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Carcinoma secretor de glandula parétida. Reporte de un

caso.

Alejandro Gonzalez Olacio *, Luis Fernando Jacinto Aleman §, Ana

Lirio Ramirez Avila **

Resumen

El carcinoma secretor es una neoplasia de bajo grado que surge principalmente de
las glandulas salivales mayores. Los patrones histopatologicos de esta entidad son
similares al carcinoma secretor de glandula mamaria por lo que también se le
conoce como carcinoma secretor andlogo de mama. Sin embargo, de las glandulas
salivales mayores, la glandula parétida es la mas afectada por dicha entidad.

El presente trabajo tiene como objetivo describir el caso de un paciente de 23 afios
el cual debuté hace 5 afios con un aumento de volumen en la region parotidea sin
embargo en los ultimos meses progresé de manera rapida y se acompané de dolor.
Debido a la sintomatologia referida por el paciente, acudié al Hospital Juarez de
México, en dicho nosocomio se realizé una tomografia computarizada (TC) la cual
revel6 una tumoracion de 5 x 5 cm que ocupaba la totalidad del I6bulo superficial de
la glandula parétida. El tratamiento involucré la reseccién quirargica de la lesién y al
estudio histopatolégico de la pieza quirdrgica se observé una neoplasia maligna de
estirpe epitelial compuesta por células que se disponian en areas solidas alternando
con areas microquisticas principalmente, muy similares al carcinoma de células
acinares. Con los hallazgos microscépicos se realizd6 un panel de
inmunohistoquimica el cual consté de S100, CK7, p63 y mamaglobina obteniendo
una inmunoexpresion positiva por lo que se pudieron diferenciar ambas lesiones.

Conclusiones

El carcinoma secretor es un tumor de baja incidencia sin embargo es necesario
considerarlo en neoplasias de glandulas salivales con patrén tanto macro como
microquistico compuestos por células con citoplasma palido eosinofilico, granular o
vacuolado que tienen secrecidn vitrea y mucina intracelular. Los estudios de
inmunohistoquimica son necesarios para confirmar el diagnéstico, y de ser posible
preferentemente respaldados por estudios moleculares.

Palabras clave: Carcinoma secretor, acino, neoplasias de cabeza y cuello.



Abstract

Secretory carcinoma is a low-grade neoplasm that arises mainly from the major
salivary glands. The histopathological patterns of this entity are like secretory
carcinoma of the mammary gland, which is why it is also known as mammary
analogue secretory carcinoma. Of the major salivary glands, the parotid gland is the
most affected by this entity.

The present work aims to describe the case of a 23-year-old patient who debuted 5
years ago with an increase in volume in the parotid region, but in recent months
progressed rapidly and was accompanied by pain. Due to the symptoms reported
by the patient, he went to the Hospital Juarez of Mexico, in the hospital a CT scan
was performed showing a 5 x 5 cm tumor that occupied the entire superficial lobe of
the parotid gland. Surgical resection of the lesion was performed and the
histopathological study of the surgical specimen revealed a malignant neoplasm of
the epithelial lineage composed of cells that were arranged in solid areas, altering
with cystic-papillary areas very similar to acinar cell carcinoma. With the microscopic
findings, an immunohistochemistry panel was performed, which consisted of S100,
CK7, p63 and mammaglobin obtaining a positive immunoexpression so that both
lesions could be differentiated.

Conclusions

Secretory carcinoma is a low incidence tumor, however it must be considered in
salivary gland neoplasms with both macro and microcystic patterns composed of
cells with pale eosinophilic, granular or vacuolated cytoplasm that have vitreous
secretion and intracellular mucin. Immunohistochemical studies are necessary to
confirm the diagnosis, and preferably supported by molecular studies if possible.

Keywords: Secretory carcinoma, acinus, head and neck neoplasms.

* Residente de segundo afo de la especialidad de Patologia bucal, DEPel, UNAM.
8 Adscrito al departamento de Patologia bucal, DEPel, FO, UNAM
** Adscrita al departamento de Anatomia patolégica, Hospital Juarez de México.



