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1. INTRODUCCION

Las neoplasias de glandulas salivales corresponden del 1% al 4%

aproximadamente de todos los tumores de cabezay cuello.

El adenoma pleomorfo (AP) es una neoplasia benigna que se caracteriza por su
diversidad histologica (células epiteliales, mioepiteliales, areas mucosas, mixoides
y condroides). Entre las glandulas salivales mayores la parétida es la mas

afectada, mientras que en las glandulas salivales menores es el paladar.

El desarrollo del AP intraoral es multifactorial considerando como elementos
desencadenantes los virus, bacterias, exposicion a radiacion, hormonas vy

aspectos geneéticos .

El AP afecta con mayor frecuencia a pacientes del género femenino entre la tercer
y cuarta década de la vida; sin embargo se puede manifestar a cualquier edad

con el mismo comportamiento clinico.

Clinicamente se presenta como un aumento de volumen, indoloro, redondeado,
regular y firme a la palpacion, algunas veces multinodular, con un ritmo de

crecimiento lento e intermitente.

Las consideraciones del cirujano dentista para el diagndstico temprano es la
exploracion clinica y el estudio histopatolégico que ayudara a la obtencién de un
diagndstico presuntivo y que apoyado en auxiliares de diagndstico como: biopsia
incisional, biopsia por aspiracion con aguja fina, ultrasonido, tomografia axial
computarizada y resonancia magnética, estudios genéticos, inmunohistoquimicos
se obtendrd un diagndstico definitivo, de tal forma que de parametros para el

tratamiento de eleccion.

Tomando en cuenta que para el buen pronostico del tratamiento mucho dependera
si el AP esta delimitado totalmente, para asi tener margenes de seguridad y evitar
la recidiva, ademas de que histolégicamente se confirmara que los bordes

quirargicos estén libres de neoplasia y la integridad de la capsula.
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Con respecto al prondstico de esta neoplasia, existen diferentes factores que
intervienen en los resultados del tratamiento como lo es el tamafio de la lesién,
tiempo de evolucion, presencia de dolor, localizacion en la cavidad oral, la edad

del paciente, el género y la recurrencia si asi fuera el caso.

El AP tiene una baja tasa de malignidad y més raras las metastasis, pero ninguna
lesion debe ser excluida de esto hasta que el patron histologico muestre
resultados que nos indiquen el diagnéstico de la lesion. El peligro de malignizacion

del AP esta latente dependiendo de la recurrencia'y del tiempo de evolucion.

El proposito de este estudio fue presentar algunos aspectos clinico-
epidemioldgicos de 47 estudios histopatologicos realizados durante un periodo de
29 afnos en el archivo del servicio de diagnoéstico histopatolégico del laboratorio de
patologia clinica y experimental de la Division de Estudios de Posgrado e
Investigacion (DEPel) de la Facultad de Odontologia, UNAM.
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2. MARCO TEORICO

2.1. GENERALIDADES DE GLANDULAS SALIVALES

2.1.1. EMBRIOLOGIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES

Las glandulas salivales mayores comienzan a formarse entre la sexta y octava
semana del periodo embrionario, mientras que las glandulas salivales menores
entre la octava y doceava semana. El proceso histogénico es comun en todas las
glandulas salivales, si bien cada una de ellas se origina en un lugar especifico de

la mucosa que tapiza el estomodeo (cavidad bucal primitiva).

En primer lugar, se produce un engrosamiento del epitelio del estomodeo, en el

sitio del futuro ostium en el que la glandula vertera su secrecion a la boca.

Después el brote epitelial se elonga, originando un cordén macizo que se invagina
en el ectomesénquima subyacente y mas tarde se ramifica a partir de su extremo
distal. Cada una de las ramas continta creciendo y ramificAndose repetidamente.
Este proceso, denominado morfogénesis ramificante, conduce a la formacion de
una estructura arboriforme de cordones epiteliales solidos, con extremos
redondeados engrosados.

En una segunda fase, los cordones se desarrollan una vez en su interior,
transformandose en conductos, mientras que los extremos distales se diferencian
en acinos o0 unidades secretorias. Progresivamente se producen las
diferenciaciones citoldgicas a nivel de las diferentes porciones ductales y de las

unidades secretoras terminales.!

Alrededor del quinto mes de desarrollo se establece la estructura lobular
caracteristica de las glandulas y a medida que continda la ramificacion

morfogenética, los elementos tubulares terminales se diferencian hacia la
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formacion de células acinicas. En forma coincidente con la formacion de granulos
acinicos, se encuentran elementos celulares aplanados con células mioepiteliales,
que se forman entre las células acinicas y la lamina basal circundante, y tienen
forma de cinta o estrella. En la fase inicial, las células mioepiteliales carecen de
miofilamentos. El origen de estas células se cree que es a partir de la células
tubulares terminales a igual que los conductos intralobulares estriados, los

intercalados y los acinos.

La unidad de la glandula salival madura desarrolla acinos serosos y mucosos. La
funcion salival comienza varias semanas después de iniciado el desarrollo de la
glandula.?

2.1.2. ANATOMIA DE LAS GLANDULAS SALIVARES

Las glandulas salivales son 6rganos de secrecion exdécrina responsables de la

produccién y secrecion de saliva.

Estas comprenden tres glandulas salivares mayores, la parétida, submandibular y
sublingual , y las glandulas salivares menores. Las ultimas son numerosas y estan
distribuidas en toda la boca y orofaringe, hay glandulas similares presentes en el

aparato respiratorio superior , tractos sinusales y parasinusales.®

2.1.2.1. GLANDULAS MENORES

Estas glandulas se encuentran distribuidas en la mucosa y submucosa bucal. Son
glandulas pequefias y numerosas, se estima una cantidad de 450 a 800 glandulas
distribuidas por la cavidad oral, con excepcion de la encia, la parte anterior y
media del paladar duro.Todas ellas drenan sus secreciones en la cavidad bucal.

Se clasifican en 4 grupos principales:*
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Glandulas palatinas

Son unidades glandulares que constituyen segun su localizacion tres grupos
diferentes, que se ubican en la submucosa: a) el paladar duro; b) paladar blando y
la Gvula; c) el pliegue glosopalatino o pilar anterior del istmo de las fauces. La zona
anterior y media (rafe) del paladar duro carece de submucosa y de glandulas

salivales.

