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Introducción

Los signos y síntomas que sugieren la existencia de un
adenoma pleomorfo (AP) son inespecíficos. Cuando están
localizados en la parótida separan y levantan el pabellón
de la oreja y distienden la piel, la compresión del nervio
facial provoca dolor en ocasiones.1 Igual signología apa-
rece cuando la neoplasia afecta alguna de las ramas del
nervio trigémino, su tamaño es variado. Cuando se origi-
na en una glándula accesoria, su crecimiento provocará
aumento de volumen de la zona y en raras ocasiones do-
lor por compresión nerviosa.

Las manifestaciones clínicas varían dependiendo de
las glándulas involucradas, así como también con el
grado de afectación, tamaño, tiempo de evolución y tasa
de crecimiento. Es de gran utilidad que el odontólogo
realice el examen clínico de los tejidos que forman la
cavidad bucal en forma cuidadosa, sistemática y ex-
haustiva, pues existe la posibilidad de diagnosticarlo
en forma temprana. La localización y tamaño de la neo-
plasia influyen para que los adenomas pleomorfos sean
de difícil o fácil localización, indudablemente a la pal-

pación se identifica un aumento de volumen en la ca-
vidad bucal. Por lo general es un tumor único, de lími-
tes bien definidos, encapsulado, a la palpación es de
consistencia firme, y frecuentemente es multilobulado.
El examen bucal debe de ser minucioso y deberá in-
cluir la palpación, todos los tejidos que forman la cavi-
dad bucal, incluyendo las glándulas salivales mayores,
para descubrir nódulos sub-mucosos e intraglandulares
no visibles a la inspección.

Sinonimia

El adenoma pleomorfo (AP) se ha conocido bajo una gran
variedad de nombres a través de los años: Enclavoma,
branquioma, endotelioma, encondroma, tumor mixto,
tumor mixto benigno, adenoma pleomorfo.2 El término
adenoma pleomorfo fue sugerido por Willis3 y caracteriza
con más exactitud el patrón histológico poco usual que
presenta el tumor. Existe un acuerdo casi universal de
que esta neoplasia no es un “tumor mixto” en el sentido
verdadero de que fuese teratomatoso o que derivase de
más de un tejido primario.
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Resumen

El adenoma pleomorfo es una neoplasia benigna y es el tumor más frecuente de aquellos

que derivan de los tejidos que forman las glándulas salivales. En años recientes, se han

publicado casos de transformación maligna de esta neoplasia. En este trabajo se exponen

los principales resultados de diferentes investigaciones sobre este tema. Asimismo, se revi-

sarán las características clínicas, histogénesis, hallazgos microscópicos, inmunología, trans-

formación maligna, tratamiento y pronóstico.
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Abstract

Pleomorphic adenoma is a benign neoplasm and it is the most frequent tumor which arise

from the salivary gland tissues. In recent years, cases of malignant transformation of this

neoplasm have been published. In this article we describe the main results of different works

related to this tumor and its histogenesis, clinical and microscopic features, immunology,

malignant transformation, prognosis and treatment are reviewed.

Key words: Pleomorphic adenoma, neoplasm, treatment.
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Histogénesis

Este tumor está constituido por la diferenciación de va-
rios elementos contenidos en la glándula salival: células
epiteliales y mesenquimatosas. En años recientes, la
microscopia electrónica y la inmunocitoquímica se han
aplicado para conocer el origen de este tumor.4,5

Hübner y colaboradores,6 postularon que la célula
mioepitelial es la causa de la diversidad morfológica de
las células que componen la estructura microscópica del
tumor, incluyendo la presencia de áreas fibrosas,
mucinosas, condroides y óseas. Batsakis y Regezi7 pos-
tularon 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 meta-
plasia mesenquimal.

En 1986, Batsakis8 examinó la tumorogénesis de la
glándula salival y mientras que aún se consideraba a las
células de reserva del conducto intercalado como el pre-
cursor histogénico del AP, él estableció que el papel de la
célula mioepitelial todavía es incierto y que puede tener
una participación histogénica activa o pasiva. Dardick y
col.9 cuestionaron el papel de las células de reserva duc-
tal y mioepitelial. Además, establecieron que una célula
epitelial que ha presentado alteración neoplásica, tiene
el potencial para realizar una re-diferenciación multidi-
reccional, lo que es importante desde el punto de vista
histogénico en el origen del AP. Minssen10 sugirió que el
origen del AP está en el tejido conjuntivo. Estudios in-
munocitoquímicos11,12 demuestran que las células tumo-
rales contienen pre-queratina y vimentina.

