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1. INTRODUCCION

Las glandulas salivales anatomicamente divididas de acuerdo a su tamafio
en mayores (parotida, submandibular y sublingual) y menores (distribuidas en
la cavidad oral) cumplen funciones importantes para la salud. Sin embargo
también son susceptibles a presentar patologias tales como lo son las

neoplasias ya sean benignas o malignas.

Las neoplasias malignas de glandulas salivales representan un porcentaje
importante dentro de los tumores de cabeza y cuello, a nivel mundial
representan entre 20 y 50% de las neoplasias de glandulas salivales,
generalmente se presentan como un crecimiento lento y asintomatico que en
ocasiones para desapercibido tanto por el paciente como por el cirujano
dentista e incluso otros profesionales de la salud. Su etiologia depende de
factores genéticos, alimenticios y predisponentes, asi como de la distribucion
geografica. Existen de acuerdo a la OMS (organizacion mundial de la salud)
24 diferentes neoplasias malignas de glandulas salivales, por lo que creemos
que es importante que el cirujano dentista tenga mas conocimiento acerca de
ellas, su frecuencia y localizacién, sus caracteristicas clinico-patolégicas, asi

como su diagnostico y tratamiento.

Por lo anterior se decidié realizar un estudio para conocer la prevalencia
relativa, la frecuencia entre hombres y mujeres, grupo de edad y localizacion;
ademas de conocer cual es la neoplasia mas comun en los estudios
realizados en el Servicio de Diagndstico Histopatologico del Laboratorio de
Patologia Clinica y Experimental de la Division de estudios de Posgrado e
Investigacion de la Facultad de Odontologia, Universidad Nacional Autbnoma

de México.
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2. ANTECEDENTES

2.1. ANATOMIA

Las glandulas salivales se dividen en dos grupos: las glandulas salivales
mayores (parétida, submandibular y sublingual) y las glandulas salivales
menores.*

2.1.1. GLANDULA SUBLINGUAL

Esta glandula par de forma alargada tiene aproximadamente 3.0 cm de
diametro y 3 gr de peso, es la menor de las tres glandulas mayores; se
localiza en el espacio sublingual, entre la cara medial de la mandibula y el

musculo geniogloso. *

Anatémicamente la celda sublingual se relaciona en la zona superior,
correspondiente al piso de boca, con el nervio lingual y el conducto de
Wharton' En su parte medial se relaciona con los musculos estilogloso e
hiogloso. Hacia la zona inferior se encuentra el musculo milohioideo, y
anterolateralmente se relaciona con la cara medial del cuerpo de la
mandibula y por encima de la linea milohioidea. Siendo esas las estructuras

anatémicas mas importantes con las que tiene relacién.?

Su vascularizacion esta dada por ramas de las arterias lingual y facial, venas
lingual y facial; mientras que la inervacibn se debe a los nervios que

provienen del ganglio submandibular, conectado al nervio lingual.®

Posee entre 5 y 30 conductos excretores (de Walther), sin embargo; posee
un conducto principal, debido a su tamafio, llamado de Rivinus o de

Bartholino.!
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2.1.2. GLANDULA SUBMANDIBULAR

Glandula par alargada en forma de garfio; se localiza por debajo del cuerpo
mandibular.® De consistencia firme de aspecto lobulado, rodeada por una
capsula fibrosa que la separa de los érganos vecinos (celda submandibular);
con una coloracion que va de gris a rosado, de aproximadamente 5 a 10 gr

de peso.?

Anatémicamente se relaciona en su pared lateral con la cara medial del
cuerpo de la mandibula, debajo de la linea milohiodea y delante del musculo
pterigoideo. Su pares mesial se relaciona con el hueso hioides, muasculo
digastrico, estilohiodeo, hiogloso, estilogloso, constrictor medio de la faringe
y el musculo milohiodeo. La pared superior se relaciona con el angulo de la
mandibula, musculo pterigoideo interno, asi como con la arteria y vena
submentoniana. La pared posterior en su porcion inferior, se apoya cobre el
vientre posterior del digastrico, ademas de la arteria y vena facial. En su
pared superior se relaciona con la glandula parétida. *2

Su excrecién se realiza a través del conducto de Wharton, el cual mide de 2
a 3mm de diametro y de 4 a 5 cm de largo; surge de la parte media de la
cara interna de la glandula y su orificio de salida se localiza a un lado del

frenillo lingual.*

Su irrigacién esta dada por ramas la arteria y vena facial. Los vasos linfaticos
procedentes de la glandula drenan en los nédulos submandibulares. La
inervacion es a través del nervio lingual que se anastomosa al hipogloso (VII

facial.®



M

m FACULTAD

s
UNAV[ W

1904

2.1.3. GLANDULA PAROTIDA

Glandula par que se encuentra fuera de los limites de la cavidad oral
propiamente, se sitla en la region parotidomaseterina, detras de la rama
ascendente de la mandibula, se encuentra rodeada por una fascia de tejido
conjuntivo que constituye la celda parotidea.’

De consistencia firme, color amarillento y superficie lobulada, tiene un peso

aproximado de 15 a 30 gr.!

Anatémicamente se relaciona en su pare lateral con el nervio auricular
mayor, fibras del musculo risorio, musculo masetero, pterigoideo interno,
esternocleidomastoideo, asi como con la rama de la mandibula. En su pared
posterior se relaciona con el conducto auditivo externo, musculo
esternocleidomastoideo, vientre posterior del digastrico, estilohioideo,
estilogloso y estilofaringeo. En la pare anterior se relaciona con al musculo
masetero y pterigoideo interno. Su pared medial esta relacionada con el
musculo esternocleidomastoideo, digastrico, estilohioideo y estilogloso esta
misma pared en su porcion superior tiene relacién con el ojal de Juvara y el
nervio auriculotemporal. La pared superior se relaciona con la ATM vy
conducto auditivo externo. Por dltimo la pared inferior se relaciona con la

region carotidea y el compartimento submaxilar.*?

La vascularizacion de esta glandula se origina en la arteria carétida externa,
las venas que proceden de ella drenan en la vena yugular externa. Su
inervacion es a través de fibras del nervio glosofaringeo y mandibular. Los

vasos linfaticos drenan en los nédulos cervicales.®

Su excrecion se lleva a cabo a través del conducto de Stenon, el cual tiene
una longitud de 15 a 40mm y 3 mm de diametro, éste se localiza en la cara
interna de la mejilla 2cm debajo del proceso cigomatico y su orifico de salida

se encuentra a la altura del segundo molar superior.?
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2.1.4. GLANDULAS MENORES

Se encuentran en la submucosa de la cavidad oral, lingual, faringea,

laringea, traqueal. En encia y paladar duro anterior no se encuentran.®

De secrecibn mucosa que drena a cavidad oral mediante conductos

independientes.’

2.2. FISIOLOGIA:

La saliva es de suma importancia para el mantenimiento de la salud oral,
basado en numerosos estudios que informan objetiva y subjetivamente la
perdida de funciones que se producen en las personas que carecen de la
capacidad de producir voltmenes adecuados de la saliva.’*

Estos incluyen sensacion de boca seca (xerostomia), dificultad para tragar
alimentos, y un aumento de la susceptibilidad para las infecciones
oportunistas. Lo anterior apunta a una papel protector activo de la saliva en

el mantenimiento de salud oral en condiciones normales.*

2.2.1. FUNCION DE LA SALIVA

La funcion de la glandulas salivales es la secrecion de saliva; sin embargo,
cada glandula secreta una saliva con fluidez diferente, esto se debe al tipo de
células que contienen las glandulas: células serosas (rica en proteinas),
mucosas (rica en carbohidratos) o mixta. La glandula parétida es
considerada predominantemente serosa, la submandibular mixta y la

sublingual serosa.!

10
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El control de secrecion se ejerce por medio del sistema nervioso autbnomo, y
se estimula por medio del gusto, vista, olfato e incluso pensar en comida;
esto a través del nucleo salivar superior e inferior que se encuentran en la

protuberancia y bulbo raquideo respectivamente.’

El gusto es un estimulante principal para la formacion dela saliva. Por otro
lado, la presencia de saliva en la cavidad oral es esencial para la percepcion
del gusto, porque las particulas de alimentos necesitan estar en solucién con
el fin de estimular las células receptoras del gusto en las papilas gustativas.
Por otra parte, el sentido del gusto se relaciona con la composicion de la
saliva, ya que cada superficie superior del receptor de células esta bafiada

por los fluidos orales.*®

La produccion de la saliva varia segun la edad, sexo y estado de salud; sin
embargo, el ser humano secreta aproximadamente de 1000 a 1500 ml

diarios.!
Las principales funciones de la saliva son:

e Digestidn
e Lubricacion
e Protecciéon

e Amortiguador (buffer)

El papel de la saliva en la digestion de carbohidratos y grasas, se realiza por
medio de dos enzimas principales: la amilasa o Ptialina, que rompe los
enlaces a1-4 glucosidicas. Hasta el 75% de los carbohidratos, son
degradados por la enzima. Demas de la amilasa, las glandulas de la lengua
producen lipasa, que tiene la funcion de romper cadenas de triglicéridos,
siendo activa incluso con el acido gastrico. La lubricacion que aporta la
saliva, ademas de ser importante para el lenguaje, facilita la deglucién del

bolo a través del eséfago.®

11
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La saliva permite que la boca quede libre de restos celulares y restos de
alimento que constituyen un medio de cultivo para bacterias. El bicarbonato,
los iones de fosfato y proteinas existentes en la saliva mantienen la cavidad

oral en un pH cercano al neutro.'*

La saliva tiene propiedades antibacterianas, ya que contienes sustancias
como tiocinato y enzimas (isoenzimas, proteoliticas) ademas de IgA
(inmunoglobulina A).**

Sus propiedades fisico-quimicas se deben a la proporcion de mucinas que
son secretadas por las glandulas sublingual, submandibular y palatinas; que

actlan como lubricantes.!