Glandulas labiales

Estan constituidas por numerosos cumulos acinares, cada uno provisto de
pequefios y cortos cordones excretores que se abren en la cara interna de los
labios. La presencia de estas glandulas le confiere un aspecto granular a la

superficie de la mucosa labial.

Glandulas genianas

Son llamadas también bucales o vestibulares y se dividen en dos grupos: las
genianas o yugales ( distribuidas en toda el area de las mejillas) y las retromolares
o molares( localizadas cerca de la desembocadura del conducto de Stenon, en la
region de los molares superiores). Son masas de acinos que contienen unidades

mucosas, serosasy mixtas.

Glandulas linguales

El 6rgano lingual se caracteriza por presentar tres grupos de formaciones

glandulares:
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1) Glandulas de Blandin Niuhn o glandulas linguales anteriores. Son glandulas
mucosas ubicadas en la punta de la lengua y a cada lado de la linea media, en

la proximidad de la superficie ventral.

2) Glandulas de Weber 6 glandulas linguales posteriores. Son formaciones

glandulares bilaterales, que se localizan en la zona dorsal de la base lingual.

3) Glandulas de Von Ebner. Se distribuyen en el dorso y bordes laterales de la

lengua, en la regiéon de la V lingual, por delante de las carunculas.

Las glandulas salivales menores estan rodeadas por un tejido conectivo que
nunca llega a constituir una verdadera capsula. Algunas de ellas se encuentran
distribuidas entre haces de fibras musculares, como las glandulas linguales. En
algunas unidades glandulares se observa una subdivision en lobulillos. El sistema
ductal es rudimentario, y no siempre se identifican conductos intercalares o

estriados. Los conductos excretores son relativamente cortos.

Las glandulas salivales menores tiene una secrecibn mixta con predominio
mucoso a excepcion de las glandulas linguales de Von Ebner que es secrecion

serosa.
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2.1.2.2 GLANDULAS MAYORES

Son las glandulas méas voluminosas y estan localizadas fuera de la cavidad oral,

gue desembocan a ella por medio de sus conductos principales y se denominan:

= Submandibular
gland

Fig. 1 Ubicacion de las glandulas salivales mayores*

Glandula parétida

Es la glandula salival mas grande y tiene un peso promedio de 25 gramos. La
ubicacion es una a cada lado de la cara, en la celda parotidea, por detras del
conducto auditivo externo. El conducto excretor de la parotida es el conducto de
Stenon o Stensen, desemboca en la mucosa del carrillo a la altura del primero o
segundo molar superior. La parotida recibe inervacion del nervio

auriculotemporal. Es una glandula de forma tubuloalveolar de tipo seroso.

El nervio facial (VII par craneal) estd en relacibn con la parotida, es
anatomicamente relevante en un acto quirdrgico ya que penetra a la glandula y
tiene ramas terminales; temporofacial y cervico facial.” En su estructura los
conductos intercalares son largos y delgados, los conductos estriados bien
desarrollados y tiene una capsula bien definida y abundantes adipocitos en los

tabiques y dentro de los lobulillos.

10
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Glandula submandibular

La glandula submandibular tiene un peso aproximando de 8 a 15 gramos. Se
localiza en el triagulo submandibular por detras y abajo del borde libre del musculo
milohioideo, y desemboca a través del conducto de Wharton cerca de las
cartinculas sublinguales, a cada lado del frenillo lingual.® Tiene relacién con el
nervio facial ya que cursa superficial a la glandula submandibular y de manera
profunda en el platisma.® La irrigacion procede de la arteria facial y de la arteria

submentoniana.

Su secrecidn es mixta (seromucosa) por lo que la saliva producida por esta
glandula es muy viscosa ya que contiene glicoproteinas sulfatadas, cistatinas. En
esta secrecion se han identificado factores de crecimiento nervioso y epidérmico;
lo que favoreceria la cicatrizacion en caso de heridas a nivel de la mucosa bucal.
En su estructura tubuloalveolar tiene conductos intercalares cortos, conductos
estriados mas largos que en la parétida, una capsula bien definida y numerosos

adipocitos, pero menos que en la parétida.t

Glandula sublingual

Es la mas pequefa de las glandulas mayores, su peso promedio es de 3 gramos.
Esta ubicada en la region anterior del piso de boca en la profundidad del tejido
conectivo y cerca el musculo milohioideo. El conducto excretor principal es el
conducto de Bartholin, que desemboca en la carancula sublingual muy proximo al
conducto de Wharton. La irrigacion para esta glandula es de la arteria sublingual y

submentoniana.

Su secrecion es mixta (mucoserosa), su forma glandular es tubuloalveolar. En su
estructura los conductos intercalares estan muy poco desarrollados, los conductos
estriados muy cortos, una capsula muy delgada, poco definida y ausencia de

adipocitos.

11
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2.1.3. HISTOLOGIA DE GLANDULAS SALIVALES

Las glandulas se clasifican como exocrinas y endocrinas. Las glandulas salivales
son exocrinas, tienen dos componentes epiteliales principales que son las

unidades secretoras y los conductos tubulares.’

Se reconoce la unidad tisular basica de las glandulas salivales que se repite
siempre con variaciones. Los acinos, los conductos intercalares, los conductos
estriados son las partes fundamentales que desembocan en conductos excretores

de diferente calibre.

Adno o adendemen prducio intercals vt eeiradic

Fig. 2 Organizacion del parénquima de la glandula salival*

Estas estructuras forman el parénquima o porcion funcional de las glandulas, este
deriva del epitelio bucal y sostenido por tejido conectivo, que conforma el estroma,
de origen mesenquimatico. En el estroma estan distribuidos los vasos sanguineos
y linfaticos, asi com los nervios simpaticos y parasimpéaticos que controlan la

funcion glandular.

Los acinos se forman por separado y en cantidades determinadas segun sea la
secrecion salival serosa 0 mucosa. Aparecen ordenados en forma de media luna y
conducen a los conductos intercalares que se rodean de células mucosas como
segmentos estriados. Los conductos intercalares poseen un epitelio cubico; los

conductos estriados poseen células en forma de prisma alargado.

12
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Hay tres variedades de acinos segun su organizacion y tipo de excrecion.

e Acinos serosos contienen solo células glandulares serosas y secretan
saliva fluida que contiene ptialina.

e Acinos mucosos solo tienen células glandulares mucosas, secretan mucina.

e Acinos mixtos contienen células mucosas y serosas, la secrecion es

viscosa e incluye mucina y ptialina.

