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RESUMEN.

En el humano las glandulas salivales exocrinas se dividen en dos grandes grupos:
glandulas salivales mayores y menores. Los tumores de glandulas salivales
representan del 3 al 6 % de todas las neoplasias de la cabeza y el cuello en el adulto,
con una incidencia global del 0.4 a 13.5 casos por cada 100,000 habitantes. El 65% de
ellos se originan en la glandula parétida, el 8% en la submaxilar y el 27% en glandulas
salivales menores. En México segun el reporte histopatoldégico de neoplasias malignas
del 2003, se presentaron 191 casos de tumores de la glandula parotida; 85 en
mujeres y 106 en hombres que representan el 0.12 y el 0.28% respectivamente de
todos los tumores malignos de cabeza y cuello. De acuerdo a las estadisticas del
Instituto Nacional de Cancerologia de México, los tumores malignos de la glandula
par6tida representan el 0.6 % de los canceres de cabeza y cuello con un total de 107
casos (58 hombres y 49 mujeres).

La mortalidad en el cancer de cabeza y cuello es debido a enfermedad locorregional y
a una alta recurrencia local. Los tumores metastaticos a las glandulas salivales
representan el 3 % de los tumores malignos, aunque su incidencia real se desconoce.
La glandula parétida, es la que con mayor frecuencia se afecta. Habitualmente este
tipo de tumores, se diseminan por via linfatica, hematégena y por contigiidad. Los
tipos histolégicos con mayor indice de metastasis a glandula parétida son: el
carcinoma epidermoide y el melanoma. La supervivencia global se relaciona con la
etapa clinica y el sitio primario de origen. La reseccion quirdrgica de la glandula
parétida tiene un impacto en la supervivencia global y en el control local de la
enfermedad en ausencia de otros sitios de metastasis.

Objetivo. Conocer la incidencia, el comportamiento clinico y tratamiento de las
neoplasias malignas secundarias de la glandula parotida, en el Departamento de
Tumores de Cabeza y Cuello del Instituto Nacional de Cancerologia en la Ciudad de
México, en el periodo comprendido de 1981 al 2003.

Metodologia. Es un estudio retrospectivo, en el que se revisaron los expedientes
clinicos de los pacientes con neoplasias malignas de la glandula parétida, que
tuvieron tumores metastasicos a este érgano, de enero de 1981 a diciembre de 2003.
Las variables a considerar fueron: el sitio primario de la neoplasia, tipo histolégico,
cirugia implementada, complicaciones postoperatorias y el uso de radioterapia y
quimioterapia. Los resultados se resumieron con medidas de tendencia central y de
dispersion.

Resultados. Se obtuvieron 38 pacientes con tumores con metastasis a la glandula
par6tida, de los cuales 20 fueron mujeres, y el resto hombres con una edad promedio
de 69 afios (rango 18-101), de acuerdo al género la edad media en el grupo de
hombres fue de 71.7 afios (rango 52-101) y en el grupo de mujeres de 66.5 afios
(rango 18-98). El sitio primario con mayor indice de metastasis fue la piel de la regién
de la cabeza y el cuello con un 76.3%, vias aerodigestivas superiores 7.9%, otros
tumores 7.9% y primarios desconocidos 7.9%.

Conclusiones. El sitio mas frecuente de metastasis a la pardtida son los tumores
cutaneos de la cabeza y el cuello. La cirugia brinda un adecuado control locoregional
en ausencia de otras metastasis. La complicacidon mas grave de la parotidectomia es
la paralisis facial.



INTRODUCCION.

La glandula parétida es Unica y se divide en forma arbitraria en superficial y
profunda a partir del tronco del nervio facial en su porcion extracraneal. Los
tumores de glandulas salivales representan del 3 al 6% de todos los tumores
de la region de cabeza y cuello en adultos, y alrededor del 8% en nifios. Esto
representa una incidencia global del 0.4 al 13.5 casos por cada 100,000
habitantes, que corresponde a unas 650 muertes anuales en los Estados
Unidos. El 65% de ellos se originan en la glandula parétida, el 8% en la
submaxilar y el 27% en las glandulas salivales menores. Los tumores
parétideos raramente son multiples, bilaterales, sincrénicos o metacronicos.

El 85% de los tumores que se presentan en la lengua, el piso de la boca y
region retromolar son malignos, con ligero predominio en el sexo femenino; sin
embargo, esto varia segun el tipo histolégico. EI 80% de los tumores
metastasicos a la parétida, derivan de primarios de cabeza y cuello; que son
de estirpe epitelial, un 10% corresponde a tumores de origen no epitelial y el
resto son de origen desconocido. El I6bulo superficial y la cola de la parétida
que se localiza a nivel retromandibular, se ven involucrados con mayor
frecuencia; sin embargo, la afeccion del |6bulo profundo no es rara y permite
una facil extension hacia el espacio parafaringeo lo que dificulta técnicamente

el tratamiento quirurgico.



ANTECEDENTES.

Anatomia.

La glandula parétida es un 6rgano par y la mas grande de las glandulas
salivales mayores, tiene un peso aproximado de 15 — 30 grs. Se localiza
anterior a la region preauricular y sobre la cara lateral de la rama vertical de la
mandibula. Cada glandula parétida, se encuentra dividida de forma arbitraria
por el nervio facial, en un l6ébulo superficial y profundo. El espacio parotideo,
se localiza, en la cara lateral y suprahiodea del cuello, se encuentra delimitado
por la fascia superficial y profunda del mismo, en donde se encuentra
confinada la glandula parétida (ver figura nimero 1). Este espacio se extiende
desde la cara anterior del conducto auditivo, el proceso mastoideo y la rama de
la mandibula, hasta el tercio medio del proceso cigoméatico. Ademas de la
glandula, el espacio parétideo contiene ganglios intra y extra-glandulares,
siendo aproximadamente 20 ganglios intraparenquimatosos que reciben el
drenaje linfatico de la piel de calota y parte del macizo facial (ver figura
namero 1).

Figura nimero 1. Localizacion anatémica de la region parétidea.




El nervio facial sale a través de la base del craneo por el agujero
estilomastoideo para formar la rodilla externa del facial, posterior a ello
atraviesa la glandula parétida para formar dos troncos principales, el témporo-
facial y el cérvico-facial, que daran origen a las cinco ramas colaterales,

responsables de la motricidad facial (ver figura nimero 2).

Figura numero 2. Porcion extracraneal del nervio facial.
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El drenaje linfatico del cuero cabelludo y de la piel cervicofacial, la mucosa de
las vias aerodigestivas superiores, glandulas salivales vy tiroides se hace de
forma especifica a nivel de grupos ganglionares cervicales. De esta forma, la

afeccion ganglionar metastésica tiene lugar de manera secuencial y predecible.



