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Resumo 

O adenoma pleomorfo (AP) é a neoplasia salivar mais comum, correspondendo a cerca de 60% de todos os tumores deste sítio 

anatômico. Embora a maioria dos pacientes sejam tratados cirurgicamente através de ressecção radical, recorrências ou mesmo 

transformação maligna para o carcinoma ex-adenoma pleomorfo (CXAP) podem ocorrer. O CXAP, apesar de relativamente raro, 

reserva um prognóstico sombrio, apresentando curso clínico agressivo com o desenvolvimento de metástases e óbito. Intensos estudos 

têm sido realizados para identificar as alterações citogenéticas e marcadores biológicos envolvendo AP e CXAP na tentativa de 

caracterização tumoral e de melhorar o conhecimento da tumorigênese e carcinogênese destes tumores. Forte correlação tem sido 

descrita entre as duas neoplasias e o proto-oncogene HMGA2. A ativação do gene HMGA2 está relacionada ao início e progressão de 

vários cânceres através da regulação em cadeia de outros genes. Diante destas considerações, o objetivo desse estudo é analisar a 

expressão da proteína HMGA2 em grupos de AP, AP residual no CXAP e CXAP (divididos quanto ao subtipo histológico e grau de 

invasividade) através de reação de imunohistoquímica. 
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Introdução 

O AP é a neoplasia salivar mais comum e sua transformação 

maligna em CXAP, apesar de relativamente rara, reserva um 

prognóstico sombrio. O CXAP apresenta curso clínico agressivo, 

podendo levar a metástases e óbito. Recentemente tem-se consi-

derado que não só o grau de invasão carcinomatosa nos tecidos 

adjacentes ao adenoma tem importante influência no comporta-

mento biológico do tumor, mas também o tipo e grau histológico 

do CXAP (Seethala, 2011). Devido à sua raridade, as tentativas 

de identificar marcadores de avaliação biológica e carcinogênese 

são ainda inconclusivas. No presente projeto estudaremos a ex-

pressão de HMGA2 em três grupos de tumores: APs que não 

sofreram transformação maligna, APs residuais em CXAP e um 

grupo de CXAP composto por tumores em diferentes fases da 

carcinogênese (intracapsulares, minimamente e francamente 

invasivos) e subdivididos quanto ao tipo e graus histológicos. A 

observação da manutenção ou não da expressão de HMGA2 do 

AP para CXAP, possibilitará avaliar algum grau de manutenção 

genotípica. O estudo de um grupo de diferentes subtipos de 

CXAP e em diferentes fases da carcinogênese através da mar-

cação com HMGA2 possibilitará a identificação de expressão ou 

não associadas com a progressão da doença e com o tipo e grau 

histológico do carcinoma. A análise da expressão de HMGA2 

em ambas as patologias poderá auxiliar na confirmação deste 

marcador para o diagnóstico do AP e CXAP, assim como auxílio 

no entendimento genotípico maligno em decorrência dos diver-

sos subtipos e graus de invasividade que este tumor apresenta, 

contribuindo assim para o estudo da carcinogênese do CXAP.  

 

Resultados 

Até o momento, analisamos 18 casos de CXAP e 28 

casos de AP. Os tumores benignos mostraram uma positividade 

de 67,8% (19 casos) para HMGA2, enquanto que os tumores 

malignos mostraram uma positividade de 50% (9 casos) para 

HMGA2.  

Conclusões 

O presente estudo mostra que ocorre uma pequena 

diminuição ou modificação de expressão de HMGA2 quando 

ocorre a transformação maligna do AP. Não observamos 

diferença de expressão quando analisamos separadamente os 

tipos histológicos do CXAP e seus graus de invasão. Portanto, a 

expressão de HMGA2 parece estar mais correlacionada à 

transformação maligna do AP.  
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