Lorenzo Martinez R, Chimenos Kiistner E.
Patologia de las glandulas salivales.
Utilidad diagndstica de la biopsia por puncion-aspiracion con aguja fina

Patologia de las glandulas salivales.
Utilidad diagnostica de la biopsia
por puncion- aspiracion con aguja fina

Lorenzo Martinez R*, Chimenos Kiistner E**

RESUMEN

La biopsia por puncion aspiracion con aguja fina es una técnica diagndstica que, originada en los Estados Unidos, se ha
venido desarrollando en Europa durante las tltimas décadas. Se han descrito patrones citologicos caracteristicos en la
mayoria de los procesos patoldgicos, tanto tumorales como no tumorales, que acontecen en las glandulas salivales. En
este trabajo se revisa la epidemiologia de las lesiones que asientan en las glandulas salivales y se incide en los criterios
citologicos de los procesos patoldgicos mas comunes, prestando especial atencion a los problemas de interpretacion
causantes de errores diagndsticos.
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SUMMARY

Started in the USA, fine-needle aspiration biopsy is a diagnose procedure developed in Europe during the last decades.

Cytological patterns of most of tumoral and no tumoral salivary glands diseases have been described. In this work the

epidemiology of the salivary glands lesions is reviewed, the cytological criteria of the most common diseases are analy-

sed, and the diagnose mistakes in interpretation of cytology are evaluated.

Key Words: Fine-needle biopsy, cytology, salivary glands diseases, epidemiology.

Aceptado para publicacién: Enero 1995.

* Médico especialista en Anatomia Patologica. Odontologa.
** Médico especialista en Estomatologia. Profesor titular de Medicina Bucal.

Lorenzo Martinez R, Chimenos Kiistner E. Patologia de las glandulas salivales. Utilidad diagndstica de la biopsia por
puncidn-aspiracion con aguja fina. Av Odontoestomatol 1996; 12: 497-510. :

INTRODUCCION

En 1930, Martin y Ellis (1) publicaron su experiencia en
el Memorial Center for Cancer and Allied Diseases de
Nueva York, que incluia 65 aspirados citoldgicos reali-
zados en la zona de cabeza y cuello. Tres afios mas
tarde, Stewart (2) publicaba 2500 casos recogidos del
Memorial Hospital Laboratory, entre los cuales habia 66
adenomas pleomorfos de glandula salival. No obstante,
la biopsia por puncion aspiracion con aguja fina (PAAF)

no gano muchos adeptos en los Estados Unidos y ha sido
en Europa donde mas se ha desarrollado la técnica, parti-
cularmente gracias a la escuela escandinava. En 1964,
Mavec y col. (3) informaban 652 biopsias por PAAF,
procedentes de tumores de glandula salival, y Eneroth y
col. (4) alcanzaban el millar en un trabajo publicado en
1967. En los sucesivos trabajos publicados, los compo-
nentes del grupo de Estocolmo (Eneroth, Franzén, Zaji-
cek y colaboradores) demostraron una progresiva mejora
en los resultados, a medida que iban ganando experien-
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Figura 1a. Glandula salival normal. Corte histolégico de glandula sub-
mandibular con acinos serosos y mucinosos. Ductos excretores abajo a la
izquierda (HE X 20)).
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Figura 2. Sialoadenitis aguda. La citologia presenta fondo con detritos
necroticos y predominio de polimorfonucleares neutréfilos (tincion rapida
X 20).

cia. Sus estudios han permitido establecer las caracteris-
ticas citoldgicas de las lesiones de la glandula salival,
particularmente de los tumores (5-9).

CLASIFICACI()N DE LA PATOLOGIA DE LAS
GLANDULAS SALIVALES

Dentro de la patologia de las glandulas salivales, se dis-
tinguen lesiones tumorales y no tumorales. Las lesiones
no tumorales se recogen en la tabla 1. Respecto a los
tumores, a lo largo de los afios han sido realizadas mul-
tiples clasificaciones, debido a la rica variedad en la
apariencia microscopica de los mismos (10). La mas
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Figura 1b. Glandula salival normal. Extension citologica que muestra
acinos serosos, con células de citoplasma vacuolar y niicleo excéntrico,
pequeiio y uniforme, con pequernio nucleolo (tincion rapida X 40).

conocida es la de la Organizacion Mundial de la Salud,
realizada en Ginebra en 1972 (11), que ha sido revisada
recientemente (12) (tabla 2).

En muchos casos, la citologia no permite llegar a esta-
blecer el diagnostico concreto de estas lesiones, que
utilizan para su calificacion parametros histologicos
muy concretos. Ademas, muchas de estas lesiones son
de muy baja incidencia y no existen publicaciones del
cuadro citologico que ofrecen.

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de los diferentes tipos de tumores de
glandula salival y su pronostico depende de la localiza-
cion. Corresponden a tumores de glandula salival el
95%, 84% y 46% de las lesiones palpables que asientan
en pardtida, glandula submandibular y paladar, respec-
tivamente. La mayor parte de tumores de glandula sali-
val mayor se localizan en parétida (tabla 3), sobre todo
en el 16bulo superficial. Respecto a los tumores de
glandulas salivales menores, alrededor de un 60% se
localizan en el paladar (13).