El tratamiento de las metastasis cervicales efectivas o potenciales debe
adaptarse a la localizacion del tumor inicial. En la figura nimero 1 se
esquematizan las principales estaciones ganglionares de la regién

cervicofacial.

Figura numero 3. Grupos ganglionares del cuello. 1. Facial; 2. submentoniano; 3.
submaxilar; 4. subdigastrico; 5. yugulocarotideo medio; 6. prelaringeo; 7.
supraclavicular; 8. parotideo; 9. retroauricular; 10. retroespinal; 11. suboccipital;
12. cadena espinal; 13. cervical transverso.
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Los ganglios preauriculares, periparotideos e intraparotideos constituyen la

primera estacion ganglionar de drenaje de la mitad anterior del cuero

cabelludo, de la piel de la frente y de la parte superior de la cara.

Los ganglios retroauriculares y suboccipitales drenan la mitad posterior del
cuero cabelludo, asi como la parte posterior del pabellébn auricular. Los

ganglios cervicales laterales drenan en primer lugar la mucosa de las vias



aerodigestivas superiores. Los grupos submentoniano, prevascular facial, y
submaxilar se sittan en el seno de los triangulos submentonianos y
submaxilares del cuello. Los ganglios yugulares profundos son adyacentes a la
vena yugular interna y comprenden los grupos Yyugulodigéastrico,

yuguloomohioideo y supraclavicular.

Los ganglios del triangulo posterior del cuello constituyen el grupo espinal, que
se sitla a lo largo del nervio espinal, y el grupo ganglionar cervical transverso,

situado en la parte inferior del triangulo posterior.

El compartimento central del cuello comprende el ganglio de Delfiano, que se
sitla en la linea media por delante del cartilago tiroides y que drena la laringe,
asi como los ganglios peri-tiroideos adyacentes a la glandula tiroides. Los
ganglios del surco traqueo-esofégico drenan la glandula tiroides, la hipofaringe,
el esofago cervical y la subglotis. El grupo ganglionar mediastinico
anterosuperior representa la zona de drenaje de la glandula tiroides y del
es6fago cervical, y constituye una estacién ganglionar secundaria de las
estructuras anatomicas del compartimento central del cuello. Cada uno de los
grupos ganglionares mencionados corresponde a la primera estacion de
drenaje de una regién cervicofacial especifica. Asi, la localizacibn de una
metastasis cervical indica a menudo el posible origen del tumor primario. (ver

figura numero 4).



Figura namero 4. Topografia de las zonas de drenaje linfatico. 1. Piso de la boca,
labio inferior, encia inferior; 2. Nariz, cara, senos, cavidad oral, glandula
submaxilar; 3. Tiroides, laringe, hipofaringe, eséfago; 4. Organos abdominales,
mama, pulmon, tiroides, es6fago; 5. Cuero cabelludo anterior, frente, parétida; 6.
Cavidad oral, orofaringe, nasofaringe, hipofaringe, laringe subglética; 7. Cuero
cabelludo posterior, pabellén auricular posterior; 8. Nasofaringe, tiroides,
pulmén, mama, eso6fago.

La localizacion de las metastasis ganglionares de los carcinomas epidermoides
cervicofaciales tiene valor pronostico. La supervivencia de los pacientes es
significativamente peor cuando las metastasis cervicales sobrepasan la primera
estacion ganglionar, y sobre todo cuando afectan a la region cervical inferior:

niveles IV y V (region supraclavicular).

Para evitar controversias entre cirujanos y anatomopatélogos, el Servicio de
Cirugia cervicofacial del “ Memorial Sloan-Kettering Cancer Center ”, de Nueva
York ha propuesto una sistematizacion de los grupos ganglionares cervicales.
Esta clasificacion, facilmente reproducible y utilizada por el American Joint

Committee on Cancer (AJCC), divide la regién laterocervical en cinco niveles o



sectores. Una evolucién reciente de esta clasificacion, propuesta por la
American Head and Neck Society y la American Academy of Otolaryngology
Head and Neck Surgery en 2002, subdivide los niveles I, Iy V en ay b. El
compartimento central del cuello corresponde a los niveles ganglionares VI y

VII (ver figura nUmero 5 y cuadro niamero 1).

Figura nimero 5. Niveles ganglionares del cuello de acuerdo a la American Head
and Neck Society.




Cuadro numero 1. Clasificacién del Memorial Sloan Kettering Cancer Center de
Nueva York, revisada por la American Head and Neck Society y la American
Academy of Otolaryngology, en 2002.

Nivel |

 la: grupo submentoniano. Tejido ganglionar situado entre el vientre anterior del musculo
digastrico y la linea media, por encima y por delante del hueso hioides.

« Ib: grupo submaxilar. Tejido ganglionar situado en el triangulo definido por los vientres anterior
y posterior del musculo digastrico y el borde inferior de la mandibula. En este grupo se incluyen
los ganglios adyacentes a la glandula submaxilar situados a lo largo del pediculo vascular
facial.

Nivel 1l: grupo yugular superior. Tejido ganglionar situado alrededor de la parte cervical
superior de la vena yugular interna y la parte superior del nervio espinal, que se extiende desde
la base del craneo hasta la bifurcacion carotidea o el hueso hioides (referencia clinica). El limite
posterior corresponde al borde posterior del misculo esternocleidomastoideo, mientras que el
limite anterior queda definido por el borde lateral del misculo esternohioideo.

« lla: ganglios del nivel Il situados por delante del plano vertical definido por el nervio espinal.

« lIb: ganglios del nivel Il situados por detras del plano vertical definido por el nervio espinal.
Nivel Ill: grupo yugular medio. Tejido ganglionar situado alrededor del tercio medio de la
vena yugular interna, entre el borde inferior del sector 1l y el misculo omohioideo o el borde
inferior del cartilago tiroides (referencia clinica). Los limites anterior y posterior son los mismos
que los del nivel I1.

Nivel IV: grupo yugular inferior. Tejido ganglionar situado alrededor del tercio inferior de la
vena yugular interna, entre el borde inferior del nivel 1l y la clavicula. Los limites anterior y
posterior son los mismos que los del nivel IlI.

Nivel V: grupo del tridngulo posterior. Tejido ganglionar situado en los alrededores de la
parte inferior del nervio espinal y a lo largo del pediculo vascular cervical transverso. Este
grupo tiene forma de triangulo, cuyos limites son la clavicula, el borde posterior del misculo
esternocleidomastoideo, y el borde anterior del musculo trapecio. Los subniveles Va y Vb estan
separados por un plano horizontal que pasa por el borde inferior del cricoides.

e Va: ganglios del nivel V situados por encima del plano horizontal que pasa por el borde
inferior del cricoides (ganglios espinales).

« Vb: ganglios del nivel V situados por debajo del plano horizontal que pasa por el borde inferior
del cricoides (ganglios de la cadena cervical transversa).

