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T 
BENIGN ANO MALlGNANT NEOPLASIAS FREQUENCY IN SALlVARY 
GLANOS ORAL PATHOLOGY OEPARTMENT ARCHIVES, SCHOOL OF 
OENTISTRY, UNAM 
LUCERO Pe, AlOAPE B., QUEZAOA O. 

The aim of this study was to determine !he frequency of benign and malignant 
neoplasm in salivary glands. Data was collected from the oral pathology 
department archives of !he School of Dentistry, National Autonomous 
University of Mexico. 
Three thousand eight hundred and four cases dating from early 1995 to 
March 2001 were analyzed (100%). Only in 22 of the total cases, which 
represented a 0.57%, sorne sor! of salivary gland neoplasm was presen!. 
Pleomorphic adenoma was !he commonest. present in 19 of !he lalter cases 
(85.9%), followed by adenocarcinoma observed in 2 cases more (8.77%) and 
epidermoid carcinoma detected in only 1 case (4.56%). Neoplasm were 
mainly found on the palate and !he submandibular region. 
The patients' age range was 20 to 80 with a mean of 39. Fifty si>< point five 
pereent of !he subjects were females whereas 43.5% were males, giving a 
ratio of 1: 1. The School of Dentistry, UNAM referred 19 of !he 22 cases; 
ISSSTE (community heaHh care agency), from Mexico City and Pachuca, 
directed 2; and a private hospital from Los Mochis, Sinaloa sent one more. 
Besides showing that, as Itterature reports, Pleomorphic Adenoma is the most 
common kind of neoplasia; resutts proved !hat salivary gland tumors are not 
frequently found among !he patients treated at !he Department of Pathology 
at!he School ofDentistry, UNAM. 



RESUMEN 

El propósito de este estudio fue determinar la frecuencia de neoplasias 

benignas y malignas en glándulas salivales del archivo de Patologia Bucal de 

la DEPel de la FO, UNAM, de 1995 a marzo 2001. 

Se obtuvieron los datos del archivo revisando 3804 casos (100%) en este 

periodo, resultando 398 neoplasias en general, de los cuales solo 22 

resultaron ser neoplasias en glándulas salivales, representando el 0.57%. Se 

revisaron los especimenes de los cuales el Adenoma Pleomorfo 19 (85.9%) 

fue el más frecuente, Adenocarcinoma 2 (8.77%), Carcinoma 

Mucoepidermoide 1 (4.56%). Estas neoplasias se presentaron entre la 2da. y 

Bva. década de la vida, el promedio de edad fue de 39 años; la localización 

más frecuente fue el paladar, seguido de la región submandibular. Se 

presentó en mujeres en un 56.5% y hombres en un 43.5.% por lo que la 

relación hombre-mujer es 1 :1. 

Del total de casos 19 fueron referidos por la Facultad de Odontología de la 

UNAM, 1 por el ISSSTE D.F. (Hospital de servicio público), 1 del ISSSTE 

Pachuca y 1 de servicio particular (Los Mochis, Sinaloa). 

Estos resultados comprueban que los tumores en glándulas salivales son 

raros en los servicios de Patología Bucal de las escuelas de Odontología y 

que la neoplasia más frecuente es el adenoma pleomorfo, como es reportado 

en la literatura. 



INTRODUCCiÓN 

Las glándulas salivales mayores (parótida, submandibular y sublingual), 

localizadas en cabeza y cuello, y las glándulas salivales menores localizadas 

en la cavidad bucal. Las glándulas salivales tienen capacidad de generar un 

amplio espectro de neoplasias. 

En las revisiones que han hecho diversos autores refieren que las neoplasias 

en glándulas salivales ocupan el 5% al 6% de todos los tumores de cabeza y 

cuello."2,3,,,5 La glándula parótida, es el sitio más frecuente de las neoplasias 

seguido por la glándula submandibular y submaxilar. En este estudio el 

interés fue conocer la frecuencia de las neoplasias benignas y malignas en 

glándulas salivales, de los especimenes que son enviados por la Facultad de 

Odontolog¡a, de otros servicios de atención como son el ISSSTE y servicios 

particulares. 

Se revisó el archivo del laboratorío de patología bucal de la DEPel de la FO 

de 1995 a marzo 2001, de un total de 3804 casos, 398 fueron neoplasias en 

general y 22 casos fueron diagnosticados como neoplasias en glándulas 

salivales, se corroboro el diagnóstico histopatológico, revisando en el 

microscopio los especimenes. 

Se obtuvo la frecuencia por tipo de neoplasia, por localización, edad, género 

y la distribución por año. 

2 



1-
ANTECEDENTES 

Los procesos patológicos salivales según Frazell en 1954 representaban el 

5% de todas las neoplasias benignas y malignas en cabeza y cueilo. Los 

tumores de las glándulas salivales mayores comprometen cerca del 10% de 

cáncer en boca y estructuras adyacentes teniendo una incidencia de 1 a 2% 

de todas las neoplasias.' 

En un periodo de 1950 a 1966, los tumores de glándulas salivales, 

específicamente el carcinoma linfoepitelial representaba un 25% del cáncer 

que afectaban a la población, según el central Canadian Arctic'> 

Eneroth CM, en 1964 refiere que los tumores de glándulas salivales ocurren 

en 3 de cada 100 000 personas. ' 

Lindeman H., en 1970 refiere que las neoplasias en glándulas salivales 

constituian el 2% de todas las neoplasias de cabeza y cuello.' 

Lennox B., en 1978 mostraron que la incidencia anual de las neoplasias en 

glándulas salivales era de 4.2 por cada 100 000 personas, ellos notaron 

errores en el reporte de la incidencia de los tumores. 3 

Registros del Instituto Nacional de Cáncer de los Estados Unidos de 1982 a 

1986 mostraron que la incidencia de neoplasias en glándulas salivales en 

todas las razas y géneros era de 0.9 casos por cada 100 000 personas. Las 

neoplasias malignas comprometen entre 35 y 40% de los tumores en 

glándulas salivales, pero estimaron que la incidencia anual de las neoplasias 

benignas y malignas de las glándulas salivales en Estados Unidos era de 2.2 

a 2.5 casos por cada 100 000 personas' 

Spiro RH, en 1982 reportó que de algunos centros de tratamiento de tumores 

de glándulas salivales estos representaban el 1 % de las admisiones en 

general, y el 6.5% de las admisiones para neoplasias de cabeza y cuello 
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La incidencia de los carcinomas en un periodo de 49 años de 1935 a 1984 

disminuyó de 3.9 a 0.9 casos por cada 100000 personas.' 

El promedio anual en 1987 por cada 100000 personas era de 4.9 casos para 

adenomas. 1.6 casos para carcinomas y 6.5 casos para el resto de las 

neoplasias de glándulas salivales. 

En la cavidad bucal se encuentran tres glándulas mayores: parótida, 

submandibular, sublingual. Las glándulas salivales mucosas menores, se 

distribuyen en toda la cavidad bucal a excepción del dorso de la lengua y la 

encía. 

Casi todas tienen origen epitelial y se consideran derivadas de los conductos 

y de los acinos. Tienen capacidad para generar un amplio espectro de 

neoplasias. Además de las neoplasias epiteliales, pueden surgir lesiones 

benignas de los elementos de tejido conectivo. 

De las tres glándulas salivales mayores, la parótida es el sitio donde más a 

menudo se presentan, cerca del 85 y 90% de los tumores ocurren aquí. 

Cerca del 55% de las neoplasias salivales ocurren en el paladar y cerca del 

15% en el labio.5 

Adenoma Pleomorfo es del 60 al 70% de todos los tumores de glándulas 

salivales mayores. Los tumores Mucoepidermoides constituyen el 5 por 

ciento. El Carcinoma Adenoideo Quistico es arriba del 5%.1 

Un rasgo común a todos estos procesos es el aumento de volumen o tumor 

de la región glandular. 

La mayoría de las neoplasias de las glándulas salivales afectan a los 

componentes ductal y secretor, y la mayor parte de las neoplasias derivan de 

los distintos tipos celulares glandulares'·6 
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T 
ANATOMIA y MORFOLOGíA DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 

Las glándulas salivales son responsables de la producción, modificación y 

secreción de saliva, la cual ayuda en la masticación, deglución, digestión y 

protección de dientes y tejidos blandos. Estas glándulas exócrinas se 

encuentran estructuralmente organizadas en tres pares mayores bilaterales 

yen glándulas salivales menores.' 

En cabeza y cuello se encuentran tres glandulas mayores: 

-parótida 

-submandibular 

-sublingual 

yen cavidad bucal: 

- glándulas salivales mucosas menores 

Se distribuyen en toda la cavidad bucal a excepción del dorso de la lengua y 

la encía. 

La parótida es la mas grande glándula salival y pesa de 15 a 30 

gramos. Esta encerrada por una capsula de la fascia cervical profunda y es 

ubicada en el lecho parotideo, anterior al oído y cerca de la rama de la 

mandíbula. Una porción superficial de la glándula descansa cerca del 

músculo masetero y a distancia del arco zigomático, la glándula abarca 

muchas estructuras en esta región: arterias carotida interna y externa y 

diversas ramas, la vena yugular interna y algunas de las tributarias; el nervio 

facial y la rama auriculotemporal del nervio trigémino, y algunos pequeños 

nódulos linfoides parotideos.' 

La glandula submandibular está localizada en el triangulo 

submandibular, en un espacio limitado por el vientre anterior y posterior del 

músculo digástrico y el borde inferior del cuerpo de la mandíbula, que junto 

con el músculo milohioideo forman el piso. La glándula pesa de 10 a 15 gr., 
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descansa en el espacio del triangulo. Su superficie profunda está en contacto 

con el milohioideo, hiogloso, estilogloso yestilohioideo.' 

La glándula sublingual es la más pequeña de las glándulas mayores. 

pesando de 1.5 a 2.5gr. Se encuentra en el piso de la boca, cubierta por la 

mucosa bucal y descansa en el músculo geniogloso de la lengua y en la fosa 

sublingual en cara interna del cuerpo de la mandíbula.' 

Excepto por la encía y el paladar duro las glándulas salivales menores están 

localizadas en la submucosa de la cavidad oral. Hay alrededor de 500 a 1000 

estructuras glandulares presentes, las cuales en su mayoría son mucosas. 

La mayor excepción es la glándula serosa de Ebner localizada en la papila 

circunvalada de la lengua.' 

Las glándulas consisten de acinos , conductos y tejido conectivo. 

Los acinos pueden ser cilíndricos, en forma de uva o peras (glándulas 

alveolares) o en forma de sacos (glándulas saculares).Las glándulas pueden 

estar compuestas por acinos que son exclusivamente tubulares, alveolares o 

saculares. Los lumenes de los acinos serosos son angostos, los de acinos 

productores de moco viscoso son amplios.8 

El conducto secretor mayor de la glándula se divide progresivamente en 

pequeños conductos estriados. Esos conductos secretores estriados se 

dividen en ramas dentro de los pequeños conductos intercalados, los cuales 

terminan en estructuras secretoras terminales. Estas estructuras terminales 

varían en tamaño, forma y número de células. 