Introduccion

Los tumores malignos de glandulas salivales son poco frecuentes y representan
menos del 0.5% de todas las neoplasias y menos del 5% de todas las neoplasias
de cabezay cuello. Su incidencia anual en el mundo varia entre 0.05 — 2 casos por
100 000 habitantes.!

El carcinoma secretor de glandula salival es una neoplasia epitelial de bajo grado la
cual comparte caracteristicas histopatoldgicas y alteraciones genéticas similares a
las que suceden con el carcinoma secretor de mama.? El carcinoma secretor de
glandula salival fue documentado por primera vez en 2010 por lo cual se considera
como neoplasia reciente, con una casuistica hasta 2017 de 232 casos reportados a
nivel mundial®. El carcinoma secretor se presenta entre un rango de 10 — 86 afios
con una media de 46 afios sin mostrar predileccion por algiin sexo®% habitualmente
afecta la glandula parétida seguido de la cavidad oral y la glandula submandibular.®4
La presentacion clinica del carcinoma secretor se observa como un aumento de

volumen en los sitios antes mencionados y se caracteriza por ser asintomatico.**

En México, existe una sola serie de casos documentada que consta de cuatro
reportes por lo que esta entidad en el area de cabeza y cuello la convierte en una

neoplasia Gnica.®

En un panorama macroscoépico, el tumor se observa mal definido y de consistencia
ahulada, con una superficie al corte de color tostado claro y ocasionalmente se

observa la formacién de quistes con liquido blanco amarillento.?3

Al observar los detalles microscépicos del carcinoma secretor se visualiza que es
un tumor de bajo grado con patrones microquisticos, papilares quisticos,
glandulares y sélidos. En ocasiones se observa invasion perineural asimismo las
células tienen nucleos blandos, citoplasma granular o eosinéfilo vacuolado, y
muestran secrecion intraluminal o intracitoplasmatica.”® Estudios recientes han

demostrado que el carcinoma secretor puede parecerse a otros tumores de



glandulas salivales como el adenocarcinoma NOS, el carcinoma mucoepidermoide,

el cistadenocarcinoma pero principalmente al carcinoma de células acinares.

En cuanto a su perfil genético, resulta bastante interesante la presencia de la
traslocacion t(12;15) (p13;925) dando como resultado la fusion del gen ETV6 del
cromosoma 12 y el gen NTRK3 del cromosoma 15. La presencia de esta fusion no
esta demostrada en ninguna otra neoplasia de glandula salival por lo que ya se

comienza a documentar casi patognomonica.’

En consecuencia, el prondstico clinico para los pacientes que desarrollan carcinoma
secretor estd dado por pardmetros patolégicos como son la presencia de invasion
linfovascular la cual se ha reportado en alrededor de un 25% de los casos, aunque
cabe resaltar que no se ha reportado metastasis a distancia. Sin embargo, otros
factores adversos por considerar son un avanzado estadio clinico y una

transformacion de alto grado.'©



Presentacion del caso

Paciente masculino de 23 afios originario y residente del Estado de México, soltero,
estudiante de licenciatura, sin ningun antecedente personal patolégico y no
patolégico de importancia para el padecimiento actual, al interrogatorio niega
toxicomanias, dentro de sus antecedentes heredofamiliares relata que su abuela
materna padece diabetes mellitus. Dentro de su sintomatologia el paciente relata

astenia, adinamia y pérdida de peso sin especificar los kilogramos perdidos.

Acudio al Hospital Juarez de México por presentar aumento de volumen en la region
parotidea desde hace 5 afos la cual ha present6 un aumento de volumen progresivo
y rapido acomparfiado de dolor. A la exploracion fisica extraoral se palp6 un aumento
de volumen sdlido, no moévil, de bordes regulares. No se palparon adenomegalias

en ningun nivel cervical y de igual manera no presenté lesiones en cavidad oral.

Se tomo biopsia por aspiracion con aguja fina (BAAF) la cual reporté la puncion
como categoria Il del sistema Milan descrita de la siguiente manera: “Lesion benigna
con metaplasia oxifilica papilar y componente quistico”. Al paciente se le solicitd
tomografia computarizada (Fig. 1) y se programO para ser intervenido

quirdrgicamente.