Características clínicas

La historia que refiere el paciente por lo regular relata la
presencia de un nódulo pequeño, que aumenta lenta-
mente de tamaño, mostrando algunas veces crecimiento
intermitente.

El AP, en particular el que se encuentra localizado en
la parótida, suele ser una lesión que no muestra fijación
en los tejidos más profundos, ni en la piel o mucosa que
lo cubre, habitualmente es una lesión nodular, de forma
irregular y de consistencia firme, aunque en ocasiones
se pueden palpar áreas de transformación quística. En
los tumores parotídeos la piel rara vez se ulcera, por lo
general no son mayores de 5 cm (Figura 1), aunque pue-
den alcanzar un gran tamaño, habiéndose registrado le-
siones con peso de varios kilogramos.13

El AP de las glándulas salivales accesorias intrabucales
pocas veces tiene tamaño mayor de 1 a 2 cm de diáme-
tro, aunque pueden encontrarse tumores de hasta 6 ó 7
cm (Figura 2). Este tumor provoca dificultad en la
masticación y en ocasiones el paciente se queja de difi-

cultad al hablar. Este tumor se detecta y se trata más
temprano que el resto de los tumores glandulares. Algu-
nos AP se han descubierto como áreas nodulares de lle-
nado defectuoso en un sialograma.14

Cuando la localización es parafaríngea o en orofaringe,
produce modificaciones en la voz, disfagia, disnea y cuan-
do se localiza en el seno maxilar produce modificaciones
faciales.15 La glándula sublingual es un sitio muy raro de
localización del adenoma pleomorfo.13,16-20 Los sitios
intrabucales más afectados son el paladar y el labio.
Aproximadamente el 85% de los adenomas pleomorfos
se encuentran en las parótidas, 8% en la glándula
submandibular y 7% en glándulas menores.13,16-21

El AP es muy raro en niños, son pocos los casos repor-
tados y la reincidencia es común.21 En los niños, al igual
que en los adultos, la frecuencia es más alta en mujeres
en una relación de 2 a 1 y la parótida se afecta en la mayo-
ría de los casos, las glándulas submandibular, sublingual
y las accesorias se afectan en raras ocasiones. Son raros
los casos de carcinoma ex-adenoma pleomorfo en niños,
en ocasiones, la diseminación hematógena de la neoplasia
lleva al paciente a la muerte; por lo que en estos casos,
además de la cirugía, es aconsejable la radioterapia.22

Los AP son de forma ovoidea, la superficie externa ge-
neralmente es lisa pero también puede ser rugosa, los tu-
mores son de color blanco-grisáceo, algunas veces son
masas de consistencia semidura y suelen ser nódulos úni-

FFFFFigura 1.igura 1.igura 1.igura 1.igura 1.
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cos, aunque en ocasiones son multilobulados. Cuando el
tumor presenta abundante tejido condroide, éste es duro,
firme, difícil de cortar y la superficie de corte muestra una
cápsula bien delimitada de color obscuro, el grueso del
tumor es ligeramente granular, color blanco azulado en
las zonas condroides y blanco-amarillento en las áreas
mucoides. Cuando se trata de la variedad seudo-adenoidea,
la superficie está tachonada de áreas circulares con un
centro de color más claro, el peso del tumor varía de acuer-
do a la cantidad de sus componentes.23

Características microscópicas

El cuadro microscópico es distinto entre los tumores ex-
tirpados a diferentes pacientes, y aun en el mismo tu-
mor. Los dos componentes fundamentales lo constitu-
yen el tejido epitelial y el componente mesenquimatoso,
la disposición del componente epitelial y del tejido
mesenquimatoso encontrado, determinan las variantes
histológicas del tumor.23

Componente epitelial. Las células epiteliales general-
mente son cilíndricas, aunque también pueden ser ova-
ladas o cúbicas y presentan núcleos grandes bien defini-
dos. Dichas células pueden agruparse en hileras y cor-
dones o formando conductos que en ocasiones su luz
contiene una forma especial de mucina llamada mucina
epitelial (Figura 3). En otros acini, se ha encontrado un
material parecido al coloide de la tiroides que se ha de-
nominado mucina mesenquimatosa.23