El tipo més frecuente de tumor es el adenoma pleomor-
fo (74%) y, muy por detras, el segundo en frecuencia
corresponde al carcinoma mucoepidermoide (5%). El
tumor de Warthin, el oncocitoma y el carcinoma de
células acinares son practicamente exclusivos de la
pardtida.
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Figura 3a. Adenoma pleomorfo. Corte histolégico en el que se observan
los nidos solidos de células epiteliales y mioepiteliales, inmersas en un
estroma condromixoide (HE X 20).

Sélo un 30% de todos los tumores primarios de glandu-
la salival son malignos, y se presentan sobre todo entre
los 30 y los 70 afios de edad. Un 71% se localizan en
glandulas salivales mayores (59% en parotida, 6% en
submaxilar y 6% en sublingual). Por orden decreciente
de frecuencia, después del carcinoma mucoepidermoi-
de, que constituye el 27,5% de todos los tumores
malignos (un 18% son de bajo grado y un 9,5% de alto
grado), se sitlian el carcinoma en adenoma pleomorfo
(17%), el carcinoma adenoide quistico (15%), el ade-
nocarcinoma (13%), el carcinoma indiferenciado
(12%), el carcinoma escamoso (8%) y el carcinoma de
células acinares (7,5%) (14). El tiempo de evolucion
antes de la intervencion, la incidencia de metastasis y la
tasa de mortalidad son mayores por orden de frecuencia
en glandula submandibular, pardtida y paladar, con
75%, 43% y 34% de metastasis y 5,6, 3,7 y 1,9 afios de
evolucion respectivamente, aunque la incidencia de
malignidad es mayor en paladar, seguido por la glandu-
la submandibular y en tercer lugar, la parétida; sélo un
13% de los tumores parotideos son malignos, mientras
que en la glandula submandibular lo son 1 de cada 3 y
en el paladar lo son mas de la mitad (13).

La incidencia de los tipos de carcinoma varia segun la
glandula en la que asientan. Los carcinomas adenoide
quistico, indiferenciado y escamoso son mas frecuentes
en la glandula submandibular que en la parétida (15).

Respecto a las glandulas salivales menores, de una
serie de 492 casos de tumores de esta localizacion (16),
solo el 11,8% eran benignos (un 11,6% de éstos eran

Figura 3b. Adenoma pleomorfo. E/ tumor muestra en la citologia células
cubicas uniformes, de pequerio tamario, ordenadas y cohesivas, relaciona-
das con el estroma mixoide de aspecto deshilachado, que se tifie fuerte-
mente con la tincion rdpida (tincion rapida X 40).

Figura 4. Adenoma de células basales. La histologia muestra nidos soli-
dos densos de células monomorfas (HE X 10).

adenomas pleomorfos) y de los tumores malignos, los
mas frecuentes eran los carcinomas adenoide quistico
(35,4%), mucoepidermoide (15,5%) y ductal (21,5%).
Los factores que mas influyen en el prondstico son el
tipo histologico, la localizacion anatomica y la exten-
sion del tumor.

En la poblacion pediatrica, la mayor parte de lesiones
de glandula salival son no neoplasicas. El mucocele de
glandula salival menor, sobre todo en labio inferior, es
frecuente en la época de erupcion dentaria, seguida en
frecuencia por sialoadenitis inespecificas. Las lesiones
neoplésicas mas frecuentes son hamartomas. En cuanto
a los tumores primarios benignos de glandula salival, el
mas frecuente es también el adenoma pleomorfo; los
primarios malignos son menos frecuentes y, de éstos, el
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Tabla 1. Patologia no tumoral
de las glandulas salivales

Tabla 2: Clasificacion histologica de los tumo-
res de glandulas salivales (OMS, revisada)

Inflamatoria

Sialoadenitis aguda (infecciones bacterianas,

viricas...)

Sialoadenitis crénica

— Granulomatosa (tuberculosis, sarcoidosis,
enfermedad por arafazo de gato...)

— Litiasica

— Autoinmune (sindrome de Sjogren)

— Post-radioterapia

Otras

Fibrosis quistica
Amiloidosis
Hemosiderosis
Lipomatosis
Malformaciones

Tabla 3: Localizacion de los tumores
de glandula salival

Parétida 80%
Submandibular 5-10%
Sublingual <1%
Glandulas salivales menores 10-15%

de mayor incidencia es el carcinoma mucoepidermoide,
seguido por el carcinoma de células acinares, dato signi-
ficativo, ya que este tumor es relativamente raro en
general (17).

CRITERIOS CITOLOGICOS E HISTOLOGICOS

Para inferir patrones morfoldgicos en las extensiones, es
importante establecer una correlacion citohistologica,
desde la base de la glandula salival normal, en las lesio-
nes inflamatorias y sobre todo en las tumorales. Como
ya se comento anteriormente, no todas las entidades his-
topatologicas cuentan con descripciones citopatoldgicas
en la literatura, debido fundamentalmente a la rareza de
algunas de estas lesiones.

Seguidamente, se expondran las caracteristicas histolo-
gicas y citologicas de las lesiones mas frecuentes de
glandula salival, previa descripcion de la glandula sali-
val normal y, en los tumores, se apuntard de forma
sintética la epidemiologia de los mismos.
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VL.

VII.

