en la matriz
mitocondrial. 23

e Dafio de membrana
El aumento de calcio activa fosfolipasas enddgenas y estas degradan de modo
progresivo los fosfolipidos de la membrana. También es activada la ATPasa,
que induce mayor deplecién de ATP.%3

e Dafio citoesquelético
Es dafiado debido a la degradacién por proteasas intracelulares activadas o al
efecto fisico de la tumefaccion celular. Lo que provoca lesion irreversible de la
membrana.?

e Dafio nuclear
Las proteasas y endonucleasas dafian a las nucleoproteinas. El dafio
irreversible del nucleo puede adoptar tres formas: 23
La picnosis que se caracteriza por la retraccion nuclear y aumento de la
basofilia; el ADN se condensa en una masa retraida oscura. El nucleo
picnético puede fragmentarse y se denomina cariorrexis. La célula puede sufrir
caridlisis la basofilia se pierde por la digestion del ADN por la actividad de la

desoxirribonucleasa. En 1-2 dias el ntcleo puede desaparecer por completo.*?
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e Dafo lisosémico, muerte celular y fagocitosis

Las membranas lisosdOmicas resultan dafladas y permiten el escape de
enzimas hidroliticas lisosomicas, estas son activadas debido a la falta de
oxigeno celular y al pH acido. Estas enzimas son: hidrolasa, RNAasa,
DNAasa, proteasa, glucosidasa, fosfatasa, lipasa, amilasa, catepsina, entre
otras. Al activarse desencadenan la digestion enzimatica de los componentes
celulares y por ende la muerte celular. Por ultimo la célula muerta es
reemplazada por masas de fosfolipidos denominadas figuras de mielina, que
son fagocitadas por macréfagos o pueden formar jabones de calcio.® 20 23

Las enzimas liberadas ya mencionadas, atraviesan la membrana celular

anormalmente permeable e ingresan en el suero. (Fig.22)%3
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Fig.22.Esquema, representando las principales alteraciones celulares que caracterizan a la
lesion celular reversible y la necrosis. 18
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Fig. 23. Secuencia de eventos de la lesién celular reversible e irreversible.23

La necrosis por coagulacion es el tipo de necrosis mas comun, 23 se caracteriza
macroscopicamente por que los tejidos afectados en estadio temprano tienen
una textura firme, son palidos y tumefactos. Con la progresion, se tornan mas

amarillentos, blandos y contraidos.

Microscopicamente se conserva la estructura del tejido durante al menos unos
dias tras la muerte de las células que lo constituyen, 1° pero se pierden sus
detalles citoplasméticos y nucleares. Las células necrosadas estan tumefactas
y mas eosindfilas de lo normal, junto con los cambios nucleares, pero no hay
digestion celular ni licuefaccion. 22 Por ultimo, el foco necrosado es infiltrado
por células inflamatorias, y las células muertas son fagocitadas y dejan restos

granulosos y fragmentos celulares. 23
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2.4 Etiologia

En la SN el proceso isquémico puede ser inducido por un trauma directo,
infiltracion de anestésicos locales (Fig.24), tratamiento topico con
medicamentos antiinflamatorios no esteroideos, consumo de cocaina,
radiacion, alcohol, tabaquismo (Fig.25), bulimia, infecciones del tracto
respiratorio superior, protesis dental mal ajustada, intubacion oral y

procedimientos quirtrgicos. % 1015

-~

Fig.24. Lesion ulcerosa en la mucosa del paladar duro del lado izquierdo. Recibi6 dos veces
la inyeccién palatina. Tras extraccién de tercer molar.

Fig.25. Lesion ulcerosa en el lado izquierdo del paladar
1,5 cm de diametro aprox.