La saliva se comporta como un sistema buffer para proteger la boca de la

siguiente manera:

e Se impide la colonizacibn por potencialmente microorganismos
patdgenos negandoles las condiciones ambientales.

e Neutraliza y limpia los acidos producidos por microorganismos, por lo
tanto, previene la desmineralizacion del esmalte. liberando calcio y

fosfato a la superficie delos dientes.*’
Sus propiedades fisicas son:

e Viscosidad
e FElasticidad
e Adhesividad

e Tensién superficial *

12
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2.2.2. COMPOSICION QUIMICA DE LA SALIVA

La saliva es una secrecion exocrina constituida por aproximadamente 99%
agua, contiene una variedad de electrolitos y proteinas representadas por

enzimas, inmunoglobulinas y otros factores antimicrobianos.*’

e Proteinas: amilasa, mucina, lisozimas, IgA, ,cistinas, histatinas,
estaterinas, eritropoyetina, peroxidasa, lactoperoxidasa, IgM, IgG,
tromboplastina, ribonucleasa, desoxirribonucleasa y fosfatasa acida

principalmente.

e Componentes organicos no proteicos: urea, acido Urico, colesterol,

AMP ciclico, lactato, amoniaco, glucosa y creatinina entre otras.

e Componentes inorganicos: Na‘, K, Ca', cloruros, fluoruros,

tiocinatos, fosfatos, bicarbonatos etc.®

2.3. HISTOLOGIA:

En general las glandulas salivales se derivan de las células epiteliales,
consisten de un parénquima (unidad funcional de las glandulas), formado por
la unidad secretora (adendmeros acinosos y conductos secretores), y un
estroma que es una capsula de tejido conectivo que divide la glandula en

l6bulos.®

El adendmero es un conjunto de células secretoras, de forma piramidal, las
cuales vierten su secrecion a una luz central del mismo. A partir de cada
adenémero se origina un conducto, cuya pared esta formada por epitelio de
revestimiento y posee una luz que corresponde a la continuacion de la luz

acinar.®

13
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Los adendmeros se encuentran rodeados por la lamina basal; dentro de ésta
se localizan células mioepiteliales, la principal funcion es contraerse para
facilitar la secrecion de las células acinares. En el MO se reconocen por sus
ndcleos ovales, localizados en la periferia acinar. Se unen a las células
acinares y entre si por medio de desmosomas, y a la membrana basal por

medio de hemidesmosomas.®

En funcion del predominio, dependiendo del tipo de secrecién de las células

existen 3 variedades de acinos:

e Serosos: pequefios de forma esferoidal, constituidos por células que
sintetizan, almacenan y secretan proteinas (glucoproteinas). En una
tincibn con HyE (hematoxilina y eosina), los acinos presentan un
contorno redondeado y una luz central muy pequefia; los nucleos de
las células son esféricos ubicados en el tercio basal; el citoplasma se
aprecia basdfilo, mientras que en la regidn apical presenta granulos de
secrecion acidofilos (granulos de cimogeno), que ademéas son PAS
(acido periédico-de Schiff) positivos.®

e Mucosos: mas voluminosos que los de tipo seroso, de morfologia
tubular, constituidos por células “globosas” que contienen mucinégeno
(proteinas unidas principalmente a carbohidratos denominadas
mucinas). Su nucleo se encuentra aplanado y comprimido contra la
cara basal de las células debido a la presencia de vesiculas que
contienen mucindgeno. Los acinos mucosos poseen una luz muy
amplia debido a su tipo de secrecion. En las tinciones con HyE el
citoplasma se aprecia palido, debido a que el mucinégeno no se tifie,
mostrando una leve basofilia; para su tincion se utilizan técnicas
especificas para mucina (PAS (4cido periddico-de Schiff), AB (Azul
Alcian)).®

14
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e Mixtos: estan formados por un acino mucoso, que posee células
serosas denominadas “semilunas serosas”. La secrecion de las
células serosas pasa por delgados conductos intracelulares hasta

llegar a la luz del acino, donde se mezcla con la secrecién mucosa.®

El transporte de la saliva se lleva a cabo por diferentes segmentos del
sistema de conductos de la glandula. En las glandulas mayores cada I6bulo
estd formado por varios acinos, cuyos conductos se unen hasta formar uno
de mayor calibre. Los conductos que se encuentran dentro de los I6bulos se
denominan intralobulillares que a su vez se dividen en intercalares y
estriados. Los que pasan por tejido conectivo fuera del l6bulo se denominan
excretores que en sus primeros tramos son interlobulillares, posteriormente

interlobulares cuya unién originara el conducto excretor principal.®®

La pared de los conductos intercalares esta formada por una capa de células
cubicas rodeadas por células mioepiteliales y envueltas por una membrana

basal, presentan escaso desarrollo de organelos. 2

Los conductos estriados estan revestidos por una hilera de células epiteliales
clbicas altas o cilindricas, citoplasma acidéfilo y ntcleos centrales esféricos.®

Los conductos excretores no solo transportan secrecion acinar (saliva
primaria), sino que y también realizan intercambios iénicos transformando la

saliva primaria en secundaria. °®

Los conductos excretores interlobulillares estan revestidos por epitelio

cilindrico simple.®

El estroma glandular que corresponde a tejido conectivo que rodea al

parénquima, aporta la irrigacién e inervacion de las glandulas.®
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Los tumores de las glandulas salivales pueden mostrar una sorprendente

diversidad morfologica entre diferentes tipos de tumores. Ademas, los

tumores hibridos, y la propension de algunos tumores benignos para avanzar

a la malignidad pueden confundir su interpretacion histopatologica. Por

desgracia, la morfolégica variabilidad de estos tumores se refleja en los

perfiles inmunoldgicos, por lo que las tinciones especiales rara vez son Utiles

en la rutina diagndstica de las neoplasias epiteliales de las glandulas

salivales.t

La organizacion mundial de la salud clasifica por su histologia a los tumores

de glandulas salivales en:

TUMORES EPITELIALES BENIGNOS °

e Adenoma pleomorfo
¢ Mioepitelioma
e Adenoma de células basales
e Tumor de Warthin
e Oncocitoma
e Adenoma canicular
e Adenoma sebéaceo
e Linfoadenoma
o Sebaceo

o No sebaceo

Papiloma ductal
Papiloma invertido
Papiloma intraductal
Sialoadenoma papilifero

Quisteadenoma

Tabla 1 Tumores epiteliales benignos”
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TUMORES E TEJIDOS

BLANDOS

TUMORES
HEMATOLINFATICOS

TUMORES
SECUNDARIOS

Hemangioma o

Linfoma de Hodking
e Linfoma difuso de
células B grandes
e Linfoma extranodal
de zona marginal de

células B

Tabla 2 Otros tumores epiteliales”

TUMORES EPITELIALES MALIGNOS °

Carcinoma de células acinares
Carcinoma mucoepidermoide
Carcinoma adenoideo quistico
Adenocarcinoma polimorfo de
bajo grado

Carcinoma epitelial-mioepitelial
Carcinoma de células claras
Carcinoma de células basales
Carcinoma sebaceo
Linfoadenocarcinoma sebéaceo
Quisteadenocarcinoma
cribiforme de bajo grado
Adenocarcinoma mucinoso
Carcinoma oncocitico

Adenocarcinoma

Carcinoma mioepitelial
Carcinoma ex adenoma
pleomorfo
Carcinosarcoma
Metastasis de adenoma
pleomorfo

Carcinoma de células
escamosas

Carcinoma de células
pequefias

Carcinoma de células
grandes

Carcinoma linfoepitelial
Sialoblastoma.
Carcinoma de

salivales

ductos

Tabla 3 Tumores epiteliales malignos”
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4. NEOPLASIAS MALIGNAS

Las neoplasias de glandulas salivales son poco comunes y representan del 3
al 10% de todas las neoplasias de cabeza y cuello, esta incidencia puede
estar relacionada a factores locales y raciales,'® también presentan
caracteristicas histopatoldgicas y clinicas dificiles de diagnosticar y tratar,
tienen una incidencia mundial global de 0.4 a 13.5 casos benignos por
100,000 habitantes y de 0.4 a 2.6 casos malignos por 100 000 habitantes en

Estados Unidos.!

Sin embargo, los informes de numerosas regiones del mundo han mostrado
diferencias en la incidencia y frecuencia de tipos de tumores, lo que indica
una variacion geografica en la frecuencia de estas neoplasias. Aunque
muchos estudios retrospectivos con respecto a la incidencia de tumores de
las glandulas salivales se han reportado, la informacién cientifica en relaciéon
con este tema es escasa, la topografia y frecuencia de distribuciéon, asi como
las caracteristicas demogréficas se desconocen para América Latina en

general y en particular para la poblacién mexicana.'®*?