Nivel VI: compartimento central. Tejido ganglionar del surco traqueo esofagico y de la region
peri tiroidea, que se extiende desde el borde inferior del hueso hioides por arriba, hasta la
escotadura yugular por abajo. A cada lado, el limite lateral corresponde al borde medial de la
vaina carotidea.

Nivel VII: grupo mediastinico superior. Tejido ganglionar situado en la parte anterosuperior

del mediastino.
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Histologia.

Las glandulas salivales son 6rganos exocrinos responsables de la produccion y
secrecion de la saliva. Se dividen en glandulas mayores (par6tida,
submandibular y sublingual), y en glandulas menores estas Ultimas se localizan
en la superficie mucosa de la cavidad oral, orofaringe, nasofaringe y senos
paranasales.

La unidad funcional de las glandulas salivales, son los acinos secretores,
ductos y células mioepiteliales (ver figura nimero 6). Los acinos pueden ser
Serosos, mucosos 0 mixtos. Los acinos serosos estan formados por células
secretoras con nucleos basales, en forma de cufia, que rodean una luz y se
convierten en el origen del conducto intercalado. La glandula parétida es
puramente serosa, esta dividida en Iébulos por septos fibrosos con abundante
tejido adiposo extralobular que aumenta con la edad y agregados linfoides en
cantidad variable (ver figura nimero 7). La glandula submandibular es de tipo
mixto con predominio seroso (90%); la glandula sublingual, también es mixta
pero con predominio mucoso y las glandulas menores son de tipo seromucoso

(ver figura namero 8).

Figura No. 6. Unidad funcional de las Figura No. 7. Acinos serosos de la Figura No. 8. Acinos mucosos
glandulas salivales formada por acinos, glandula parétida con septos de de la glandula submaxilar y
ductos, células mucosas, serosas, tejido fibroconectivo, adiposo y el ductos, tejido fibroadiposo y

intercaladas y del conducto estriado. conducto de Stenon (flecha) conducto de Warthon (flecha)
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CLASIFICACION HISTOLOGICA DE LAS NEOPLASIAS DE GLANDULAS

SALIVALES.

Los tipos histologicos de las neoplasias de las glandulas salivales, son

similares al resto de la economia, y se dividen segun el sitio de origen de la

célula involucrada: epitelial, mesenquimal, hematolinfoide, mixtos,

neuroendocrina y metastaticos. (Ver cuadro nimero 2).

Cuadro numero 2. Clasificacién histolégica de los
salivales (OMS 2005)

tumores de glandulas

Tumores epiteliales malignos

e  Carcinoma de células acinares
Carcinoma mucoepidermoide
Carcinoma adenoideo quistico
Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado
Carcinoma epitelial-mioepitelial
Carcinoma de células claras NOS
Adenocarcinoma de células basales
Carcinoma sebéaceo
Linfoadenocarcinoma sebaceo
Cistadenocarcinoma
Cistadenocarcinoma cribiforme de bajo grado
Adenocarcinoma mucinoso
Carcinoma oncocitico
Carcinoma ductal
Adenocarcinoma NOS
Carcinoma mioepitelial
Carcinoma ex adenoma pleomorfico
Carcinosarcoma
Adenoma pleomorfico metastatizante
Carcinoma de células escamosas
Carcinoma de células pequefias
Carcinoma de células grandes
Carcinoma linfoepitelial
Sialoblastoma
Tumores epiteliales benignos

e Adenoma pleomérfico
Nioepitelioma
Adenoma de células basales
Tumor de Warthin
Oncocitoma
Adenoma canalicular
Adenoma sebaceo
Linfadenoma
Papiloma ductal

e Cistadenoma
Tumores de partes blandas

¢ Hemangioma
Tumores hematolinfoides

e Linfoma de Hodgkin

e Linfoma B diffuso de células grandes

e Linfoma de la zona marginal extranodal
Tumores secundarios




12

TIPOS HISTOLOGICOS.

Adenoma pleomorfo o tumor mixto.

Es el tumor benigno més frecuente, representa el 65% del total de neoplasias
de las glandulas salivales, el 80% es de localizacion parétidea, el 10%
submandibular y el restante 10% en las glandulas salivales menores. Tiene
una incidencia anual de 2.4 a 3 casos por 100, 000 habitantes. La edad media
de presentacion es en la 42 década de la vida; suelen ser tumores pequefios,
moviles, parcialmente delimitados y localizados en el I6bulo superficial.
Histologicamente est4 formado por una combinacion de células epiteliales,
mioepiteliales y mesenquimales, con material mixoide y condroide, con
capacidad de diferenciacion divergente, dentro de una cépsula fibrosa. Aunque
es una lesién benigna, entre el 3 y el 6.8%, presentaran recurrencia o
persistencia a 5 y 10 afios respectivamente. El 5% de estas lesiones pueden
tener transformacién maligna hacia adenocarcinoma y carcinomas poco

diferenciados.

Tumor de Warthin o cistoadenolinfoma.

Es el segundo tumor benigno mas frecuente, representa el 5% del total de los
tumores parotideos, y el 20% de los tumores benignos. Clinicamente se
presenta en varones durante la 52 década de la vida, el 90% afecta el polo
inferior y el 10% el I6bulo profundo de la glandula. Tiene una fuerte asociacion
al consumo del tabaco y enfermedades autoinmunes. Suelen medir, desde 2
hasta 12 cm., son bien delimitados y moviles. Histolégicamente son sdlido
quistico, con un componente epitelial y linfoide. Son multicéntricos y/o

bilaterales en el 2-6% de los casos. El tratamiento primario es quirdrgico; sin
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embargo, se han visto indices de recurrencias por escisiones incompletas,
ruptura del tumor o manipulacion excesiva de la lesion. Pueden tener

transformacion maligna hasta en el 1%.

Carcinoma mucoepidermoide.

Es la neoplasia primaria maligna de glandula salival, mas frecuente en adultos
y nifios, se presenta entre la 42 y 58 década de la vida. El 60% se presenta
antes de los 40 afios de edad, con predileccion en el sexo femenino. Por orden
de frecuencia, la glandula parétida se ve afectada en el 45%, las glandulas
submandibulares en el 7% y las sublinguales en el 1%.

Hablando especificamente de la cavidad oral: la lengua, paladar, mucosa bucal
y el trigono retromolar son los subsitios que con mayor frecuencia se ven
involucrados. Clinicamente se presentan con odinofagia, otorrea, parestesias,
disestesias, dolor, pardlisis del nervio facial, disfagia, sangrado y trismus. Son
lesiones blandas, quisticas o firmes, y bien delimitadas. Histolégicamente la
lesion se compone de células mucosas, intermedias y escamosas, con cambio
oncocitico y de células claras. Segun su diferenciacion se dividen en bajo y alto
grado, de acuerdo a las caracteristicas histologicas descritas en la tabla
namero 1. Esto tiene correlacion con el comportamiento clinico de la
enfermedad y puede predecir la incidencia de metastasis regionales, la

extension local y la supervivencia global (Ver tabla ndmero 2).
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Tabla numero 1. Parametros histolégicos para gradificar al carcinoma

mucoepidermoide.