Fig. 3 A) Acino Seroso, B) Acino Mucoso, C) Acino mixto*

Las células mioepiteliales se encuentran en todas las glandulas salivales de la
boca y se localizan entre las células glandulares y la lamina basal. Son células
aplanadas y su funcion es contraerse para facilitar la expulsion de la secrecion de

las células acinares.

La diferenciacion histomorfolégica de los elementos mucosos y serosos en la zona
de los acinos es diferente en las distintas glandulas salivales. En la parétida
practicamente solo se encuentran componentes salivales serosos, en la
submandibular la composicion es mucosa-serosa y la sublingual produce saliva

mucosa, igualmente que las glandulas salivales menores.?

13
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La clasificacion segun su forma glandular:
e Tubular: unidad secretora de forma tubular
e Acinar o Alveolar : unidad secretora redondeada

e Tubuloalveolares: unidades secretoras forma tubular y alveolar

Célula glandular  Célula en
serosa cesla

Capilares secretores
intercelulares

Conducto intercalar Células glandulares mucosas

Estriaciones basales
@
5=

<

Conducto
intercalar

"t Acino mucoso
N i salival

Fig.4 Estructura de un acino®

2.1.4. SALIVA

Fig.5 Secrecion salival *°

14
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Las glandulas salivales son las encargadas de la produccion y secrecion de la
saliva, la cual humedece y protege la mucosa bucal. La secrecion de cada una de
las glandulas salivales presenta caracteristicas diferentes, en la cavidad bucal las
secreciones se mezclan y constituyen la saliva total. Esta saliva bucal es viscosa,
contiene 99% de agua y su pH es 6.8 — 7.2, que es el pH 6ptimo para que pueda

actuar la amilasa salival.
Los principales constituyentes de la saliva, ademés del agua, son:*

e Componentes proteicos y glicoproteinas
Amilasa salival, mucina, IgA, IgM e IgG, tromboplastina,
fostasa acida.

e Componentes organicos no protéicos
Urea, acido urico, colesterol, AMP ciclico, glucosa, lactato,
amoniaco, creatinina.

e Componentes inorganicos

Na*, K", Ca™, cloruros, fluoruros, fosfatos, bicarbonatos.

El volumen estimado de saliva que producen las glandulas salivales puede llegar
a 1.5 litros por dia. Las glandulas par6tidas y submandibulares, secretan entre el
80 y 90% del volumen de la saliva diaria, el 5% las sublinguales, mientras que las

glandulas menores secretan entre 5y 10% del volumen diario total.

La secrecion salivar es una respuesta refleja a algun estimulo, como la
degustacion de los alimentos. Su estimulaciéon corresponde a impulsos eferentes
del sistema nervioso auténomo. La estimulacion parasimpética origina una
secrecion acuosa y abundante, mientras que la simpéatica frecuentemente debida a

estrés de a lugar a la formacion de volimenes menores de secrecién viscosa.?

15
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FUNCIONES DE LA SALIVA

Bicarbonato

Anhidrasa
Carbénica

Formacién del
bolo alimenticio

Protection comtra
la desmineralizacion
PRPs
Cakcio
Fasfato
Estaterina

BDMasa

Lubricacion
ARM#aasa

Mucinas

MICROORGANISMOS

Cistatinas Cistatinas.

Histatinas.

Lizocimsas Mucinas
Lactoferrina

Lactoperoxidasa 7 Inmunaglobulinas
Inmunoglobulinas = X ,
Cromogranina A Histatinas A" Proteina (SLPY)

Inmunoglobulinas

Cromegranima &

Fig.6 Esquema de las Funciones de la Saliva'

2.2. NEOPLASIAS DE GLANDULAS SALIVALES

CLASIFICACION

La clasificacion involucra una categorizacion sistemética de las neoplasias de las
glandulas salivales. La Organizacion Mundial de la Salud en 2005 emitid la

clasificacién mas reciente para las neoplasias de las glandulas salivales.?

(Cuadro 1)

16
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TUMORES DE TEJIDOS BLANDOS
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CARCINOMA DE CELULAS ACINARES
CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE
CARCINOMA ADENOIDEOQUISTICO
ADENOCARCINOMA POLIMORFO DE BAJO GRADO
CARCINOMA EPITELIAL MIOEPITELIAL
CARCINOMA DE CELULAS CLARAS
ADENOCARCINAMO DE CELULAS BASALES
CARCINOMA SEBACEO
LINFOADENOCARCINOMA SEBACEO
CISTOADENOCARCINOMA
CISTOADENOCARCIONMA CRIBIFORME DE BAJO GRADO
ADENOCARCINOMA MUCINOSO
CARCINOMA ONCOCITICO

CARCINOMA DEL CONDUCTO SALIVAL
ADENOCARCINOMA

CARCINOMA MIOEPITELIAL

CARCINOMA EX ADENOMA PLEOMORFO
CARCINOSARCOMA

ADENOMA PLEOMORFO METASTASICO
CARCINOMA DE CELULAS ESCAMOSAS
CARCINOMA DE CELULAS LARGAS
CARCINOMA LINFOEPITELIAL
SIALOBLASTOMA

HEMANGIOMA

TUMORES SECUNDARIOS

Cuadro 1. Clasificacién de las Neoplasias®
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2.3. METODOS DE DIAGNOSTICO

Biopsiaincisional

Este tipo de biopsia se indica en lesiones extensas (usualmente mayores a 2 cm)
o multiples, de las cuales solo se remueve una porcion de tejido que debe ser
representativa de los cambios y otra parte de tejido clinicamente sano con la
finalidad de que el pat6logo puede realizar un analisis de la extension marginal del

proceso patologico.'?

Biopsia excisional

La biopsia excisional implica que la toma de la muestra incluya la totalidad de la
lesion, con margenes amplios con el objetivo de que se incluya tejido sano
adyacente, esta indicada para lesiones pequefias ( menos de 2 cm). Este tipo de
biopsia tiene comom objetivo tener el tejido para el diagndstico y al mismo tiempo

realizar el tratamiento definitivo.*?

Biopsia por aspiracion con aguja fina.