ADENOMAS
Adenoma pleomorfo
Mioepitelioma
Adenoma de células basales
Tumor de Warthin (adenolinfoma)
Oncocitoma (adenoma oncocitico)
Adenoma canalicular
Adenoma sebaceo
Papiloma ductal
8.1. Papiloma ductal invertido
8.2. Papiloma intraductal
8.3. Sialadenoma papilifero
9. Cistoadenoma

9.1. Cistoadenoma papilar

9.2. Cistoadenoma mucinoso

CARCINOMAS

Carcinoma de células acinares
Carcinoma mucoepidermoide
Carcinoma adenoide quistico
Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado
Carcinoma epitelial-mioepitelial
Adenocarcinoma de células basales
Carcinoma sebaceo
Cistoadenocarcinoma papilar
Adenocarcinoma mucinoso

10. Carcinoma oncocitico

11. Carcinoma ductal salival

12. Adenocarcinoma

13. Carcinoma mioepitelial

14. Carcinoma en adenoma pleomorfo
15. Carcinoma escamoso

16. Carcinoma de células pequenas

17. Carcinoma indiferenciado

18. Otros carcinomas

TUMORES NO EPITELIALES
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. LINFOMAS MALIGNOS

TUMORES SECUNDARIOS
TUMORES NO CLASIFICADOS
LESIONES TUMOR-LIKE

Sialoadenosis

Oncocitosis

Sialometaplasia necrotizante

Lesion linfoepitelial benigna

Quistes de glandulas salivales

5.1. Mucocele

5.2. Quiste de retencion

5.3. Quiste de ductos salivales

5.4. Quiste linfoepitelial

5.5. Enfermedad poliquistica disgenética

6. Sialoadenitis cronica esclerosante de
glandula submaxilar (Tumor de Kttner)

7. Hiperplasia linfoide quistica asociada a SIDA
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A. Glandula salival normal

Las glandulas salivales mayores son estructuras lobula-
das encapsuladas. La glandula sublingual no tiene una
capsula definida. Los 16bulos se componen de ductos y
unidades secretorias o acinos. Células mioepiteliales
rodean los acinos y la ultima porcion del conducto
excretor. Estos acinos son serosos en parotida, seromu-
cinosos, aunque de predominio seroso, en glandula
submandibular (fig. 1a) y también mixtos, aunque de
predominio mucinoso, en glandula sublingual. Las
glandulas salivales menores son agregados no encapsu-
lados de glandulas mucosas o mixtas.

La PAAF de una glandula salival normal contiene duc-
tos intralobulares con acinos (fig. 1b). Puede también
aspirarse componente linfoide de ganglios linfaticos
intraparotideos y adipocitos. Células mioepiteliales se
observan ocasionalmente.

B. Lesiones inflamatorias
1. Sialoadenitis aguda

Las sialoadenitis pueden tener origen virico o bacteria-
no (sobre todo por infeccion canalicular retrograda por
estreptococos y estafilococos, asociadas a obstruccion
de ducto excretor por litiasis, trauma o alteraciones
inmunoldgicas). La pardtida resulta afectada mas fre-
cuentemente. Los aspirados citolégicos de las inflama-
ciones agudas presentan abundantes polimorfonuclea-
res neutrdfilos, con linfocitos e histiocitos en menor
cantidad. También habra células epiteliales y el fondo
presentard detritos necrdticos y fibrina (fig. 2). En las
sialolitiasis pueden también encontrarse calculos (18).
En alglin caso, se ven fibroblastos, fragmentos de estro-
ma y capilares (19).

2. Sialoadenitis cronica

Es mas frecuente en la glandula submandibular y se
debe generalmente a litiasis, infecciones bacterianas y
alteraciones inmunoldgicas. También puede deberse a
procedimientos radioterapicos sobre la cavidad oral. En
estadios avanzados provoca pérdida de acinos glandu-
lares, incremento de fibrosis e infiltrado inflamatorio
cronico. El epitelio ductal puede presentar metaplasia
escamosa o mucinosa. La PAAF de la sialoadenitis cro-
nica obtiene extensiones con material celular escaso
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con linfocitos, histiocitos y, en menor cantidad, poli-
morfonucleares neutréfilos. Debido a la atrofia acinar,
no suelen verse acinos, aunque si es posible obtener
epitelio ductal. También pueden aspirarse fibroblastos.
En algunos casos con sospecha clinica de sialoadenitis
cronica, la PAAF puede obtener Uinicamente estructuras
normales de glandula salival (18).

3. Sialoadenitis granulomatosa

Es un tipo de infeccion cronica que puede tener origen
tuberculoso o sarcoiddtico (20), entre otros. Los granu-
lomas son agregados de histiocitos epitelioides, linfoci-
tos, células plasmaticas y algunos neutrofilos. Puede
haber células gigantes multinucleadas. Las extensiones
citologicas contienen células inflamatorias y pequefios
agregados de células epitelioides y gigantes multinucle-
adas. En las inflamaciones necrotizantes, mas comunes
en la tuberculosis, la enfermedad por arafiazo de gato y
algunas infecciones flingicas, el fondo presenta detritos
necrdticos.