Figura 1. A TC corte axial en la cual se observa un aumento de volumen isodenso
homogéneo en el I6bulo superficial de la glandula parétida izquierda. B En un corte
coronal observamos como la lesidon tiene un patrén quistico con areas isodensas

con respecto a tejidos blandos adyacentes. Fuente: Directa



Se realiz6 parotidectomia superficial en junio de 2019 sin ninguna complicacién
trans y posoperatoria. Se proceso el espécimen para su estudio histopatoldgico, el
producto de la parotidectomia midio 5.5 x 5 x 2.5 cm y 28.4 gr de peso, de forma
irregularmente ovoide con superficie de color café oscura, anfractuosa y

consistencia ahulada.

Al corte alterna con éreas sélidas y quisticas, la mayor porcion quistica midi6 2.4 x
1.3 cm de color café ocre y consistencia blanda. Se incluyeron siete representativos
de neoplasia. (Fig. 2)

Figura 2. Fotografia del espécimen macroscopico con bordes entintados. Se
destaca la presencia de estructuras macroquisticas con proyecciones
intraluminales. Fuente: Cortesia Dra. Fernanda Bravo / Dra. Ana Lirio Ramirez.



En los cortes histologicos examinados se observa una neoplasia maligna de estirpe
epitelial compuesta por areas microquisticas principalmente las cuales contienen
una secrecion eosinodfila (Fig. 3). La morfologia de las células es epitelioide con
citoplasma moderado eosindfilo y nicleo desplazado hacia la periferia, de cromatina
homogénea, no se identificaron mitosis. De igual forma se identific algunas células

con fenotipo de secrecion apdcrino.

Figura 3. Fotomicrografias a diversos aumentos tefiidas con HE. A. Neoplasia con
patron lobular, los I6bulos son de diversos tamafios y contienen celulas cohesivas
en su interior. B. Area cribiforme de la neoplasia, con abundante material
proteinaceo. C. Area microquistica delimitada en su totalidad por fibrosis (cabeza
de flecha), en donde se observan algunas secreciones eosindfilas intraquisticas (*).
D. Algunas celulas que delimitan los quistes presentan un fenotipo de secrecién

apocrina (flecha). Fuente: Cortesia Dra. Fernanda Bravo / Dra. Ana Lirio Ramirez.



Observando las caracteristicas morfologicas de los cortes con tincion de rutina, se
opto por realizar un panel de inmunohistoquimica el cual consté de CK7, p63, S100
y mamaglobina (Fig. 4) para descartar otras entidades, como el carcinoma de

células acinares el cual también puede adoptar un patrén microquistico.
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Mamaglobina

Figura 4. Panel de inmunohistoquimica empleado. A) CK7: Inmunoexpresion
positiva, B) p63: Inmunoexpresion moderada C) S100: Inmunoexpresion positiva.
D) Mamaglobina: Inmunoexpresion positiva Fuente: Cortesia Dra. Fernanda Bravo
/ Dra. Ana Lirio Ramirez.

Con base en la evidencia anterior el diagnéstico qued6 reportado de la siguiente

manera:



- Carcinoma secretor en multiples focos de hasta 0.6 cm con fibrosis extensa,
degeneracion quistica e inflamacion cronica. El area total de la lesion es de 3 cm.
- No se identificé invasion linfovascular ni perineural.

- Bordes de seccion quirdrgica negativos para neoplasia.

- Borde mas cercano a 0.1 cm.

- No se identific6 componente de alto grado.

- Cuatro ganglios linfaticos negativos para neoplasia.

Discusioén

En este reporte de caso relatamos el diagnéstico y tratamiento de un paciente de
23 aflos con un aumento de volumen carente de signos cardinales de la inflamacién
en la region parotidea, el cual se consider6 como diagnéstico clinico diferencial una
neoplasia de glandula salival. Con base en el analisis e interpretacion los elementos
histopatolégicos e inmunohistoquimicos se obtuvo el diagnéstico de la lesién en

gandula parétida como carcinoma secretor.