Invasion neural 2

4 0 mas mitosis/10 HPF 3

* HPF. Campos de alto poder.

Tabla namero 2. Caracteristicas histolégicas por grado de diferenciacion.

Células mucinosas Abundantes Algunas Escasas

Citologia Blanda Poca atipia Pleomorfismo marcado

Recurrencias 20-39% 61-78%

Sobrevida 5 afos 92% 70-83% 22-42%
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Carcinoma ex - adenoma pleomorfo.

Se origina de un adenoma pleomorfo, y se considera la contraparte maligna del
mismo; se presenta en el 3.6% de todas las neoplasias de glandula salival, en
el 12% de los tumores malignos y en el 6.2% de los adenomas pleomorfos. Se
presentan entre la 62 y 72 década de la vida, y aproximadamente 10 a 20 afios
mas tarde que su contraparte benigna. La glandula parétida se ve con mayor
frecuencia involucrada, sin embargo, también puede afectar a las glandulas
salivales menores. Es una lesion de lento crecimiento que inicialmente son
indoloras, su sospecha clinica se basa en signos y sintomas sugerentes de
malignidad como son: pardlisis facial, crecimiento rapido, dolor, disestesias y
fijacion a planos profundos. Al momento del diagndstico estos tumores son de
mayor tamafo que su contraparte benigna, habitualmente son mal delimitados
e infiltrantes. Desde el punto de vista histoldgico se caracterizan por mostrar
una cantidad variable de componentes benignos y malignos poco
diferenciados. Se clasifican de acuerdo al involucro capsular y extension al
tejido adyacente en: no invasor, minimante invasor ( < 1.5 mm.) e invasor
(> 1.5 mm.). Los dos primeros grupos tienen mejor prondstico. Se presenta con
diseminacion linfatica regional en el 25-50% de los casos y una recurrencia del
55 % a 5 afos. El porcentaje de supervivencia a los 5y 15 afos es del 40 y

17% respectivamente.
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Carcinoma de células acinares.

Representa el 10% de los tumores malignos, afecta por igual a ambos sexos,
con un amplio rango de distribucion etaria, siendo mas frecuente entre los 30 y
60 afios. Clinicamente se comporta como un tumor de bajo grado caracterizado
por un crecimiento lento, son bien delimitados y bilaterales hasta en un 3%; sin
embargo, un tercio de los pacientes experimentan dolor y del 5 al 10% se
presentan con pardlisis facial. Las células neoplasicas muestran diferenciacion
acinar o serosa. La recurrencia tiene un rango de hasta 16% y un bajo indice
de metastasis (< 10 %), con una supervivencia global a 5y 15 afios del 75y

60% respectivamente.

Carcinoma adenoideo quistico.

Representa aproximadamente el 12% de los tumores malignos de las
glandulas salivales. La parotida se ve afectada con mayor frecuencia y en el
30% afecta a las gldndulas salivales menores. No existe predileccion del sexo,
aunque en tumores submandibulares afecta con mayor frecuencia a las
mujeres. Afecta a cualquier grupo de edad, con una mayor incidencia en
individuos de mediana edad. Son altamente propensos a tener invasion
perineural caracterizada por dolor, parestesias, paresias y paralisis; aunque
también puede presentar invasion vascular y ésea. Se caracteriza por mostrar
células epiteliales y mioepiteliales con morfologia variable. Existen tres
patrones histologicos de diferenciacion glandular con distintos porcentajes de
aparicion y recurrencia: cribiforme (50 y 89% respectivamente), tubular (30 y
59%) y sdlido (20 y 100%). La tasa de recurrencia local, es del 16 — 85% y

metastasica del 25 — 55%. El pulmén es el 6rgano méas frecuentemente
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afectado en el 41%, cerebro 22% y hueso en el 13 %, mientras que el
involucro ganglionar se ha reportado del 5 — 25 %. La supervivencia global a 5

afos es del 50 %, y a 25 afios del 10 %.

Adenocarcinoma sin otra especificacion (NOS).

Representa el 4% de los tumores malignos de glandula salival que exhibe
diferenciacion ductal pero sin alguna caracteristica cito-morfolégica especifica.
El 60 y 40% ocurren en glandulas salivales mayores y menores, la parotida se
afecta con mayor frecuencia. Un alto porcentaje de los pacientes se presentan
con masas solitarias y asintomaticas, solo el 20% tienen dolor, disestesias o
pardlisis facial. Afecta a mujeres de la 62 década de la vida, y las metastasis
linfaticas se presentan en el 50 %, mientras que las hematdgenas se presentan

en un 30 %.

Tumores no epiteliales.

En aproximadamente el 85% hay afeccion de la glandula parétida y solo en el
10% hay involucro de la glandula submandibular. EI 40% son neoplasias
vasculares benignas siendo el hemangioma la mas frecuente hasta en el 80%.
Existe un amplio rango de diferenciacion: linfatica, adiposa y hematolinfoide. La
contraparte maligna de los tumores no epiteliales benignos tiene una

frecuencia del 0.3%.
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Tumores secundarios o metastasicos.

Las metastasis en la glandula parétida se originan de un sitio distante. Se
presentan en aproximadamente el 5%, con un pico de incidencia entre la 72y
82 década de la vida. El 70% ocurre en hombres y el resto en el sexo femenino.
Las variantes histolégicas que con mayor frecuencia presentan enfermedad
metastasica a la glandula parétida son el carcinoma epidermoide y el
melanoma.

El 80% de los tumores secundarios de la glandula parétida se originan de
neoplasias malignas de la cabeza y el cuello, principalmente de la parte
superior y media de la region centrofacial como la piel, membranas mucosas,
tejidos blandos profundos, tejidos blandos periorbitarios y conducto auditivo
externo (ver figuras numero 9 y 10). El 10% restante se originan de sitios
distantes (pulmon, rifidn y mama), con un menor porcentaje se encuentran las
neoplasias del tubo digestivo y tracto urogenital. El porcentaje de supervivencia
a los 5 afos es del 67% si se origina de un carcinoma epidermoide de la piel,

del 20% si es de un melanoma cutaneo, y del 5% de otros sitios (pulmon, rifidn,

mama, estdbmago y prostata).

Figura No. 9. A) Glandula parétida con Figura No. 10. A) Melanoma primario de la piel
neoplasia mal delimitada. B,C,D) Células de la region temporal. B) Melanoma metastasico
epiteliales pleomérficas, en grupos sélidos, de células pequeiias. C) Melanoma de células
Ccon necrosis y hemorragia de un carcinoma fusiformes. D) Melanoma metastasico a ganglios

epidermoide de origen desconocido. intraparotideos.
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DIAGNOSTICO.