C. Hiperplasia de ganglios intraparotideos

Durante el desarrollo fetal quedan ganglios linfaticos
dentro del tejido parotideo. Si por cualquier motivo
aumentan de tamafo, puede ser clinicamente imposible
saber si estamos o no ante una neoplasia. La PAAF en
estos casos es un método eficaz para diferenciar entre
hiperplasia, linfoma, carcinoma metastasico afectando
la glandula o neoplasia primaria parotidea. Las exten-
siones son generalmente celulares, con una poblacion
linfoide variada: linfocitos pequefios de ntcleos redon-
dos o hendidos con uno o mas nucleolos, células cen-
trofoliculares e inmunoblastos. Existen abundantes his-
tiocitos con restos nucleares dentro de los citoplasmas.

D. Tumores benignos epiteliales
1. Adenoma pleomorfo

El adenoma pleomorfo recibe este nombre por presen-
tar gran variedad de cuadros histologicos: células epite-
liales y mioepiteliales modificadas se entremezclan con
un estroma mucoide, mixoide o bien condroide, consti-
tuyendo patrones diversos, tubulares, quisticos, hialini-
zados, papilares... (fig. 3a). El material aspirado proce-
dente de adenomas pleomorfos tiene consistencia gela-
tinosa. A veces es necesario utilizar una aguja de

AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA /501



AVANCES EN ODONTOESTOMATOLOGIA
VOL 12 - Nim 7 - 1996

Figura 5a. Tumor de Warthin. Corte histolégico que muestra una cavi-
dad quistica revestida de epitelio, que asienta sobre un estroma linfoide
con foliculos reactivos (HE X 10).

Figura Sc. Aspirado citologico que muestra una lamina de células epite-
liales poliédricas, con borde citoplasmatico bien definido (Papanicolaou
X 40).

mayor calibre para aspirar la sustancia mixoide o carti-
laginosa (21). Las extensiones consisten en una mezcla
de elementos mesenquimales y epiteliales (fig. 3b). La
matriz fibrilar extracelular puede ocultar las células. El
adenoma pleomorfo es la neoplasia mas frecuente de la
glandula salival: comprende el 75% de todos los tumo-
res de pardtida y el 60-65% de los de la submandibular.
Afecta més a mujeres que a hombres, con maxima inci-
dencia sobre los 40 afios, aunque han sido descritos en
los dos extremos de la vida (22). Son tumores de creci-
miento lento, bien circunscritos (aunque no perfecta-
mente encapsulados) y generalmente Unicos, que pue-
den recidivar si no se extirpan de forma completa, por
lo que ya desde hace mucho tiempo se da gran impor-
tancia al diagndstico preoperatorio (23).
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Figura 5b. Tumor de Warthin. £/ fondo de las extensiones citolégicas
presenta detritos celulares con linfocitos, que proceden del contenido
quistico del tumor (Papanicolaou X 20).

2. Mioepitelioma (Adenoma mioepitelial)

Las células pueden ser alargadas, plasmocitoides (hiali-
nas), epitelioides o claras e histolégicamente adoptan
patrones diversos, s6lido, mixoide o reticular. La
mayoria presentan un patrén sélido constituido por
células de citoplasma hialino. Carece de diferenciacion
ductal. El mioepitelioma se localiza predominantemen-
te en parotida y paladar y constituye menos del 1% del
total de tumores de glandula salival.

3. Adenoma de células basales

Histologicamente el patron caracteristico es solido,
basalioide (fig. 4), con estroma muy escaso o inaparente
y estructura de membrana basal. Citolégicamente vere-
mos células regulares, monomorfas, aisladas y confor-
mando grupos, apreciandose entre las mismas una sus-
tancia hialina de membrana basal que es lineal (en con-
traste con el tipo de sustancia hialina de membrana
basal que veremos en el carcinoma adenoide quistico,
que conforma bolas). Esta sustancia estromal ha de bus-
carse expresamente, dada su escasez. La frecuencia del
adenoma de células basales es de 1-2% de todos los
tumores de glandula salival y el pico de méxima inci-
dencia se sitiia en la séptima década de la vida, sin pre-
dominio por ningun sexo. Las localizaciones principales
son pardtida (70%) y glandulas salivales menores (24).

4. Tumor de Warthin (Adenolinfoma)

Se compone de estructuras glandulares, a menudo quis-
ticas y a veces con formaciones papilares, con un epite-



Figura 6a. Carcinoma de células acinares. Histologia de un carcinoma
de células acinares de patrén microquistico. Las células tumorales no
comprimidas por la dilatacion quistica presentan aspecto acinar (HE X
20).

Figura 7a. Carcinoma mucoepidermoide. A. Corte histologico de un
tumor bien diferenciado, con epitelio mucosecretor revistiendo las cavida-
des quisticas. Las células intermedias se disponen por debajo de la capa
de células mucoides (HE X 20).

lio biseriado de células cilindricas en la capa interna y
cuboides en la externa (células oncociticas). El estroma
contiene una cantidad variable de tejido linfoide con
foliculos (fig. 5a). La PAAF proporciona material
semisolido grisaceo o bien un fluido turbio. Las exten-
siones presentan un fondo con precipitado proteinaceo
amorfo, detritus celulares, material mucoide (25), célu-
las oxifilicas y linfocitos (fig. 5b y 5¢). Este tumor
constituye aproximadamente el 5% de todos los tumo-
res de la pardtida. Es mas frecuente en hombres, con
maxima incidencia en la séptima u octava décadas de la
vida. Puede ser bilateral en un 5-10% de los casos (18)
y multiple en la misma glandula.
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Figura 6b. Carcinoma de células acinares. En la citologia se observan
placas de células de citoplasma abundante, granular y niicleo redondeado
con nucleolo central, semejantes a las células acinares normales, excepto
por su mayor tamarno (tincion rapida X 40).