Ellos varían de estructuras poligonales multilobuladas a tubulares o 

estructuras tubulares simples. En general, las glándulas mucinosas se 

disponen en piezas finales dentro de configuraciones tubulares, donde las 

glándulas serosas toman forma esférica. ' 
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HISTOGÉNESIS DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 

Las glándulas salivales principales y las glándulas salivales accesorias se 

originan del ectodermo. El patrón de desarrollo es idéntico. independientemente 

de la capa germinativa de origen. Cada una empieza como una sólida 

prolongación de epitelio hacia abajo. hacia el mesenquima. A medida que el 

cordón se alarga. penetrando profundamente en el tejido conectivo. los extremos 

comienzan a ramificarse.8 

Las glándulas salivales. derivan embriológicamente del ectodermo primilivo del 

estomodeo. Los primordios glandulares penetran en la submucosa en forma de 

invaginaciones tubulares que acaban diferenciándose en engrosamientos 

terminales con capacidad secretora. 

Una glándula madura puede contener tres tipos de células acinares 

(secretoras ): 

-mucosas 

-serosas 

-seromucosas 

Las células acinares están rodeadas por células mioepiteliales 

contráctiles rodeadas por una membrana basal. Los liquidas y proteínas 

secretados pasan a los conductos intercalados y terminales del epitelio 

cúbico y avanzan hacia los conductos estriados. ricos en mitocondrias. Estos 

dos elementos ductales de la glándula salival son componenles de los 

conductos intralobulillares. 

Al salir a la superficie. estos conductos están revestidos por epitelio plano 

estratificado. aunque algunos poseen todavía células cúbicas orientadas 

hacia la luz. 5 
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CO/VDlIC ro /NE."CALADO 

CONDUCTO :::::::~;;Sc 
ESTRIADO 

SEMILUNAS 
SEROSAS 

ACINO MUCOSO 

FIGURA 1.- Anatomía de las glándulas salivales.3 

Todas las glándulas salivales mayores se desarrollan del discreto 

engrosamiento del epitelio del estomodeo. La glándula parótida se cree se 

desarrolla del ectodermo bucal, considerando que la glándula submandibular 

y sublingual se desarrollan de la capa germinativa del endodermo.' 

Independientemente de su tamaño o complejidad, las glándulas consisten en 

acinos (porciones secretorias finales), conductos y tejido conectivo, el cual se 

encarga de unir, dividir y encapsular la glándula, también para llevar 

elementos vasculares, linfáticos y nerviosos a la glándula. 

Los acinos pueden ser tubulares, alveolares o saculares. Las más complejas 

tienen porciones finales tubuloalveolares. 

Una capa simple de células epiteliales cilindricas o piramidales constituye al 

acino. La base de las células que forman los acinos y sus conductos 

descansa sobre una membrana basal. Las superficies distales de las células 

forman ellumen.9 
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Células serosas 

Son cilíndricas o piramidales. El núcleo es redondeado y se localiza en la 

mitad basal de las células. No están estrechamente unidas entre si, porque 

pueden observarse con tinción especial pequeños espacios intercelulares 

que forman conductillos secretores que se abren en el acino,9 

Células mucosas 

Son semejantes a las serosas, su diferencia es que incluye membranas 

celulares laterales con ausencia de conductillos secretores, tienen secreción 

viscosa y densa,9 

Célula mucosa Célula seromucosa 

FIGURA 2 Vista al microscopio electrónico3 

Células mioepeileliales 

Se encuentran rodeando los acinos y sus conductos contiguos, son 

prolongaciones ramificadas de células estrelladas planas, también conocidas 

como células basales, también poseen la capacidad de contraerse. 

Un rasgo común a todos estos procesos es el aumento de volumen o 

tumor de la región glandular. 

La mayoria de las neoplasias en las glándulas salivales afectan a los 

componentes ductal y secretor, y la mayor parte de las enfermedades 

neoplásicas derivan de los distintos tipos celulares glandulares.'" 
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Célula del conducto estriado Célula del conduelo intercalac'o 

FIGURA 3 Células vistas por microscopio electrónicoJ 

Los tumores en glandulas salivales comprenden los de las glándulas 

mayores (parótida, submandibular y sublingual) o las glándulas menores 

(mucosa bucal, paladar, úvula, piso de la boca, lengua posterior, area 

retromolar y area peritonsilar, faringe, laringe y senos paranasales). La 

glandula parótida es el sitio mas común de tumores de la glandula salival 

mayor y el paladar es el sitio mas común de tumores de la glandula salival 

menor. Aproximadamente el 20%-25% de los tumores parotideos, el 35%-

40% de los tumores submandibulares, el 50% de los tumores del paladar y el 

95%-100% de los tumores de la glándula sublingual son malignos. Los 

tumores de la glándula salival en etapa inicial de bajo grado generalmente 

son curables por medio de resección quirúrgica solamente. El pronóstico es 

más favorable cuando el tumor se encuentra en las glandulas salivales 

mayores, particularmente en la parótida; menos favorable cuando se localiza 

en la glándula submandibular y aun menos favorable cuando se encuentra en 

la glandula sublingual o en una glándula salival menor. Los tumores de alto 

grado tienen un pronóstico mas precario y pueden tratarse mejor por 

resección quirúrgica combinada con irradiación postoperatoria. El pronóstico 

10 



también depende de la glándula de origen; la histologia; el grado (grado de 

malignidad); el grado del tumor primario (etapa) y de si el tumor afecta el 

nervio facial, tiene fijación a la piel o estructuras profundas o se ha 

diseminado a ganglios linfáticos o sitios distantes. También puede ocurrir 

invasión perineural, particularmente en carcinoma adenoideo quístico de alto 

grado y deberá ser identificado y tratado especifica mente. 

La radioterapia podria proveer control local y un aumento en el beneficio de 

la supervivencia cuando no se pueden obtener márgenes adecuados. Los 

tumores recidivantes o que no se pueden resecar pueden responder a 

quimioterapia. La radioterapia con haz de neutrones rápidos o los esquemas 

con haz de fotones hiperfraccionados acelerados han demostrado ser 

eficaces en el tratamiento de tumores inoperables, recidivantes y que no se 

eliminan. 10 
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AUTOR (AÑO) 

EVESON y CAWSON (1985) 
SEIFERT (1986) 
SPIRO (1986) 

ELLlS {1991} 

TABLA 1 

ELLlS 

(EU1881) 

TOTAL l/DE CASOS 8,222 

TUMORES BENIGNOS 

Adenoma pleomorfo 53.0% 
Tumor de Whartin 7.7% 
Oncocitoma 1.9% 
Adenoma de células 
Basales 1.4% 
Otros tumores benignos 3.7% 
TOTAL 67.7% 

LOCALlZACION DE TUMORES EPITELIALES PRIMARIOS 
EN GLÁNDULAS SALIVALES" 

#DE CASOS PAROTIDA SUBMANDIBULAR SUBLINGUAL MENORES 

2,410 3% 11% 0.3% 14% 
2,579 80% 10% 1% 9% 
2,807 70% 8% (incluido con lurr.ores de 22% 

glándulas menores) 
13,749 64% 10% 0.3% 23% 

TUMORES EN PARÓTIDA 11 

EVESON y CAWSON THACRAY y LUCAS ENROTH FOOTE y FRAZEL 

(GRAN BRETAÑA, 1985) (GRAN BRETAÑA, 1974) (SUIZA,1971) (E.U.1953) 

1,75B 661 2,158 764 

63.3% 72.0% 76.8% 58.5% 
14.0% 9.0% 4.7% 6.5% 
0.9% 0.6% 1.0% 0.1'% 

7.1% 1.8% 0.7% 
85.3% 83.4% 82.5% 85.8 % 
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ELLlS 

lE lJ 1991) 

TUMORES MALIGNOS 

C8rC"lnoma mucoepiderrnoide 
Adenocarcinoma de células 
acinares 
Carcinoma adenoideo 
quístico 
Tumor mixto maligno 
Carcinoma de células esca_ 
mosas 
Otros tumores malignos 
TOTAL 

TABLA 2 

TOTAL #DE CASOS 

TUMORES BENIGNOS 

Adenoma Pleomorfo 
Adenoma monomorio (canaficular y 

EVESON y CAWSON 

lGRt\N BRETAÑA 1985) 

9.6°;i) 1_5% 

8.6% 2.5% 

2.0% 2.0% 
2.5% 3.2% 

2.1% 1.1% 
7.5% 4.4% 

32.3% 14.7% 

THACRAY y LUCAS 

(GRAN BRETAÑA 1974) 

2.3% 

1.2% 

3.3% 
4.1% 

1.0% 
4.7% 
16.6% 

TUMORES EN GLANDULAS SALIVALES MENORES 11 

ENROTH FOOTE y FRAZEL 

(SlJlZA 1971) lE lJ 1953) 

4.1% 11.8% 

3.1% 2.7% 

2.3% 2.1% 
1.5% 6.0% 

0.3% 3.4% 
6.3% 8.1% 

17.5% 34.2% 

ELLlS WALDRON EVESON y CAWSON 
(1991) (1998) (1985) 

3355 426 336 

38.1% 40.8% 42.6% 
4.5% 10.8% 11.0% 
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de células basales) 
Otros tumores benignos 
TOTAL 

TUMORES MALIGNOS 

Cnrcinomn mucoepidcrmoi(jc 
Adenocarcinoma de células acinares 
Carcinoma adenoideo quístico 
Tumor mixto mnligno 
Adúllocan::inoma pOlimorfo de bajo grado 
Otros tumores malignos 

TOTAL 

TABLA 3 

8.8% 
51.3% 

21.5% 
3.5% 
7.7% 
1.7% 
2.2% 

12.1% 
48.7% 

5.9% 
57.5% 

15.3% 
3.5% 
9.4% 
1.4% 

11.U% 
1.9% 

42.5% 

53.6% 

8.9% 
1.8% 

13.1% 
7.1% 

46.4% 

LOCALIZACiÓN DE TUMORES EN GLANDULAS SALIVALES MENORES" 

AuTOR (AÑO) #DE CASOS PALADAR LABIOS BUCAL RETROMOLAR PISO DE LENGUA 
BOCA 

Eveson y Cawscn (1985) 336 54\1/0 21% 1% 4% 
Waldron (1998) 426 42% 22% 5% 5% 1% 
El1is (1991) 3355 44% 21% 2% 3% 5% 

TABLA 4 

OTRO 

8% 
9% 

12% 

14 



TUMORES DE GLÁNDULAS SALIVALES EN PALADAR" 