Es un tipo de biopsia en la cual se utiliza una aguja fina y delgada para obtencién
de fluidos y tejidos para estudios citolégicos con fines diagnésticos. *2

Esta técnica nos permite establecer un correcto diagnéstico preoperatorio que
permite planear el tratamiento del paciente. Sus ventajas incluyen bajo costo,
facilidad en la técnica y que practicamente todos los tumores de glandulas
salivales son susceptibles para realizar una biopsia. Las contraindicaciones son
minimas e involucran a pacientes con trastornos de coagulacion, las

complicaciones se limitan a pequefios hematomas y dolor en el sitio de puncién.™

Ultrasonido

Es un procedimiento simple, econdmico y accesible que ofrece calidad en el
diagndstico, escanea estructuras subcutaneas, puede detectar tumores pequefios
y una ventaja adicional es que la técnica no es invasiva. La desventaja es que no
aporta suficiente informacion operativa para una cirugia y las areas de las

glandulas salivales se observan muy obscuras por la densidad 6sea.*
18
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Tomografia Axial Computarizada Contrastada (TAC)

Las tomografias computarizadas son de utilidad para evaluar la erosion,
perforacion ésea, y posible compromiso de estructuras vecinas como los senos

paranasales, cavidad nasal y base del craneo.

Resonancia Magnética (RM)

Es una técnica diagnéstica valiosa para el estudio de este tipo de neoplasias,
especialmente los que involucran tejidos blandos y glandulas mayores. La
Resonancia Magnética también aporta informacion con respecto al grado de
encapsulamiento de la lesion y su extension en los tejidos vecinos y asi planear la
reseccion quirdrgica indicada,®> pero no distingue entre una neoplasia benigna o

maligna de bajo o alto grado.*?

2.4. ADENOMA PLEOMORFO

2.4.1. Definicion
El AP es un tumor con capsula caracterizado microscOpicamente por una rara
arquitectura de componentes celulares. Elementos epiteliales y mioepiteliales

modificados comUnmente con tejido mucoso, mixoide y apariencia condroide.?

Fue descrito por Minsen en 1874 y posteriormente por Broca como tumor mixto
(debido al aspecto microscopico) por creer que su origen era doble, epitelial y
conectivo. Otros autores proponen su naturaleza epitelial preponderante,
resaltando que en esta neoplasia existe una proliferacion de la célula

mioepitelial.*®

2.4.2. Sinonimia
El Adenoma Pleomorfo se ha conocido bajo una gran variedad de nombres a

través de los afos: Enclavoma, branquioma, endotelioma, encondroma, tumor

mixto, tumor mixto benigno, adenoma pleomorfo.*® El término adenoma pleomorfo
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fue sugerido por Willis*’ y caracteriza con més exactitud el patrén histologico poco

usual que presenta esta neoplasia.

2.4.3. Etiopatogenia

Respecto a la etiopatogenia es desconocida, si bien se acepta que infecciones
cronicas, sustancias irritantes podrian ser factores que desencadenen esta
neoplasia; actualmente se relaciona con mutaciones cromosOmicas. Se ha
sugerido una predisposicion familiar en los tumores de glandulas salivales, de
presentacion inusual, tumores como Warthin, lesion maligna linfoepitelial,
carcinoma de glandula submandibular y adenoma pleomorfo de la glandula

parétida (hay muy pocos casos reportados).*®

La etiologia del AP en glandulas salivales no es una excepcion a la incognita de
otras neoplasias. No obstante, algunos factores se han podido relacionar con esta

neoplasia.

Los virus han estado implicados en la patogénesis de las neoplasias de glandulas
salivales. La secuencia de SV40 ha estado demostrado en el AP pero no hay una
asociacion convincente en las neoplasias de glandulas y otros virus, incluido el

poliomay papiloma.

Existe evidencia que la exposicion a la radiacion tiene relacion con la
manifestacion de neoplasias en glandulas salivales. El riesgo es relacionado
directamente con la frecuencia de exposicion y manifestacion de lesiones como el
carcinoma mucoepidermoide o el tumor de Warthin. La radiacion terapeutica
particularmente de cabeza y cuello, presentan un mayor riesgo de derivar en

cancer de glandulas salivales.

Se ha mostrado que en trabajadores expuestos en industrias a plomo, asbesto,
caucho y metales, tienen un alto riesgo de presentar cancer un glandulas

salivales.

No se ha podido demostrar relacion entre el tabaco y el alcohol con las neoplasias

salivales.
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Las hormonas son un tema de estudio y se ha demostrado la presencia de
receptores estrogénicos en adenomas pleomorfos, pero no son constantes estos
receptores. También hay reporte de presencia de receptores de progesterona en
glandulas salivales normales y en una minoria de adenomas pleomorfos sobre

todo en la recurrencia de estas neoplasias.®

2.4.4. Histogénesis

Este tumor esta constituido por la diferenciacion de varios elementos contenidos

en la glandula salival: células epiteliales y mesenquimatosas.

Hubner y col. postularon que la célula mioepitelial es la causa de la diversidad
morfologica de las células que componen la estructura microscopica de la
neoplasia, incluyendo la presencia de areas fibrosas, mucinosas, condroides y
Oseas. Batsakis y Regezi postularon que la célula de reserva del conducto
intercalado puede diferenciarse en células ductales y mioepiteliales y que, a su

vez, el tejido tumoral puede presentar metaplasia mesenquimal.'*?

En 1986, Batsakis examind la tumorogénesis de la glandula salival y mientras que
aun se consideraba a las células de reserva del conducto intercalado como
precursor histogénico del AP, él establecio que el papel de la célula mioepitelial
todavia es incierto y que puede tener una participacion histogénica activa o pasiva.

Dardick y col.*

cuestionaron el papel de las células de reserva ductal y
mioepitelial. Ademas, establecieron que una ceélula epitelial que ha presentado
alteracion neoplasica, tiene el potencial para realizar una re-diferenciacion
multidireccional, lo que es importante desde el punto de vista histogénico en el
origen del AP. Dardick propuso la teoria multicelular que postula que cualquiera de
las multiples células que se encuentren normalmente en la unidad salival tiene el
potencial de iniciar o desarrollar algin tipo de tumor. Minssen® sugirié que el
origen del AP estd en el tejido conjuntivo. Estudios inmunohistoquimicos®

demuestran que las células tumorales contiene pre-queratina y vimentina.

Otra teoria histogénica es que todos los tumores de las glandulas salivales se

originan de algun punto a lo largo de los tubulos de la unidad salivar. Se considera
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que las neoplasias benignas y malignas de bajo grado se originan del conducto

intercalar y de la regidén del conducto estriado, y las neoplasias de alto grado de

malignidad se originan en la region del conducto excretor.