Figura 7b. Carcinoma mucoepidermoide. Citologia con predominio de
células mucosecretoras globulosas, de citoplasma espumoso palido y
niicleo excéntrico. Al lado de éstas, se observa una placa de células esca-
mosas (tincion rapida X 100).

5. Oncocitoma (Adenoma oncocitico)

Tumor raro, bien delimitado, compuesto por células
poliédricas eosinofilicas con ntcleo pequefio y oscuro,
que constituyen un patrén solido, trabecular o tubular.
A veces contiene también células claras. Citologica-
mente las extensiones suelen ser celulares, con grupos
de células poligonales de citoplasmas amplios, eosino-
filos, finamente granulares, debido al alto contenido en
mitocondrias y nucleo redondeado con nucleolo promi-
nente. El fondo es limpio. Puede tener infiltrado linfo-
citario. El oncocitoma comprende menos del 1% del
total de neoplasias de glandula salival. Es predominan-
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temente parotideo y acontece en adultos de edad avan-
zada, sobre todo en mujeres (22). Puede ser bilateral.

E. Tumores malignos epiteliales
1. Carcinoma de células acinares

Tumor sélido, microquistico, quistico-papilar o folicu-
lar, parcialmente encapsulado y tnico o multiple. La
célula tumoral puede también ser variada: acinar, del
ducto intercalar, vacuolada, clara o glandular inespeci-
fica (fig. 6a). La PAAF normalmente contiene uno o
dos acumulos de material semisélido, mezclado con
sangre. Las extensiones citoldogicas mas frecuentes
muestran placas de células que recuerdan a las células
acinares, aunque son de tamafio mayor. No se observan
epitelio ductal, ni adipocitos (fig. 6b). Se considera un
tumor de bajo grado de malignidad; tiene tendencia a
recurrir y a producir metastasis tardias. Generalmente
se localiza en la parotida (81%), donde es uno de los
tumores malignos primarios mas frecuentes, seglin las
series (de 1,4% a 20%). En un 13% de los casos se
localiza en glandula salival menor y s6lo en un 4% en
la glandula submandibular. Es mas frecuente en muje-
res. Puede aparecer a cualquier edad, situandose la
edad media en la quinta década de la vida.

2. Carcinoma mucoepidermoide

Se caracteriza por la presencia de células escamosas,
células mucosecretoras y células de tipo intermedio, en
proporciones y patrones arquitecturales variables. Las
células mucoides son cubicas, cilindricas o globulosas
y forman masas sélidas o quisticas (fig. 7a). El epitelio
escamoso también forma masas sélidas o bien reviste
cavidades quisticas. Aunque todos los carcinomas
mucoepidermoides han de ser contemplados como
malignos y con capacidad de metastatizar, se han clasi-
ficado en tres categorias: de bajo, intermedio y alto
grado.

El carcinoma mucoepidermoide de bajo grado de
malignidad o bien diferenciado es aquel tumor menor
de 4 cm de diametro, bien circunscrito, aunque no
encapsulado, predominantemente quistico, con mas de
un 50% de células mucosecretoras y con células esca-
mosas bien difcrenciadas. Existe un minimo pleomor-
fismo nuclear y muy pocas mitosis 0 no se observan.
La PAAF en estos casos recoge fluido procedente de
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los quistes, que contiene detritos celulares y células
inflamatorias, principalmente linfocitos. Se observan
células mucosecretoras y en pocas ocasiones se recono-
ce la diferenciacidon escamosa (fig. 7b).

El carcinoma mucoepidermoide de alto grado o esca-
samente diferenciado es normalmente mayor de 4 cm
de diametro, predominantemente solido, con areas
quisticas de menor tamafio. Tiene margenes mal defini-
dos, areas de hemorragia y necrosis y las células mues-
tran pleomorfismo nuclear y un alto indice mitosico.
Predominan las células intermedias indiferenciadas o
las escamosas pobremente diferenciadas, mientras que
las mucosecretoras constituyen menos del 10% del
tumor y son dificilmente identificables sin la ayuda de
tinciones especiales.

La PAAF obtendra material semisolido. En las exten-
siones citoldgicas se observan células marcadamente
pleomodrficas semejantes a las de los carcinomas esca-
mosos escasamente diferenciados. En algunas ocasio-
nes se identifican perlas corneas. Las células mucoides
son poco comunes y pueden estar ausentes. No puede
realizarse un diagnostico de carcinoma mucoepider-
moide si no hallamos estas células (9) aunque, si no
existe un tumor primario conocido, el encontrar células
escamosas escasamente diferenciadas ha de hacer sos-
pechar un carcinoma mucoepidermoide de alto grado.

El carcinoma mucoepidermoide constituye el 5% del
total de neoplasias de glandulas salivales mayores
(26,27) y la gran mayoria se localizan en parétida. Son
discretamente mas frecuentes en hombres, sobre todo
los que asientan en glandula submandibular y en pala-
dar, donde tienen mas tendencia a la extension local
(26). Se han descrito en nifios menores de 10 afos
(9,17,28). La supervivencia a los cinco afios es del
70%, pero alcanza el 90% en tumores de bajo grado y
es mucho menor en tumores de alto grado.