ELLlS WALDRON EVESON y CAWSON 
0991 ) (19 88 ) (1985) 

TOTAL # DE CASOS 1478 181 183 

TUMORES BENIGNOS 
Adenoma pleomorfo 48.2% 51.9% 47.0% 
Otros tumores benignos 53.2% 58.0% 53.0% 
TUMORES MALIGNOS 
Curcinoma mucocpldermoldc 20.7% D,g"!.. D.3";', 
Adenocarcinoma de células acinares 1.4% 1.7% 1.1% 
Carcinoma adneoideo quístico 8.3% 10.5% 15.3% 
Tumor mixto maligno 2.4% 2.2% 8.2% 
Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado 3.0% 16.0% 
Otros tumores malignos 11.0% 1.7% 13.1% 

TOTAL 46.8% 42.0% 47.0% 

TABLA 5 

TUMORES EN GLANDULAS SALIVALES MENORES 
PORCENTAJE DE MALIGNIDAD POR LOCALlZACION " 

AUTOR AÑO PALADAR LABIO SUPERIOR LABIO INFERIOR BUCAL INTRAORAL PISO DE LENGUA 
BOCA 

Everson y Cawson 47% 25% 50% . 50% 60% 92% 

(1985) 

Waldron (1988) 42% 14% 86% 46% 91% 80% 75% 

Ellis (1991) 47% 22% 60% 50% 90% 88% 86% 

TABLA6 
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T 
Clasificación de Neoplasias de Glándulas Salivales 

Clasificación por Foote y Frazell, 1954 3 

Benignas 
Tumor mixto 
Cistadenoma Papilar Linfomatoso 
Adenoma Oxifilico 
Apenoma de Células Sebáceas 
Lesión Linfoepitelial Benigna 
Sin clasificación 

Malignas 
Tumor Mixto Maligno 
Tumor mucoepidermoide, alto y bajo grado 
Carcinoma de células escamosas 
Adenocarcinoma 

Quiste Adenoideo 
Trabecular o sólido 
Anaplásico 
Células mucosas 
Pseudoadamantino 
Células Actínicas 

Sin clasificar 
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CLASIFICACiÓN EVANS y CRUICKSHANK, 1970 3 

Tumores Epiteliales 
Benignos 

Tumor mixto 
Adenolinfoma 
Tumor mucoepidermoide 
Adenoma de células acinares 
Adenoma Sólido 
Adenoma Tubular sólido 
Adenoma de células basales 
Oncocitoma 
Adenoma de células claras 
Adenoma Sebáceo 
Linfoma Sebáceo 
Papiloma ¡ntraductal 
Quiste mucinoso 

Malignos 
Carcinoma ex tumor mixto 
Tumor mixto maligno 
Tumor mucoepidermoide 
Carcinoma de células acinares 
Carcinoma Adenoquístico 
Tumor maligno de células basales 
Adenocarcinoma 
Carcinoma Sebáceo 
Carcinoma Intraductal 
Carcinoma Indiferenciado 

Células espinosas 
Esferoidal 
Trabecular 

Carcinoma de células escamosas 
Carcinoma papilar 
Adenoacantorna 
Oncocitoma Maligno 
Carcinoma del conducto salival 

Tumores de tejido conectivo 
Hemangioma 
Unfangioma 
lipoma 
Fibrosarcoma 
Condrosarcoma 

Tumores misceláneos 
Linfoma maligno 
Melanoma 
Neuroblastoma 
Mielomatosis 
Quiste Branquial 
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Neurilemoma 
Neurofibroma 
Embrioma 

Tumores metastásicos 

CLASIFICACiÓN POR LA ORGANIZACiÓN MUNDIAL DE LA SALUD, 1972' 

Tumores Epiteliales 
Adenomas 

Adenoma Pleomorío 
Adenoma Monomorío 

Adenolinfoma 
Adenoma Oxifilico 
Otros 

Tumor mucoepidermoide 
Tumor de células acinares 
Carcinomas 

Carcinoma Adenoideo Quístico 
Adenocarcinoma 
Carcinoma Epidermoide 
Carcinoma Indiferenciado 
Carcinoma en Adenoma Pleomorío 

Tumores no epiteliales 
Tumores sin clasificar 
Condiciones relacionadas 

Lesión linfoepitelial benigna 
Sialosis 
Oncocitosis 

CLASIFICACiÓN THACKRAY y LUCAS, 1974' 

Adenomas 
Adenoma Pleomorío 
Adenoma Monomorfo 

Adenolinfoma 
Adenoma Oxifílico 
Adenoma Tubular 
Adenoma de células claras 
Adenoma de células basales 
Linfadenoma Sebáceo 

Tumor mucoepidermoide 
Tumor de células acinares 
Carcinomas 

Carcinoma Adenoideo quístico 
Adenocarcinoma 
Carcinoma Epidermoide 
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Carcinoma Indiferenciado 
Carcinoma en Adenoma Pleomorfo 
Lesión linfoepitelial maligna 

Tejido Conectivo y otros Tumores 
Benignos 

Hernangioma 
Linfangioma 
Lipoma 
Neurinoma 

Sarcoma 
Linforna 

Tumores Metastásicos 

Benignas 
Tumor mixto 

CLASIFICACiÓN BATSAKIS, 1979 3 

Cistadenoma Papilar Linfomatoso (Tumor de Whartin) 
Oncocitoma 
Tumores Monomórficos 

Adenoma de células basales 
Adenoma rico en glicógeno 
Adenoma de células claras 
Adenoma membranoso 
Mioepitelioma 

Tumores Sebáceos 
Adenoma 
linfadenoma 

Adenoma papilar duetal (papiloma) 
Lesión linfoepitelial benigna 
Sin clasificación 

Malignas 
Carcinoma ex adenoma pleomorfo 
Tumor mixto maligno 
Carcinoma mucoepidermoide: bajo grado, grado intermedio, alto grado 
Carcinoma adenoideo quístico 
Carcinoma de células acinares 
Adenocarcinoma 

Adenopapilar productor de mucosa y carcinoma no papilar 
Carcinoma del conducto salival 
Otro 

Carcinoma oncocítico 
Carcinoma de células claras 
Carcinoma de células escamosas 
Adenoma híbrido de células basales y carcinoma adenoideo quístico 
Carcinoma indiferenciado 
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Carcinoma mioepitelilal y epitelial 
Misceláneos 
Sin clasificar. 

CLASIFICACiÓN SEIFERT 1986 3 

Adenomas 
Adenoma pleomorfo 
Adenoma monomorfo 

Cistadenolinfoma 
Adenoma ductal 
Adenoma de células basales 
Oncocitoma 
Adenoma Sebáceo 
Adenoma de células claras 
Otros 

Tumores Epiteliales 
Tumor Mucoepidermoide Malignos 
Tumor de células acinares 
Carcinoma 

Carcinoma Adenoideo quístico 
Adenocarcinoma 
Carcinoma de células escamosas 
Carcinoma ex adenoma pleomorfo 
Carcinoma ductal 
Carcinoma indiferenciado 
Otro 

Tumores no epiteliales 
Tumores Metastásicos 

AFIP Clasificación EHis y Auciair en 1990 3 

Neoplasias Epiteliales Primarias 
Benignas 

Tumor Mixto (Adenoma Pleomorfo) 
Cistadenoma Papilar Linfomatoso (Tumor De \Varthin) 
Oncocltoma 
Cistadenoma 
Adenoma de Células Basales 
Adenoma Canalicular 
Papiloma Ductal 

Sialoadenoma papilleferum 
Papiloma Ductal Invertido 
Papiloma Intraductal 
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Mioepitelioma 
Adenomas Sebáceos 

Adenoma Sebáceo 
Linfadenoma Sebáceo 

Adenoma no especificado 
Malignas 

Bajo-grado 
Carcinoma Mucoepidermoide 
Adenocarcinoma de células acinares 
Adenocarcinoma pOlimono 
Adenocarcinoma de células basales 
Adenocarcinoma 
Metástasis de Tumor Mixto 

Grado Intermedio 
Carcinoma Mucoepidermoide, grado intermedio 
Carcinoma Adenoideo Quistico, cribiforme tubular 
Carcinoma Epitelial-mioepitelial 
Adenocarcinoma, grado intermedio 
Carcinoma de células claras 
Cistadenocarcinoma 

Papilar 
No papilar 

Carcinoma Sebáceo 
Carcinoma Sebáceo 
Linfadenocarcinoma Sebáceo 

Adenocarcinoma Mucinoso 

Alto Grado 
Carcinoma mucoepidermoide, grado ligero 
Carcinoma adenoideo quístico, sólido 
Tumor mixto maligno 

Carcinoma ex tumor mixto 
Carcinosarcoma 

Adenocarcinoma, sin otra especificación, de grado leve 
Carcinoma de células escamosas 
Carcinoma Indiferenciado 

Carcinoma de células pequeñas 
Carcinoma linfoepitelial (lesión linfoepitelial maligna) 
Otros 

Carcinoma Oncocítico 
Carcinoma Adenoescamoso 
Carcinoma de los conductos salivales 
Carcinoma mioepitelial 

Neoplasias no Epiteliales de las Glándulas Salivales Mayores 
Benignas Mesenquimatosas 

Hemangioma 
Schwannoma 
Neurofibroma 



Lipoma 
Otros 

Sarcomas 
Hemangiopericitoma 
Schwannoma maligno 
Fibrosarcoma 
Histiocitoma fibroso maligno 
Rabdomiosarcoma 
Otros 

Linfornas 
Linfoma no Hodgking 
Enfermedad de Hodgkin 

Neoplasias Metastásicas 
Melanoma Maligno 
Carcinoma de Células Escamosas 
Carcinoma de Células Renales 
Carcinoma Tiroideo 
Otros 

CLASIFICACiÓN OMS 1992' 

Adenoma pleomorfo 
Mioepitelioma 
Adenoma de células basales 
Tumor de Whartin (adenolinfoma) 
Oncocitoma 
Adenoma canalicular 
Adenoma sebaceo 
Papiloma ductal 

Papiloma ductal invertido 
Papiloma ¡ntraductal 
Sialoadenoma papilifero 

Cistadenoma 

Carcinomas 

Cistadenoma papilar 
cistadenoma mucinoso 

Carcinoma de células acinares 
Carcinoma mucoepidermoide 
Carcinoma adenoideo quistico 
Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado (Adenocarcinoma de los 
conductos terminales) 
Carcinoma epitelial mioepitelial 
Adenocarcinoma de células basales 
Carcinoma sebaceo 
Cistadenocarcinoma papilar 
Adenocarcinoma mucinoso 
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Carcinoma oncocitico 
Carcinoma de los conductos salivales 
Adenocarcinoma 
Mioepitelioma maligno 
Carcinoma en adenoma pleomorfo 
Carcinoma epidermoide 
Carcinoma de células pequeñas 
Carcinoma indiferenciado 
Otros carcinomas 