Paciente con habito de masticar tabaco. 14
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El uso a largo plazo del salbutamol puede conducir a la deshidratacion y
adelgazamiento de la mucosa, haciéndola mas susceptible al trauma local.'4
Los casos de sialometaplasia necrosante en el paladar se han asociado con
traumas causados por dentaduras mal ajustadas (Fig.26), lo que compromete
el suministro de sangre y causa necrosis de las glandulas salivales menores.
Asi mismo todos los casos registrados de las infecciones del tracto respiratorio
superior han sido en el paladar ya que la inflamacién de la mucosa orofaringea
puede reducir el suministro de sangre posterior al paladar duro y blando, lo
que predispone al infarto del componente glandular.®

Fig.26. SN por protesis mal ajustada.

Johann y col. en 2006 describieron un caso de ulceracion palatina bilateral en
el que el paciente fumaba y consumia alcohol en gran medida, sugirieron que
estos habitos pueden inducir arteriosclerosis de los vasos que conducen a la
isquemia y el desarrollo de SN. 13

Algunas enfermedades sistémicas asociadas con arteroesclerosis y/o
vasculitis también pueden predisponer a SN, incluida la diabetes mellitus,
trastornos autoinmunes con vasculitis, enfermedad Buerger y la enfermedad

de Raynaud.®

37



Han sido bastantes los casos de trastornos alimentarios asociados a
sialometaplasia necrosante. En los pacientes bulimicos parece ser secundaria
a lesiones crénicas mecanicas de la mucosa palatina infligida por los dedos
para inducir los vémitos y la irritacion quimica debida al reflujo gastroesofagico
(Fig. 27).1513

Fig.27. Lesién ulcerosa en el paladar. Paciente bulimica.
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CAPI'TU'LO 3. CARACTERISTICAS CLINICAS Y
DIAGNOSTICOS DIFERENCIALES.

3.1 Caracteristicas clinicas.

En los estadios iniciales puede presentarse como una inflamacion
desencadenando una tumoracion y/o nédulo generalmente en la union entre
el paladar duro y blando que evoluciona a una ulcera (Fig.28), la lesion se
presenta clinicamente con aspecto crateriforme (Fig.29) de margenes
indurados, con bordes claramente delimitados, a menudo rodeados por un
halo eritematoso, o bien como un aumento de volumen de consistencia
fluctuante y lecho necrotico amarillo-grisaceo, doloroso o asintomatico y con

un tamafio entre 0.7-5.0 centimetros de didmetro (promedio de 1.8 cm).% 12 14

Fig.28. Sialometaplasia necrosante a nivel de hemipaladar duro derecho, de dos semanas
de evolucion. 24

-

Fig.29. Defecto en forma de crater en el paladar posterior.
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Los sintomas iniciales pueden incluir fiebre, escalofrios, malestar general y las

lesiones suelen ser dolorosas.

3.2 Diagnosticos diferenciales.

Los principales diagnésticos diferenciales de sialometaplasia necrosante son
el carcinoma de células escamosas (Fig.30) y el carcinoma mucoepidermoide
(Fig.31). 15

Existen otros diagndsticos diferenciales como el adenoma pleomorfo (Fig. 32),

mioepitelioma, tumor de Warthin y rabdomiosarcoma.*

Fig. 30. Carcinoma de células escamosas.

Fig.31 Carcinoma mucoepidermoide. Lesion en el paladar con aspecto liso no ulcerado.
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Fig.32 Adenoma pleomorfo del paladar.

Los cambios reactivos de la SN pueden confundirse con el carcinoma de
células escamosas, ya que el epitelio suprayacente es marcadamente
hiperplasico y da apariencia de hiperplasia pseudoepiteliomatosa. Pero los
nidos escamosos en el tejido conectivo tienen una periferia lisa, no infiltrativa
y las células metaplasicas tienen un minimo de pleomorfismo e
hipercromatismo. Estas caracteristicas histopatologicas permiten la
diferenciacion entre las dos lesiones. Algunos nidos pueden contener células
mucosas residuales y pueden dar lugar a la aparicion errénea de carcinoma
mucoepidermoide.® 13