Cuadro clinico.

La manifestacion clinica habitual de un tumor originado en la glandula parotida
consiste en la aparicion de una masa asintomatica que se presenta como un
hallazgo casual, localizado en la region periparotidea, que provoca sensacion
de plenitud retromandibular a nivel de la glandula. La presencia de adenopatias
cervicales ipsilaterales y disfuncion o pardlisis del nervio facial asociada a un
tumor parétideo es signo inequivoco de neoplasia maligna y oscurece el
prondstico. En algunas estadisticas la supervivencia a 5 afios apenas alcanza
el 10%, y a 10 afos la mortalidad es del 100%. Otras series refieren una

supervivencia de un 32.5% en estos enfermos.

Diagndstico histopatolégico

Biopsia por aspiracién con aguja delgada (BAAD).

Es un método accesible y facil, que puede ser utilizado durante la primera
consulta del paciente, y le ofrece al clinico la posibilidad de un diagnostico
rapido sin la morbilidad de un procedimiento quirtrgico. Tiene una sensibilidad
superior al 90%, que permite su uso como prueba diagnostica o de escrutinio
en centros de alto volumen en aquellos pacientes que no son candidatos a
cirugia por comorbilidades asociadas. Permite diferenciar entre lesiones
inflamatorias y malignas, primarias o metastasicas e identificar su origen
citolégico (sarcomas, linfomas y carcinomas) como lo demuestra la figura 11 y
12. Sin embargo, su especificidad diagnéstica va del 60 al 75%, con falsos
positivos del 1 % y negativos del 14%. Tiene la posibilidad de inducir cambios

reparativos y necréticos en el tumor, y una amplia variedad de alteraciones en
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la morfologia celular como respuesta al traumatismo de la lesion, que pueden
hacer dificil el diagnostico preciso por este medio. Esta técnica no es

estrictamente necesaria, puesto que un alto porcentaje de pacientes son

candidatos a reseccion quirargica de la glandula.

Figura No. 11. Células neoplasicas Figura No. 12. Células neoplasicas
malignas de un melanoma metastasico malignas un carcinoma mucoepidermoide,
ala parétida en una BAAD. de la parétida en una BAAD.

Existen diferentes tipos de biopsia que en el caso de la glandula parotida

merecen consideraciones especiales:

Biopsia por congelacion. Este método adquiere importancia para determinar
los margenes quirdrgicos durante el estudio transoperatorio, que le daran al
clinico la pauta para determinar la necesidad de la extension quirargica del
procedimiento. Sin embargo, el uso de este método es controversial por la
posibilidad de falsos positivos y negativos (2.6 y 2% respectivamente)
ocasionados por el dafio térmico al que es sometido el tejido

durante la cirugia y en el estudio transoperatorio.
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Biopsia incisional. No tiene ninguna indicacién en los tumores parotideos, por
la posibilidad de lesionar el nervio facial, producir fistulas e implantes

tumorales.

Biopsia excisional. Se realiza mediante parotidectomia superficial para
tumores del I6bulo superficial o parotidectomia total en los tumores del I16bulo

profundo.
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Estudios de extension.

Los estudios de imagen como la TAC y la RMN definen la configuraciéon de las
glandulas salivales y de las lesiones que en ellas se desarrollan, aunque su
utilidad es discutida en los tumores superficiales, méviles y solitarios. Ademas
de lo anterior, estos estudios permiten conocer su relacion con estructuras
Oseas, nerviosas y vasculares, asi como valorar la enfermedad ganglionar en el
cuello, permitiendo con ello conocer la resecabilidad de la glandula.

Las masas del I6bulo profundo se definen muy bien en la TAC. El contraste
endovenoso permite diferenciar los tumores que se originan en el lébulo
profundo de la paré6tida, de aquellas que se originan en el espacio
parafaringeo, que se encuentran separadas por una banda de tejido
fibroadiposo. La RMN se reserva para aquellos tumores que se localizan en el
I6bulo profundo de la pardtida o para valorar la extension al espacio
parafaringeo, por lo general los carcinomas de bajo grado emiten una sefal
hipointensa por su alto contenido de liquido. Los carcinomas de alto grado,
suelen tener un bajo contenido acuoso por lo que emiten bajas sefales en la

ponderacién del T1y del T2 celular, (ver figuras 13y 14).

Figura No. 13. TAC con tumor del I6bulo superficial de la parétida.
Figura No. 14. RMN con tumor del I6bulo profundo de la parétida.
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Clasificacion TNM de acuerdo al American Journal Committee on Cancer

(AJCC) de 2002.

Clasificacion T:

TO: No se evidencia tumor maligno.

T1: Tumor < de 2 cm.

T2: Tumor > 2 pero < 4 cm. de diametro mayor.

T3: Tumor >4 cm. o con extension extraglandular.

T4a: Tumor que infiltra piel, mandibula conducto auditivo y/o nervio
facial.

T4b: Tumor que invade base de craneo, laminas pterigoideas y/o arteria

carétida.

Clasificacion N:

NO: Ausencia de metéastasis ganglionares.

N1: Metastasis ganglionar ipsilateral unica <3 cm.

N2a: Metastasis ganglionar ipsilateral inica > 3 pero < 6 cm.

N2b: Metéstasis ganglionares ipsilaterales multiples < de 6 cm.

N2c: Metastasis ganglionares bilaterales o contralaterales < de 6 cm.

N3: Metastasis ganglionar Unica o multiples > de 6 cm.

Clasificacion M:

MO: Ausencia de metastasis a distancia.

M1: Metéastasis a distancia.

Etapa clinica.

Estadio I: T1, NO, MO.

Estadio II: T2, NO, MO.

Estadio Ill: T3, NO, MO/ T1-3, N1, MO.

Estadio IV A: T1-T3, N2, MO/T4a, NO-N2, MO.

Estadio IV B: T4b, cualquier N, MO/cualquier T, N3, MO.
Estadio IV C: Cualquier T, cualquier N, M1.
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TRATAMIENTO.

El objetivo del tratamiento de los pacientes con tumores de la glandula parétida
es el control de la enfermedad y la conservacion de la funcién cuando sea
posible. Sin embargo, en los pacientes que se presentan con tumores
metastasicos al momento del diagnostico, el principal factor pronéstico es el
control del primario, asi como de la enfermedad metastasica, cuya posibilidad
de reseccion depende del niumero de metéstasis y la localizacion de las
mismas. Por ello la cirugia es la piedra angular del tratamiento, siendo la
radioterapia y la quimioterapia técnicas utilizadas como adyuvancia en la
enfermedad locoregional y sistémica.