Tumores no epiteliales 
Linfomas 
Tumores secundarios 
Tumores sin clasificar 
Lesiones parecidas a tumor 

Sialoadenosis 
Oncocitosis 
Sialometaplasia necrotizante 
Lesiones linfoepiteliales benignas 
Quistes de las glándulas salivales 
Sialoadenitis esderosante crónica de la glándula submaxilar (tumor de 

Küttner) 
Hiperplasia linfoide quistica en SIDA 
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NEOPLASIAS BENIGNAS 

ADENOMAS MONOMORFOS 

Mioepitelioma 

Se considera en la nueva clasificación como una entidad separada. Esto es 

importante pues el mioepitelioma es mas agresivo que el adenoma 

pleomorfo, este es un tumor de células mio epiteliales caracterizado por 

varios patrones de crecimiento (sólido, mixoide y reticular). El componente 

celular es de células alargadas, plasmocitoides (hialinas) epitelioide y de 

células claras o combinaciones de estos. Es un tumor encapsulado,8,12 

Adenoma de células basales 

Este consiste en células isométricas con una capa basal prominente. Se 

observa en cuatro patrones, sólido, trabecular, tubular y membranoso. El 

patrón membranoso puede coexistir con cilindromas y tricoepiteliomas de la 

piel de la cabeza' 

Adenoma canalicu/ar 

Este se distingue del tipo trabecular del adenoma de células basales por su 

arreglo, con células epiteliales columnares , en anastomosis, dos capas y 

perdida del estroma altamente vascularizado. Mas del 90% se encuentra en 

el labio superior' 

Tumor de Whartin 

También conocido como Cistadenoma Papilar Linfomatoso, lesión benigna, 

formada por espacios quísticos con proyecciones intraluminales y abundante 

tejido linfoide en el tejido conjuntivo subyacente." 

25 



Oncocitoma 

Es un tumor caracterizado por células epiteliales largas (oncocitos) que 

contienen un citoplasma gr<.mular y eosinifílico. También es conocido con el 

nombre de adenoma oxifilico. Es más frecuente en la glándula parótida.'·6 

Otros adenomas poco frecuentes son: adenoma sebaceo, papiloma ductal, 

papiloma ductal invertido, sialoadenoma papilifero y cistadenoma papilar y 

mucinoso.8 

NEOPLASIAS MALIGNAS 

Carcinoma mucoepidermoide 

Se considera con este término debido a que todas sus variedades son 

capaces de dar metástasis, estas se pueden dividir en de bajo y alto grado, 

con respecto a la recurrencia local ya la capacidad de dar metástasis. En los 

de alto grado hay una diferenciación del 50% de células mucosas y células 

epidermoides bien diferenciadas, en las de bajo grado o las células mucosas 

son menos de 10% Y la células epidermoides son poco diferenciadas 8 

Carcinoma adenoideo quistico 

Conocido anteriormente como cilindroma; está formado por células cúbicas 

que forman un patrón cribiforme (aspecto de queso suizo) o tubular, con 

invasión de los espacios linfáticos perineurales. Es altamente agresivo y 

puede metastatizar regularmente muchos años después de la exición 

quirúrgica del tumor primario.8
.
13 

Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado 

Esta entidad se describió por primera vez en 1983 como carcinoma del 

conducto terminal. Se muestra en patrones histológicos variados (cordones, 
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tu bulos, papilar, estructuras glandulares y agregados sólidos), uniformidad 

citológica (células mioepitenales o ducta[es) crecimiento infiltrante y casi 

siemp:-e sin recurrencias o metástasis. Este aparece en las glándulas 

salivales menores y su localización preferida es las g[andulas del paladar' 

Carcinoma epitelia/-mioepitelial 

Este es analogo del adenocarcinoma polimorfo de bajo grado, las estructuras 

intercalares ductales esta n compuestas por una doble capa de célu[as 

ducta[es y otras claras rodeandolas, de tipo mioepitelia!. Este aparece 

principalmente en la parótida y es más frecuente en mujeres.' 

Adenocarcinoma de células basales 

Neoplasia epitenal descrita por primera vez en 1990 constituida por célu[as 

basaloides con caracteristicas de malignidad. Se distinguen cuatro tip~s: 

sólido. membranoso, trabecu[ar y tubular.',B 

Carcinoma de los conductos salivales 

Es un tumor epitelia[ de alto grado. Infiltra a tejidos adyacentes y envuelve a 

nódulos linfoides cervicales, e[ patrón de crecimiento sólido a menudo esta 

combinado con necrosis centra1.7
.
8 
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INMUNOHISTOQUIMICA 

Las técnicas de inmunohistoquimica proporcionan datos para la clasificación, 

diferenciación funcional y pronóstico de los tumores en glándulas salivales. 

Los tres tipos de células epiteliales de las glándulas salivales pueden ser 

distinguidos por marcadores tumorales. 

Las células acinicas se caracterizan por la presencia de amilasa así como 

citoqueratina, antígeno epitelial membranoso (EMA), lactoferrina, lisosima, 

componente secretor, antigeno carcinoembrionario (CEA). 10 

Las células ductales son inmunoreactivas con anticuerpos para citoqueratina, 

EMA, antígeno peptido de tejido (TPA), lactoferrina, lisosima, componente 

secretor, inmunoglobulina A, receptores lecitinicos y CEA." 

Las células mioepiteliales se caracterizan por la ausencia de productos de 

secreción, y la presencia de actina, miocina y proteína S-100. 

Un rasgo de las células mioepiteliales modificadas es la doble expresión de 

cotoqueratina y vimentina. Parece haber una asociación peculiar de células 

mioepiteliales con membrana basal- substancias asociadas, fibronectina 

específicamente. 'o 

DIAGNÓSTICO 

Inicialmente, los tumores de las glándulas salivales suelen cursar con signos 

de aumento de volumen glandular asintomático. Sólo el 20% de los casos, 

como máximo, cursan con episodios de dolor local, que se hace constante en 

tumores de larga evolucíón, en los que además del crecimiento I infiltración 

local, puede haber invasión perineural, muy frecuente en el carcinoma 

adenoideo quístico (en la región parotidea pueden cursar con parálisis facial), 

diseminación hematógena y linfática regional. Por consiguiente, el examen 
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físíco (inspección, palpación, evaluación neurológíca) deberá completarse 

con el diagnóstico por la imagen (síalografía - especíalmente útíl ante la 

sospecha de tumores benígnos-, tomografía axíal computarízada (TAe) y 

resonancia magnética (RM) que es la que aporta más información porque 

proporciona la mejor resolución del tejido muscular y de la interfase del 

tumor-grasa). En todo caso, el diagnóstico definitivo lo aporta la anatomía 

patológica. La citología por punción-aspiración con aguja fina (PAAF) 

empleada desde 1959 , es de gran valor diagnóstico por la accesibilidad de 

estas localizaciones tumorales, permitiendo diferenciar entre patologias 

inflamatoria y neoplásica y, en esta última, entre tumores benignos y 

malignos, así como entre tumores de alto y de bajo grado histológico. Su 

sensibilidad es de un 87,5 a 100% y su especificidad, entre el 96,2 y el 

99,4%.12,15 

TRATAMIENTO 

Los tumores benignos y el cáncer resecable, en general son curables. La 

radioterapia con intención curativa, pretende el control local y regional 

definitivo de la neoplasia. Está indicada, principalmente, como tratamiento 

postoperatorio (adyuvante) del cáncer tras cirugía radical. En los estadios 

precoces (1 y 11 -T1-2 NO-), debe reservarse para situaciones clínicas 

concretas, aunque también puede utilizarse como alternativa al tratamiento 

quirúrgico en casos seleccíonados, en los que existan limitaciones o 

contraindicaciones médicas a la cirugía. 

La radioterapia con intención paliativa, pretende el control local y regional 

temporal del cáncer y lo el control temporal de síntomas derivados de la 

evolución de la enfermedad avanzada (radioterapia sintomática). Está 

indicada en pacientes portadores de tumores avanzados, primarios o que 
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presenten recidiva tras cirugía, inoperables y. eventualmente, en el 

tratamiento sintomático de metástasis distantes. 

La morbilidad de la radioterapia (ageusia, hiposialia, necrosis mucosa, 

trismus, caries, osteonecrosis,etc.) está en relación con la dosis 

administrada, con la magnitud del volumen irradiado, con la técnica 

empleada para la realización de la sobredosificación (braquiterapia, en 

localizaciones intraorales) y con el desequilibrio de la flora bucal, secundaria 

a los cambios del pH; por lo tanto, la fisiopatologia de las reacciones 

secundarias es compleja. 13 
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ADENOMA PLEOMORFO 

Definición 

El tumor mixto o adenoma pleomorfo es la neoplasia más común que 

involucra a las glándulas salivales mayores y menores. 

Según Foote y Frazell, el término tumor mixto data de la revisión de Minssen 

en 1874. 

Por mucho tiempo se pensó que los tumores mixtos de glándulas salivales se 

originaban de más de una capa germinativa, y su naturaleza benigna era 

cuestionada, por lo tanto le designaron nombres como:branquioma, 

ene/avorna, teratoma, mixocondrocarcinoma, cilindroma. mixocondrosarcoma 

y condromixohemangioendoteliosarcoma. 3 

El término pleomorfo hace referencia a la amplia variación de la 

diferenciación parenquimatosa y estromal mostrada por las células 

tumorales. 2 

EPIDEMIOLOGIA 

Frazell en 1954 refiere que el adenoma pleomorfo representa: 

80 a 90% de los tumores de glándula parótida 

10% en glándula submandibular 3 

El adenoma pleomorfo según Seifer en 1986 representa: 

85% de los tumores en glándula parotida 

10% de los tumores de glándulas salivales menores 

5% de los tumores de glándula submandibular '0 

El adenoma pleomorfo según Ellis en 1991 representa: 

60 a 70% de las tumores 

en glándula parótida 

40 a 60% de los tumores submandibulares 
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40 a 70% de los tumores de glándulas salivales menores.' 

El adenoma pleomorfo según Sapp en 1998 representa: 

60% de los tumores de glándula parótida 

50% de los tumores de glándulas salivales menores 

25% de las neoplasias de glándula sublingual 5 

Su localización en boca es: 

55% en paladar 

25% en labio 

10% en mucosa bucal 

10% en el resto de las zonas orofaríngeas. 