En México los tumores de las glandulas salivales se encuentran
principalmente en mujeres entre la tercera y quinta décadas de la vida. Los
tumores malignos se encuentran en los grupos de edad mas jévenes que el
resto de los casos reportados en la literatura cientifica. Esto sugiere un
cambio en el perfil demogréafico de los carcinomas de glandulas salivales en
la poblacion mexicana. Esta propuesta debe ser corroborada por grupos de

investigacion.°

El carcinoma mucoepidermoide, carcinoma adenoideo quistico, carcinoma de

células acinares, carcinoma del conducto salival, carcinoma ex adenoma
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pleomorfo, adenocarcinoma polimorfo de bajo grado, y carcinoma

mioepitelial, son las neoplasias malignas mas comunes.*®

En general el estadio clinico, particularmente el tamafio del tumor, puede ser
el principal parametro prondstico para las neoplasias malignas de glandulas
salivales y puede ser mas importante que el grado histolégico. Sin embargo,
el pronostico depende también de otros factores. De hecho, varios estudios
han resaltado la importancia de los oncogenes en la iniciacion y / o
progresion del desarrollo de la neoplasia. La mutacion de oncogenes, y la
sobreexpresion de factores crecimiento o receptores de unién a factor de
crecimiento epidérmico (FCE), tales como receptor del factor de crecimiento
(FCE) ErbB1 y ErbB2, asi factor de crecimiento vascular endotelial (VEGF)
han sido identificados como factores importantes en la génesis de la
neoplasia.’* Muchos otros indicadores pronésticos han sido reportados
incluyendo la edad, localizacién, tamafo (regla de los 4cm), involucracion de

méargenes y la metastasis en ganglios.™

Los habitos de vida asociados al cancer oral con pruebas convincentes son
el consumo de tabaco, nuez betel, beber alcohol, poca ingesta de frutas y
verduras. A nivel mundial, el 25 % de los canceres orales son atribuibles al
consumo de tabaco, 7-19 % para el consumo de alcohol , el 10-15 % de la

deficiencia de micronutrientes y mas del 50 % a masticar nuez betel.*>*°

El diagndstico tanto clinico como radiogréafico no es especifico, por lo que en
ocasiones se requiere a la puncion aspiracion con aguja “fina”; sin embargo,
la biopsia de tejido sera la que diferenciard una neoplasia maligna de una
benigna, la imagenologia es de suma importancia para poder realizar una

biopsia y en apoyo al diagnéstico.*’*®
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4.1. Carcinoma de células acinares.

La primera descripcion de esta neoplasia se publicé en 1892 por Nasse
como Tumor de células acinares; y fue hasta 1953 que Buxton publicé su
comportamiento maligno. Debido a su curso benigno, el término "tumor de
células acinares" se utilizd en anteriores clasificaciones de tumores de las
glandulas salivales. Sin embargo, ya que esta neoplasia revel6 su capacidad
de metastasis, el término "carcinoma de células acinares" se establecio por la

Organizacién Mundial de la Salud en 1992.%*°

Es una neoplasia epitelial maligna de las glandulas salivales, en la cual
algunas de las células neoplasicas muestran diferenciacion serosa de
células acinares, caracterizadas por poseer un citoplasma con granulos
secretores de cimogeno. Las células ductales son también parte de la

neoplasia.® %°

Frecuenciay localizacion.

Es un carcinoma de bajo grado que representa del 2 al 4% de las neoplasias
en glandulas salivales. El 80% de esta neoplasia se produce en glandula
parétida; sin embargo, solo representa el 4% de los tumores en parétida, °
alrededor del 4% se desarrollan en el glandula submandibular, y menos de
1% surgen en la sublingual, en las glandulas salivales menores se desarrolla
con mayor frecuencia en la mucosa bucal, superior labio y paladar y
raramente en la lengua, las encias, senos paranasales y la laringe. Los
pacientes afectados van desde nifios pequefios hasta personas de edad
avanzada adultos, La edad mas frecuente va de entre los 40 y 50 afios de
edad, con una distribucion bastante uniforme de los cuales 4% son menores

de 20 afios.?
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Presenta predominio por el género femenino a sazén de 2 a 1 sobre el
masculino.® ® Del 3 al 5% de los casos son bilaterales, aunque solo se han

reportado menos de 20 casos.?

En 2010 Omlie J y Koutlas I*® en una revisién de 21 casos determinaron que:
15 casos ocurrieron en hombres (71.4%) y 6 en las mujeres (28.6%). La edad
media de los pacientes fue de 48.25 afios, el paciente de 13 y el mayor de 73
afos. Siete casos se presentaron en la mucosa bucal (33.3%), 6 en paladar
(28.6%), 5 en el labio superior (23,8%), 2 en la mucosa de zona retromolar
(9.5%) y 1 en el labio inferior (4.8%). El tamafio del tumor varié desde 0,6
hasta 1,6 cm. En general, las lesiones se calificaron como asintomaticas y

duracién variada de 4 meses a mas de 15 afios.*®

Caracteristicas clinico-patologicas.

Se presenta como un aumento de volumen de crecimiento lento e indoloro en
la regién parotidea, en algunos casos multilobulado, fijo a tejidos adyacentes
(piel, masculo).*

Aproximadamente un tercio de los pacientes presenta dolor vago e
intermitente, del 5 al 10% desarrolla pardlisis facial. La duracion de los
sintomas va de menos de un afio hasta 2 afios; sin embargo, en algunos

casos puede durar hasta varias décadas.® ®

Macroscopicamente tiene un tamafio aproximado de 1 a 3cm, por lo general
unilobulares, de bordes regulares. Al corte la superficie se muestra de color

rojizo y en ocasiones aparece una cavidad quistica.® ®
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Histopatol6gicamente.

La diferenciacion de las células acinares define éste carcinoma; sin embargo,
se distinguen varios tipos de células y patrones de crecimiento dentro del
mismo carcinoma tales como el sélido, microquistico, papilar quistico y

folicular.® 1920

Las células neoplasicas tumorales mas frecuentes fueron la células acinares
(grandes, poligonales, con citoplasma granular ligeramente basdfilo y nucleo
excéntrico) y células glandulares no especificas, seguidas por células
ductales intercaladas. Células vacuoladas también eran frecuentemente
presentes, mientras que las células claras son los menos comunes y se solo
focalmente identificado. Se aprecia pleomorfismo leve en la minoria de los

casos y la actividad mitética es extremadamente rara. %192

Las células acinares son PAS positivas, resistente a la diastasa y débilmente
tefida con mucincarmina; sin embargo, la tincion con PAS puede ser
irregular y no es inmediatamente evidente. Las células ductales son mas
pequefias y eosinofilicas, cubicas con nudcleos centrales hipercromaticos,
rodeadas de espacios de tamafio variable. Las vacuolas son PAS negativo,
las células claras son similares tanto en forma como en tamafio a las
acinares, pero no se tifie su citoplasma.® Células claras se ven sélo en el 6%
de todos los casos, la opinion de la mayoria de los autores es que la claridad
Optica es resultado de granulos opticamente claros, degeneracion hidropica

ylo artefacto postquirirgico.?

En el patrén de crecimiento sélido las células crecen en grandes placas. El
microquistico se caracteriza por presencia de pequefios nidos infiltrantes y
espacios intercalares de diferentes tamafos. La formacion de microquistes

resulta de la acumulacion de secreciones debido a la falta de conductos o un
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defecto de la fijacion. El patron papilar quistico presenta grandes espacios
gue contienen proyecciones ramificadas de epitelio. En el patrén folicular los

espacios contienen material protefnico.® *°

Se han reportado pocos y raros casos de carcinoma de células acinares
intradseos, lo que sugiere que el cirujano debe tener en cuenta este probable
diagnostico, el cual debe ser corroborado por el patélogo.*

Fig. 2 Carcinoma de células acinares patron solido. Fuente: Laboratorio de Patologia Clinicay
Experimental.
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Diagnosticos diferenciales.

La falta de conductos y una arquitectura nodular normal permite distinguir el
carcinoma de células acinares, la ausencia de mucoso y células escamosas
permite la distincion de la forma microquistica vs carcinoma de células
acinares. El contenido de mucinégeno permite la diferenciacion de la forma
papilar quistica vs quiste adenocarcinoma. La falta de tiroglobulina y el factor
de transcripcion tiroideo distinguen la variante folicular vs metéstasis de

carcinoma tiroideo.® °

Pronéstico y tratamiento.

El tratamiento de éste carcinoma consiste en la reseccion quirdrgica; no se
recomienda la diseccién del cuello debido a la relativa pero baja incidencia
de metastasis. La radioterapia ha reportado pocos casos con repuesta
favorable; sin embargo, se reserva para casos en los se presenta invasion a

ganglios linfaticos o invasién perineural.®

La mayoria de los autores coinciden después de la exploracion de las
glandulas que el tratamiento consiste en cirugia posiblemente seguida por la
radioterapia en el caso de los factores pronésticos negativos. En los casos
no operables los pacientes deben recibir radioterapia, utilizando
preferentemente neutrones o iones de carbono, en una dosis de al menos 66
Gy.23

No existe relacion entre el prondstico y las caracteristicas histopatoldgicas, la
mejor prediccion se basa en el tiempo de evolucion y el momento en el que
se realiza la cirugia; sin embargo, muchos autores coinciden en que los

carcinomas con crecimiento infiltrante son mas agresivos y por lo tanto
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presentan un peor prondstico. Los que se localizan en glandulas menores

estan asociados a un mejor pronéstico.”