La parte mas activa de la unidad salivar se encuentra entre la union del tubo

intercalar y el acino. Los tubulos intercalares probablemente son una fuente de

reserva de células. Bajo ciertas condiciones la reserva de células puede proliferar

y diferenciarse en varias células, como en células acinares, intercalares y

mioepiteliales. Es de esta zona de células de una unidad salivar donde la mayoria

de los tumores de las glandulas salivares se originan y se cree que a esta altura

se origina el Adenoma Pleomorfo.?

Cuadro Histogénico de las Neoplasias de la Glandulas Salivares?

ESTRUCTURA
NORMAL
Conducto

Intercalado

Conducto Estriado

Conducto Excretor

NEOPLASIA

Adenoma pleomorfo
Adenoma monomorfico
Carcinoma de células acinicas
Adenocarcinoma poliformo de bajo grado
Carcinoma adenoideo quistico
Tumor de Warthin
Oncocitoma
Carcinoma oncocitico
Carcinoma del conducto salivar
Adenocarcinoma papilar y no papilar
Carcinoma mucoepidermoide de alto
grado
Carcinoma de células escamosas
Carcinoma ex adenoma pleomorfo de alto
grado

Cuadro 2.
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2.4.5. Epidemiologia

El AP es una neoplasia de glandulas salivales mas comun y representa el 60% al
80% de las neoplasias en glandulas salivales, segun los autores consultados. El
reporte anual de incidencia es 2.4 — 3.05 por 100,000 de poblacion. La edad media

de aparicién es a los 46 afios. Tiene predominio por el género femenino.?
2.4.6. Localizacion

El AP es el tumor epitelial benigno mas frecuente en las glandulas salivales,
localizdndose preferentemente en la glandula parétida, 80%; en la glandula
submandibular, 10%; mientras que en las glandulas salivales menores constituye
el 18% al 50% ( reportan distintos autores); existiendo controversia respecto a su

distribucion.*®

El paladar es el sitio mas comun para el AP de glandulas salivares menores,
contando aproximadamente con el 60%-70% de los ejemplos intraorales, a este le

sigue el labio superior con un 20% y la mucosa bucal con un10%.’

2.4.7. Caracteristicas Clinicas

Clinicamente aparece como una lesion indolora de crecimiento lento e
intermitente, bien delimitada, generalmente movil de consistencia firme o blanda si
existen zonas de degeneracién quistica. En glandulas menores la presentacion
mas frecuente es en el paladar como una masa de aspecto lobulado, ligeramente
indurada, con la mucosa que lo recubre de aspecto normal aunque raramente
presenta ulceraciones(traumaticas). En la mucosa bucal y labio, los AP son
moéviles, bien delimitados, cubiertos por mucosa generalmente intacta.”® Es
importante conocer que los signos clinicos de malignidad del AP son:
pigmentacion o decoloracion azulada, sangrado fécil, ulceracion (junto con la
necrosis pueden ser una evolucién benigna o secundario a un traumatismo), dolor.
Por lo que es importante la revision clinica y descartar la posibilidad de que una

neoplasia benigna pueda malignizarse.?*
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Fig. 7 Aumento de volumen sésil en paladar, semejante a la mucosa adyacente.
Adenoma Pleomorfo Intraoral

Fig. 9 Imagen intraoral del caso anterior, presenta un nédulo,mucosa de

recubrimiento igual al adyacente. Adenoma Pleomorfo.

2.4.8. Caracteristicas Imagenoldqgicas

La siaolografia tiene una escasa utilidad;dependiendo de la posicion y tamafio de

la neoplasia y si se observa un rechazo ductal (en parétida). En el ultrasonido se
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puede observar una lesion solida, ligeramente heterogénea y con bordes
diferenciados. Las neoplasias benignas suelen tener bordes nitidos que se
visualizan perfectamente en una TAC y en la RM. En una TAC el adenoma se
observa como una lesion bien delimitada, redondeada, homogénea y de mayor

densidad que el tejido glandular adyacente.?

2.4.9. Macroscépicamente

Los AP tiene una forma bien definida ovoide o circular, estdn encapsulados pero la
capsula varia en el grosor y puede estar parcialmente o completamente ausente.

En las glandulas menores usualmente tiene una delgada o ausente capsula.

En las glandulas mayores hay una tendencia del tumor por separarse de la

capsula cuando se manipula el espécimen.

Puede tener una apariencia brillante donde hay areas cartilaginosas o
mixocondroides. Ahi puede haber areas de hemorragia o necrosis. Neoplasias

recurrentes son usualmente multifocales y puede estar ampliamente dispersos.®

Fig. 10 Pieza quirargica de un adenoma pleomorfo intraoral.
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Fig.11 Pieza quirargica de adenoma pleomorfo intraoral.
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Fig.12 Pieza quirargica de adenoma pleomorfo intraoral.

Fig. 13 Pieza quirtrgica de adenoma pleomorfo intraoral.
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2.4.10. Histopatologia

Los componentes esenciales en el cuadro microscopico son:

e Capsula ( completa o incompleta)

e Células epiteliales en configuraciones variables

e Células mioepiteliales

e Lesion redondeada de tejido conectivo fibroso, tejido glandular, islas
epiteliales con perlas cornificadas, el estroma presenta gran variedad de
disposiciones mucoides, mixomatosas, cartilaginosas, hialinas y

reticulares.®

El AP presenta un variado patrén histolégico, siendo esta su principal
caracteristica. El hallazgo mas constante es una marcada capsula fibrosa, aunque
suelen encontrarse células tumorales en la capsula o a veces la capsula es
incompleta, esta caracteristica se observa en AP de glandulas salivales menores,
en particular por debajo de la superficie epitelial externa de los AP de paladar.”
Estos nidos de células neoplésicas que perforan la capsula, se cree que forman
nuevos focos tumorales y al realizar la enucleacion de la neoplasia puede no

eliminarse por completo estos focos provocando posibles recidivas.’

Las células neoplésicas pueden seguir diversos patrones de diferenciacion, dos
son los que predominan: ductal y mioepitelial. Entonces, el tumor esta compuesto
por epitelio glandular y células mioepiteliales en un estroma mixoide. La
proporcion de elementos epiteliales y mixoide es muy variable dentro de los
distintos tumores. El epitelio cominmente forma ductos, estructuras quisticas y
capas difusas de células.

Ocasionalmente se observan células secretoras de moco o con produccion de
queratina, pero son de escasa proporcion dentro de los variados tipos celulares,

como las células plasmocitoides y las células claras.
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Fig. 14 Fotomicrografia de cortes de AP: A) Células epiteliales, B) Células mioepiteliales,

C) Conductos residuales, D) Capsula y componente mixoide.