HISTOGÉNESIS 

T 

Se relaciona con la prolíferacíón de células con características 

mioepiteliales, ductales o ambas. Se encuentra en un extremo células 

epiteliales y en otro células mioepiteliales, pero entre estos dos se ídentifican 

células con rasgos de ambos elementos. Existe la teoría donde menciona 

que en vez de una proliferación simultánea de células neoplásicas epiteliales 

y mioepiteliales existe una célula capaz de diferenciarse de las células 

mioepitelial y epitelial" 

Otra teoría opina que este tumor se origina de la transformación neoplásica 

del epitelio glandular adultoS 

CARACTERíSTICAS CLlNICAS 

Es un tumor benigno que se presenta entre la 4ta. y 6ta. década de la vida, 

aunque se llega a presentar en adultos jóvenes y niños 

Es más frecuente en mujeres que en hombres. 3
,6.13,16 

32 



Clínicamente se presenta como asintomatico, de crecir.;iento lento, es blando 

o ligeramente firme a la palpación y libremente de.splazable cuando se 

presenta en glandulas salivales mayores.3
,' 

El tumor es lobulado y encerrado en una capsula de tejido conectivo cuyo 

espesor es variable. 

En glandula parótida es generalmente esférico y ,,,ele afectar al lóbulo 

superficial, en forma de masa evidente delante de la oreja y encima del 

angula de la mandibula y por debajo del músculo 

esternoc!eidoma stoid ea. 3,5 .. 6,13 

En la glandula submandibular se presenta típicamente como una masa firme 

dentro de la glandula .' 

En las glandulas salivales menores el sitio donde se presentan es en paladar 

(54%), labio superior(18%),y mucosa bucal(11 %)' Pueden llegar a medir de 1 

a 3 cm. de diametro 3,13 

En paladar el adenoma pleomorfo se encuentra fijo al hueso subyacente, por 

lo tanto no son móviles y rara vez atraviesan la linea media. Son indoloros, 

con telangiectasias y se ulceran solo si son traumatizados3
,5.6.13.16 

La resonancia magnética nuclear (RMN) es una técnica diagnóstica para 

determinar la extensión del tumor, especialmente en glandulas salivales 

mayores. Los tumores mixtos muestran imágenes esféricas bien delimitadas 

o masas multinodulares 5 

HISTOPATOLOGIA 

El tumor mixto muestra una diversidad morfológica: combinaciones de 

epitelio glandular y tejido mesenquimatoso, pero las proporciones de cada 

uno varían. 

Muestra patrones caracterizados por dos criterios: di~8renciación de células 

epiteliales y cantidad de propiedades del estroma qua puede ser condroide, 

hialino, mucoide y raramente fascicular. 
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Aparentemente el componente epitelial del tumor mixto toma forma de 

conductos, pequeños nidos celulares, láminas sólidas de células, cordones 

anastomosados y focos de células escamosas queratinizadas.' 

Las estructuras del conducto presentes en el tumor mixto se parecen a los 

conductos intercalados de una glándula salival normal con lumina que está 

forrada por una sola capa de epitelio del conducto circundada por una mancha 

obscura de células mioepiteliales. 

La lumina ductal frecuentemente contiene material eosinófilo que se tiñe positivo 

con tinción de ácido peryodico de SchiffH 

El adenoma pleomorfo presenta dos patrones caracteristicos: diferenciación de 

células epiteliales y la cantidad y propiedades del estroma, por lo cual puede 

ser subdividido en cuatro tipos con respecto a esos dos patrones 

arquitectónicos.' 

Tipo 1 

El estroma constituye 30 - 50% de la masa del tumor. Las formas sólidas 

epiteliales trabecular, tubular o estructuras quisticas consisten en células 

epiteliales de varias diferenciaciones. Eso incluye el conducto epitelial, células 

mioepiteliales, células epidermoides y otras formas de celulares. El epitelio y el 

estroma no se encuentran marcados el uno del otro. 

El estroma muestra diferenciación mucoide y contenido de ácido 

mucopolisacaridos. 

El tumor se encuentra limitado por tejido conectivo sin la formación de una 

cápsula continua. Hay muy poca reacción celular en el estroma. 

Cerca del 30% de los adenomas muestran un patrón tipo 1. '8 
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Tipo 2 

Se define como un adenoma ¡.)ieomorio ¡ico en estroma. El estroma tiene una 

estructura mucoide que constítL.:ye e.1 80% de este tumor. 

El estrome:, puede mostrar cambios degenerativos con arquitectura hialino­

fibrosa en tumores de muchos años de evolución o después de radioterapia. 

Este tipo incluye el 55% de todos los adenomas pleomortos." 

Tipo 3 

F.:s el adenoma pleomorto rico en células pero pobre en estroma que constituye 

solo el 20% del tumor. Cerca del 9% de los tumores son ti;lo 3." 

Tipo 4 

Es también el adenoma rico en células pero pobre en estroma, con la diferencia 

que el componente epitelial en algunos puntos es uniformemente diferenciado 

pareciéndose a un adenoma monomorfo. 

Una característica importante en el diagnóstico diferencial es el c.omponente 

mucoide en el estroma, el cual se encuentra ausente en el adenoma 

monomorto. De todos los adenomas pleomortos, el 6.5% son tipo 4.'8 

CóPlda 

FiGURA 4. El adenoma pleomorfo es una lesión bien encapsulada"' 
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FIGURA 6.- Se muestran Jos componentes celulares de la imagen histológica anterior13 

T 

36 



FIGURA 7.- Adenoma pleomorfo. células acomodadas en forma de nidos. inclusión de conduelas 

y áreas mixocondroides 10 

INMUNOHISTOQUIMICA 

Las células mioepiteliales normales son comúnmente inmunoreactivas para 

anticuerpos de citoqueratina y actina del músculo liso y variablemente 

inmunoreactivas para la proteína ácida fibrilarmente glial (GFAP). vimentina y 

proteína 8-100. GFAP se limita nonmalmente a las áreas mixoides. 

En tumores mixtos, muchos tipos de células son reactivas con citoqueratina, 

incluyendo las áreas ricas en estroma. Esta proteína la encontramos en 

mioepitelio normal, esta presente en células de neoplasias en glándulas 

salivales no indica necesariamente la diferenciación mioepitelial. 

La vimentina se observa en las neoplasias de bajo grado. 

Otras técnicas especiales como los estudios citogenéticos mostraron que 

muchas anormalidades clona les cromosómicas. 

Tres subtipos citogenéticos son descritos: cariotipo normal, cambio del 

cromosoma 8, banda q 12; Y cambio del cromosoma 12 en la región q13-15. 

El análisis de DNA por fiujo citométrico son usualmente diploides, como en 

algunos carcinomas ex tumores mixtos. 17 



TRATAMIENTO 

El tratamiento de elección para tumores mixtos benignos de glándulas salivales 

mayores o menores e::; la excisión quirúrgica llamada lobectomía o 

sialadenectomia. 

La aspiración por aguja fina puede ser utilizada como una evaluación 

preoperatoria de los tumores de glándulas salivales. 

Debido a la riesgo de recurrencia por la extensión del tumor a través de los 

defectos simples de la cápsula, la enucleación simple está contraindicada.'.'. 

La extirpación de los tumores mixtos se complica por la presencia del nervio 

facial, por lo tanto en parótida son tratados con una parotidectomia total 

superficial con preservación del nervio facial. 

En submandibular son tratados generalemente con la excisión total de la 

glándula. 

En glandulas salivales menores son tratados con la excisión de la glándula que 

incluye un borde circundante de tejido normal. 

El principal determinante para que no recurran estos tumores es el tratamiento 

quirúrgico en la fase iniciaI.3.
4

,13 

Los cambios malignos del tumor mixto incrementan con el tiempo de duración 

de; tumor y la edad del paciente.' 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

La mayoria de los tumores mixtos tiene la mezcla caracteristica epitelial y 

m,esenquimatosa como rasgos que permiten la identificación inequívoca. 

Distinguir el tumor mixto de glándulas salivales del tumor mixto dérmico 

(cad roma siringoma), ocurre en especimenes del labio superior. La presencia de 

tejido de glandular salival adyacente al tumor y la presentación clinica de 

mucosa en lugar de una protuberancia dérmica apoya el origen salival. La 

correlación clínica ayuda mucho. 

38 



Los tumores mixtos pueden aparecer compuestos exclusivamente de tejido 

óseo, mixoide y condroide, pero algunas neoplasias de origen mesenquimatoso 

como el mixoma, lipoma mixoide, neurofibroma mixoide, osteoma u 

osteocondrosarcoma son considerados en el diagnóstico diferencial. 

Los focos de diferenciación de células escamosas y mucosas en un tum.or mixto 

ocasionalmente se parecen al carcinoma mucoepidermoide. 

En glándulas salivales menores se considera al adenocarcinoma polimorfo de 

bajo grado en el diagnóstico diferencial porque esta circunscrito y tiene una 

citomorfologia uniforme y contiene a menudo áreas mixoides. La diferencia es 

que el adenocarcinoma polimorfo de bajo grado muestra crecimiento perineural, 

infiltración de tejido conectivo fibroso, grasa y parénquima salival; y forma 

pequeñas estructuras tubulares en la periferia.3
,13,17 
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CARCINOMA EX ADENOMA PLEOMORFO 

Definición 

T 

La definición propuesta por la OMS de "carcinoma en adenoma pleomorfo" , 

expresa claramente el dato de que un carcinoma está presente además de un 

adenoma pleomorfo, y que el carcinoma se ha desarrollado dentro del adenoma 

preexistente. 

El criterio de malignidad incluye las caracteristicas citológicas e histológicas de 

anaplasia, mitosis anormal, infiltración, curso progresivo y metástasis.3 

CARACTERíSTICAS CLíNICAS 

La edad de incidencia es entre la 7ma. Y 8va. década de la vida, casi 20 años 

después que se reconoció el tumor mixto benigno. El tumor afecta a hombres y 

mujeres por igual. 

Los signos que hacen sospechar malignidad incluyen fijación de la masa a los 

tejidos circundantes, ulceración y linfoadenopatia regional. 1,3, 13,17 

HISTOPATOLOGIA 

No se han establecido por completo los criterios específicos para reconocer un 

tumor maligno "mixto". No obstante, parece que incluyen los cambios nucleares, 

que por lo regular se mantienen como indicativos de malignidad 

(hipercromatismo nuclear, y pleomorfismo. aumento o mitosis anormales y 

disminución de la proporción núcleo-citoplasma); invasión de vasos sanguíneos, 

linfátícos o nervios; necrosis focal, infiltración periférica, destrucción de tejido 

normal. Presenta transformación de las células fusiformes y de las gigantes. 5 

Los depósitos metastásicos simulan la anomalía desde el punto de vista 

histológico. En estos pueden ser evidentes los patrones condroides, que son 

similares al tumor primario.3 
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TRATAMIENTO 

La terapéutica es quirúrgica casi por completo. con disección radical en el cuello 

como parte del tratamiento inicial en pacientes con evidencia de afección de 

ganglios linfáticos cervicales. 