El promedio de recurrencia es de 35%, de metastasis 16%. La recurrencia y
metastasis a ganglios cervicales son indicadores de un mal prondstico. Los
pulmones y los huesos son los 6rganos con mayor frecuencia de

metastasis.” °

4.2. Carcinoma mucoepidermiode.

Es una neoplasia epitelial maligna caracteriza por .a presencia de células
epidermiodes (escamosas) y células productoras de moco, y células

intermedias.®

El primer reporte de esta neoplasia fue en 1945 por Stewart et al, en Estados
Unidos, ellos acufiaron el término “tumor mucoepidermoide” y sugirieron la
existencia de la variante maligna y benigna® asfi como la clasificaciéon en dos
tipos: favorables y altamente favorables basado en el resultado. En 1978
Spiro et al presentan un analisis de 367 casos y sugieren el potencial

maligno de este carcinoma®

Se han descrito pocos casos raros de carcinoma mucoepidermoide intradseo

central que comprende entre el 1y 2%.13

Frecuenciay localizacion.

El la neoplasia maligna de glandulas salivales mas frecuente, se presenta
tanto en nifios como en adultos, mostrando una distribucidon uniforme por

rango de edad. La edad promedio se establece en los 45 afios.” **
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Representa el 30% de las neoplasias de glandulas salivales, 10% de las
neoplasias malignas y menos del 5% de los tumores de cabeza y cuello. Del
50 al 60% se originan en glandulas mayores, y de ellos el 80% en glandulas
parétidas, 8-13% en glandulas submandibulares y de 2 a 4% en glandulas
sublinguales. El resto se origina en glandulas salivales menores palatinas

principalmente.®

La predileccion por el género femenino es de 3:2 sobre el masculino, con
predomino de localizacién en lengua y zona retromolar, a pesar de ser la

parétida la glandula mas afectada.®

Kolokythas et al** presentan 2 casos de carcinoma mucoepidermoide de bajo
grado localizados en la zona retromolar, menores de 2.5 cm de diametro. La
literatura reporta que los casos en esa zona son considerados menos
agresivos que aquellos con localizacion en lengua o piso de boca. En ambos
casos se observo un patrén poco agresivo, sin evidencia de infiltracion neural

o vascular; sin embargo, se presenté metastasis a ganglios linfaticos.?*

Caracteristicas clinico-patologicas.

Se presenta como un aumento de volumen firme, fijo e indoloro; las lesiones

en glandulas sublinguales pueden presentar dolor a pesar de su tamafio.® *®

Intraoralmente la superficie se observa de color rojo-azulado y puede
asemejar lesiones vasculares o mucoceles. Las lesiones de la mucosa
palatina tienen apariencia papilar. En ocasiones el hueso cortical se observa

ligeramente erosionado.’

Algunos de los sintomas que acompafan la lesion son: dolor, otorrea,

parestesia, pardlisis del nervio facial, disfagia, sangrado y trismus.®
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El aspecto macroscépico varia dependiendo del grado de la neoplasia. Los
carcinomas mucoepidermoides de bajo grado tienen apariencia soélida, bien
delimitados, ovoides, de 2 a 4cm de diametro, color grisaceo,
entremezclados con microquistes llenos de moco. Los de grado intermedio
sin similares a excepcién de los microquistes. Los de alto grado son similares
en tamafio, pero no estan delimitados, no contiene microquistes y existen

hemorragias y necrosis frecuentes.®

El comportamiento es considerablemente diferente dependiendo de la
localizacion de la lesion cuando se analizan por separado, es decir cuando

se compara la localizacién en glandulas mayores o menores.*

Histopatologicamente.

Se caracteriza por presentar tres tipos de células principalmente: células
escamosas, mucosas (que se llenan de mucina) e intermedias; las cuales
varian en forma y proporcién. Ademas posee células columnares que
corresponden a una subpoblacién de células neoplasicas.™® Por lo general
tiene un patrén de crecimiento multiquistico con un componente sélido que
puede predominar en ocasiones. Los espacios quisticos se encuentran

revestidos por células mucosas.’

Las células mucosas son grandes y estan llenas de mucina (mucincarmin y
PAS-diastasa positivo) que desplaza el nacleo a la periferia; constituyen el
10% del total de las ceélulas neoplasicas. Las células escamosas son
poligonales con nucleos vesiculares y abundante citoplasma eosindfilo. Las
células predominantes con las intermedias, que son células pequefas,
redondas, nudcleos oscuros redondeados, citoplasma palido a menudo

dispuestas en nidos sélidos'®, y no se pueden diferenciar entre mucosas y
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escamosas. La esclerosis focal, inflacion y/o extravasacion mucosa son muy

comunes.®

Existe una variante de células claras, compuesto principalmente por células
claras que presentan sialomucina, membrana uniforme y citoplasma claro.

Otras variantes conocidas son: oncocitico y esclerosante.® *3

e El carcinoma mucoepidermoide de bajo grado, se observa bien
delimitado, contiene numerosos quistes de tamafo variado llenos de
mucosa que pueden extravasar su contenido produciendo una
reaccion inflamatoria alrededor del estroma. Ademas, presenta nidos

de células intermedias y en menor frecuencia de células escamosas,

sin pleomorfismo y pocas mitosis.°

Fig. 3 Carcinoma mucoepidermoide de bajo grado. Cortesia del Mtro. Daniel Quezada Rivera
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e EIl carcinoma mucoepidermoide de grado intermedio presenta menor
cantidad de quistes. Las células intermedias tienden a predominar;
ademas de las células escamosas, se observan pocas mitosis,
pleomorfismo minimo, estd bien delimitado y puede presentar

diseminacion a tejidos adyacentes.

Fig. 4 Carcinoma mucoepidermoide de grado intermedio. Cortesia del Mtro. Daniel Quezada
Rivera

e EIl carcinoma mucoepidermoide de alto grado se caracteriza por
presentar un patron de crecimiento soélido mezclado con células
intermedias y escamosas, en este caso los quistes son infrecuentes y
pequefios; las células mucosas forman menos del 10% del
componente celular y son dificiles de reconocer a menos que se tifian
con mucincarmin o PAS-diastasa. Se observa la presencia de
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pleomorfismo celular, abundantes mitosis, invasion perineural, bordes

indefinidos y diseminacion a tejidos adyacentes.®

Las técnicas de inmunohistoquimica, citogenética y genética molecular han
proporcionado avances importantes para la diferenciacion de este

carcinoma.?®

Diagnésticos diferenciales.

Se incluyen: sialometaplasia necrotizante, papiloma ductal,
quisteadenocarcinoma, carcinoma de células claras, carcinoma
adenoescamoso, carcinoma de células escamosas,® oncocitoma, tumor de

whartin, mioepitelioma de células claras y carcinoma epitelial-mioepitelial.*®

Pronéstico y tratamiento.

El tratamiento consiste en la reseccion quirargica, el carcinoma de bajo grado
es tratado con exsicion local y en ocasiones diseccion del cuello; en los
carcinomas de grado intermedio la diseccion del cuello esta indicada cuando
se observan ganglios cervicales sospechosos; y en el carcinoma de alto

grado esta siempre indicada la diseccion del cuello.®

La ubicacién y el grado de malignidad, asi como la habilidad del cirujano para
controlar los margenes quirargicos tienen una influencia importante para el
pronéstico.>* La mayoria de los pacientes tienen un prondstico favorable 8%
de los pacientes mueren; el pronéstico depende del grado del carcinoma, la
edad y sexo del paciente, después de los 40 afios el prondstico disminuye.
Los carcinomas de la glandula submandibular tienen peor prondstico que

aquellos que aparecen en la glandula parétida.®
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Los carcinomas de bajo grado se reporten menos invasivos, localizados, con
una recurrencia de 15% de los casos y una tasa de supervivencia del 90%,
en cambio los carcinomas de alto grado se asocian con una supervivencia
del 22%.%*

Existe potencial de metastasis incluso en carcinomas de bajo grado o de
poco tiempo de evolucién, especialmente cuando la reseccion quirdrgica no
es adecuada. Si se sospecha de metastasis se debe realizar diseccion del

cuello y considerar la radioterapia postquirdrgica.?*

Los factores anteriores deben ser considerados para establecer que tan
agresiva debe ser la terapéutica utilizada. Mas alla de los avances
terapéuticos, actualmente se necesita mejorar los resultados en los casos de
carcinomas de alto grado con mucho tiempo de evaluacién; la radioterapia
postoperatoria es aceptada como adyuvante en estos casos, la terapia
sistémica aun no posee un papel determinante en el éxito de tratamiento en

estos casos.?®

4.3. Carcinoma adenoideo quistico.

Es una neoplasica epitelial maligna que contiene tanto células epiteliales
como mioepiteliales con variables morfolégicas incluyendo los patrones
sélido, tubular y cribiforme.®

El término fue acufiado por Spies en 1930. La primera descripcion
microscoépica se publicé en 1853 por Robin, Lorain y Laboulbene. En 1859
Billroth sugirié en término cilindroma; que con los afios ha cambiado a otros
incluyendo: carcinoma tubular, sarcoma tubular, endotelioma hialino,

carcinoma basaloide adenoquistico, adenoepitelioma, basaloma y tumor de
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células basales entre otros. El término adecuado es carcinoma adeonideo

quistico.® %

Frecuenciay localizacion.