Fig. 15 Fotomicrografia de cortes de AP: A) Queratinizaciones, B) Zonas de
Hialinizacion,C) Células Plasmocitoides, D) Coagulo eosindfilo
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Fig. 16 Fotomicrografia de cortes de AP: A) y B) Zonas de grasa

2.4.11. Inmunohistoquimica

La identificacion histopatologica no siempre es sencilla pudiendo contribuir
significativamente al diagndstico definitivo los hallagos inmunohistoquimicos

(positividad a citoqueratina, proteina S100 y actina ).

En células mioepiteliales de glandulas salivales y en células tumorales del AP se
ha localizado actina con el uso de anticuerpos monoclonales, también se han
usado anticuerpos antiqueratina (AE-1 Y 34B-E12Y) y antivimentina (V-9). Los
anticuerpos monoclonales anti-actina (HUG-1 y 1A4) la detectan en las células, en
la periferia de los acini, conductos y en las células mioepiteliales.?®?’ Estos dos
anticuerpos reaccionan con el epitelio del conducto y con las células acinares. El
anticuerpo monoclonal AE-1 detecta queratina en el epitelio del conducto y
provoca reaccion positiva en el tejido cartilaginoso, mientras que el 34B-E12

reacciona positivamente sélo con células basales del epitelio ductal.?”

El anti-cuerpo monoclonal V-9 demostro ocasionalmente presencia de vimentina
en células mioepiteliales y en el epitelio acinar, ademéas se encontro en células
largas, en el estroma mixomatoso, células cartilaginosas. El 87% de los AP se

tifieron con V-9.

La proteina S-100 solo se ha encontrado en las células mioepiteliales, ya sean

normales o neoplasicas.?’
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2.4.12. Genética

Se ha identificado que la manifestacion del AP y otros tumores solidos la
traslocacion t (3-12) y (p21; g15) en el cromosoma 12g. Es posible que exista una
predisposicion genética hacia esta inestabilidad cromosomica, la cual sea la
responsable de la alta recurrencia tras la exéresis quirtrgica del AP. También se
ha relacionado con proteinas morfogenéticas 6seas, o con una sobreexpresion del

oncogen c-erB2.%

En los adenomas pleomorfos se ha demostrado una alta incidencia de pérdida
alélica cromosomal 12q, describiéndose ademas un punto de translocacién 12q15.
Otras alteraciones citogenéticas incluyen la translocacibn 8gl2 y otras

insconstantes.

Estudios previos citogenéticos de adenoma pleomorfo han mostrado que aprox.
70% son de cariotipo anormal (306,1639, 2239). Cuatro subgrupos citogenéticos

pueden ser disernidos.

Tumores con reacomodo involucrando 8912 (39%), tumores con reacomodo en
12q13-15 (8%), tumores con cambios clonales esporadicos no involucrando 8q12

or 12q13-15 (23%) y tumores con un aparente cariotipo normal (30%).

Donde t(3;8)(p12;912) y t(5;8) (pl3;gl2) son las translocaciones mas
frecuentemente observadas en el primer subgrupo, un t(9;12)(p24;q14-15) o una
ins(9;12) (p24;912g15) son los reacomodos mas frecuentemente observados del
segundo subgrupo. Ademas, diferentes translocaciones han sido identificadas
donde el numero de otro segmento del cromosoma se encuentra translocado en

otro cromosoma 8912 y 12q13-15.

Estudios previos han indicado que los pacientes con un cariotipo normal del
adenoma son mas viejos que los que tienen reacomodo de 89g12(51.1 afios contra
39.3 afios , p 0.001) y los adenomas con cariotipo normal son cominmente mas

ricos en estroma que los tumores con 8q12 anormales.?
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2.4.13. Tratamiento y Prondstico

Es muy importante el diagnéstico clinico temprano de estas neoplasias para

realizar el tratamiento adecuado segun la zona de la lesion.

En la cavidad oral se realiza la extirpacién quirdrgica mucoperiéstica de las
lesiones ubicadas en el paladar. Algunos autores describen el raspado o curetaje
superficial del tejido 6seo vecino a la lesion, esto obedece a la posible presencia
de restos de AP en la superficie 6sea, y no a la infiltracion 6sea. Las lesiones en
mucosas de revestimiento como labios, paladar blando y mucosa bucal raramente
recidivan tras la enucleacion, no obstante la recidiva se minimiza o desaparece en
todas las localizaciones cuando es extirpado con margen de seguridad de tejido

normal. En general se propone un margen de 2-3 mm en glandulas menores.?

Realizando una técnica quirlrgica adecuada se busca tener una minima
posibilidad de recidiva. La enucleacién conservadora de estas lesiones a menudo
resulta en recurrencia de la neoplasia, siendo el manejo de las lesiones
secundarias mas complicado debido a la siembra multifocal durante la primer
intervencion. Las recurrencias multiples no son raras lo que aumenta la posibilidad

de malignizacion.

Es una de las pocas neoplasias que pueden sufrir transformacion maligna, por su
tendencia a invadir y erosionar hueso. El riesgo aumenta con la duracion del tumor
y con al edad del paciente (la edad media aumenta a los 60 afios), relacionandose

con la presencia de células mioepiteliales eosinofilicas.
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

Siendo el AP Intraoral una neoplasia que tiende a manifestarse en las mujeres en
una cierta década de la vida y su diagnostico clinico se complica para el Cirujano
Dentista ya que puede confundirse con otra lesion traduciéndose en un

diagnostico y tratamiento inadecuado.

Si bien es cierto que el AP Intraoral tiene caracteristicas similares a otras
lesiones, como la presencia de un simple aumento de volumen, una mucosa de
recubrimiento similar al que le rodea, un crecimiento lento, asintomatico en la
mayoria de los casos, lo que pone en evidencia un parametro sobre la ausencia
de dolor; hechos que no permiten que los pacientes acudan a la consulta a

tiempo.