Sin embargo como ya se mencion0 anteriormente la preservacion de la
arquitectura lobular de las glandulas es la caracteristica mas singular de la SN
que la distingue de las neoplasias, en particular el carcinoma
mucoepidermoide, ' ademas de que en este no se presenta necrosis

lobulillar.®
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Los linfomas angiocéntricos de células T en la regién del paladar producen
necrosis vascular, resultante de la invasion vascular y destruccion de los vasos
por células citotoxicas ademas por la infiltracion de células inflamatorias, esto
produce amplias areas de ulceracion mucosa, la asociacion con SN se cree
gue es debido a la isquemia local de glandulas salivales palatinas,
probablemente como consecuencia de la invasiéon y destruccidén vascular por

los linfocitos neoplasicos. 1°

La ulcera profunda de SN puede confundirse con enfermedades inflamatorias
granulomatosas como la ulcera sifilitica (Fig.33) y la ulcera tuberculosa, no

obstante las pruebas seroldgicas permiten descartarlas. 13

Fig- 33. Ulcera sifilitica.
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El adenocarcinoma polimorfo de bajo grado, es muy poco frecuente y se
presenta casi exclusivamente en zona de glandulas salivales menores. Se

localiza de forma preferente en el paladar duro o blando (Fig.34 y 35).14 24

Fig. 34. Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado. Gran lesidon nodular ulcerada que afecta el
paladar y al hueso alveolar.*

Fig. 35. Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado. Lesion ulcerada en el paladar duro.
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Las infecciones fangicas invasivas, como la aspergilosis (Fig.36) de la cavidad
oral, se presentan como una Ulcera necrbética en pacientes
inmunocomprometidos, como la granulocitopenia inducida por quimioterapia o
el SIDA. 13

Fig.36. Lesion ulcerosa en la mucosa palatina. Por aspergilosis.

La sialodenitis necrosante subaguda es otra lesion que debe diferenciarse de
la SN, ya que se presenta clinicamente como una lesién nodular no ulcerada
en el paladar. Histologicamente se caracteriza por una necrosis focal de
células acinares secundaria al proceso inflamatorio y una leve atrofia de las
células ductales, pero no esta presente la metaplasia escamosa ductal ni la

hiperplasia pseudoepiteliomatosa (Fig.37).13

Fig. 37. Sialodenitis necrosante. Necrosis acinar.
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La granulomatosis de Wegener es una enfermedad autoinmune caracterizada
por vasculitis sistémica de pequefias arterias y venas que se observa en el
area de cabeza y cuello. Esta lesion ocurre en la mucosa oral, en la encia se

presenta eritematosa o como una Ulcera palatina (Fig. 38).12

Fig. 38. Granulomatosis de Wegener. Lesion ulcerosa difusa en el paladar.
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CAPITULO 4. METODOS DE DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO.

El reconocimiento de la SN es importante porque esta lesién puede simular
malignidad, tanto clinica como histologicamente. El diagnostico erréneo puede

resultar en una terapia quirdrgica innecesaria o inapropiada. °

4.1 Métodos de diagnostico

4.1.1 Biopsia y estudio histopatologico

El diagndstico de la SN es desafiante y se basa en una historia clinica completa
y una seccion de biopsia bien orientada. La biopsia tomada de la base de la
Ulcera y el borde méas inmaduro y elevado, produce la muestra mas
representativa. Una combinacion de hallazgos histopatoldgicos y clinicos a
menudo es Util para establecer el diagndstico confirmatorio.

Se requiere una biopsia incisional simple para confirmar el diagndstico
histoldgico, sera prudente repetir la biopsia en caso de que la lesién no sane
en tres meses (Fig.39) 14