Comprende aproximadamente el 10% de todas las neoplasias epiteliales
malignas de glandulas salivales, afecta con mayor frecuencia la glandula
parétida; alrededor del 30% de las neoplasias de glandulas menores
localizadas con mayor frecuencia en paladar, seguido de la lengua, mucosa

bucal, labios y piso de boca. %%’

Su distribucion por edad varia de los 12 a los 72 afios, se presenta con
mayor frecuencia en la sexta década de la vida. Tiene predileccién por el

género femenino 3:1 sobre el masculino.t 2

Caracteristicas clinico-patoldgicas.

Se caracteriza por un aumento de volumen de crecimiento lento, en inicio
asintomético para posteriormente cursar con dolor facial, ademas de otros
sintomas tales como: parestesia o pardlisis debido a su afinidad por invasiéon

perineural, asi como presencia de Glceras. 2*2%2°

Macroscopicamente se observa como una masa sélida, blanquecina. De
bordes bien definidos, sin espacios quisticos." No posee céapsula, es

infiltrativo y de tamafio variable. - * ?°

32



&

.k ACULTA! J

'” ¥ lD ;r D
ODONTOLOGIA

w UNAM

1904

Histopatoldgicamente.

Esta formado por dos principales tipos de células, las ductales y las
mioepiteliales generalmente hipercromaticas, nucleos angulares y citoplasma
claro dispuestas en 3 diferentes patrones: cribiforme que es el mas comun,

seguido del sélido y por ultimo el tubular. 228

e Patrdn tubular: este patréon presenta ductos revestidos por una capa
interna de células epiteliales y una capa externa de células
mioepiteliales. Las estructuras ductales contienen material
eosinofilico.®

e Patrén cribiforme: es el méas frecuente caracterizado por nido es
espacios microquisticos cilindricos, llenos de hialina, material basofilo
y mucoso.’

e Patrén sélido: estd formado por capas de células basales, rodeado

por l6bulos sélidos, nidos e islas de células neoplasicas.®

Fig. 5 Carcinoma adenoideo quistico. Cortesia del Mtro. Daniel Quezada Rivera
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El estroma generalmente hialinizado puede presentar mucina, en ocasiones
presenta como atenuacion del componente epitelial. La invasion perineural
es frecuente, ademas también puede invadir hueso, lo cual se evidencia

radiogréaficamente.®

El pleomorfismo y la comedonecrosis estdn presentes aunque poco
frecuentes. Las mitosis son evidentes, la diferencia entre patron tubular y el

cribirmorme es la frecuencia de mitosis encontradas.®

Diagnosticos diferenciales.

Dentro de los diagndsticos diferenciales encontramos: adenoma pleomorfo,
adenoma de bajo grado, carcinoma epitelial mioepitelial, adenoma de células
basales, adenocarcinoma y carcinoma de células escamosas como las mas

frecuentes.® 26

Prondstico y tratamiento.

Los factores que influyen en el prondstico son: los patrones histoldgicos,
localizacion, tiempo de evolucién, infiltracién ésea y el manejo quirargico;
generalmente los patrones tubular y cribiforme son menos agresivos que
aguellos que poseen mas del 30 % de patréon solido. Ademas del tipo de
patrén, el tiempo de evolucién afecta en gran medida sobre el prondstico.
Comprende aproximadamente el 10% de todas las neoplasias epiteliales
malignas de glandulas salivales y alrededor del 30% de las neoplasias de

glandulas menores.® ?’

La tasa de supervivencia es del 35% a cinco afios de distancia, porcentaje
gue disminuye a mayor plazo. 80 al 90% de los pacientes mueren a los 10 o

15 afios posteriores al diagnéstico. El porcentaje de recurrencia es de 16 al
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85 %. Presenta un compromiso ganglionar de 5 a 25% que frecuentemente

derivan de la glandula submandibular.® #’

La incidencia en metéastasis va de 25 a 55% y los 6érganos mas afectados son

pulmén, hueso, cerebro e higado .°

El diagnostico es en base a la biopsia incisional, pero la puncion por
aspiracion con aguja fina es muy til para el diagnostico, sobretodo en
glandulas mayores; es una técnica sencilla con un costo-beneficio aceptable,
menos invasiva y una especificidad de alrededor de 50% para este

carcinoma.?®

El tratamiento consiste en La reseccidn quirdrgica, la radioterapia por si sola
es ineficaz; sin embargo, los mejores resultados se han obtenido mediante

cirugia y radioterapia postoperatoria.® 2>’

Genéticamente se ha demostrado que el factor Snail aparece con mayor
frecuencia en el patrén solido. Ademas esta significativamente asociado con
infiltracion perineural, recurrencia local y metastasis, por lo que la presencia

de este factor lleva a un prondstico menos favorable.?

4.4. Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado.

Es una neoplasia epitelial maligna caracterizada por una citologia uniforme,
diversidad morfoldgica, patron infiltrativo y poco potencial de metastasis. Fue
descrito en 1983 por Batsakis et al, simultaneamente lo hicieron Freedman y
Lumerman quienes lo nombraron como carcinoma lobular, posteriormente
se describi6 como adenoma pleomorfo, carcinoma inespecifico e incluso
algunas veces como carcinoma adenoideo quistico.® 33°

Anteriormente era conocido como carcinoma del ducto terminal y carcinoma

lobular debido a su histologia.®
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Frecuenciay localizacion.

Representa el 16% de todos los carcinomas. Se presenta con mayor
frecuencia en mujeres en proporcion de 2:1 sobre hombres. El rango de edad
va desde los 16 hasta los 94 afios, con una media de 59 afios.®

Generalmente se presenta en glandulas menores, el 60% de los casos se
presenta en paladar, 13% mucosa bucal, 10% en labio superior, 6% zona
retromolar, 9% labio inferior y base de la lengua. Su aparicion en glandulas

mayores es mas frecuente.*

Caracteristicas clinico- patologicas.

Es la Unica neoplasia salival cuyo nombre se asocia con su comportamiento
clinico. Se caracteriza por un aumento de volumen indoloro, su localizacién
méas comun es en paladar, el tiempo de evolucion varia desde semanas a
varios afos. Sangrado, telangectasias y ulceraciones en la mucosa de

revestimiento son algunas caracteristicas clinicas.® **

Macroscopicamente su tamafio es de 1 a 4cm, se observa soélido, bien

delimitado, no encapsulado; al corte se observa homogéneo y amarillento.® *

Histopatologicamente.

Presenta una citologia uniforme y diversos patrones de crecimiento. Las
células se aprecian de tamafio pequefio a mediano, poco hipercromatismo,

nacleos ovales y nucléolos. La afinidad mitotica y la necrosis generalmente
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no estan presentes. Esta rodeado por un estroma que puede ser escaso 0

abundante, varia de mucinoso a hialinizante.® & °

Se pueden observar varios patrones de crecimiento: solido, papilar, papilar
quistico, cribiforme y tubular. Las células forman cordones alrededor de los
vasos sanguineos y nervios. Ademas se pueden observar células clara,
linfocitos, células escamosas y mucosas. A pesar de su apariencia benigna,
la neoplasia invade tejidos blandos adyacentes debido a que no posee

capsula.t® 30 3

Una caracteristica evidente es el neurotropismo, pero es facilmente
1,6,9

confundido con carcinoma adenoideo quistico.

Fig. 6 Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado. Cortesia del Mtro. Daniel Quezada Rivera

Diagnésticos diferenciales.

Los diferentes diagndsticos diferenciales son: adenoma pleomorfo vy

carcinoma adenoideo quistico.*
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Prondstico y tratamiento.

El tratamiento consiste en la reseccidn quirdrgica, la radioterapia no se
considera necesaria debido al bajo grado de malignidad. La diseccion del

cuello se indica en casos que presentan adenopatfas.® °*

El pronostico depende del tamafo, presencia de necrosis, y niumero de
mitosis. 98% de los casos no presentan recurrencia, un tercio de los casos
presentan recidiva localizada o metéstasis a ganglios linfaticos regionales
por lo que algunos estudios sugieren que puede considerarse un carcinoma
de bajo grado. La muerte asociada es poco frecuente. Un patron papilar

quistico alerta la posibilidad de un comportamiento mas agresivo.® %

4.5. Carcinoma epitelial-mioepitelial.

Es una neoplasia maligna compuesta por dos principales tipos de células,
qgue revisten los espacios de los conductos. La morfologia basica esta
representada por una capa de revistiendo, con células internas que
corresponden a células epiteliales y exteriormente por células claras u

miopeiteliales.”

Fue descrito en 1972 por Donath Seifert y desde entonces ha continuado su

descripcion Corio y cols (1982).3% 34

Frecuenciay localizacion.

Representa el 1% de las neoplasias de glandulas salivales, con predileccion

por el género femenino 2:1 sobre el masculino. El rango de edad va de los 8
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a los 89 afios, con mayor incidencia en la sexta y séptima década de la

vida.® 34

El 80% de los casos se presenta en la glandula parétida, 10 a 12% en la

submandibular, y el resto es glandulas menores palatinas principalmente.® 34

Caracteristicas clinico- patoldgicas.

Se presenta como un aumento de volumen indoloro, nodular de crecimiento
rapido, bien delimitado, dolor o pardlisis del nervio facial, asi como bordes

indefinidos que frecuentemente presentan tlceras.® *°

Macroscopicamente se observan como una masa multinodular, con bordes

indefinidos, con presencia de espacios quisticos y carente de capsula.’

Histopatol6égicamente.