Tratamiento quirdrgico:

a) Parotidectomia superficial. Consiste en la reseccién del I6bulo superficial de
la glandula conservando el nervio facial mediante la disecciébn de sus
ramas. (ver figura 15)

b) Parotidectomia total. Consiste en la reseccion de toda la glandula
conservando el nervio facial. (ver figura 15)

c) Parotidectomia radical. Consiste en la reseccion de la glandula en bloque
incluyendo el nervio facial.

d) Parotidectomia ampliada. Afiade a la cirugia radical la reseccién de

estructuras adyacentes: 6seas, cutaneas y musculares.

Figura No. 15. A) Parotidectomia superficial, B) Parotidectomia total.
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e) Diseccién de cuello. Técnica quirdrgica que tiene por objeto resecar los
linfaticos de las zonas de drenaje de los canceres primarios de la region de la
cabeza y el cuello. La diseminacién tumoral via linfatica siempre ocurre de
manera predecible y secuencial.

El drenaje de la glandula parétida es casi siempre hacia los ganglios peri e
intraparotideos, la cadena accesoria superior y los yugulodigastrico superiores

y medios.

a) Diseccion radical de cuello. Reseccion de los cinco niveles ganglionares del
cuello con el masculo esternocleidomastoideo, la vena yugular interna y el

nervio espinal, minimo se deben resecar 10 ganglios en la pieza quirdrgica.

b) Diseccion radical modificada. Reseccién de los cinco niveles ganglionares
del cuello con preservacion de una o mas estructuras no linfaticas (musculo
esternocleidomastoideo, vena yugular interna y nervio espinal), minimo se

deben resecar 10 ganglios en la pieza quirargica.

c) Diseccion selectiva de cuello. Reseccion de uno a cuatro niveles
ganglionares del cuello con preservacion de una o mas estructuras no
linfaticas (musculo esternocleidomastoideo, vena yugular interna y nervio

espinal), minimo se deben resecar 6 ganglios en la pieza quirargica.

a. Diseccion lateral del cuello. Reseccion de niveles I, 111y IV.
b. Diseccion supraomohioidea. Reseccion de niveles I, 1l y lII.

c. Diseccion posterolateral Reseccion de los ganglios suboccipitales,
retroauriculares, y los niveles I, Il y 111

d. Diseccion central. Reseccion de los ganglios pretraqueales y
paratraqueales.

d) Diseccién ampliada de cuello. Reseccién de los cinco niveles ganglionares
del cuello con alguna estructura linfatica no contemplada en la

nomenclatura por ejemplo ganglios retrofaringeos o mediastinales.
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Los pacientes que se presentan con enfermedad ganglionar requieren ser
llevados a una diseccion terapéutica de cuello. Aquellos que presentan
enfermedad en el primer relevo ganglionar pueden ser tratados con una
diseccion selectiva del cuello, mientras que aquellos que presentan
enfermedad voluminosa en multiples niveles requieren una diseccion radical

modificada con preservacion del nervio accesorio cuando sea factible.

Indicaciones quirargicas:
1) Parotidectomia superficial y total:

a) Estadios |y Il.
b) Bajo grado de malignidad.

c) Ausencia de paralisis facial.

2) Parotidectomia radical o ampliada:
a) Estadios lll y IV resecables.
b) Alto grado de malignidad.

c) Afeccion del nervio facial.

3) Diseccion radical de cuello:

a) Etapa N3, especialmente de cuello superior.

b) Conglomerado de enfermedad metastasica cerca del nervio
accesorio.

c) Tumor directamente envolviendo al nervio accesorio.

d) Ganglios clinicamente palpables, especialmente si esta cerca del
nervio accesorio (N2b, N2c).

e) Tumor metastatico recurrente posterior a radioterapia.

f) Enfermedad recurrente en el cuello con antecedente de diseccion
previa.

g) Tumor que involucra la piel o el platisma y que requiere escision
amplia de piel.

h) Signos clinicos y radiol6gicos de enfermedad extranodal evidente.



27

4) Diseccidn radical modificada:
a) Pacientes con cuello NO, con diagnéstico de carcinoma
epidermoide del aparato digestivo superior.

b) Pacientes con cuello N1y ganglios menores de 3cm.

COMPLICACIONES POSTOPERATORIAS.
Las complicaciones de la parotidectomia se clasifican en inmediatas y tardias,

dentro de las cuales destacan la pardlisis facial y el sindrome de Frey.

Paralisis facial.

La paralisis facial es el riesgo principal de cualquier parotidectomia. Es preciso
diferenciar la paresia facial moderada, que se produce por la diseccién
laboriosa del nervio facial y que tiene un prondstico excelente, de la paralisis
facial completa que se produce como consecuencia de la lesién nerviosa por
seccioén del tronco principal del facial o alguna de sus ramas.

En el primer caso la recuperacion es completa sin que sea necesario ningun
tratamiento especial, cuando existe una lesién advertida del nervio durante el
transoperatorio debe realizarse una neurorafia primaria, con técnica
microquirurgica. Cuando no es posible se debe recurrir a la interposicion de un
injerto nervioso, que habitualmente se obtiene a partir de la rama auricular del
plexo cervical superficial o del nervio sural. Otra posibilidad es la anastomosis
hetero-nerviosa entre los pares craneales Xll y VI, aunque so6lo se utiliza como
altimo recurso por su complejidad técnica y habitualmente en caso de

reintervencion quirurgica.
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Sindrome de Frey.

El sindrome de Frey o sindrome auriculotemporal tiene una frecuencia del 10 al
40%, se presenta algunos meses después de la intervencion quirdrgica, y se
caracteriza por la aparicion de eritema facial e hiperhidrosis gustatoria en la
region parotidea durante la masticacion. Su intensidad es variable, desde un
discreto rubor facial hasta la sudoracion profusa de la region temporoparotidea.
El diagnostico se realiza a través de la prueba de Minor que demuestra las
zonas de hiperhidrosis. Su patogenia sigue siendo controversial, sin embargo,
la hip6tesis mas aceptada es la “regeneracion nerviosa aberrante”, segun la
cual se cree que las fibras simpaticas destinadas a las glandulas sudoriparas
y los vasos subcutaneos son seccionadas durante la diseccion de los colgajos
de piel, mientras que las fibras parasimpaticas que inervan a la glandula
parotida son seccionadas durante la reseccion de la misma formando un nuevo
arco reflejo entre la via aferente y la via eferente que explica este sindrome.
Solo se requiere tratamiento en los casos severos, en donde la vida social del
paciente se ve alterada. El tratamiento mas popular consiste en la inyeccion de
toxina botulinica tipo A, sin embargo, también se han descrito otros
tratamientos, entre los que destacan la transposicion de la fascia temporal y la
grasa periparotidea al lecho quirdrgico con resultados poco satisfactorios.
Fistulas salivales.