A B

Fig.39. A) Biopsia incisional de la lesion, B) Muestra de tejido biopsiado 12
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Histopatologia
La sialometaplasia podria confundirse clinica e histolégicamente con
neoplasias malignas. Se han descrito tres criterios histolégicos para distinguir
la SN de lesiones glandulares malignas las cuales son:

e preservacion de la morfologia lobular general

e islas de células escamosas sin signos de malignidad

e (ue no se observen residuos ductales en dichas islas
Por otra parte Anneroth y Hansen describieron cinco etapas histoldgicas de la
SN: infarto, secuestro, ulceracion, reparacion y cicatrizacion. De acuerdo con
este esquema una etapa tardia, seguido del secuestro de acinos necroticos,
resultaria en la formacion de una ulcera. Mientras que en una etapa
tempranana no se producirian los secuestros ni la Ulcera.'? (Fig.40) Es dificil
detectarlas como etapas separadas bien definidas, mas comunmente, hay
caracteristicas microscopicas que incluyen ulceracion, metaplasia ductal
(Fig.41), acinos necroticos, respuesta inflamatoria y cambios reactivos del

epitelio oral adyacente. 10

Fig. 40. SN en el paladar duro. Lesion temprana.

En el paladar falta el epitelio en la zona de la ulceracién y esta sustituido por

fibrina y tejido de granulacién. Bajo esta fina capa de tejido de granulacion
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existen lobulillos de acinos salivales menores con signos de necrosis por
coagulacion. Los contornos citoplasmaticos de las células de los bulbos
acinares se mantienen intactos. Estas células acinares carecen de nudcleo, se
encuentras distendidas y son claras y basoéfilas. Los lobulillos se encuentran
afectados de modo similar, por lo que la arquitectura lobulillar de las glandulas

salivales menores se mantiene, a pesar de la necrosis de sus células.

A menudo se observan neutrdfilos e histocitos espumosos diseminados en las
zonas de necrosis, donde la mucina se ha acumulado o ha salido de las células
acinares necréticas. Alrededor de la periferia de los lobulillos necréticos
existen elementos ductales dispersos, muchos de los cuales muestran
metaplasia epidermoide. Estos focos metaplasicos se hallan tipicamente
representados por islotes epiteliales redondos u ovalados, formados por
células planas benignas. En la mayoria de estos islotes no se aprecian las
luces (Fig.42). 4

Metaplasia epidermoide

de los
conductos

Histocitos Necrosis acinar
Fig.41.SN. Las estructuras ductales se transforman de cubicas a planas (metaplasia

epidermoide), provocando la formacion de nédulos en el epitelio, mientras los acinos sufren
necrosis.*
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Fig.42. SN. Acinos mucosos necréticos (izquierdo) y metaplasia escamosa ductal
adyacente (derecho).

El diagndstico puede complementarse mediante la inmunohistoquimica
(Fig.43.) para distinguir SN de carcinoma escamocelular y mucoepidermoide
mediante la identificacion de células mioepiteliales y la expresion de

citogqueratina. 194

Fig.43. Técnica inmunohistoquimica, que demuestra mediante el marcador de citoqueratina
la metaplasia escamosa de los conductos por la tincién de éstos. 24
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4.1.2 Otros

La tomografia computarizada o la resonancia magnética, ayudan a evaluar la
integridad del hueso palatino, que en la SN no debe verse comprometido, pero
podria verse afectado en algunas neoplasias malignas consideradas en el
diagnéstico diferencial (Fig.44).26

Fig.44. Tomografia computarizada., que muestra una lesion de la mucosa, sin afectacion

Osea (vista coronal). 27

La citologia por aspiracién con aguja fina (PAAF) es un procedimiento simple
para el diagndstico de lesiones orales accesibles. El extendido citolégico de
SN muestra metaplasia escamosa y atipia epitelial, tales caracteristicas
citologicas pueden dar un falso diagnéstico de malignidad. También pueden
mostrar cambios degenerativos, picnosis nuclear y material necrotico, que
imitan estrechamente a los carcinomas de células escamosas bien
diferenciados. Asi que este método no siempre puede dar un diagnoéstico
correcto.!

Asi la histopatologia es el pilar en el diagndstico de esta lesion y cuando sea

necesario, puede complementarse con inmunohistoquimica.?
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4.2 Tratamiento

La sialometaplasia necrosante no requiere tratamiento generalmente solo se
trata paliativamente y las lesiones ulceradas cicatrizan espontaneamente por
segunda intencién entre 4 a 10 semanas. 122> En el caso de conocer el factor
de riesgo implicado, se debe retirar y esperar unas 4-8 semanas. 2*Si el dolor
esta presente se recomienda el uso de analgésicos.?* Se indica el uso de gel

de gluconato de clorhexidina 3 veces al dia.?’