Presenta un patron multilobular entremezclado con una arquitectura tubular
sélida, posee una capa de revestimiento celular doble que reviste tibulos y
vasos sanguineos, la capa interna esta conformada por células epiteliales y
la capa interna por células mioepiteliales. Las células epiteliales son
pequefias células oscuras, rugosas, cuboidales revistiendo los conductos, y
las ceélulas mioepiteliales son grandes claras, de forma poliédrica PAS
positivas que contienen glucégeno, pero que son mucincarmin negativas. En
algunas zonas se observan también capas soélidas de células claras. Puede
estar encapsulado, aunque de manera incomplete.3% 333°

La luz de los conductos es grande y en ocasiones contienen material

eosinofilico (PAS positivo).*
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En algunos casos (20%) se observan &areas papilares quisticas en el patron
tubular. El patron sélido esta formado por areas exclusivas de células claras.
También se observa hialina, estratos basales, necrosis coalicuativa en
algunos casos, y en raras ocasiones diferenciacion de células escamosas y
fusiformes, asi como apariencia oncocitica en el interior de las células de
revestimiento. La diseminacion vascular es muy frecuente y también puede

infiltrar tejido 6seo.’

Recientemente, el espectro morfolégico de este carcinoma ha ampliado sus
variantes histolégicas que incluyen: carcinoma epitelial-mioepitelial doble de
células claras, carcinoma epitelial-mioepitelial oncocitico, carcinoma epitelial-
mioepitelial sebaceo, carcinoma epitelial-mioepitelial desdiferenciado y
carcinoma epitelial-mioepitelial con anaplasia mioepitelial han sido

reconocidos.>*

Fig. 7 Carcinoma epitelial-mioepitelial. Cortesia del Mtro. Daniel Quezada Rivera
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Diagnosticos diferenciales.

Entre los diagnosticos diferenciales se encuentran: adenoma pleomorfo,
mioepitelioma, oncocitoma y carcinoma mucoepidermoide, también puede
ser comparado como parte del componente cancerigeno del adenoma
pleomorfo, ademas se incluye la metastasis de carcinoma en riiién y

tiroides.®

Pronéstico y tratamiento.

Este tipo de neoplasia se considera localmente invasiva y raramente produce

metastasis.>®

El tratamiento consiste en la reseccidn quirdrgica La recurrencia se produce
en cerca del 40% de los casos y la metastasis en 14% aproximadamente.
Los sitios mas comunes de metastasis son: ganglios cervicales, pulmén,
higado y rifion.® %34

La muerte por complicaciones se produce en menos del 10% de los casos. El
tamafio y la velocidad de crecimiento se asocian con un prondstico menos
favorable, asi como la localizacibn en glandulas menores debido a la
frecuencia de recidiva. La variante de anaplasia mioepitelial y carcinoma
mioepitelial desdiferenciado se consideran de alto grado por lo que poseen

un peor prondstico.” 3
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4.6. Adenocarcinoma de células basales.

Es una neoplasia epitelial maligna con predominio de células epiteliales
basaloides, citolégicamente y morfologicamente similar al adenoma de
células basales; la diferencia entre ellos radica en el potencial de

diseminacion y de metéastasis.’

Fue reconocido en 1978 por Klima et al; representa el 1.6% de la neoplasias
en glandulas salivales y 2.9% de las malignas.® Antes de ser reconocido fue
reportado con varios nombres tales como: tumor basaloide maligno, tumor
maligno de células basales, adenoma hibrido de células basales, carcinoma
basaloide de glandulas salivales y adenoma monomorfico atipico. En 1988
Ellis y Gnepp definen las caracteristicas clinico-patolégicas y en 1990 Ellis y
Wiscivitch definen las caracteristicas clinicas de este carcinoma en un

estudio de 29 casos.*®

Frecuenciay localizacion.

Se presenta con mayor frecuencia en la sexta década de la vida, no tiene

predileccién por género. Cerca del 90% se presentan en glandula parétida.®

Caracteristicas clinico- patoldgicas.

Aumento de volumen que en raras ocasiones se acompafia de dolor o
sensibilidad nerviosa. Generalmente se localiza en el I6bulo izquierdo de la

parétida.’

Macroscopicamente se observa solido, aunque en ocasiones puede

presentar quistes focales, color gris, se puede observar infiltracion al
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parénquima glandular asi como a tejidos adyacentes. Al corte se observa de
color gris, blanquecino o pardo. No presenta capsula pero en algunos casos

se observa bien delimitado.®

Histopatol6égicamente.

Consiste en multiples nddulos de células epiteliales basaloides de dos tipos,
las primeras son células pequefias de tincion oscura con escaso citoplasma,
y las segundas son células grandes, poligonales, con citoplasma eosinofilo y
nucleos claros, que frecuentemente rodean a las células oscuras. Las células
pequefias estan dispuestas periféricamente en empalizada similar pero

menos notable a lo que ocurre en el adenoma de células basales.®***’

Presenta varios patrones de crecimiento: solido, trabecular, tubular y
membranoso; generalmente mas de uno esta presente.®® El patrén sélido es
el mas comun, pero también es el que presenta mayos susceptibilidad a
invadir tejidos adyacentes; sin embargo en cada caso se pueden presentar

més de un patron.®**’

El patron tubular se caracteriza por presentar pequefias estructuras
ductales; el trabecular por la presencia de cordones de células; el solido por
nidos rodeados de grandes capas de células; y el membranoso por la
presencia de una sobreproduccion de material eosinofilico en la membrana
basal que se acumula tanto alrededor de los nidos como

intercelularmente.®3¢

En ocasiones se pueden observar areas de pleomorfismo celular y nuclear,

necrosis y actividad mitética moderada, infiltracion perineural y vascular.®

Una caracteristica distintiva es la presencia de hialina en la membrana basal.

La mayoria de los adenocarcinomas de células basales presenten escasa
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reaccion a marcadores inmunohistoquimicos para la confirmaciéon de un

diagnéstico definitivo.*

Fig. 9 Adenocarcinoma de células basales. Fuente: Laboratorio de Patologia Clinicay
Experimental

44



p'E o

A ¢
'i"; FACULTAD

will

i

‘“ﬂ UIK)\IIYHU(:I A W
UNAM

1904

Diagnosticos diferenciales.

Entre los diagndsticos diferenciales se encuentran: adenoma de células
basales, carcinoma adenoideo quistico, carcinoma basocelular y carcinoma

de células pequefias.®

Prondstico y tratamiento.

Ellis y Wiscovitch reportan una recurrencia local de 28%, la muerte y
metéstasis son muy pocas ya que actualmente es considerado un carcinoma

de bajo grado, por lo tanto su prondstico es favorable.® *’

El tratamiento debido a que se considera una neoplasia de bajo grado en la
mayoria de los casos, reseccion quirdrgica, en caso de involucracion de
nervio facial o ganglios linfaticos sera necesario ademas la diseccion del
cuello. No se ha demostrado claramente que la radioterapia juegue un papel

importante; sin embargo puede ser efectiva en caso de recurrencia local.®* %

4.7. Adenocarcinoma sin especificacion.

Es una neoplasia de glandulas salivales maligna, el término se refiere
carcinomas que presentan formacion y diferenciacion ductal, pero que carece
de caracteristicas histopatoldgicas especificas para poder diferenciarlos de

otra neoplasia de glandulas salivales.®
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Frecuenciay localizacion.

Se considera la segunda neoplasia de mayor frecuencia después del
carcinoma mucoepidermoide y representa el 1.7% de las neoplasias de

glandulas salivales.®

La edad promedio es de 58 afios y son extremadamente raros en nifios.
Tiene predileccion por el género femenino 2:1 sobre el masculino. El 60% se
presentan en glandulas mayores y el 40% en glandulas menores. La
glandula parétida, glandulas menores de paladar, mucosa bucal y labios son

los sitios mas comunes.® 3

Caracteristicas clinico-patologicas.

Se presenta como un aumento de volumen de crecimiento rapido,
generalmente asintomatico; sin embargo alrededor del 20% cursa con dolor
el cual se asocia a tumores en glandula submandibular, en glandulas
menores aparecen Ulceras y cerca del 25% de los casos en paladar

involucran hueso subyacente. El tiempo de evolucién va de 1 a 10 afios.® *

Macroscopicamente se observa parcialmente delimitado, de forma irregular,

color amarillento, puede presentar areas de necrosis y hemorragia.’

Histopatologicamente.

Se observa la presencia de estructuras ductales con crecimiento infiltrativo
hacia el parénquima o alrededor de los tejidos. Existe una gran variedad
estructural, algunos presentan pequefios nidos otros cordones de células

neoplasicas, otros presentan grandes y aisladas islas con presencia de
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trabéculas de tejido conjuntivo fibroso, ademés de varias capas de
hipercelularidad, en ocasiones pueden también presentar pequefios quistes.
En los adenocarcinomas de bajo y medio grado la diferenciacion celular es

mayor que en los de alto grado.®

El pleomorfismo celular es util para establecer la clasificacion de esta
neoplasia. El adenocarcinoma de bajo grado presenta una variabilidad
minima en el tamafio de los nucleos, forma o densidad en la tincién, las
mitosis son raras; en algunos casos estas caracteristicas sugieren naturaleza
benigna, la malignidad se determina a partir del patron invasivo. Los
adenocarcinomas de grado intermedio presentan pleomorfismo nuclear y las
mitosis son mas frecuentes. El adenocarcinoma de alto grado presenta

pleomorfismo nuclear. Necrosis focal y mitosis atipicas frecuentes.®

Fig. 10 Adenocarcinoma sin especificacién. Cortesia del Mtro. Daniel Quezada Rivera
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Diagnosticos diferenciales.

