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Caso clinico
Sialometaplasia necrotizante: una entidad simuladora
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INFORMACION DEL ARTICULO RESUMEN

Historia del articulo: La sialometaplasia necrotizante es una condicién inflamatoria, benigna y autolimitada, simu-

Recibido: 11 de febrero de 2020 ladora de entidades malignas. Exponemos el caso de un paciente de 24 afios de edad, fumador
Aceptado: 14 de abril de 2020 y bulimico, que presenta dos lesiones ulceradas con fondo eritematoso en el paladar duro
con resolucién espontanea.
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Necrotizing sialometaplasia: a simulating entity

ABSTRACT

Keywords: Necrotizing sialometaplasia is a self-limiting, benign inflammatory condition simulating malig-
Necrotizing sialometaplasia, nant entities. We expose the case of a 24-year-old smoker and bulimic patient, who presented two
ischemia, carcinoma. ulcerated lesions with an erythematous fundus on the hard palate with spontaneous resolution.
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INTRODUCCION

La sialometaplasia necrotizante, descrita por primera vez
por Abrahams y cols.* en 1973 y por Dunlap y Barker? en 1974,
es una condicién metaplasica reactiva del tejido de la glandula
salival menor que se observa tipicamente en el contexto de
una lesién, quimica o traumatica, no neopldasica y autolimi-
tada3. Presenta una mayor predileccién por el sexo masculino
con una edad media de presentacién de 50 afos. La localiza-
cién caracteristica es en zonas donde existan glandulas sali-
vales menores, sobretodo en el paladar duro o en el limite
entre paladar duro y blando, siendo la afectacién tipicamente
unilateral, aunque, de manera ocasional, puede presentarse
de manera bilateral o en la linea media. Con mucha menos
frecuencia, puede ocurrir en otras localizaciones de la cavi-
dad oral, glandulas salivares mayores o senos paranasales. La
etiologia de esta entidad no esta del todo aclarada, aunque
la literatura sugiere como origen del proceso una isquemia
de los vasos sanguineos que llevaria a un infarto del tejido y
necrosis. Posteriormente se produciria un proceso inflama-
torio con reparacién y finalmente cicatrizacién. Algunos de
los factores involucrados en esa alteracién vascular serian:
traumatismos directos locales, anestésicos locales asociados
a vasoconstrictores, vémitos violentos, radioterapia, consumo
de tabaco, cocaina, etc. Inicialmente, se presenta como una
tumefaccién del area afectada y evoluciona a una ulcera de
aspecto crateriforme asociado a dolor y entumecimiento*. No
requiere tratamiento, ya que se trata de un proceso autolimi-
tado. El objetivo de nuestro trabajo es establecer el diagnéstico
diferencial de esta entidad, en base a la clinica y a los hallazgos
histopatolégicos ya que, a pesar de ser un proceso muy poco
frecuente, hay que tenerlo siempre presente por su posible
confusién con neoplasias malignas.

CASO CLINICO

Un varén de 24 anos de edad acude al servicio de Urgencias
de Cirugia Oral y Maxilofacial de nuestro hospital derivado por
su médico de familia por presentar una lesién en el paladar de
6 dias de evolucién, muy dolorosa. El paciente no referia nin-
guna sintomatologia asociada. Como antecedentes destacaban
haébito tabaquico y bulimia nerviosa.

En la exploracién fisica se observé una lesién ulcerada
en el paladar duro izquierdo con fondo eritematoso de 1 cm
aproximadamente. Se realizé una biopsia-punch bajo aneste-
sia local sin vasoconstrictor, se pauté tratamiento analgésico
a demanda y se cité para revisién a los 10 dias. En la biop-
sia, que no fue concluyente ya que era material escaso, se
observaron nidos de células escamosas con atipia en un fondo
inflamatorio. Esto orientaba a un carcinoma de células esca-
mosas ulcerado pero, dada la edad del paciente y la muestra
escasa, se realizé una nueva toma de biopsia. Transcurridos los
10 dias, el paciente presentaba una clara progresion. Se advirtié
una lesién ulcerada, “crateriforme”, de 1,3 cm que se extendia
hacia linea media (Figura 1A) y en el lado derecho se aprecid,
de reciente aparicion, otra lesién eritematosa, con principio de
ulceracién, de 0,5 cm aproximadamente. Ademas, el pacien-
te referia cada vez mas dolor. Se volvié a realizar una toma

de biopsia, esta vez biopsia incisional, de la lesién de mayor
tamano, bajo anestesia local, sin vasoconstrictor para evitar
necrosis y llegando a plano subperiéstico. En la biopsia, segin
Anatomia Patolégica, se observé una gran proceso inflamato-
rio agudo y crénico con una necrosis coagulativa de los acinos
salivares que mantenian una arquitectura lobulada. Ademas,
se aprecié metaplasia escamosa de las estructuras ductales y
una hiperplasia pseudoepiteliomatosa de la epidermis (Figura
2). Los nidos de células escamosas presentaban atipia citolo-
gica de caracter reactivo. Todo esto era compatible con una
sialometaplasia necrotizante. Transcurridas dos semanas, la
lesién ulcerosa habia aumentado de tamarfio en lado izquier-
do, pero se encontraba en inicio de resolucién, observando la
formacién de tejido nuevo en el fondo de la tlcera y la lesién
del lado derecho también se encontraba en inicio de resolu-
cién (Figura 1B), remitiendo las lesiones de ambos lados por
completo a la sexta semana.