Otra situacion a considerar es cuando esta neoplasia tiene un aumento de
volumen considerable y segun la zona bucal intraoral que se presente, provoca
incomodidad inclusive asimetria, misma que afecta la estética del paciente y es
hasta ese momento que le dan importancia a ese crecimiento, lo que puede
aumentar la probabilidad de malignizacion de la neoplasia, inclusive después de la
remocioén quirargica la recidiva en la zona primaria y en mdultiples zonas
secundarias. Ademas la prevalencia es variable y la informacion que conocemos
es generada en otros paises, en la poblacibn mexicana practicamente no hay

evidencia, por lo que surge el siguiente cuestionamiento:

¢, Cudl es la prevalencia y perfil clinico del Adenoma Pleomorfo Intraoral en
una muestra de pacientes adultos que solicitaron atenciéon al servicio del
Laboratorio Histopatol6égico en la Division de estudios de Posgrado de la

Facultad de Odontologia en una retrospectiva de veintinueve afos?
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4. JUSTIFICACION

Los casos reportados por neoplasias en glandulas salivales en particular el AP
Intraoral ha sido motivo de estudio ya que su prevalencia se ha visto acentuada
manifestandose en pacientes del género femenino, preferentemente en la tercer y
cuarta década de la vida, sin embargo el diagndéstico oportuno se ha visto
desfavorecido ya que esta neoplasia es asintomatica de lento crecimiento y a largo

plazo en su evolucion.

Existe controversia en la localizacién intraoral de esta neoplasia benigna, algunos
autores refieren que el paladar es lugar predominante siendo para otros la mucosa
del labio superior. Realizar un estudio en retrospectiva a 29 afios permitira, por un
lado conocer la importancia y la relacion que existe entre los resultados obtenidos
por estudio histopatoldgico y la tendencia de esta neoplasia para presentarse en
los pacientes que se atienden en la consulta odontolégica asi como la
comparacion en porcentajes segun la prevalencia referida en la literatura, de tal
forma que los datos obtenidos nos orienten y nos sean de utilidad para ofrecer un
diagnostico muy cercano al definitivo facilitando de esta manera el manejo de

nuestros pacientes.
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5. OBJETIVOS

5.1 General

Determinar la prevalencia del Adenoma Pleomorfo Intraoral en una muestra de
pacientes a quienes se les brind6 atencion en la Division de Estudios de Posgrado
e Investigacién de la Facultad de Odontologia, UNAM en el Laboratorio de
Histopatologia en un periodo de 1980-2009.

5.2 Especificos

1. Determinar la prevalencia del adenoma pleomorfo del total de registros
analizados.

2. Determinar la prevalencia del adenoma pleomorfo intraoral por edad,

género y localizacion.

Determinar los criterios clinicos de registro de las muestras analizadas.

Determinar el tiempo de evolucion del AP.
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6. METODOLOGIA

6.1 Material Y Método

El presente estudio se realiz6 el Laboratorio de Estudio Histopatolégico de la
DEPel de la Facultad de Oodontologia utilizando los datos asentados en las
solicitudes de estudio histopatolégico desde 1980 al 30 de agosto del 2009, para
la obtencién de los datos se identificaron las solicitudes de estudio histopatolégico
de pacientes con diagnéstico de interés como edad, género, localizacion de la
neoplasia, caracteristicas macroscopicas y tiempo de evolucion de tal forma que
se crel la base de datos para determinar la distribucion de casos del Adenoma
Pleomorfo Intraoral y poder realizar el andlisis estadistico en funcion a la

distribucién porcentual por variables de interés.

Se utiliz6 el programa estadistico SPSS.V15. La valoracion de los resultados
histopatologicos se analizaron segun las muestras diagnosticadas anteriormente

como Adenoma Pleomorfo Intraoral.

6.2 Tipo De Estudio

Este estudio es una investigacion retrospectiva, de tipo descriptiva de corte
transversal, ya que toda la informacion estaba dada y sélo se procedio a la

recoleccion de los datos de interés.

6.3 Poblacion de Estudio y Muestra

La poblacion de este estudio estuvo conformada por 16,495 registros de pacientes
que solicitaron estudio histopatologico desde 1980 a 2009. De esta poblacion se
extrajo 69 solicitudes que cumplian el requisito de tener informacién acerca de
afeccion de glandulas salivales y de estos se utilizaron 47 registros en los que se

diagnostic6 adenoma pleomorfo intraoral durante el periodo de estudio.
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6.4. Criterios De Inclusioén

v" Todos los pacientes con presuncion en el diagnostico clinico de neoplasia
de glandula salival, registro del diagndstico histopatolégico y la confirmacién

su origen glandular especificamente adenoma pleomorfo intraoral.

v' Pacientes cuya solicitud de estudio histopatol6égico reportaran los datos

completos segun el interés del estudio.

6.5. Criterios De Exclusién

Solicitudes de estudio histopatolégico de pacientes que cumplan con los criterios

de inclusion pero que presenten la solicitud incompleta.

6.6. Variables De Estudio

Variable Independiente y Variable Dependiente
¢ Independiente: Edad, Género, Localizacion, tiempo de evolucion.
e Dependiente: Adenoma Pleomorfo Intraoral
6.7. Recursos
Humanos
v Tutor con especialidad en patologia
v" Un asesor metodolégico
v' Pasante en Odontologia
Materiales

¢ Registros de solicitud de estudio histopatologico
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7. RESULTADOS

De un total de 16,495 registros revisados se obtuvieron que 68 casos fueron
diagnosticados como adenomas pleomorfos de glandulas salivales mayores y
menores, de los cuales intraorales fueron n=47 (72%) Ver grafica 1.
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En el estudio se analizaron un total de 47 solicitudes histopatologicas de las
cuales, segun género arrojo como resultado que el 62% (n=29) correspondi6 al
género femenino y el 38% (n=18) al masculino. Con estos resultados se confirma
gque las mujeres son las que demandan en mayor numero la atencién

odontoldgica. (Gréfica 2)

Grafica 2
Distribucion porcentual por Género
DEPel UNAM 2009

» Femenino M Masculino
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Los resultados demostraron que la mayor proporcion de casos de AP intraoral se
ubica a nivel de paladar en un 64% (n=) teniendo encuenta que las glandulas
salivales menores en gran numero estan distribuidas en el paladar es entendible
su presencia. La ubicacion a nivel de mucosa del labio y mucosa yugal se
distribuyen casi en la misma proporcion: 15 y 17% (n=8, n=7) respectivamente,
solo se observo en un 4% (n=2) lesiones que no especificaron localizacion
intraoral, lo que pone en evidencia la necesidad de que el odontdlogo haga un

registro completo de la solicitud de estudio histopatoldgico. (Figura 16)