Debido a la carencia de caracteristicas histopatoldgicas patognomonicas de
esta neoplasia Unicamente se debe tomar en cuenta la posibilidad de

metastasis.’

Prondstico y tratamiento.

La localizacion, los datos clinicos y el grado de malignidad de la neoplasia
son factores que influyen en el prondstico. El prondstico de supervivencia a
15 afios de diagnodstico es de 54% para el adenocarcinoma de bajo grado,

31% para el grado intermedio y 3% para el alto grado.®

La recurrencia en lo adenocarcinomas es muy comun; asi como la

metastasis a distancia.’

El tratamiento consiste en la reseccion quirargica en bloque, en algunas
ocasiones la diseccion del cuello puede ser necesaria, la radioterapia
utilizada en algunos casos favorece el aumento de tiempo antes de una

recidiva.® %32

4.8. Carcinoma de células claras.

Es una neoplasia epitelial maligna de bajo grado compuesta por una
poblacién celular monomérfica que Opticamente se observan claras en
tinciones con HyE. Estas células son resultado de los escases de organelos,
acumulacion intraplasmatica de glucogeno, moco, lipidos o artefactos de la

fijacion. 32
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Ha sido descrito como: tumor rico en glucégeno, adenocarcinoma rico en
glucégeno, carcinoma de células claras rico en glucégeno, adenocarcinoma
monomorfico de células claras, adenocarcinoma de células claras y
carcinoma hialinizante de células claras reconocido por Milchgrub et al en

1994, generando confusion en la literatura.® 3338

El primer tumor de células claras fue descrito en 1968 por Kleinsser et al
como carcinoma de tipo ductal, en 1972 Donath y Seifert lo reportan como
carcinoma epitelial-mioepitelial, posteriormente en 1980 Batakis publico una
revision de tumores de células claras. En 1983 Chen divide en carcinoma de
células claras en dos variantes: bimorfico y monomorfico, la variante
bimorfica corresponde al carcinoma epitelial-mioepitelial, lo cual lleva a que
en ese mismo afilo Chaundhry et al sean los primeros en utilizar el término
“tumor de glandulas salivales menores rico en colageno. En 1994 Milchgrub
et al reportan una serie de 11 casos que nombran como carcinoma

hialinizante de células claras.®

Frecuenciay localizacion.

Debido a los pocos casos reportados y sus inconsistencias es dificil reportar
la incidencia. De acuerdo con el Instituto de patologia de las fuerzas armadas
comprende cerca del 1% de las neoplasias epiteliales de glandulas salivales.
En la literatura de habla inglesa se ha reportado aproximadamente 60

casos.>®

Se presenta con mayor frecuencia entre los 40 y 70 afios de edad, es mas
comlUn en mujeres que en hombres en una relacion e 1.4:1. Son mas
frecuentes en glandulas salivales menores de paladar principalmente,

mucosa bucal, lengua, piso de boca, labios y zona retromolar.® %
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Caracteristicas clinico patoldgicas.

Se presenta clinicamente como un aumento de volumen, Ulceras y en

ocasiones dolor. El tiempo de evaluacién varia desde 1 mes hasta 15 afios.’

Macroscopicamente tiene un tamafo aproximado de 3cm o menos, bordes

irregulares, afecta tejidos adyacentes, de color blanco a grisaceo.’

Histopatolégicamente

Esta formado por una poblacion celular monomorfica de células poligonales
con citoplasma claro y nucleos centrales formando trabéculas, cordones o
nidos, que infiltran acinos y otros tejidos. También se observan pocas células
con citoplasma pdlido ligeramente basofilo. Las mitosis son raras y en
algunos casos se observa pleomorfismo nuclear moderado. Ocasionalmente
se observa infiltracion neural y vascular. En la variante hialinizante el estroma

esta conformado por bandas de colagena.® 3 %

Existen dos aspectos inciertos a considerar en este carcinoma, uno
histomorfogénesis; es decir su diferenciacion celular en relacion con otros
carcinomas como el epitelial-mioepitelial y el carcinoma mioepitelial, el otro
es la designacion como “no especificado” donde no existe una relacion légica
para ello, ambos aspectos estan relacionados. Practicamente todos los
casos reportados carecen de diferenciacion histologica; sin embargo subyace
una diferenciacion primaria escamosa basada en la morfologia e
inmunohistoquimica que sugieren la relacion entre el carcinoma de células
claras y el carcinoma mucoepidermoide, aspecto evidente en las cifras

presentadas por Milchgrub et al.*°
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Fig. 11 Carcinoma hialinizante de células claras. Cortesia del Mtro. Daniel Quezada Rivera

Diagnésticos diferenciales.

Dentro de los diagnésticos diferenciales encontramos al carcinoma

mioepitelial.’

Prondstico y tratamiento.

El pronéstico es favorable, pocos casos presentan metastasis a ganglios
linfaticos cervicales y en raras ocasiones a pulmén. No se han reportado

casos de muertes.®

La exsicién quirtrgica y radioterapia son el tratamiento de eleccién.®

5. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Las neoplasias de glandulas salivales son poco comunes y representan del 3

al 10% de todas las neoplasias de cabeza y cuello; sin embargo estudios
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retrospectivos con respecto a la prevalencia de tumores de las glandulas
salivales se han reportado, ademas de que existen variaciones
epidemioldgicas en frecuencia, localizacion, género, distribucion geogréfica,
edad y localizacion. Debido a lo anterior se formula de siguiente pregunta de
investigacion ¢Cual es la prevalencia de neoplasias malignas de glandulas
salivales en los archivos del Laboratorio de Patologia Clinica y Experimental
de la DEPel, FO, UNAM en un periodo de 20 afos?

6. JUSTIFICACION.

A través de este estudio se dara a conocer datos como predileccién por
género, edad, localizacion y neoplasia mas frecuente que se presentaron en
el Laboratorio de Patologia Clinica y Experimental de la DEPel, FO, UNAM
en un periodo de 20 afios para con ello tener una idea de los datos

estadisticos generales, sin embargo no demuestra la realidad actual.

7. OBJETIVOS.

7.1. OBJETIVO GENERAL.

Determinar la prevalencia de neoplasias malignas de glandulas salivales que
se presentaron en el Laboratorio de Patologia Clinica y Experimental de la
DEPel, FO, UNAM en un periodo de 20 afios

52



A %
'i"; FACULTAD

‘“ﬂ UIK)\IIYHU(:I A
UNAM
1904

7.2. OBJETIVOS ESPECIFICOS.

e Determinar la predisposicién por género
e Determinar la prevalencia por edad
e Conocer la frecuencia de localizacién

e Conocer si existen alguna tendencia al relacionar las variables

8. MATERIAL Y METODO.

Se revisaron los archivos del Laboratorio de Patologia Clinica y Experimental
de la DEPel, FO, UNAM con 20 afios de antigiiedad y se seleccionaron
aguellos casos con diagnoéstico definitivo de alguna neoplasia maligna de
glandula salival, también se revisaron hojas de solicitud de cada diagndstico
encontrado y se analizaron los datos concernientes a edad, género y

localizacion.

8.1. TIPO DE ESTUDIO.

Estudio retrospectivo transversal

8.2. POBLACION.

Pacientes de diferentes remisiones a los que se realizdé una biopsia y cuya
muestra de tejido fue enviada al Laboratorio de Patologia Clinica y
Experimental de la DEPel FO, UNAM para estudio histopatologico en un
periodo de 20 afos.
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8.3. CRITERIOS DE INCLUSION.

Diagnosticos histopatolégicos de neoplasias malignas de glandulas salivales
emitidos por el Laboratorio de Patologia Clinica y Experimental de la DEPel,
FO, UNAM en un periodo de 20 afios.

8.4. VARIABLES.

8.4.1. VARIABLES INDEPENDIENTES.

Variable Conceptualizacion Operacionalizacion
Edad Tiempo que ha vivido Intervalo cuantitativa
un individuo discreta

Numero de arios

Género Clase o tipo a que Nominal cualitativa

pertenecen personas o Masculino, Femenino

cosa
Localizacién Lugar donde se Nominal
encuentra la lesion Paladar, Mucosa yugal,

Labio superior, Labio
inferior, Zona
retromolar, Region
parotidea, Region
Infracigomatica, Piso de

boca, Sin especificar
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8.4.2. VARIABLES DEPENDIENTES.

Variable

Conceptualizacién

Operacionalizacion

Neoplasias malignas de

glandulas salivales

Multiplicacion o
crecimiento anormal de
células en un tejido del

organismo que

evoluciona de modo

desfavorable

Carcinoma de células
acinares, Carcinoma
mucoepidermoide,
Carcinoma adenoideo
quistico,
Adenocarcinoma
polimorfo de bajo
grado, Carcinoma

epitelial-mioepitelial,
Adenocarcinoma de
células basales,
Adenocarcinoma sin
especificacion,
Carcinoma de células
claras.

9. RESULTADOS.

En los archivos del Laboratorio de Patologia Bucal Clinica y Experimental se
encontraron 25 casos de neoplasias malignas de glandulas salivales en un
periodo de 20 afios. Las diversas neoplasias fueron: Carcinoma de células
acinares 1 (4%), Carcinoma mucoepidermoide 10 (40%), Carcinoma
adenoideo quistico 1 (4%), Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado 1 (4%),
Carcinoma epitelial-mioepitelial 1 (4%), Adenocarcinoma de células basales
1 (4%), Adenocarcinoma sin especificaciéon 8 (32%) y Carcinoma de células
claras 2 (8%).
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40%

30%

20%

10%

Grafica 1 Distribucion de diagndésticos y total de casos

En cuanto al género se obtuvo que existe un predomino por el género
femenino 14(56%) sobre el masculino 10(40%) y un caso sin especificar
(4%).