Las lesiones que muestran tendencia a la recurrencia local son tratadas 

mediante cinugia combinada con radioterapia 6
.
1
• 

PRONOSTICO 

La recurrencia local es un problema en aproximadamente la mitad de los 

individuos con neoplasia primaria de parótida y en cerca de tres cuartas partes 

de los pacientes con tumores de las glándulas salivales submandibular y 

menores. Casi 10% de los casos se presenta con enfermedad linfática 

incontrolable y cerca de una tercera parte de estos metastatiza a sitios 

distantes. habitualmente a pulmón y hueso.6 
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ADENOCARCINOMA (NOS) 

Definición 

Toda neoplasia maligna originada en el epitelio del conducto salival o en 

glándulas salivales y que no se clasifican como otro tipo se denominan como 

Adenocarcinoma3,19. 

La arquitectura histológica y los rasgos celulares, pueden ser de una gama 

amplia. Es un tumor que presenta formación glandular tubular o papilar." 

EPIDEMIOLOGIA 

Frazell en 1953 refiere que los adenocarcinomas representan el 4.4 % de los 

tumores de glándulas salivales. 

Thackray y Lucas en 1973 solo el 1% de tumores en parótida y 1.7% de los 

tumores de la glándula submandibular . 

Spiro en 1986 refiere que la frecuencia de los adenocarcinomas es de 8%. 

CARACTERíSTICAS CLlNICAS 

Se presenta entre la 4ta. Y 8va. década de la vida. Afecta por igual a hombres y 

mujeres, aunque predomina en pacientes femeninos con tumores de mucosa 

bucal. 

La glándula parótida es el sitio donde se presenta cerca del 50% de todos los 

tumores. 

Cuando es en glándulas mayores se presenta como una masa asintomática, 

aunque 25% de los pacientes manifiestan dolor por encontrarse comprometido 

el nervio. 

El tamaño inicial de los tumores va de 2 a 10 cm de diámetro. 
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En tumores de glándulas salivales menores se presentan como masas 

submucosas asintomáticas, 36% de los tumores intrabucales se encuentran 

ulcerados y 25% involucran hueso sUbyacente.' 

Los adenocarcinomas de alto grado de malignidad tiene ausencia de movilidad, 

dolor e invasión de nervios. Se puede llegar a presentar parálisis facial en 40% 

de los casos. 

La metástasis a nódulos linfáticos es la ruta preferida de los adenocarcinomas. 15 

HISTOPATOLOGIA 

El adenocarcinoma forma un grupo heterogéneo con varios grados de 

diferenciación. Tres subtipos pueden ser distinguidos, dependiendo del patrón 

histológico: sólido, tubular y papilar. 21 

El subtipo sólido compromete 5% de los tumores, muestra moderada 

diferenciación de estructuras glandulares con inclusión de estructuras tubulares 

y trabeculares. No hay formación mucosa. 55% de los pacientes tienen 

metástasis a nódulos linfáticos. 17 

El subtipo tubular comprende 50% de todos los adenocarcinomas, las 

estructuras tubulares parecen estructuras ductales primitivas dilatadas que 

forman microquístes que contienen secreción mucosa. 20% de los pacientes 

muestran metástasis a nódulos linfáticos. 

Las reacciones histoquimicas son usadas para distinguir metástasis de 

carcinoma tiroideo al cuál puede parecerse," 

El subtipo papilar se encuentra en 30% de los casos. Las estructuras papilares 

son a menudo acompañadas por quistes y formación de moco. Se presenta 

particularmente en glándulas menores. 12 
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La formación de ácido mucopolisacarido en el lumen del adenocarcinoma es un 

importante criterio para distinguir si provienen de otros tumores, por ejemplo 

metástasis de carcinoma tiroideo. 12 

DEliMITADO 

Componenle sólido 

. Componen~" qUi51ico 

FIGURA 8 Adenocarcinoma de bajo grado, multiquístico y bien delimitado sin encapsulación. 13 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El diagnóstico del adenocarcinoma NOS, es esencialmente de exclusión. Porque 

el adenocarcinoma de bajo grado, tiene rasgos citomorfológicos ligeros, y 

estructuras ductales bien formadas, la distinción más dificil es con los 

adenomas, pero la infiltración del parenquima, nervios, vasos sanguíneos, 

alrededor del tejido conectivo es lo que hace que se distinga. Aunque la falta de 

encapsulación y la extensión extracapsular ocurre en algunos adenomas, las 

islas del tumor y algunas hebras han penetrado reemplazando el tejido 

adyacente esto no se encuentra en los adenomas. 

Adenocarcinoma de bajo grado NOS y adenocarcinoma polimorfo de bajo grado 

(PLGA) tienen una morfología nuclear blanda y numerosas estructuras ductales 

y tubulares, la diferencia es que todos los adenocarcinomas polimorfos de bajo 

grado ocurren en glándulas menores. 13
. 17,20 
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TRATAMIENTO 

La intervención quirúrgica es la primera modalidad terapéutica del 

adenocarcinoma. En glándulas salivales mayores es tratado con parotidectomía 

total, en muchos casos se realiza tratamiento radical que es la resección del 

nervio facial. Los pacientes que presentan metástasis a nódulos linfáticos se 

realiza linfadenectomia. 

En los tumores de glándulas salivales menores se realiza excisión quirúrgica 

local. 

En algunos casos se recomienda la radioterapia postoperatoria de acuerdo al 

grado histológico del tumor, sobre todo en los de alto grado de malignidad.'·12 

ADENOCARCINOMA PLlMORFO DE BAJO GRADO 

Esta entidad se describió por primera vez en 1983 como carcinoma del conducto 

terminal. Se muestra en patrones histológicos variados (cordones, tubulos, 

papilar, estructuras glandulares y agregados sólidos), uniformidad citológica 

(células mioepiteliales o ductales) crecimiento infiltrante y casi siempre sin 

recurrencias o metástasis. Las células semejan a las de los conductos 

intercalados o terminales. 

Este aparece en las glándulas salivales menores y su localización preferida es 

las glándulas del paladar·'" 

Se presenta en paladar en un 60% de los casos, en un 35% en labios y mucosa 

bucal 

Tiene predilección por el sexo femenino se presenta entre la sexta y octava 

década de la vida." 

Se presenta como una masa indolora, firme a la palpación. La mayoría de los 

tumores son menores de 3 cm de diámetro y su crecimiento es lento. i3 
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Histológicamente se obselVan dos patrones principales de crecimiento: el 

lobulillar que esta formado por nidos ovalados o redondeados de células 

basaloides con núcleos monomorfos. El estroma de tejido conectivo es escaso y 

maduro. El patrón cribiforme que es similar al del carcinoma adenoideo quistico, 

con aspecto en queso suizo, ya que los lobulillos tumorales están repletos de 

microqu istes. 

En la periferia de la lesión, las células tumorales se disponen formando 

estructuras tubulares, alargadas, de una célula de grosor. Estas estructuras 

tubulares monoestratificadas están apiladas, produciendo un aspecto laminado o 

en piel de cebolla. 

FIGURA 9.-Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado, mostrando formaciones papilares y 

quisticas10 

TRATAMIENTO 

La supelVivencia a 15 años es del 54% en los de bajo grado, del 31% en los de 

grado intermedio y del 3% en los de alto grado. El tratamiento de elección es la 

cirugia, con un 75% de curaciones en los estadios 11. La radioterapia post­

operatoria está indicada en los tumores de grado intermedio y alto o en los 

estadios avanzados, pues presenta una mayor tasa de control local (80%) que con 

cirugia (33%) o radioterapia (18%) aisladamente. 17 
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El adenocarcinoma polimorfo de bajo grado como su nombre indica, es una 

neoplasia maligna poco agresiva, no origina metástasis hematógenas a distancia. 

Su tratamiento de elección es la extirpación quirúrgica con bordes amplios. En el 

paladar se recomienda la maxilectomia parcial." 
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CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE 

Definición 

Es una neoplasia maligna de glándulas salivales que tiene un comportamiento 

biológico variable dependiendo del grado histológico.17 

Se refiere que el primer reporte de esta neoplasia fue en 1895.' 

El término mucoepidermoide fue utilizado por primera vez por Stewart, Foote y 

Becker en 1945.1.3.5.13.14.17 

Como su nombre lo dice se compone de células epiteliales planas secretoras de 

moco y epidermoides en proporciones variables.'·5.13 

En 1968, Gerughty describe un tumor maligno de glándulas salivales que tenia 

aspectos de adenocarcinoma como de carcinoma. Designaron a la neoplasia 

como carcinoma adenoescamoso. Surgía en las glándulas salivales menores de 

las cavidades bucal, nasal y en la laringe. Era extremadamente agresivo, con 

marcada tendencia de dar metástasis hacia ganglios linfáticos regionales y sitios 

distantes. Varias autoridades, consideran que el carcinoma adenoescamoso es 

similar, si no idéntico, al carcinoma mucoepidermoide de alto grado.14 

EPIDEMIOLOGIA 

Representa entre el 5% y el 10% de todos los tumores salivales y el 27% de los 

malignos. 

Es el tumor maligno más frecuente (supone el 29% de las neoplasias malignas de 

las glándulas salivales). 
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CARACTERíSTICAS CLlNICAS 

El carcinoma mucoepidermoide se distingue de olros adenocarcinomas originados 

en las glándulas salivales por su comportamienlo general y por presentar 

diversos comportamientos dentro de su propio espectro histopatológico. Por tanto, 

se subdivide según sus rasgos histopatológicos en variedades de alto grado, 

grado intermedio y bajo grado.13 

Con cierta frecuencia aparece combinado con otros tumores, como el 

adenocarcinoma de células acinares, el adenocarcinoma polimorfo de bajo grado 

y el carcinoma adenoquístico'" 

Afecta con frecuencia la glándula parótida, en más del 50% de los casos, 

en menos proporción afecta a glándulas salivales menores: en paladar, mucosa 

bucal, labios, mandíbula y áreas retromolares. 5.6.7.10,13.19 

En circunst8ncias no habituales, se localiza en la mandíbula o el maxilar EI4% se 

localizan centralmente en los maxilares (con una incidencia 4 veces mayor en la 

mandíbula que en el maxilar superior). Hay varios mecanismos patogénicos para 

explicar esta localización; el mayoritariamente aceptado en la actualidad es el que 

cita como origen el epitelio odontogénico. Se caracteriza por su escasa 

agresividad, no existiendo correlación entre el grado tumoral y su pronóstico; no 

obstante, se recomienda la resección en bloque, ante la alta tasa de recidiva local, 

con abordajes menos agresivos. 

Algunos de estos tumores se detectan debido a la expansión ósea y al aumento 

de tamaño del hueso, clínicamente evidente, y otros se observan en radiografías 

dentales rutinarias 9 

Se presenta entre la tercera y séptima década de la vida, pero puede aparecer en 

todas las décadas de la vida. 