Fig. 16 Localizacion Intraoral AP *
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De acuerdo a los registros por grupos etareos se evidenciéo que en los grupos
comprendidos entre los 15 hasta los 68 afios se les diagnostico AP, siendo en la
década de los 30°s en donde se presentaron el mayor nimero de casos en la
muestra estudiada (n=17), y en la segunda y cuarta década se presentan casi el
mismo numero de casos, en el grupo de sesenta y mas afios solo se determinaron

3 casos. (Grafica 3)

Gréfica 3
Distribucién AP por década de la vida
DEPel UNAM 2009
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Ahora bien, para analizar el nUmero de casos por tiempo de evolucién se
estratifico la variable tiempo por intervalos. Lo que permitié detectar solo 28 casos
a los que les fue registrados el tiempo de evolucién, en estos, el 42.8% de
pacientes refirieron que su lesién tuvo un tiempo de evolucion entre 1 y 2 afos, el
17.8% refirio tenerla entre 6 y 10 afios. Los periodos mas cortos registrados fueron
de 1 a 6 meses que representa un 25% del reporte de los pacientes, solo el 3.5%

menciond que la evolucién de su lesion se dio hace 14 afios. (Tabla 3).

Tabla 3
TIEMPO DE EVOLUCION DEL AP

DEPel UNAM 2009

Tiempo No. Casos Porcentaje
1-6 meses 7 25%
1-2 afios 12 42.8%
3-5 aflos 3 10.7%
6-10 afos 5 17.8%
14 ainos 1 3.5%
TOTAL 28 100%

Como se observa, en solo 28 casos fue posible registrar el tiempo de evolucion y
en 19 casos no se cuido el registro de incio de la lesion por lo que es necesario
insistir entre los profesionales el registro de esta variable ya que es un indicador

diagndstico muy importante.
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Los resultados obtenidos considerando edad, género y localizacion intraoral del
AP, se observa una marcada incidencia en el paladar y por el género femenino
entre la tercera y cuarta década de la vida. No se presenta en este registro
presencia de AP intraoral en pacientes menores de 15 afios. Se obtiene una baja
incidencia de la manifestacion de AP en el labio y mucosa. (Cuadro de

Resultados 1).

Distribucidon porcentual del AP por edad, localizacién y género

EDAD PALADAR LABIO MUCOSA TOTAL
M F M F M F M F

15-25 afios 85% | 42% | 2.1% | 2.1% | 4.2% 14.8% | 6.3%
26-35 afios 2.1% | 14.8% | 2.1% | 4.2% 4.2% | 19.0%
36-45 afnos 6.3% | 10.6% | 2.1% | 2.1% 2.1% | 8.4% | 14.8%
46-55 afos 6.3% 21% | 21% | 2.1% | 8.1%
56-65 afios 8.5% 21% | 21% | 2.1% | 10.6%
66-75 afnos 2.1% | 4.2% 2.1% 4.2% | 4.2%

TOTAL 19% | 48.6% | 6.3% | 8.4% | 10.5% | 6.3%

Cuadro de Resultados 1.
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Es pertinente explicar la distribucion porcentual de los diagndsticos clinicos
realizados en las muestras. En caracteristicas macroscopicas (color de la lesion),
la mayor proporcion presento color café claro 39% (n= 20) y en términos de
consistencia, indurada fue la de mayor proporcién 64%(n= 32) reportadas en la

solicitud de estudio histopatoldgico. (Grafica 4 y 5)

® amarillo

H café claro

‘ ' m blanco

Grafica 4. Caracteristicas Macroscopicas
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M blanda

B indurado
W friable

Gréfica 5. Consistencia reportada AP.
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8.DISCUSION

Los resultados de este estudio ponen en evidencia que es en el género femenino
donde se determinaron el mayor nimero de casos reportados y coincide con lo
que menciona la literatura aunque seria muy aventurado afirmarlo
categdricamente por que el azar podria estar determinando el resultado teniendo

encuenta el tamano de la muestra.

Se evidencidé una marcada predilecciéon por el género femenino: 1:1.6 y que
demuestra que por cada hombre afectado hay 1.6 (casi 2) mujeres con la misma

alteracién confirmando la razén estadistica que menciona Toida.®

En lo que respecta a la localizacién del AP, el paladar fue la regibn con mayor
predileccion, reportando un 64%, seguido del labio superior con 17% y mucosa
yugal con 15%. Resultados similares reporta Ramoa Pires®* en su estudio,

aunque difiere en que la segunda region de manifestacion del AP es la mucosa

yugal.

En relacion a la predisposicion por la edad del paciente los resultados obtenidos
indican que hay mayor predisposicion en la tercera década de la vida, dato que no
difiere con lo reportado por Ramoa Pires® coincidiendo con el promedio de edad
aunque hay autores que mencionan que el promedio de edad de este evento es la
década de los cuarenta.

En ninguna de las solicitudes histopatolégicas se encontro registro de AP
recidivante o multifocal, sin embargo no debe pasarse por alto el que esto pueda
suceder tanto en glandulas salivales mayores como en menores, como lo reporta
Miliauskas®® , el que ocurra este tipo de eventos se pueden evitar teniendo el
conocimieno de las caracteristicas de la descripcion, clinica e histopatologia del
AP como la que se menciona en este trabajo, ya que sabemos que es una de las
neoplasias de glandulas salivales con las que contamos con datos precisos que

ayuden a diagnosticar y tratar de la mejor manera.
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9. CONCLUSIONES

Es menester que los profesionales registren la totalidad de los datos
requeridos por la solicitud histopatolégica a fin de poder realizar estudios
epidemioldgicos que permitan conocer el perfil del AP intraoral en la

poblacion mexicana.

La unificacion de criterios encuanto al registro de las muestras es un punto

medular para la comparacion de los hallazgos.

Es necesario que el alumno reconozca la importancia del diagndéstico
temprano clinico (detectar nddulos intraorales) e histopatolégico para

confirmar AP y dar el tratamiento oportuno.

Un diagnostico y tratamiento inadecuados del AP intraoral tienen una gran

posibilidad de generar recidiva,malignizacion e inclusive metastasis.

Un pronostico favorable al tratar este tipo de neoplasia sera en mayor
proporcion a la delimitacion total del AP, situacion que ser& derivada de un

correcto diagnostico.

Los resultados obtenidos de nuestra muestra no son confirmatorios, ni
generales en la estadistica y tendencia a presentarse en el género
femenino entre la tercer y cuarta década de la vida por lo que se plantea un
punto de partida para poder determinar de manera contundente resultados
fieles a través de una investigacion de los factores que predisponen la

manifestacion de neoplasias como el AP intraoral.
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