3. Carcinoma adenoide quistico

Tumor maligno infiltrante, que puede presentar patro-
nes diferentes dentro del mismo tumor: glandular (cri-
biforme), tubular y solido, constituido por células de
tipo ductal y mioepitelial (fig. 8a). Es muy caracteris-
tica la extension perivascular y perineural sin reaccion
estromal. A pesar de su nombre, el carcinoma adenoi-
de quistico es sdlido y la PAAF normalmente obtiene
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uno o dos acumulos de material semisolido. Ademas
de las células, encontramos estructuras cilindricas,
globulos de moco, que no se hallan en otros tumores
de glandula salival (7,8) y sugieren que el tumor es
bien diferenciado (29) (fig. 8b y 8c). El carcinoma
adenoide quistico representa un 10% de los tumores
de glandula salival. Comprende un 2-5% de todos los
tumores parotideos, un 15% de los de submandibular
y un 30% de los de glandulas salivales menores (16).
El 71% se localiza en éstas ultimas, la maxima inci-
dencia se sitta entre los 40 y los 70 afios y predomina
ligeramente en mujeres (30). Pese al lento crecimien-
to, tienen un mal pronostico a largo plazo (60-70% de
supervivencia a los 5 afios y 26-40%, a los 15 afos
(30,31), dependiendo sobre todo del tamafio del tumor
en el momento del diagnostico y de la extensioén o no
a tejidos vecinos.

4. Adenocarcinoma de células basales

Tumor maligno de crecimiento infiltrante, citologica-
mente indistinguible del adenoma de células basales,
con dos tipos de células: unas pequefias y redondeadas,
de citoplasma escaso y ndcleo oscuro baséfilo y las
otras mayores, poligonales o alargadas, de citoplasma
eosinofilo y nicleo mayor, palidamente basofilo.

Son carcinomas de bajo grado con pronostico relativa-
mente bueno, aunque presentan a menudo recurrencias
locales y, menos frecuentemente, metéstasis. Represen-
tan un 4% de los carcinomas de glandula salival. Son
mas comunes en parotida, seguida de la submandibular.
No tienen predileccion por ningun sexo y la mayoria de
los pacientes son mayores de 50 afios. No se han des-
crito en nifos.

5. Carcinoma en adenoma pleomorfo (Tumor mixto
maligno)

Un 3-4% de los adenomas pleomorfos desarrollan un
carcinoma secundario, en relacion al tiempo de evolu-
cion de la tumoracion: el riesgo de malignizacion se
incrementa de 1,5% a los 5 afios, a un 9,5% a los 15
afios. Se distinguen subtipos atendiendo a la diferencia-
cion histopatoldgica y al patrén de infiltracion: carci-
noma no invasivo, carcinoma invasivo en adenoma ple-
omorfo (fig. 9) y carcinosarcoma. La variante mas rara
es la del adenoma pleomorfo metastatizante, que se
manifiesta dando metastasis a distancia, aunque his-
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tologicamente es benigno. El diagndstico no sera dificil
si las extensiones muestran componente celular malig-
no inequivoco y fragmentos de adenoma pleomorfo
benigno, pero es muy raro (6). Por lo tanto, es preferi-
ble diferir el diagndstico hasta el examen histologico de
la lesion (18). Representa alrededor del 15% de todos
los carcinomas de glandula salival y en un 62% de los
casos se localiza en glandulas salivales mayores (49%
en parotida y 13% en submandibular), donde suelen ser
de mayor tamafio y presentar peor prondstico. Es mas
frecuente en mujeres y la media de edad es de 58 afios.
La invasion perineural se asocia a mayor recurrencia,
mayor incidencia de metastasis y finalmente exitus
32).

6. Carcinoma escamoso

Tumor sélido con células epiteliales formadoras de
queratina o con puentes intercelulares. Pueden ser mas
indiferenciadas. Los aspirados suelen ser muy celula-
res; en tumores bien diferenciados se observa queratini-
zacion y perlas corneas. La diferencia con una metéasta-
sis de carcinoma escamoso de otro origen sélo puede
establecerse clinicamente. Como carcinoma primario
de glandula salival, representa un 1% del total de tumo-
res de pardtida. De todos los tumores malignos de paro-
tida, supone tnicamente el 0,1%, siendo mas frecuente
en glandula submandibular, en la que constituye el 6%
de todos los tumores malignos (29). Es mas frecuente
en hombres, con pico de incidencia en la 5%-6* décadas.
La supervivencia global a los 5 afios es del 30%.

7. Carcinoma indiferenciado

Tumor de margenes mal definidos e infiltrantes com-
puesto de masas o trabéculas de células redondas, poli-
gonales o fusiformes, con numerosas mitosis y areas de
necrosis. La PAAF obtiene celularidad abundante: célu-
las pleomorficas con alta proporcion nucleo/citoplas-
ma, aisladas o en pequefios agregados laxos. El nucleo
es redondo u oval, con cromatina gruesa y prominente
nucleolo.