Si bien el carcinoma secretor es una neoplasia relativamente rara (232 casos
reportados hasta el 2017)° muestra un crecimiento lento y se manifiesta en
intervalos de edad muy variables. 70% de los casos reportados se han localizado
en glandula parotida, seguido de la glandula submandibular (7%) y otros sitios
anatomicos como: paladar blando, mucosa yugal, base de lengua y labio, siendo
sitios con baja prevalencia.'! Semejante con lo sefialado en la literatura, nuestro
caso clinico coindice con el cuadro clinico de dicha neoplasia, no obstante, merece
la pena destacar la edad del paciente en el presente caso -23 afios al momento del
diagnéstico- lo cual es interesante ya que difiere de la media de edad reportada.
Paralelamente con lo que sucede con la mayoria de los carcinomas de cabeza y
cuello los cuales se han relacionado con el abuso de alcohol y/o tabaco se han
intentado encontrar uno o multiples factores de riesgo para el desarrollo de
neoplasias de glandula salival, pero a la fecha los hallazgos son inconsistentes. En

un intento por proponer factores de riesgo Radoi et al.*? dieron a conocer resultados
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interesantes relacionados con el desarrollo de carcinomas de glandula salival y
dentro de sus resultados se obtuvo una correlacién positiva en pacientes con
antecedentes de neoplasias en cabeza y cuello y el haber sido tratados con
radioterapia cervicofacial, se demostr6 que dichos factores se relacionan con un
mayor riesgo de desarrollar algiin carcinoma de glandula salival lo cual difiere en el
interrogatorio que se le realiz6 al paciente. Fresnau et al.'® explican que los
carcinomas que se presentan en la adolescencia y dentro de los primeros afios de
la edad adulta tienen un espectro diferente a los que sucede en la edad adulta per
se, de igual manera relatan que las neoplasias mas comunes que se presentan en
las etapas mencionadas se originan de: tiroides, nasofaringe, glandula salival, colon
y ovario, en los cuales algunas neoplasias se han relacionado con sindromes de
cancer hereditario sin embargo a veces se detectan en la minoria de los pacientes
y se tienen que remitir a centros de cancer hereditario sin embargo debemos
considerar que debido a su rareza, se ha considerado generalmente que no existe
un punto de referencia terapéutico, otro aspecto por considerar son los estudios
epidemioldgicos sobre los factores de riesgo para carcinomas de glandulas salivales

los cuales son poco frecuentes e involucran un tamafio de muestra pequefio.!?

Usando estudios de imagen se ha descrito que el carcinoma secretor examinado a
través de tomografia computarizada es multilocular en ocasiones heterogéneo

semejante a este caso clinico en donde la Unica diferencia es el tamafio de la lesion.
14-16

El carcinoma secretor y sus patrones de crecimiento se encuentran bien definidos
e incluyen el macro y microquistico, tubular, papilar, solido y folicular tipo tiroides;
algunos de los cuales se acompafan de secreciones intraluminales de un material
de coloracién eosindfila a basdfila principalmente en el patron tubular y
microquistico. Debido a la diversidad de patrones, dicho tumor se puede solapar
con otras entidades de glandulas salivales por lo que es imperativo apoyarse de
inmunohistoquimica.l” En nuestro caso clinico el patrébn de crecimiento que
predominaba fue el microquistico alternando con areas papilares semejante los

casos que se han publicado en México; es necesario sefialar que a pesar del patron
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histopatolégico no condiciona la conducta terapéutica o el pronéstico como sucede