El diámetro de estos tumores suele oscilar entre 1 a 5 cm. en el momento del 

diagnóstico. 
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No presenta preferencia en la distribución por sexo, pero tiene predilección 

significativa por el sexo femenino, especialmente evidente en los tumores en 

lengua y en glándulas menores retromolares. 

En glándulas salivales principales hay afectación del nervio facial, que se 

manifiesta por debilidad o parálisis facial, es rara, pero cuando se presenta 

corresponde a una lesión de alto grado de malignidad." 

Las manifestaciones clinicas dependen del grado de malignidad del tumor, 

los de bajo grado pueden manifestarse de forma similar al tumor mixto 

benigno con un periodo prolongado de expansión o crecimiento indoloro. 

Dentro de la cavidad bucal con frecuencia simula un mucocele por 

extravasación o por retención, ya que en ocasiones fluctúa como resultado 

de una formación cística que puede estar llena de un material mucoide 

viscoso. Cuando se localiza en el paladar puede diagnósticarse, desde el 

punto de vista clínico, como quiste periapical o absceso periodonta!. 

Los tumores con alto grado de malignidad crecen con rapidez y por lo 

regular, se acompañan de dolor y ulceración de la mucosa, se caracteriza 

por niveles variables de infiltración, un alto porcentaje de los casos dá 

metástasis hasta los ganglios linfáticos regionales. Es frecuente la parálisis 

de nervio facial en los tumores de la parótida.'· 

HISTOPATOLOGIA 

Presenta tres tipos celulares predominantes: células mucosas, epidermoides 

e intermedias. Estos elementos celulares se disponen en nidos yen capas 

difusas que pueden circundar espacios quisticos. Puede llegar a presentar 

una cápsula incompleta. Es frecuente observar focos de infiltración del tejido 

salival normal, el tejido conectivo o músculo. 
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En los tumores de bajo grado de malignidad están presentes los tres tipos de 

células, aunque predominan las células mucosas y múltiples espacios 

quisticos. En ocasiones se pueden presentar racimos de células claras que 

por lo general no contienen mucina ni glucógeno. 

Muestra láminas o nidos similares de mucosas, que por lo regular están 

ordenadas en un patrón glandular y que algunas veces muestran una 

formación de microquistes. Estos quistes se pueden romper, liberando el 

moco que puede acumularse en el tejido conectivo y provocar una reacción 

inflamatoria. 

Las células que contienen mucina se caracterizan por su contenido 

intracelular de moco que puede demostrarse por las tinciones de PAS y 

mucicarmina positivas.5.6,9.10 

Los tumores con alto grado de malignidad se caracterizan por niveles 

variables de infiltración y penetración local. Las agrupaciones celulares 

neoplásicas son más sólidas, con pocos espacios quisticos y células 

mucosas. Se observa un mayor número de células epidermoides y elementos 

intermedios a expensas de los elementos mucosos más diferenciados, 

además de pleomorfismo celular, hipercromatismo nuclear y mitosis. Puede 

encontrarse infiltración en forma de cuerdas o cintas de células que se 

extienden más allá de los limites del tumor. Los tumores de alto grado se 

asemejan en cierta medida al carcinoma epidermoide.'8 

51 



T 

FIGURA 10.-Carcinoma illucoepidermoide, tipo bien diferenciado (tumor de bajo grado) con 

espacios quísticos y células productoras de moco 10 

INMUNOHISTOQUIMICA 

Los estudios inmunohistoquímicos del carcinoma mucoepídermoide con anti­

citoqueratina muestra que las células intrmedias, columnares y epidermoides 

son consistentemente reactivas; las células mucosas bien desarrolladas 

generalmente no son reactivas. Más células del tumor son normalmente 

positivas para el antígeno de membrana epitelial y variablemente reactivas 

con aelina específica de músculo, vimentina, proteína S-100, antígeno 

carcinoembrionario, alfafetoproteína y proteína ácida fibrilarmente glial. 

Otro estudio que utiliza el anticuerpo monoclonal 872.3 mostró que la 

inmunoreactividad era más fuerte en carcinoma mucoepidermoide con 

diferenciación glandular." 

Otras técnicas especiales como los análisis histoquimicos muestran que los 

tumores de bajo y alto grado secretan variedad heterogénea de 

mucosubstancias. Se ha sugerido que las células en la mayoría de los 

carcinomas mucoepidermoides demostraron alterado la glicosilación y la 

síntesis incompleta de mucina, la cual se refleja en la presencia de 

sustancias precursoras. 
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El análisis citofotométrico muestra que los tumores con DNA atipico son 

clinicamente agresivos pero una tercera parte donde es normal también son 

agresivos. La mutación del gen p53 aparentemente no es frecuente en 

neoplasias de glándulas salivales, comparadas con carcinomas de pulmón. 

La expresión de la proteina p53 se observa en solo 3 de cada 12 

carcinomas mucoepidermoides. 17 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Las caracteristicas del carcinoma mucoepidermoide ocasionalmente llevan a 

considerar otras lesiones que contienen células epidermoides y mucosas; 

quisticas, áreas intermedias y células claras. 

Sialometaplasia aparece como una proliferación de nidos de células 

escamosas o epidermoides que contienen células mucosas lo que hace que 

pueda ser considerada para diagnóstico diferencial, pero en esta no se 

observa ningún crecimiento quistico, pero la presencia de otro tipo de 

células por lo regular intermedias hacen notar la diferencia. 

El papiloma esta compuesto de células basaloides, epidermoides y células 

mucosas entremezcladas como en el carcinoma mucoepidermoide solo que 

este las desarrolla dentro de un conducto excretor. Los papilomas no infiltran 

a los tejidos circundantes y no poseen pequeñas islas y cordones de células 

tumorales. 

Cistadenocarcinomas son tumores de las glándulas salivales que 

demuestran crecimientos quisticos o papilares que recuerdan al carcinoma 

mucoepidermoide. Sin embargo falta diferenciación epidermoide y no tiene la 

variedad en tipos de células, asi como las islas y nidos de células tumorales 

típicamente presentes en el carcinoma mucoepidermoide. 17
,19 
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TRATAMIENTO 

El principal Iratamiento para el carcinoma mucoepidermoide es la cirugia, 

aunque se recomienda la radioterapia postoperatoria en los tumores de alto 

grado. 

En la glándula parótida el tratamiento es la lobectomia, con extirpación de los 

ganglios cervicales si existen ganglios regionales palpables. 

En el paladar, los tumores de bajo grado pueden tratarse mediante 

extirpación local incluyendo el hueso palatino, pero los carcinomas de alto 

grado 

El tratamiento de los estadios I y 11 depende de su localización. Asi, en 

parótida, se recomienda parotidectomia parcial con conservación del nervio 

facial e irradiación post-operatoria si los márgenes de resección quirúrgica 

están afectados. En glándulas submandibulares, el abordaje adecuado es la 

cirugia radical seguido de irradiación regional, dado el mal pronóstico (alto 

riesgo de recidiva). En los tumores de bajo grado basta con la excisión 

quirúrgica limitada, con 1 cm. de margen. En los tumores localmente 

avanzados, en todos los de alto grado (independientemente de su estadio y 

cuando el primario se localice en áreas de gran linfofilia, como lengua, piso 

de boca o amigdala , se deberá realizar exéresis en bloque (incluyendo 

afectación ósea) y extirpación ganglionar radical. La radioterapia post­

operatoria regional, está indicada siempre en los tumores de alto grado y, en 

los de bajo grado, cuando existan márgenes quirúrgicos afectados.'·5.6." 

PRONOSTICO 

El pronóstico del carcinoma mucoepidermoide depende del estado clinico, 

grado del tumor y adecuado tratamiento. 

La metástasis a distancia del carcinoma mucoepidermoide implica un 

pronóstico pobre. Los sitios a distancia que comúnmente son invadidos es el 
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T 
pulmón, huesos y cerebro. La diseminación a distancia ocurre solo en 

algunos casos. 

Los pacientes sobreviven en un promedio de 2.3 a 2.6 años con tumores en 

glándulas salivales menores y mayores respectivamente. 14,15,17 



T 
PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Es importante determinar la frecuencia con que se presentan las neoplasias 

benignas y malignas en glándulas salivales, así como la localización, edad y 

género en el Laboratorio de Patología bucal de la DEPel de la FO, para 

adaptarse a los programas de estudio y darle mas peso al conocimiento de 

estos tumores que están en la región bucofacial. 

En la Facultad de Odontología se revisa a mas de 20,000 pacientes al año 

de los cuales muchos presentan patología de glándulas salivales y son 

remitidos a hospitales o centros oncológicos sin realizar interconsulta con 

Patología Bucal por lo tanto no se cuenta con el estudio histopatológico antes 

de enviarlo a los centros especializados y asi es difícil tener una relación de 

la frecuencia que estos representan. 

JUSTIFICACiÓN 

Las neoplasias benignas y malignas en glándulas salivales representan 

alrededor del 5 % de todas las neoplasias de cabeza y cuello, según refiere 

la literatura, y no se tiene la frecuencia de los estudios histopatológicos en el 

Laboratorio de Patología Bucal de la División de Estudios de Posgrado e 

Investigación de la Facultad de Odontología. 

La Facultad de Odontología es un centro de revisión de más de 20, 000 

. pacientes al año en la clinica de admisión, con 10 clínicas periféricas, y en el 

Laboratorio de Patología Bucal de Posgrado solo se reciben de 500 a 600 

especimenes de biopsias por año, lo que indica que no se tiene interconsulta 

con Patologia Bucal y los clinicos que son encargados de dar la ruta clinica 

pasan por alto estás lesiones. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Es importante determinar la frecuencia con que se presentan las neoplasias 

benignas y malignas en glándulas salivales, asi como la localización, edad y 

género en el Laboratorio de Pato logia bucal de la DEPel de la FO, para 

adaptarse a los programas de estudio y darle mas peso al conocimiento de 

estos tumores que están en la región bucofacial. 

En la Facultad de Odontologia se revisa a mas de 20,000 pacientes al año 

de los cuales muchos presentan patologia de glándulas salivales y son 

remitidos a hospitales o centros oncológicos sin realizar interconsulta con 

Patologia Bucal por lo tanto no se cuenta con el estudio histopatológico antes 

de enviarlo a los centros especializados y asi es dificil tener una relación de 

la frecuencia que estos representan, 

JUSTIFICACiÓN 

Las neoplasias benignas y malignas en glándulas salivales representan 

alrededor del 5 % de todas las neoplasias de cabeza y cuello, según refiere 

la literatura, y no se tiene la frecuencia de los estudios histopatológicos en el 

Laboratorio de Patologia Bucal de la División de Estudios de Posgrado e 

Investigación de la Facultad de Odontología, 

La Facultad de Odontologia es un centro de revisión de más de 20, 000 

pacientes al año en la clínica de admisión, con 10 clínicas periféricas, yen el 

Laboratorio de Patología Bucal de Posgrado solo se reciben de 500 a 600 

especimenes de biopsias por año, lo que indica que no se tiene interconsulta 

con Patología Bucal y los clinicos que son encargados de dar la ruta clínica 

pasan por alto estás lesiones, 
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HiPÓTESIS 

La frecuencia de las neoplasias benignas es mayor que las neoplasias 

malignas en glándulas salivales. 