Componente mesenquimatoso. La gran mayoría presenta
áreas extensas de tejido mixoide con células alargadas o
estrelladas, de núcleos ovoideos. En algunas zonas, el tu-
mor muestra pseudocartílago y en menor proporción, teji-
do condroide bien diferenciado. Con pocas variaciones, las
células en la matriz cartilaginosa son de apariencia unifor-
me, largas, ovaladas o irregulares que tienen procesos
citoplasmáticos que se extienden hacia el estroma, el nú-
cleo es desigualmente cromático, al igual que el nucléolo.24

Muy rara vez puede observarse la formación de tejido óseo,
hay tumores cuyo componente mesenquimatoso es sim-
plemente tejido conjuntivo fibroso (Figura 4).

Cápsula. La cápsula está constituida por tejido
conjuntivo que separa el tumor del tejido glandular nor-
mal y del tejido conjuntivo que lo rodea. En muchos ca-
sos existe discontinuidad capsular o simplemente frag-
mentación. El seudoencapsulamiento se refiere a que
partes del tumor se observan sin cápsula o a la existen-
cia de una fina capa de fibras colágenas. A esta estructu-
ra, algunos histopatólogos la consideran como un meca-
nismo de desplazamiento del estroma, a causa de la pre-
sión ejercida por el crecimiento neoplásico.23

Cristales de tirosina en tumores de glándulas salivales.
Durante el estudio microscópico de los tumores de glán-
dulas salivales, con cierta frecuencia se localizan crista-
les de tirosina en los AP.25,26 En promedio, dos AP por
cada 10 casos presentan estos cristales, los que se tiñen
de color rosa con la técnica de hematoxilina y eosina.
Estos cristales se observan en las áreas mixoides, pero
también en áreas mixocondroides y epitelioides. Bullock26

notificó que existen casos de cristales de tirosina en AP
de la glándula parótida, tanto en pacientes negros como
en blancos. También se conoce que estos cristales están
presentes en los AP malignos.25

Ultraestructura

Característicamente, el citoplasma celular contiene fila-
mentos de tamaño regular densamente ordenados en
otras áreas, los filamentos se orientan hacia el núcleo,
parecen desplazar los organelos hacia la periferia, quie-
nes se concentran en el sitio opuesto al núcleo.24 El re-
tículo endoplásmico rugoso con frecuencia tiene agrega-
dos de las vesículas de Golgi que son, se identifican es-
pacios de glucógeno, cuerpos multivesiculares, lípidos y
vesículas pinocíticas. Las células antes descritas ocupan
una laguna bien definida en el estroma, la matriz está
constituida por un conjunto delicado de fibrillas, la lagu-
na está rodeada por un halo de material granular y res-
tos parecidos a porciones de organelos, concentraciones
de restos similares a los ya descritos y se encuentran
frecuentemente fuera del halo.

FFFFFigura 3.igura 3.igura 3.igura 3.igura 3. FFFFFigura 4.igura 4.igura 4.igura 4.igura 4.
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Las células con características mesenquimatosas jue-
gan un papel importante en la formación de la matriz
cartilaginosa, esta apariencia es consistente con células
en proceso de degeneración y son células mioepiteliales
con características parecidas a las células que forman el
cartílago articular.24

Inmunohistoquímica

La localización de actina en células mioepiteliales norma-
les de glándula salival y en las células tumorales del ade-
noma pleomorfo se ha logrado con el uso de anticuerpos
monoclonales, también se han usado anticuerpos anti-
queratina (AE-1 y 34B-E12Y) y anti-vimentina (V-9). Los
anticuerpos monoclonales anti-actina (HUC-1 y 1A4) la
detectan en las células triangulares, en la periferia de los
acini, conductos y en las células mioepiteliales.11,12,27,28

Además, estos dos anticuerpos reaccionan con el epitelio
del conducto y con las células epiteliales acinares. El anti-
cuerpo monoclonal AE-1 detecta queratina en el epitelio
del conducto, mientras que el 34B-E12 reacciona positi-
vamente sólo con células basales del epitelio ductual.27