en otras neoplasias malignas de glandula salival.®

Aunque se debe ser cautos con la inmunohistoquimica debido a que dicha entidad
comparte caracteristicas que se sobreponen con otros tumores de glandulas
salivales, muchos marcadores tienen un inmunoexpresion positiva en el carcinoma
secretor. Algunos de los anticuerpos que se han reportado incluyen vimentinal’,
HMWK?*8, CK71%, CK8%°, CK182%!, CK19'8, CAM 5.218 STAT5a??, MUC-1% y MUC-
4?2, La mayoria de los estudios han reportado un indice de proliferacién bajo por
medio de Ki67 (5-28%)%?, e inmunoexpresion negativa para marcadores
mioepiteliales como calponina, CK15 y actina de muasculo liso. Inmunomarcadores
para receptor de estrogeno, receptor de progesterona, receptor de herceptina, CK5
y CK6%! y p63 son generalmente negativos en las células que componen al
carcinoma secretor, sin embargo, Chiosea et al. observaron que p63 en un 28% de
los casos que ellos publicaron tenian inmunoexpresion positiva para células basales
no neoplasicas atrapadas ubicadas periféricamente, lo que podria representar una

extension intraductal o posiblemente un origen epitelial ductal para este tumor.?123

Con los anticuerpos citados anteriormente, se infiere que esta neoplasia tiene
inmunoexpresion variable; ahora bien, resulta interesante conocer la histogénesis
del carcinoma secretor; la histogénesis de los tumores de glandulas salivales se
relaciona con el amplio espectro de tumores benignos, malignos y la variacion
histol6gica de algunos de ellos. Dos teorias se han considerado relevantes en este
aspecto. La primera propuesta en torno al origen es de Regezi y Batsakis?*, quienes
sostienen que la génesis de los distintos tumores se da a partir de células
indiferenciadas pluripotenciales o células troncales localizadas en las porciones
terminal y proximal de la unidad secretora ductal. Se ha demostrado que en
condiciones reactivas pueden activarse y participar en la regeneracion del
parénquima glandular o en fendmenos de metaplasia. La presencia de estas células
se ha comprobado mediante técnicas de inmunohistoquimica.?>?® La segunda
teoria, propuesta por Dardick?’, relaciona la morfologia de los tumores de glandulas

salivales con la expresion genética de una célula madre. En estas glandulas, como
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en ninguna otra parte del organismo, ha podido enlazarse el aspecto histolégico de
los diferentes tumores con determinadas partes de la unidad secretora®®. La porcion
mas desarrollada de la glandula es la unidad ducto acinar que comprende al
conducto intercalado y la célula acinar con sus correspondientes células
mioepiteliales. De acuerdo con este modelo, las neoplasias pueden, con el tiempo,

formar tres patrones de crecimiento celular:

1) Diferenciacion pura a células acinares o ductales epiteliales, 1o que produce
tumores de estirpe epitelial, como carcinoma de células acinares, carcinoma ductal

salival y carcinoma mucoepidermoide, entre otros.

2) Crecimiento neoplasico coordinado entre células epiteliales y mioepiteliales; por
ejemplo: adenoma pleomorfo, carcinoma adenoideo quistico y carcinoma epitelial

mioepitelial.

3) Diferenciacién Unica a células mioepiteliales, como los mioepiteliomas y el

carcinoma mioepitelial.

Las teorias propuestas por Regezi, Batsaki y Dardick no son antagdnicas, ya que
en el estudio de la histogénesis pueden implicarse ambos aspectos. Si se analiza la
estructura del conducto intercalado, este se origina de células indiferenciadas
pluripotenciales y posee estas células a lo largo de toda la vida. La parétida tiene
conductos intercalados relativamente grandes cuando se comparan con otros, y es
en éste en donde se detectan la mayor parte de los tumores salivales, mientras que
la glandula sublingual, con conductos mas pequefios, se desarrollan menos del 1%
de estas neoplasias.?® Planteando la idea que el carcinoma secretor surge de las
células que conforman dicho conducto, existe un anticuerpo que se expresa de
forma restrictiva en las células luminales y abluminales de acinos y conductos
intercalados llamado SOX10, los primeros estudios los realiz6 Ohtomo et al.?® en
donde encontraron inmunoexpresiéon positiva a SOX10 en diferentes neoplasias de
glandulas salivales, sin embargo tomando en cuenta que el carcinoma secretor es
una entidad descrita recientemente se ha comenzado a utilizar en mencionada
neoplasia y se ha propuesto que el probable origen del carcinoma secretor pueda
derivarse de células de los acinos o de los conductos intercalados.?