Se presentan después de una parotidectomia parcial y su tratamiento requiere
de punciones repetidas y ocasionalmente la colocacion de un drenaje cerrado
en el lecho quirargico. Siendo necesario la colocacién de esclerosantes como
la doxiciclina en los casos refractarios a tratamiento, o incluso la reintervencion

quirargica con cierre de la fistula.
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FACTORES PRONOSTICOS.

El pronéstico de los tumores primarios de la glandula parétida esta en relacion
con las caracteristicas del tumor primario y la etapa clinica, de tal forma que las
neoplasias de bajo grado de malignidad tienen indices de supervivencia a 5
afios del 90%, mientras que las de alto grado de malignidad estan alrededor
del 20%. El prondstico de los tumores metastasicos esta en funcién de la etapa
clinica, el sitio primario de origen, el nUmero de metastasis en otros 6rganos y

la posibilidad de reseccion de las mismas.

Supervivencia a 5 aflos de los tumores malignos de glandula pardétida.
a) Segun etapa clinica:

* Estadio I: 90-95%

* Estadio Il: 80%

* Estadios Il 'y IV: 30%
b) Segun grado histologico:

* Bajo: 90-95%
» Medio: 65-70%
* Alto: 30-35%
c) Tipo histolégico de tumor primario:
» Carcinoma mucoepidermoide de bajo grado: 90%
» Carcinoma mucoepidermoide de alto grado: 62%
» Carcinoma células acinares: 70%%
 Carcinoma adenoide quistico: 60%
» Tumor maligno mixto: 85%
» Adenocarcinoma: 55%

 Carcinoma epidermoide o anaplasico: 25%
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HOSPITALIZACION.

Los dias de estancia intrahospitalaria de los pacientes tratados con
parotidectomia en promedio son de dos a cuatro dias, y depende de la
ausencia de sangrado y hematomas postquirargicos.

La recuperacion del paciente en el postoperatorio depende del cuidado de la
herida quirargica y el adecuado manejo de los drenajes por parte de sus
familiares, para lo cual es necesario un buen adiestramiento. El seguimiento
del paciente se realiza en la consulta externa, en donde se valora el retiro del
drenaje cuando el gasto es de caracteristicas cetrinas y en una cantidad

menor a 20 ml. en 24 hrs.
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OBJETIVOS.

a) Conocer la incidencia y el tratamiento de los tumores metastasicos a la
glandula parétida en el Departamento de Tumores de Cabeza y Cuello,
del Instituto Nacional de Cancerologia de México en el periodo

comprendido de 1981 al 2003.

b) Conocer las caracteristicas demogréficas de los pacientes.

c) Conocer el tipo de tratamiento implementado.

d) Conocer las caracteristicas histologicas de los tumores.
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JUSTIFICACION.

La glandula parétida cuenta con un rico drenaje linfatico proveniente de
la cara y la piel cabelluda, lo que permite una alta incidencia de metastasis de

otros primarios.

Es necesario conocer la frecuencia y los principales sitios primarios para

el abordaje diagndstico de los tumores metastasicos a la glandula parotida.
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METODOLOGIA.

Pacientes y Métodos.

Se revisaron los expedientes del archivo clinico de todos los pacientes con
tumores metastasicos a la glandula parotida, durante el periodo de enero de
1981 a diciembre de 2003 que fueron tratados en el Departamento de Tumores

de Cabeza y Cuello de nuestro hospital.

Parametros Clinicos y Quirurgicos.

Las variables que se consideraron son las siguientes: sexo, edad,
sitio del tumor primario, sintomas y signos de presentacion, tipo de reseccion
quirargica (enucleacion, parotidectomia superficial, total, radical y ampliada,
asi como tipo de diseccién de cuello), complicaciones postoperatorias, uso de

radioterapia y quimioterapia, tipo histolégico y origen del primario.

Parametros patolégicos.

Del total de expedientes revisados, se obtuvieron 38 pacientes, todo el
material histoldgico se procesé de forma habitual y se realizaron cortes a 3 um,
que se tifieron con técnica de hematoxilina y eosina, el promedio de
fragmentos estudiados por caso fue de 4.1 (rango: 1-22), y el diagnéstico de
carcinoma se realiz6 bajo los criterios establecidos por el consenso de la OMS,
del 2005. Para gradificar a las neoplasias primarias de las glandulas salivales,
se debe conocer la variante histolégica, asi pues en el carcinoma
mucoepidermoide, los parametros histolégicos a valorar fueron: el porcentaje
en el componente quistico, si es mayor o menor al 20%, la invasion neural,

presencia o ausencia de necrosis, indice mitético mayor a 4 por 10 campos de
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seco fuerte y por ultimo, el grado de pleomorfismo; con un puntaje especifico
para cada componente, con ello se obtiene una suma total maxima de 14 y
minima de 0; en base a esto se gradifican en: bajo (0-4), intermedio (5-6) y alto
grado (7-14). El resto de las neoplasias malignas se gradifican segun su
diferenciacion histolégica; en bien, moderado y poco diferenciado. Toda
neoplasia metastasica, independientemente de la célula que le dio origen:

epitelial, mesenquimal y hematolinfoide, no se gradifican.

Criterios de inclusion y exclusion.
Se defini6 como metéastasis a la glandula parétida a todas aquellas lesiones

que cumplian con alguno de los siguientes criterios:

a) Presencia de un tumor maligno ya conocido de localizacion
extraparotidea con enfermedad metastasica a la glandula corroborada
por biopsia.

b) La presencia de la misma estirpe histologica en la glandula parétida y

sitio primario.

Se excluyeron aquellos pacientes con:

a) Tumores que por extension invadian a la glandula parétida y que se

originaban de la piel y los tejidos adyacentes a la misma.
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RESULTADOS.

Se obtuvieron 38 pacientes con tumores metastasicos a la glandula parotida,
de los cuales 20 fueron mujeres, y el resto hombres con una edad promedio de
69 afios (rango de 18 a 101), en relacion al género, la edad media de
presentacion en el grupo de hombres fue de 71.7 afios (rango 52 -101) y en el

grupo de mujeres fue de 66.5 afios (rango de 18-98).

El sitio primario con mayor indice de metastasis fue la piel de la region de la
cabeza y el cuello con un 76.3%, vias aerodigestivas superiores 7.9%, otros

tumores 7.9% y primarios desconocidos con 7.9% (ver tabla namero 3).

Tabla numero 3. Origen del tumor primario.

Piel cabelluda 1 Laringe 1 Pulmén 1

Primarios

Mejilla 5 desconocidos

Parpado inferior 1

Ala nasal 1

29 3 3

N (%) (76.3%) (7.9%) (7.9%)

*CyC: Cabezay cuello.
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El tiempo promedio de evolucion fue de 14.2 meses (rango de 1-20), el sintoma
principal fue el aumento de volumen de la glandula parétida seguido de la

presencia de Ulceras en la piel y cutanides. (Ver grafica numero 1).