El anticuerpo monoclonal V-9 ocasionalmente demos-
tró la presencia de vimentina en células mioepiteliales y
en el epitelio acinar.12 En el AP, la inmunorreactividad de
los dos anticuerpos monoclonales anti-actínicos (UC-1 y
1A4) es parecida y no hay diferencias entre la actina de-
tectada por medio de estos métodos. El 60% de los AP
responden positivamente al UC-1.11,12 El anticuerpo 1A4
tiñe el 65% de los AP.11,12 El anticuerpo monoclonal
34B-E12 reacciona intensamente en el epitelio glandular,
epitelio escamoso y en áreas sólidas proliferativas; ade-
más, el tejido cartilaginoso tuvo una reacción positiva con
el AE-1.27 El anticuerpo monoclonal V-9 se encontró en
células mioepiteliales, células largas, en el estroma
mixomatoso, en células cartilaginosas y en áreas proliferati-
vas. El 87% de adenomas pleomorfos se tiñeron con V-9.27

La proteína S-100 solamente se ha encontrado en las cé-
lulas mioepiteliales, ya sean normales o neoplásicas.27

Transformación maligna del adenoma
pleomorfo

Clínica y microscópicamente existen diferencias entre una
neoplasia maligna y un AP benigno de glándulas salivales.
El primer caso de cambio maligno de un AP con células
carcinomatosas evidentes fue descrito en la glándula
submandibular en el año de 1987 por Littman.29 Cuando
ocurre transformación maligna, es usualmente hacia
adenocarcinoma, carcinoma mucoepidermoide, carcino-
ma epidermoide y carcinoma adenoideo quístico.13,21,30-32

Los AP malignos son raros y más raras son las metásta-
sis de esta neoplasia.30 En el carcinoma que surge en un

AP (Carcinoma ex-adenoma pleomorfo), sólo el com-
ponente epitelial es maligno. El carcinoma suele estar
confinado dentro de la matriz del AP, más al igual que
otros carcinomas, puede invadir y tiene la capacidad de
presentar metástasis.30,32

La edad de la mayoría de los pacientes oscila entre los
24 y 68 años y es más común en mujeres que en hom-
bres.30 La distribución de este tipo de lesiones neoplásicas
es: glándula parótida, submandibular, sitios intraorales
y cavidad nasal. Muchos de los casos son carcinomas ex-
adenoma pleomorfo, algunos son tumores recurrentes.
El número de pacientes que fallecen a consecuencia de
estas neoplasias es del 50%.

Pronóstico y tratamiento

El diagnóstico clínico temprano de estas neoplasias es
muy importante, ya que en la práctica clínica es frecuen-
te pasarlos por alto. Cuando la enucleación del tumor no
es completa, por lo general recurrirá al cabo de unos
meses. Sin embargo, en las glándulas mayores el riesgo
de recidiva es más alto.30,33

El tratamiento primario de los AP es la extirpación
quirúrgica. La extensión de la cirugía varía desde la
excisión local cuidadosa para eliminar lo menos posible
de tejido hasta la extirpación amplia del tumor con már-
genes amplios de tejido sano. La enucleación simple de
estos tumores no puede recomendarse, ya que a pesar
de que puede haber un plano bien marcado de separa-
ción entre la glándula y la neoplasia, en la mayoría de las
zonas, el plano de separación puede encontrarse inme-
diatamente por debajo de la superficie del tumor. Ade-
más, los nidos de tejido tumoral viables dentro de la cáp-
sula y las excrecencias peri-insulares pueden ser
quirúrgicamente inaccesibles.33 En tumores que afectan
las glándulas submandibular y sublingual, la excisión
glandular total es el tratamiento más común.34

Los AP de las glándulas salivales menores, por lo ge-
neral se tratan de manera más conservadora. La forma
más adecuada de tratamiento es la eliminación de la neo-
plasia junto con una porción de tejido vecino normal,
incluyendo la porción superficial de la mucosa.

Con procedimientos quirúrgicos más radicales, la tasa
de recurrencia ha disminuido a menos del 1%. Si los tu-
mores recurren, esto resulta probablemente de una eli-
minación inicial incompleta. Las lesiones recurrentes son
casi invariablemente multifocales, esto al parecer está
causado por la siembra de algunas células neoplásicas
durante la eliminación del tumor o el haber dejado los
nidos que se encontraban en las inmediaciones de la cáp-
sula. La recurrencia puede presentarse incluso 40 años
después del tratamiento inicial, al parecer el aumento
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del peligro de malignización está latente con la
recurrencia y con el tiempo de duración.30
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