13



Desafortunadamente, en nuestro caso clinico no se realiz6 SOX10 lo cual se puede

retomar en un futuro para realizar investigacion en el area de patologia bucal.

El carcinoma secretor dificilmente llegara a presentar un componente de alto grado
o0 anaplasico, aunque varios reportes han sefialado que la extension
extracapsular/extraglandular e invasion perineural son los hallazgos

histopatol6gicos mas representativos.3°

Con base en la literatura revisada, en el afio 2013 Jung publicO un caso de
carcinoma secretor con un componente de alto grado en donde el autor describio
las caracteristicas celulares y nucleares, un patrén de crecimiento sélido con areas
microquisticas y comedonecrosis, todas las caracteristicas que recuerdan al
carcinoma de células acinares desdiferenciado de alto grado el cual se puede
considerar dentro del diagndstico diferencial.! Histopatolégicamente los principales
diagnosticos  diferenciales  incluyen al carcihoma  mucoepidermoide,
adenocarcinoma NOS y al carcinoma de células acinares, siendo éste, el que sirve

como mejor punto de comparacién para el carcinoma secretor. (Tabla 2)?
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Carcinoma Carcinomade Carcinoma

secretor células acinares mucoepidermoide
- Patron solido, - Patron solido, - Patron quistico vy
quistico o papilar. microquistico, papilar  solido variable.
- Citoplasma o folicular. - Fibrosis acompafiada
eosindfilo - Citoplasma PAS de infiltrado
Histopatologia vacuolado. positivo diastasa inflamatorio.
- Secrecion tipo resistente debido a
coloide. los granulos de
zimdgeno.
S100 Amilasa p63
Inmunoexpresion Mamaglobina S100 CK
positiva DOG-1
Inmunoexpresion p63 p63 S100
negativa
Traslocacion ETV6-NTRK3 - CRTC1-MAMLZ2 o
CRT3-MAML2

Tabla 2. Principales diagnésticos diferenciales del carcinoma secretor.

El carcinoma secretor comparte y difiere del carcinoma de células acinares en varios
aspectos inclusive desde el punto de vista epidemiol6gico, ambos demuestran que
no tienen predileccién por algin sexo sin embargo el carcinoma secretor surge en
sitios donde se encuentren glandulas salivares menores con mayor frecuencia que
el carcinoma de células acinares. Histoldgicamente, el carcinoma secretor comparte
patrones de crecimiento casi idénticos al carcinoma de células acinares, pero en
cambio las células muestran un citoplasma eosinofilo multivacuolado, a menudo con
mucina luminal e intracitoplasmatica y con ausencia de granulos de zimogeno
verdaderos.®?

Otro topico por considerar fue el que encontré Chiosea et al. en 17 casos de
carcinomas de células acinares “pobres en granulos de zimdgeno”, de éstos, 10

fueron reclasificados como carcinomas secretores. Por lo que algunas
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publicaciones sugieren que en presencia de un probable carcinoma de células
acinares “pobre en granulos de zimogeno” se les realice FISH. Ademas, el
carcinoma sector tiende a una inmunoexpresion positiva de S100, el carcinoma de
células acinares tiene inmunoexpresion negativa de mamaglobina y la presencia de
ductos intercalados con secrecién de mucina en su interior son mas caracteristicos
del carcinoma secretor,17:34-36.

La produccibn de mucina pudiese llevar a considerar un carcinoma
mucoepidermoide (MEC) ya sea de bajo o grado intermedio, sin embargo, el
carcinoma secretor no tiene las células que componen al MEC que son las

caliciformes, intermedias y epidermoides.3’

Evolucién y supervivencia

El abordar una neoplasia desde un punto de vista clinico indica que tenemos que
situarnos en un intervalo desde neoplasias de corta evolucion hasta de un
comportamiento agresivo. Existen estudios de cohorte que han evaluado a
pacientes con diagnostico de carcinoma secretor, con puntos de corte ya sea de
recurrencia o muerte, uno de ellos concluyé lo siguiente: De 14 pacientes con
carcinoma secretor, la media de recurrencia o muerte es de 92 meses.?