60%

50%

40%

30%

20%

10%

0%
Femenino Masculino Sin especificar

Gréfica 2 Predisposicién por género
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El rango de edades comprendido fue de los 14 a los 84 afos de edad con un
promedio de 44.3 afios, se dividid la poblacién por décadas y el resultado

fue:
Porcentaje (%) Edad Cantidad
4% Menos de 19 1
16% De 20 a 30 4
12% De 31a40 3
32% De 41 a 50 8
8% De 51 a 60 2
12% De 61 a 70 3
8% Mas de 70 2
8% Sin especificar 2

Tabla 4 Frecuencia por edad

35%

30%

25%

20%

15%

10%

5%

0%

Menos 20-30 31-40 41-50 51-60 61-70 Mas de Sin datos
de 19 70

Gréfica 3 Distribucion por rango edad
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Respecto a la localizacion esta se obtuvo de las hojas de solicitud de estudio

histopatoldgico siendo las siguientes:

Porcentaje (%) Cantidad
28% Paladar 7
4% Seno Maxilar 1
4% Zona retromolar maxilar 1
8% Piso de boca 2
28% Mucosa yugal 7
4% Region infracigomatica 1
4% Labio superior 1
4% Zona retromolar inferior 1
4% Regidén parotidea 1
4% Labio inferior 1
8% Sin especificar 2

Tabla 5 Frecuencia por localizacion

30%

25%

20%

15%

10%

Grafica 4 Frecuencia por localizacion
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Resultado de la relacion de variables:

De acuerdo al cruce de variables tipo de neoplasia vs género obtenemos
como resultado una clara predisposicion hacia el género femenino en la

mayoria de los carcinomas.

1 Sin especificar
B Femenino

® Masculino

Grafica 5 Neoplasia vs género
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En tipo de carcinoma vs edad, el carcinoma de células acinares se presento
en el rango de 31 a 40 afos: el carcinoma mucoepidermoide muestra
predisposicion en el rango de 41 a 50: el Unico caso de carcinoma
adenoideo quistico también se presento en el rango de los 41 a 50; el Unico
caso de adenocarcinoma polimorfo de bajo grado se presenté un rango
menor de los 20 a los 30; el Unico caso de carcinoma epitelial mioepitelial asi
como el adenocarcinoma de células basales se presentaron en el rango de
61 a 70; el adenocarcinoma sin especificacibn muestra mayor prevalencia en
el rango de los 41 a 50; por ultimo el carcinoma de células claras tanto en el
rango de los 31 a 40 como en el de mas de 70.

100% T
90% -
80%

70%

60%
50%

 mas de 70
40% ®61-70
30%
m51-60
20%
10% m 41-50
0% m 31-40
. -
,b@\(@ 20-30
‘\&"’(’ B Menos de 19
(JQ/ (,0
6‘2' 6\0
oéb N
& &
S 0’0‘0
o
Q
b@
v

Grafica 6 Neoplasia vs edad
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Por ultimo en tipo de neoplasia vs localizaciéon observamos que tanto el
carcinoma de células acinares como el carcinoma epitelial mioepitelial se
localizaron en mucosa yugal; el carcinoma mucoepidermoide se localizé en
mayor medida en paladar; el adenocarcinoma de células basales se localizo
en seno maxilar, el carcinoma adenoideo quisitco en labio inferior; el
adenocarcinoma polimorfo e bajo grado se localiz6 en paladar; el
adenocarcinoma sin especificacion en mayor medida entre mucosa yugal y

paladar; por dltimo el carcinoma de células claras se localiz6 entre region
ingracomatica y labio inferior.

100% T

90%

80%

—

Sin especificar
70%

M Seno maxilar
60%

50% Labio inferior

40% 1 Regiodn parotidea

30% Zona retromolar inferior
20% M Labio superior
10%

B Regiodn infracigomatica
0%

W Zona retromolar

& & . superior
N \ 2 ) .
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Grafica 7 Neoplasia vs Localizacién
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10. DISCUSION.

Los datos epidemiologicos con escasos en cuanto a tumores de glandulas
salivales®; sin embargo se estima que representan del 3 al 10% de los
tumores de cabeza y cuello, son poco comunes y su incidencia esta
relacionada a factores locales y raciales.’® ' Estudios de diferentes partes
del mundo muestran diferencias de incidencia, localizacion y tipos
histoldgicos. Las neoplasias malignas son mas frecuentes en glandulas
salivales menores.** En el presente estudio podemos observar que 20 afios
Gnicamente se presentaron 25 casos de neoplasias malignas en el
Laboratorio de Patologia Clinica y Experimental.

Las neoplasias malignas mas comunes son el carcinoma mucoepidermoide

9-12

en primer lugar representando del 30 al 40% de las neoplasias malignas

de glandulas salivales,?*

seguido de carcinoma adenoideo quistico,
carcinoma de células acinares, carcinoma del ducto salival, carcinoma ex
adenoma pleomorfo, adenocarcinoma polimorfo de bajo grado y carcinoma

mioepitelial.*®

En 2012 Paiva y cols'?>. en un andlisis clinico-patolégico de 493 casos
encontraron que el 25.1% fueron malignos en 8 diferentes tipos; las mas
comunes fueron: carcinoma mucoepidermoide 31.4%, seguido de
adenocarcinoma sin especificacion 26,6% y carcinoma adenoideo quistico en
un 17.7%*? También en 2012 pero en México Mejia-Velazquez y cols™® en un
estudio retrospectivo de 360 casos establecen que el carcinoma adenoideo
quistico es la neoplasia epitelial maligna mas frecuente representando el
25% de las neoplasias malignas de glandulas salivales seguido del
carcinoma mucoepidermoide 23.6%, carcinoma de células acinares 12.5%,
carcinoma ex adenoma pleomorfo 9.7% carcinoma del ducto salival 6.9%;
ademas de tumores linfaticos 15.2% y tumores de origen mesenquimal
4.1%.%°
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En nuestro estudio la neoplasia de glandula salival mas comun fue el
carcinoma mucoepidermoide representando el 40% seguido del
adenocarcinoma sin especificacion 32%, coincidiendo con la literatura. Lo
anterior tomando en cuenta las variaciones geograficas que existen a nivel

mundial.

En cuanto a la predileccion por género las mujeres se ven mas
afectadas,'®***® la OMS establece 56% al femenino y 40% al masculino. Sin
embargo Luksic y cols ** en un estudio de 25 afios concluyeron que no existe
predileccion por género. Los resultados de nuestro estudio demostraron
coincidir con la literatura y al igual que la OMS 56% fueron mujeres y 40%

hombres.

Respecto a la edad la OMS establece la edad promedio para neoplasias
malignas de glandulas salivales en 47 afios, Mejia-Velazquez y cols™
establecen mayor incidencia entre la tercera y la quinta década de la vida,
Paiva y cols* una edad promedio de 48.2 afios. La incidencia aumenta con
la edad, el mayor porcentaje se encuentra entre la cuarta y sexta década de
la vida, estas neoplasias son inusuales en la poblacion pediatrica y
constituyen el 8% de todos los tumores de cabeza y cuello, de los cuales
54% son malignos en nifios y adolescentes “* En nuestro estudio la edad

promedio fue de 44.3 afos siendo 14 afios la edad menor y 84 la mayor.

Por dltimo sobre la localizacion la OMS establece que las neoplasias
malignas representan de 15 a 32% de los tumores de parotida, 41-45% de la
glandula submandibular, 70-90% de la glandula sublingual, y el 50% de
glandulas salivales menores.® De acuerdo con Paiva y cols*? el paladar es el
sitio mas comun para neoplasias malignas de glandulas salivales. Mejia-
Velazquez y cols™ reportan que el 17.7% de todos los tumores de glandulas
salivales ocurren en glandulas menores y que el paladar es el sitio mas

frecuente en un 51.5%, seguida de labios, lengua, mucosa bucal y zona

63



A&

m FACULTAD

will

i

‘“ﬂ UIK)\!UIU( A W
UNAM

1904

retromolar. En nuestro estudio los casos se localizaron en glandulas salivales
menores siendo el paladar junto con la mucosa yugal ambas con un 28% en
frecuencia. Como se ha mencionado los datos varian dependiendo de la

localizacion geografica, tipo de poblacidn y la exposicion a ciertos factores.

11. CONCLUSION.

Al realizar este estudio concluimos que las neoplasias malignas de glandulas
salivales representan un porcentaje bajo en cuanto a prevalencia; sin
embargo es muy importante poder realizar un diagnostico oportuno, asi como
un manejo quirdrgico adecuado ya que de ello dependera el prondstico del

paciente.

Nuestro estudio reveld que el carcinoma mucoepidermoide es el mas comun
dentro de los casos que se presentaron en el Laboratorio de Patologia
Clinica y Experimental, se demostr6 que el género femenino se ve mas
afectado y que la localizacion mas comun son el paladar y la mucosa yugal,
ademas concluimos que el grupo de edad mas afectado ocurrié en la cuarta

década de la vida con un promedio de 44.3 afios de edad.
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