El llenado cuidadoso de la historia clinica, el examen clinico y la observacion
histopatoldgica podrian ayudar en el diagnostico correcto, se necesita un
enfoque de manejo muy conservador para esta lesion curable que un

odontdélogo podria encontrar en la practica.

Varios informes han concluido que el riesgo de recurrencia es normalmente
del 0% y que los casos de recurrencia en el lado opuesto son raros, sin
embargo en el 2015 el colegio de dentistas de Korea reportd un caso de
recurrencia. La lesion inicial fue en el paladar duro izquierdo, la etiologia a

causa de infiltracion de anestesia (Fig.45) 2°
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Fig. 45. SN inicial en el paladar izquierdo 25
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Después de tres semanas, se observd clinicamente un estado de curacion
estable. A los cinco meses la lesion ocurrente aparecié en el paladar duro
derecho (Fig.46) y de igual manera cicatriz6 espontaneamente (Fig.47).

Fig.47. Curacién completa de la SN del paladar

duro bilateral. 2°
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CONCLUSIONES

La SN es una lesion reactiva de glandulas salivales, su presentacion clinica
mas comun es la ulcerativa y el sitio més frecuente de ocurrencia es en el
paladar duro, sin embargo no hay que descartar los demas sitios de la cavidad

oral y realizar una correcta exploracion intraoral e historia clinica.

La SN tiene una patogénesis desconocida, sin embargo lo mas aceptado es la
lesion fisica de los vasos sanguineos la cual producira cambios isquémicos
desencadenando un proceso de necrosis. Puede ser ocasionada por diversos
factores como infiltracion por anestésicos locales, trauma directo, consumo de
cocaina, radiacion, alcohol, tabaquismo, bulimia, infecciones del tracto
respiratorio superior, protesis dental mal ajustada, intubacién oral y
procedimientos quirdrgicos. Algunas enfermedades sistémicas también
pueden predisponer a SN, incluida la diabetes mellitus, trastornos

autoinmunes con vasculitis, enfermedad Buerger y la enfermedad de Raynaud.

La importancia de la SN radica que puede ser confundida clinica e
histol6gicamente con el carcinoma de células escamosas y carcinoma
mucoepidermoide principalmente, sin embargo existen mas entidades
patologicas con las que se puede producir confusion por ejemplo la Ulcera
sifilitica, linfomas angiocéntricos de células T, adenoma pleomorfo,
adenocarcinoma polimorfo de bajo grado, la granulomatosis de Wegener e

infecciones fungicas como la aspergilosis.

Nosotros como odont6logos nunca estaremos exentos de encontrarnos en
nuestra practica clinica con lesiones en la cavidad oral, por eso el
conocimiento de la SN es de gran importancia ya que siendo una entidad
patolégica benigna, clinicamente puede dar una impresion de malignidad, sin
embargo, realizando una correcta historia clinica, exploracion oral y

conociendo diagnosticos diferenciales podemos descartar y obtener un
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diagndstico presuntivo y con ayuda de los métodos de diagndstico como la
toma de biopsia y estudios histopatoldgicos obtener un diagndstico certero. Sin
embargo tenemos que tener en cuenta que no es facil el reconocimiento de
esta entidad, es por esto que existen otros métodos de diagnostico como la
inmunohistoquimica y la tomografia que nos ayudaran a corroborar nuestro

diagndstico y asi evitar un tratamiento erroneo e innecesario para el paciente.

Hay una baja incidencia de recurrencia, sin embargo se debe mantener al

paciente en observacion posterior a la cicatrizacion.

Es indispensable conocer la fisiopatologia de la SN y de cualquier entidad
patolégica ya que asi se tiene conocimiento de las afectaciones

ultraestructurales y cambios fisiolégicos que produce en las células.
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