Conjuntamente, los pacientes con carcinoma secretor suelen tener un estadio T mas
avanzado que los pacientes con carcinoma de células acinares, aunque a la fecha
no hay evidencia estadistica que sustente esta interesante observacion. Por otro
lado, de 68 casos con un estadio T conocido, 38 (58%) pacientes tuvieron un estadio
T1, 13 pacientes (20%) con un estadio T2, 11 pacientes (17%) con un estadio T3y
3 pacientes (5%) con un estadio T4.%* La diseminacion hacia ganglios linfaticos
tiene mayor prevalencia en el carcinoma secretor en contraparte con el carcinoma
de células acinares.? Es conveniente resaltar que se necesitan mas investigaciones
y seguimiento a largo plazo para determinar el pronostico y el comportamiento

clinico del carcinoma secretor analogo mamario en adultos jévenes.®
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Tratamiento

Las modalidades terapéuticas incluyen principalmente, reseccion quirargica, en las
cuales se ha llegado a usar parotidectomia total debido a la extension y en raras
ocasiones (1%) esta indicada la diseccion de cuello, ademas de radioterapia
posoperatoria (PORT), PORT y quimioterapia.>? El protocolo de atencién para las
neoplasias malignas de bajo grado es la reseccion quirdrgica radical. PORT esta
reservado para margenes cercanos (<5 mm) / reseccion incompleta, invasion
perineural y todos los tumores con un T3-T4. Las dosis entre 60 y 66 Gy se
administran en fracciones de 1.8 a 2 Gy por entre cinco y seis sesiones por
semana.®3° En general, no hay evidencia concluyente de que el carcinoma secretor
deba tratarse de manera diferente a otros canceres de glandulas salivales malignas
de bajo grado.? Cabe recordar que las dosis de radioterapia empleadas en
neoplasias de cabeza y cuello se relacionan con complicaciones asociadas a
radioterapia como son: mucositis oral, disfuncién de glandulas salivales, caries por
radiacion, candidiasis oral y osteonecrosis; de esta forma el pat6logo bucal ademas
de participar en el diagndstico de estas entidades debe conocer las manifestaciones

orales que implican las citadas comorbilidades.?’

Conclusiones

El carcinoma secretor se incluyé recientemente en la Ultima edicién del libro azul de
la OMS ocasionando que multiples neoplasias hayan sido reclasificadas. La
mayoria de los casos surgen en glandulas salivales mayores. Dicha entidad
comparte caracteristicas histolégicas e inmunohistoquimicas similares al carcinoma
secretor de mama. Su complejidad radica en la diversidad de patrones, dicho tumor
se puede solapar con otras entidades de glandulas salivales por lo que es imperativo
apoyarse de inmunohistoquimica. Los diagnésticos diferenciales incluyen
principalmente el cistadenocarcinoma y el carcinoma de células acinares de
glandula salival debido a la formacién de estructuras quistico-papilares y la
presencia de una secrecién intraquistica basofila a eosindfila en dichos espacios.
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Se han estudiado algunos marcadores de IHQ para diferenciar ambas entidades
siendo los anticuerpos mas empleados mamaglobina, algunas citoqueratinas como
CK7 y S-100. El panel de inmunohistoquimica mas consistente arroja que en la
mayoria de los casos ambas entidades se diferencian por la siguiente
inmunoexpresion: el carcinoma de células acinares es generalmente mamoglobina,
GATA-3, S-100 negativo y DOG-1 positivo mientras que el carcinoma secretor es

mamoglobina, GATA-3 y S-100 positivo.

Para confirmar el diagnéstico de carcinoma secretor se recomienda emplear
técnicas de biologia molecular como FISH para localizar la traslocacion ETV6-
NTRK3; sin embargo, algunos autores sefialan que el uso de hibridacion
fluorescente in situ no es necesaria en la mayoria de los casos debido a que la

inmunohistoquimica juega un papel util cuando no se dispone de citado recurso.
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