F. Tumores no epiteliales de glandula salival
Constituyen el 5% de todas las neoplasias de glandulas
salivales y un 90% son benignos. De todos los tumores

mesenquimales de glandula salival, el mas comun es el
angioma (50%), sobre todo en la edad pediatrica (fig.
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Figura 8a. Carcinoma adenoide quistico.
patron glandular (cribiforme) (HE X 10).

. Histologia de un tumor de

Figura 8c. Carcinoma adenoide quistico. Con la tincién de Papanicola-
ou, los glébulos de moco aparecen trashicidos (Papanicolaou X 40).

10), seguido del lipoma (20%) y de los tumores neura-
les (20%). Los aspirados de lipomas obtienen uno o
dos actimulos transparentes de grasa, con grupos de
adipocitos de bordes celulares prominentes y pequefio
nucleo redondo u oval, excéntrico.

G. Linfomas malignos

El linfoma maligno primario de glandula salival se aso-
cia a la lesion linfoepitelial benigna o al sindrome de
Sjogren. La mayoria son linfomas no Hodgkin (85%),

predominando los bien diferenciados.

Las glandulas salivales pueden afectarse también en el
curso de linfomas y leucemias generalizados.
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Figura 8b. Carcinoma adenoide quistico. £n la citologia, los globulos
de moco se tifien fuertemente con la tincion rapida. Se rodean de células
tumorales de niicleo oval, con un estrecho ribete citoplasmatico (tincion
rapida X 40).

H. Tumores metastasicos

La glandula pardtida resulta mas afectada debido a la
irrigacion linfatica de la region. Los mas frecuentes son
el carcinoma escamoso y el melanoma en la zona
parotidea (20). Menos frecuentes, metastasis de carci-
nomas de mama, riién, estdmago, pulmodn, pancreas y
glandulas sebaceas.

I. Lesiones seudotumorales (fumor-like)
1. Sialoadenosis

Lesion asociada a endocrinopatias, enfermedades neu-
roldgicas y tratamientos farmacologicos, consistente en
hipertrofia e hiperplasia del parénquima acinar, mas
frecuente en parotida, de forma bilateral. El diagnostico
citologico debe tenerse en cuenta si, en punciones por
tumefaccion bilateral de parotidas, se hallan células
acinares hinchadas, agrupadas en lobulos y abundantes
nucleos desprovistos de citoplasma (33). Es imprescin-
dible una historia clinica correcta. El pico de maxima
incidencia se situa en la quinta y sexta décadas y predo-
mina discretamente en mujeres (34).

2. Lesion linfoepitelial benigna

La histologia caracteristica corresponde a atrofia paren-
quimatosa, infiltracion linfoide intersticial e islotes epi-
mioepiteliales. Las extensiones citoldgicas en este tipo
de lesion muestran elementos linforreticulares y tejido
salival en diferentes proporciones. La poblacion linfoi-
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Figura 9. Carcinoma en adenoma pleomorfo. Los cortes histologicos Figura 10. Hemangioma cavernoso de glindula salival mayor. E/ corte

evidencian porciones de tumor benigno junto a dreas con degeneracion histolégico muestra una proliferacion de vasos, que forman lagos hemati-
carcinomatosa, en la que abunda la necrosis tumoral (HE X 10). cos en el parénquima glandular (HE X 4).

% # gt
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Figura 11a. Quiste de extravasacion. Cavidad revestida de una seu- Figura 11b. Quiste de extravasacion. La citologia muestra moco de

docdpsula con reaccion macrofagica. No existe revestimiento epitelial aspecto filamentoso y macréfagos de citoplasma espumoso (tincion rapida

(HE X 10). X 20).

de es polimorfa, con linfocitos pequefios y grandes. quistes de extravasacion, sobre todo en el labio inferior

Pueden verse también células plasmaticas e histiocitos, (70%) y también en el suelo de la boca, que consisten
' que en ocasiones forman agregados de aspecto granulo- en una cavidad rellena de moco, rodeada de una seu-

matoso. El epitelio ductal es escaso y no existe compo- docépsula (fig. 11a). La citologia mostrara el contenido

nente acinar. Esta entidad afecta a mujeres de edad del quiste (fig. 11b). En cambio, el quiste de retencion,
avanzada y se considera de origen autoinmune. Estd  originado por obstruccion del ducto excretor, presenta

relacionada con una mayor incidencia de procesos lin-  revestimiento epitelial columnar, cuboide o mucosecre-
foproliferativos malignos. tor, con o sin areas de metaplasia escamosa (35). Sélo

un 20% se localizan en el labio inferior. Los guistes de
3. Quistes de glandula salival ductos salivales se localizan sobre todo en la glandula

pardtida y presentan también revestimiento epitelial.
Los quistes no neoplésicos constituyen aproximada-
mente un 6% de todas las lesiones de las glandulas sali- Los quistes linfoepiteliales, de predominio parotideo
vales. Tres cuartas partes son de glandulas salivales aunque también en suelo de boca, se rodean de un epi-
menores, clinicamente mucoceles. La mayoria son  telio plano estratificado, que presenta por debajo un
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estroma linfoide con foliculos. La PAAF de estos quis-
tes puede resultar terapéutica y evitar la cirugia. Se
obtiene un fluido claro, mas o menos denso (acuoso o
mucoso) que contiene escasos histiocitos. En caso de
sobreinfeccion, el aspirado obtendra también células
inflamatorias. En los quistes verdaderos pueden verse
ademas algunas células epiteliales de tipo cubico, cilin-
drico o plano. Los quistes de extravasacion afectan en
un 45% de los casos a personas en la segunda o tercera
décadas de la vida, con predominio en el hombre. En
cambio, el quiste de retencidon acontece mas en la sépti-
ma y octava décadas. De los otros quistes de glandulas
salivales mayores predominan en hombres los quistes
ductales; el resto de tipos es mas comun en mujeres
(34).