OBJETIVO GENERAL 

Describir la frecuencia de neoplasias en glándulas salivales que son 

remitidas para estudio histopatológico en el Departamento de Patología 

Bucal de la DEPel de la FO de 1995 a marzO del 2001 con un correcto 

diagnóstico histopatológico. 

OBJETIVOS ESPECIFICaS 

Obtener la frecuencia de localización. edad, género, relación clinico­

histopatológica y distribución por año de las neoplasias en glándulas 

salivales del laboratorio de Patología Bucal de la DEPel de la FO 

TIPO DE ESTUDIO 

ObselVacional, retrospectivo 

VARIABLE DEPENDIENTE 

Neoplasias benignas y malignas en glándulas salivales. 

VARIABLE INDEPENDIENTE 

Diagnóstico histopatológico, edad, género, locanzación, distribución por año. 
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CRITERIOS DE INCLUSiÓN 

Los casos con diagnóstico histopatológico de neoplasia en glándulas 

salivales. 

CRITERIOS DE EXCLUSiÓN 

Los diagnósticos que histopatológicamente no hayan sido corroborados 

como neoplasia en glándulas salivales debido a que era tejido insuficiente. 

MATERIALES 

- Reportes del archivo del Departamento de Patologia Bucal de la DEPel de 

la Facultad de Odontología 

-Cortes Hístológicos de los casos seleccionados con tincíón de hematoxilina 

yeosina 

-Microscopio óptico con lentes de 10 Y 40 

METODOLOGIA 

Se revisaron los expedientes histopatológicos de enero de 1995 a 

marzO del 2001 del Departamento de Patología Clínica y Experímental de la 

División de Estudios de Posgrado e Investigación de la Facultad de 

Odontología, siendo 3804 casos, de los cuales 398 fue el total de neoplasias 

recibidas durante este periódo y se encontraron los resultados con 

diagnóstico histopatológico de neoplasias benignas y malignas en glándulas 

salivales, encontrando 23 diagnósticos, de los cuales se solicitan los cortes 

histológicos de los casos clínicos para reconocer el d·,agnóstico. 

De los casos clínicos obtenidos, se incluyeron 23 casos que tenían el 

diagnóstico histopatológico de neoplasia en glándulas salivales del 
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Laboratorio de Patologia Bucal y Experimental de la División de Estudios de 

Posgrado e Investigación de la Facultad de Odontologia de la UNAM. 

Los cortes histológicos fueron revisados por 2 patólogos del departamento de 

Patologia Bucal de la División de Estudios de Posgrado e Investigación de la 

Facultad de Odontología que corroboraron el diagnóstico de adenoma 

pleomorfo, adenocarcinoma y carcinoma mucoepidermoide. Se excluyeron 

los diagnósticos histopatológicos que no fueron corroborados, debido a que 

era tejido insuficiente, y uno fue descartado por ser metástasis secundaria 

de otra zona, quedando un total de 22 casos. 
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RESULTADOS 

El porcentaje en mujeres fue de 59.09% y en hombres 40.9% por lo que la 

relación es 1:1.Fig. 2 

La edad promedio de las neoplasias es de 39 años. Fig. 3 

De los 22 casos (100%), la patologia de mayor frecuencia fue el adenoma 

pleomorfo con 19 (85.9%), adenocarcinoma 2 (8.77%), carcinoma 

mucoepidermoide 1 (4.56%). Fig.4 

La localización, es en paladar 15 (68.18%) siendo el sitio más frecuente de 

las neoplasia, región submandibular 2 (9.09%), mucosa yugal 2(9.09%). 

parótida 1(4.54%) y labio superior 1(4.54%). Fig. 5 

El adenoma pleomorfo que representó la neoplasia más frecuente con 19 

casos, en mujeres 13 (68.42%), en hombres 6 (31.57%) por lo que la relación 

hombre-mujer es 2:1.Fig.6.La edad en que se presentó el adenoma pleomorfo 

fue desde los 15 hasta los 84 años,(Fi9. 7) teniendo una edad promedio de 37 

años. El sitio de localización más frecuente es el paladar con 12 (57.89%), 

mucosa yugal con 2 (10.52%), región submandibular con 2 (10.52%), labio 

superior 2 (10.52%), parótida 1 (5.26%). Se obtuvo una relación de la 

frecuencia de los casos por año obteniendo(Fig.8): 

Número de casos de neoplasias en glándulas salivales por año I 
1995 5 

1996 4 

1997 4 

1998 1 

1999 1 

2000 4 

2001 3 

TABLA6 
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DISTRIBUCION POR FRECUENCIA 
DE LAS NEOPLASIAS BENIGNAS Y 

MALIGNAS EN GLÁNDULAS 
SALIVALES 

14% 

86% 

D Benignas lIlI Malignas 

FIGURA 1 
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FIGURA 2 

Distribución por género de las neoplasias 
en glándulas salivales 
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FIGURA 3 
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Frecuencia de Género en Adenoma Pleomorfo 
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FIGURA 6 
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Frecuencia por año de las neoplasias en 
salivales 

Año 
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FIGURA 8 
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DISCUSiÓN 

En la mayoria de las series estudiadas las neoplasias benignas y malignas 

en glándulas salivales representan al 5% de las neoplasias en cabeza y 

cuello, pero en la Facultad de Odontologia no existia un estudio que 

reportara el porcentaje que representaban, siendo esta un centro de 

recepción para miles de pacientes, a pesar de esto no son enviados a 

interconsulta con el departamento de patologia bucal y se dejan de 

diagnosticar, los pacientes entonces tienen que recurrir a las instituciones de 

salud para ser diagnosticados y tratados, esto también por el costo que 

representa enfrentarse a cirugias como la parotidectomia. 

De 398 casos que son neoplasias benignas y malignas, solo 22 casos 

resultaron ser neoplasia en glándulas salivales de 3804 casos revisados, y 

solo en el 45% hubo una adecuada relación clinico-histopatológica, ID que 

señala que los clinicos encargados de diagnosticar a los pacientes en la 

clinica de admisión no los remiten adecuadamente, y se reduce la posibilidad 

de tener un porcentaje más representativo. 
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CONCLUSIONES 

La importancia que tiene el realizar este tipo de estudios retrospectivos es: 

El obtener la frecuencia de las neoplasias benignas y malignas en glándulas 

salivales en los especimenes de la población que es remitida por la Facultad 

de odontologia. por servicios de salud pública. y particulares. que ayuda a 

tener un conocimiento general de la frecuencia que representan comparado 

con otras neoplasias ya que no se habia y con otras revisiones de otros 

servicios iguales al del laboratorio de Patologia clínica y experimental. 

Establecer una correlación de casos vistos en la división de estudios de 

posgrado. en particular por el departamento de Patologia Bucal y comparar 

las observaciones realizadas para el correcto diagnóstico histopatológico. 

Corroborar los criterios histopatológicos. en los cuales fueron obtenidos los 

diagnósticos. o disentir con estos. 

Contribuir con el enriquecimiento de datos. acerca de estas neoplasias. las 

cuales formaran parte del banco de información del Departamento de 

Patologia Bucal de División de Estudios de Posgrado e Investigación de la 

Facultad de Odontologia. 
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GLOSARIO 

ACINO. Subdivisión terminal en forma de saco de una glándula compuesta 

que tiene una cavidad estrecha y que al combinarse entre si forman un lóbulo 

ACTINA.- Proteína muscular que unida a la miosina constituye la actiomicina 

ADENOMA Tumor Epitelial benigno de estructura glandular 

AGEUSIA. Falta de sentido del gusto 

APOPTOSIS. Muerte celular programada 

CONDROIDE. Que tiene aspecto de cartílago 

DESMOSOMAS. Engrosamiento del centro de un puente intercelular 

ESCAMOSO. Capa de células epidérmicas con ubicación suprabasal 

ESTENOSIS. Constricción o estrechamiento, en especial de la luz u orificio 

de un conducto 

ESTROMA. Trama o armazón de un tejido que sirve de red a los elementos 

celulares. 

FIBRONECTINAS.-Glucoproteínas que existen en las membranas basales, 

Junto a cualquier tipo de colágeno 

HIALlNO.-Vitrio o transparente 

HISTOGÉNESIS.-Generación o producción y desarrollo de tejidos normales y 

patológicos. 

METAPLÁSICAS.-Se refiere a la producción de células de un tejido distinto al 

que producen normalmente. 

METASTASIS. Aparición de uno o más focos morbosos secundarios a otro 

primitivo, con o sin desaparición de este. 

MIOEPITELlAL. Compuesto de músculo y epitelio, relativo a ambos tejidos. 

MIOFILAMENTOS.-Filamentos contráctiles presentes en células musculares 

y mioepiteliales. 

MÓRBIDO. Pertenece a una enfermedad, afectado por ella o lo induce. 

NEOPLASIA-Termino que se emplea para designar las producciones 

mórbidas, en particular los tumores. 

ESTA TESIS NO §AJIJ" 
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ONCOCITICOS.-Elementos celulares de gran tamaño. núcleo central 

picnótico y citoplasma abundante yeosinófilo. Se encuentra en las glándulas 

salivales mayores de individuos de edad avanzada. 

PARÉNQUIMA. Parte esencial o especializada de un órgano diferente al 

tejido conjuntivo de soporte. 

PARESTESIA. Sensación de hormigueo o de quemazón de la piel. 

PAROTIDEO. Relativo o que afecta la glándula parótida. 

PAROTIDECTOMIA. Escisión de la glándula parótida. 

PATOGNOMONICO. Característico. relatívo a lo que sirve como prueba de 

diagnóstico. que indica la naturaleza de la enfermedad 

PLASMOCITOIDE.-Que tiene semejanza con la célula plasmática. 

QUERATINA.-Proteina que se encuentra en la superficie de la epidermis y 

algunas mucosas. 

SIALOGOGO. Fármaco que produce flujo salival 

SIALOGRAFIA. Examen radiográfico de una glándula salival que incluye la 

inyección de una sustancia opaca dentro del conducto. 

SIALOADENECTOMIA. Extirpación quirúrgica de una glándula salival. 

TERA TOMA.- Tumor de origen embrionario 

TUMOR. Neoformación o nuevo crecimiento de tejido. 

TRISMO (TRISMUS).- Contracción tetánica de los músculos maseteros que 

producen la imposibilidad de abrir la boca. 

XEROSTOMIA. Insuficiencia en la cantidad de saliva. boca seca. 
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