Gréaficanimero 1. Sintomatologia de los pacientes.

& Aumento de volimen
& Cuténides o ulcera

- Lesion pigmentada

& Aumento de volumen y tlcera de piel
 Lesion en piel y paralsis fascial

A la exploracion fisica inicial el tamafio promedio del tumor fue de 4.6 cm
(rango de 1 a 12), catorce pacientes presentaron infiltracion a la piel adyacente

a la glandula, y pardlisis facial periférica en cuatro casos.
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El 84 % de los pacientes contaban con una biopsia preoperatoria (ver tabla

namero 4).

Tabla nimero 4. Reporte histopatolégico preoperatorio y definitivo.

Diagnoéstico histoldgico Biopsia preoperatoria  Reporte definitivo

Carcinoma epidermoide 25 17

4 6
Melanoma

1 1
Carcinoma mucoepidermoide

1 3
Carcinoma poco diferenciado

- 3
Carcinoma sin patron especifico

1 -

Tumor Warthin

Ocho pacientes no aceptaron tratamiento y uno fue operado fuera de nuestro
hospital, el resto fue manejado de la siguiente forma:

a) Parotidectomia y radioterapia adyuvante en 16 pacientes.

b) Unicamente cirugia en 9 pacientes.

c) Quimioterapia y radioterapia preoperatoria en 1 paciente.

d) Radioterapia preoperatoria en 1 paciente.

e) Radioterapia paliativa en 1 paciente.

f) Quimioterapia paliativa en 1 paciente.
Los esquemas de quimioterapia utilizados en dos casos fueron a base de
platino y metotrexate, un paciente fue tratado con quimioterapia y radioterapia
de induccion (5-fluoracilo, cisplatino y radioterapia radical) con respuesta
parcial del 50% y fue consolidado con parotidectomia radical. En el caso del

segundo paciente que tuvo enfermedad sistémica, la quimioterapia a base de
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metotrexate y se utilizé de forma paliativa pesar de ello tuvo progresion de la
enfermedad y muerte a las a las 3 semanas de iniciado el tratamiento.
El tipo de tratamiento quirtrgico de todos los pacientes se describe en la tabla

numero 5.

Tabla numero 5. Tratamiento quirdrgico de la glandula parétida y el cuello.

Cirugia de parotida n Diseccion de cuello n
Sin tratamiento quirdrgico 9 Sin tratamiento quirdrgico 9
Parotidectomia total 10 ODS 13
Parotidectomia radical 5 DSOH 7
Parotidectomia total, auriculectomia, escisiéon amplia y 2 DRC 7
rotacion de colgajo
Parotidectomia superficial con escisién de piel 10 DRM 1
Enucleacion FINc 1 Tumorectomia FINc 1

* FINc: fuera del Instituto Nacional de Cancerologia de México.
* ODS: otra diseccién selectiva.

* Diseccion supraomohiodea.

* Diseccion radical clasica.

* Diseccion radical modificada.

El tiempo promedio de cirugia fue de 3.8 hrs. (rango 1.3 - 7.4), que dependio
de la extension del procedimiento, mientras que el sangrado transoperatorio
fue de 451.9 cc. (rango 50 - 1500), y el margen quirdrgico se reportdé negativo
en el 69 %, positivo en el 27 % y no valorable en el 4 % de los casos, debido a
que la pieza tumoral se envi6 fragmentada y a fibrosis pos radioterapia. El
57.6 % de los pacientes no tuvieron complicaciones postoperatorias, y solo en
5 casos presentaron paralisis facial con lesion de la rama oftdlmica, que fue
corregida mediante tarsorrafia, dos pacientes presentaron sindrome de Frey
gue se trataron con toxina botulinica tipo A en monodosis. El resto de los
pacientes presentaron infeccién del sitio quirdrgico, dehiscencia y necrosis de

los colgajos.
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DISCUSION.

La parétida es la mayor de las glandulas salivales y recibe el drenaje linfatico
de la piel de la cara, el cuero cabelludo y la porcién anterior de la concha en el
pabellon auricular. Los tumores metastasicos de este 6rgano representan el
4% de todas las neoplasias parotideas, siendo los primarios del area de
cabeza y cuello los que tienen un mayor indice de metastasis. Sin embargo,
hasta un 40 % de los pacientes debutan con enfermedad metastasica como
primera manifestacion. El melanoma y el carcinoma epidermoide representan el
80% de los tumores secundarios, las metastasis de tumores mamarios,
renales, pulmonares y digestivos son poco frecuentes.

Cuando la metastasis paroétidea es el dato inicial de la enfermedad en ausencia
de un primario conocido constituye un reto para el clinico identificar el sitio de
origen, es aqui donde la citologia por aspiracion con aguja fina, estudios de
inmunohistoquimica, imageny endoscopia son las mejores herramientas para
identificar el érgano del primario. La tomografia por emision de positrones es un
estudio reciente que se utiliza para diagnosticar enfermedad metastasica y
recurrente con una sensibilidad y especificidad superior al 90%.

Cuando existe control del primario y la enfermedad metastasica esta confinada
a la pardtida la reseccién quirargica de la glandula constituye la mejor opcion
de tratamiento, la diseccion del cuello esté indicada en ganglios clinicamente
positivos con el objetivo de aumentar el control local con una baja morbilidad
postoperatoria.

La radioterapia se ha utilizado principalmente como adyuvancia en los
pacientes que presentan margenes quirdrgicos cercanos, positivos o con

infiltracion perineural del nervio facial, también se ha utilizado en pacientes que
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cuentan con alguna contraindicacién absoluta para la cirugia como una
alternativa para el control local. La quimioterapia se utliza de forma
concomitante para enfermedad irresecable consolidando con cirugia aquellos
casos que responden al tratamiento de induccion, mientras que los que
persisten con enfermedad estable o progresan son candidatos a quimioterapia

paliativa.
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CONCLUSIONES.

El carcinoma epidermoide de la piel de la cabeza y el cuello es el tumor que
metastatiza con mayor frecuencia a la glandula parétida, el segundo més
frecuente es el melanoma cutaneo, seguido del cancer epidermoide de las
vias aerodigestivas superiores. Sin embargo, existen otros sitios distantes
como rifién, pulmoén, estbmago y prostata que lo hacen en menor proporcion.
Ante el diagndstico de metastasis parotideas un abordaje integral del paciente
con interrogatorio y exploracion fisica completa asociados a estudios de
imagen, laboratorio, inmunohistoquimica y endoscopia permiten identificar el
origen del primario en la mayor parte de los pacientes.

La piedra angular del tratamiento es la cirugia en los enfermos donde la
glandula parétida y el cuello son el Unico sitio de metastasis, la radioterapia y
la quimioterapia se reservan para casos especiales como tratamiento de

induccion, adyuvante o paliativo.
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