7. Hiperplasia linfoide quistica en SIDA

En pacientes infectados por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana se forman en ganglios linfaticos, espe-
cialmente intraparotideos, quistes epiteliales confluen-
tes rellenos de una sustancia mucoide y gelatinosa. El
epitelio de revestimiento es metaplasico escamoso y
otras veces tiene aspecto “mucoepidermoide” (36). Las
extensiones presentan un fondo denso proteinaceo, con
cristales de colesterol e histiocitos espumosos, algunos
multinucleados o pigmentados y linfocitos maduros,
centroblastos, macrofagos con cuerpos tingibles y agre-
gados linfo-histiocitarios, procedentes de centros ger-
minales. Epitelios acinar y escamoso y células paraque-
ratoticas pueden estar presentes, aunque en escasa can-
tidad, segun la atrofia (37-39).

CAUSAS MAS FRECUENTES DE ERRORES
DIAGNOSTICOS DE LA BIOPSIA POR PUN-
CION-ASPIRACION CON AGUJA FINA (PAAF)

Los errores diagnosticos de la biopsia por PAAF pue-
den ser motivados por la no obtencion de material
representativo del tumor (40-42). Los aspirados inco-
rrectos pueden deberse a la inexperiencia técnica
(3,43,44) o bien a que la lesion aspirada sea pobremen-
te celular. En general, las lesiones tumorales suelen
aportar material celular abundante, si la aspiracion se
realiza de forma correcta.

Muchos autores coinciden en que, las lesiones que con
mas facilidad causan falsos negativos, son tumores con
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degeneracion quistica, de los cuales Gnicamente se
obtiene en la puncion contenido de quiste, sin represen-
tacion de celularidad tumoral (3,8,41,43,45-49). Por
ello, en las lesiones quisticas en las que se obtiene
liquido al realizar la puncidon, es importante aspirar al
maximo el contenido del quiste. A veces es necesario
cambiar la jeringa manteniendo posicionada la aguja.
Se debe comprobar posteriormente si queda masa soli-
da residual, y en este caso debe volver a ser puncionada
(40,45). Esto es particularmente importante en lesiones
de glandula salival y también de tiroides (50). El conte-
nido quistico puede corresponder a una lesion quistica
benigna o bien tratarse de la degeneracion quistica de
un tumor maligno.

También se hallan errores diagndsticos en lesiones muy
celulares con atipia celular epitelial moderada y severa,
que se interpretan como malignos y después correspon-
den a tumores benignos con atipia celular
(1,6,20,35,43,46,47,49,51). Tal es el caso de los adeno-
mas pleomorfos muy celulares, que presentan en las
extensiones material mucoide y en los que no se ve
representacion estromal, que se malinterpretan como
carcinomas mucoepidermoides. También es posible
confundir con carcinomas escamosos tumores de Wart-
hin que presentan atipia del epitelio, si ademas se aspi-
ran abundantes restos necroticos procedentes del conte-
nido de los quistes (45).

En general la puncion de lesiones heterogéneas tam-
bién pueden ser motivo de error diagndstico (48), asi
como carcinomas bien diferenciados (46). Otro motivo
de falsos negativos es el caso de tumores que al crecer
provocan obstruccion ductal y, como consecuencia, una
sialoadenitis cronica. La puncion de zonas no represen-
tativas del tumor pueden concluir con un diagndstico
parcialmente erréneo de sialoadenitis crénica, ocultan-
do el cuadro tumoral subyacente (52-54).

COMENTARIO FINAL

El diagnostico citologico de las lesiones de glandula
salival no se basa en caracteristicas celulares Unica-
mente. El éxito de la interpretacion de las extensiones
obtenidas mediante PAAF es saber identificar patrones
tisulares propios de la histologia. Para obtener un
diagndstico de seguridad, tiene una importancia decisi-
va que las extensiones presenten una celularidad ade-
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cuada y hayan sido preparadas, fijadas y tefiidas ade-
cuadamente. LLa mezcla del aspirado con sangre, la fija-
cion defectuosa y el material escaso pueden ocasionar
errores de interpretacion. A pesar de todo, aun cono-
ciendo las limitaciones del método de PAAF, conside-
ramos que resulta de gran utilidad ante cualquier masa
de glandula salival. En algunos casos incluso, mediante
la PAAF se obtienen pequefios fragmentos tisulares
que, fijados en formaldehido e incluidos en parafina,
permiten un verdadero examen histologico. El diagnos-
tico citoldgico permite obviar la cirugia en procesos no
tumorales y, en los tumorales, establecer conductas
terapéuticas preoperatorias y planificar el tipo de inter-
vencion quirtirgica a priori, con las ventajas de la rapi-
dez diagnostica, un bajo coste econdomico y minimas
molestias para el paciente.
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