DISCUSION

Aungque la etiologia de esta entidad es desconocida, el com-
promiso vascular de una gldndula salivar conduce a la necrosis
isquémica de la misma. Esto puede deberse a traumatismos
por diversas causas: anestésicos locales, radioterapia, con-
sumo de tabaco, vomitos de repeticién, etc. La bulimia ner-
viosa se ha relacionado con la sialometaplasia necrotizante
en numerosos estudios®. La mayoria de los autores aceptan
una interrupcién de la irrigacién sanguinea a una glandula
menor como origen de la lesién®. En nuestro caso, el paciente
era consumidor habitual de tabaco y padecia bulimia nerviosa.
Ambos factores podrian haberse potenciado mutuamente y
originar la lesién.

Figura 1. A: lesién ulcerada, “crateriforme”, de 1,3 cm, que
se extiende hacia linea media y lesién eritematosa con
principio de ulceracién, de 0,5 cm, en el lado derecho.

B: aumento de tamaiio de la lesién del lado izquierdo, pero
en inicio de resolucién, observando la formacién de tejido
nuevo en el fondo de la tlcera. La lesién del lado derecho
también se encontraba en inicio de resolucién.
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Figura 2. A: a poco aumento, observamos una hiperplasia
epitelial pseudoepiteliomatosa y un gran infiltrado
inflamatorio agudo subepitelial (HE,4x). B: en esta imagen
observamos la caracteristica metaplasia escamosa de los
ductos con inflamacién alrededor (HE,10x). C: a mayor
aumento, vemos un nido de metaplasia escamosa con
atipia citolégica (flecha) (HE,20x). D: en esta ultima imagen
observamos, a poco aumento, el caracteristico patrén lobulado
que conservan los acinos salivares tras la necrosis (HE,4x).

Para el diagnoéstico de sospecha es fundamental la edad
del paciente, antecedentes personales y la exploracién clinica.
Como curiosidad del caso, nuestro paciente presentaba lesio-
nes bilaterales, siendo lo mas frecuente la unilateralidad.

La confirmacién diagnéstica requiere de la toma biopsia,
siendo las caracteristicas histolégicas comunes para los auto-
res las siguientes: metaplasia escamosas de los conductos y
acinos, necrosis de coagulacién de los 1ébulos, arquitectura
lobular conservada’ y la presencia de un tejido de granula-
cién con un infiltrado inflamatorio mixto con hiperplasia
pseudoepiteliomatosa del epitelio de superficie. Es impor-
tante recalcar también la importancia de la tomografia axial
computarizada (TAC) en el diagnéstico y manejo de la lesién.
Ademas de darnos informacién sobre la lesién, la evolucién
de la ulceracién, y si existe erosién ésea o no, también puede
resaltar ganglios linfatico cervicales que nos hagan sospechar
una entidad maligna. Por todo esto, el TAC se ha convertido en
el gold estandar en el diagnéstico y manejo de esta entidad®.

Como diagnéstico diferencial hay que tener en cuenta que
la sialometaplasia necrotizante es una enfermedad “simula-
dora”. Como principales diagndsticos diferenciales debido a su
importancia serian, en primer lugar, con el carcinoma de célu-
las escamosas®, ya que los nidos de células escamosas pueden
simular un carcinoma, aunque habria otras caracteristicas his-
tolégicas que nos permitirian diferenciarlos y con el carcinoma
mucoepidermoide. Ademads seria necesario introducir entre los
posibles diagnésticos diferenciales otras entidades malignas
de glandula salivares menores, como el carcinoma de células
acinares, el adenocarcinoma polimorfo de bajo grado o el linfo-
ma T angiocéntrico y procesos benignos como la enfermedad
de Crohn, sifilis, tuberculosis, mucormicosis, abuso de cocaina,
enfermedad de Wegener, entre otras®.

En nuestro caso, en la primera biopsia tomada, inicamen-
te estaban representados dos componentes de esta entidad:
nidos escamosos atipicos y el infiltrado inflamatorio. Esto
sugeria un carcinoma de células escamosas, pero en la nueva
biopsia se observaron ya todos los componentes de esta enti-
dad comentados y pudo descartarse un proceso neopldsico
maligno. Ademas, la evolucién del paciente nos reafirmo el
diagnéstico.

Con respecto al tratamiento, los autores coinciden en un
tratamiento expectante, ya que la lesién se regenera esponta-
neamente después de solventarse el proceso isquémico. Por
tanto, la cirugia no tiene un papel relevante en esta entidad,
utilizandose analgésicos y profilaxis antibidtica.

Para concluir, con la presentacién de este caso queremos
poner de manifiesto que la sialometaplasia necrotizante es
una entidad benigna, autolimitada y “simuladora”. Esta alti-
ma caracteristica es determinante ya que, a pesar de su baja
incidencia, hay que tenerla siempre presente y conocerla
bien, debido a que nos puede llevar a diagnésticos erréneos,
tanto de entidades benignas como de malignas. Por todo
ello, es fundamental tener claro los criterios clinicos, pato-
légicos y radiolégicos definitorios de esta entidad y tener
una buena comunicacién entre cirujanos maxilofaciales y
patélogos.
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