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El carcinoma mucoepidermoide es la neoplasia maligna
mds comiin de las glindulas salivares, y es la segunda de
mayor frecuencia de todos los tumores de estas glandulas;
asi mismo, es la segunda patologia tumoral maligna en
nifos. Es aceptada como tal desde 1945, afio en que Foote
acuné su nombre. La mayoria de los casos (58%) se en-
cuentran en la parotida, aunque también se puede encon-
trar en todas las gldndulas salivares, tanto mayores como
menores. Generalmente aparecen entre la segunda y oc-
tava década de la vida. Estd compuesto por una variedad
de células, de las cuales las dos mds constantes son las
mucosas 'y las epidermoides, de las que derivan su nom-
bre, siendo las productoras de moco las indispensables
para el diagnostico. Se pueden presentar con patrén quis-
tico o sélido, segun el grado de malignidad; ésta se cla-
sifica histologicamente en bajo, intermedio y alto grado,
segun la celularidad y el patron de infiltracion.

El diagnostico definitivo lo hace la histopatologia; sin em-
bargo, actualmente se estin implementando técnicas de ci-
tologia por aspiracion con aguja fina e imdgenes de reso-
nancia magnética dindmica con tal fin. El tratamiento
puede ser quirirgico solo o complementado con radiotera-
pia, segun el grado de malignidad, y en casos seleccio-
nados se realiza diseccion radical del cuello.

El prondstico y sobrevida depende bdsicamente del grado
histolégico de malignidad, de la edad, sexo, invasion vas-
cular, proliferacion vascular, medicion del anticuerpo
MIB 1, ploidia del DNA y presencia o no del oncogén c
erb B-2.

INTRODUCCION

Volkman en 1895 realiz6 el primer informe sobre una in-
usitada neoplasia quistica de las glandulas salivares, con
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contenido mucoide. En 1939, De y Tribedi informaron al-
gunos casos de tumor de la parétida que eran secretores de
moco y estaban mezclados con células epidermoides (1).
Sin embargo, fue hasta 1945 cuando Stewart, Foote y Bec-
ker describieron un tumor relativamente benigno y otro al-
tamente maligno de caracteristicas especiales con células
productoras de moco y otras epidermoides, motivo por el
cual acufaron el nombre de tumor en 3 grados. No obs-
tante, fue en 1968 cuando Jakobsson formuld los criterios
para determinar la graduacion segiin la invasion, cuyos pa-
trones fueron definidos en 1984 por Acetta et al de la si-
guiente forma: 1. Bordes con encapsulacion parcial o bue-
na circunscripcion. 2. Bordes ampliamente comprometidos
con invasién limitada. 3. Crecimiento infiltrativo con per-
meabilidad dentro del tejido circundante. Mdas tarde Ham-
per y cols, investigaron 46 carcinomas mucoepidermoides
y mostraron que la mayoria, de grado bajo e intermedio,
eran diploides (normales), y mas del 50% de los de alto
grado fueron aneuploides (atipicos) (1-3).

ETIOLOGIA E INCIDENCIA

Como factores etioldgicos especificos se han postulado la
radioterapia, instilaciones lipoidales y presencia de otros
materiales extranos cuando han permanecido algin tiem-
po, vy aun después de extraidos (4). La radiacion es la mas
frecuentemente inculpada, generalmente aquella que se
realizo sobre la cara o el cuello en la infancia o adoles-
cencia. Se ha observado un periodo latente de 7 a 32 afios
entre la exposicion y el desarrollo del tumor (1). Spitz (5)
realizé un estudio de factores de riesgo y concluyé que la
exposicion previa a la terapia de radiacion, y la presencia
de un céncer primario previo, especialmente de la piel,
eran los factores de riesgo que tenian relacién estadisti-
camente significativa; adelantd otros estudios, en los que
ademads, se sugiere que la terapia o utilizacién del yodo
radiactivo es otro factor de riesgo (6). Estudios previos
evidenciaron una alta incidencia del carcinoma secundario
de la parétida con uno primario del seno, lo que hace que
se estudien los factores hormonales como posibilidad etio-
l6gica. Ademads, se ha postulado por otros estudios, que
hay aumento del crecimiento del tumor durante el emba-
razo, lo que apoya esta hipétesis (7).



En las :iiadulas salivares mayores y especialmente en la
parétida, el carcinoma mucoepidermoide constituye el
18.8% de todos los tumores benignos y malignos, y el
41.3% de los malignos. La incidencia de Ca. mucoepider-
moide en el Memorial Sloan Kettering Cdncer Center es
el 34% de los tumores malignos de las glandulas salivares
(1-3). En el M.D. Anderson es el 29.3%. En Inglaterra y
en toda Europa, la incidencia es excepcionalmente baja.
Pedersen encontré que el carcinoma mucoepidermode ocu-
paba el segundo lugar con una incidencia del 18% después
de los carcinomas mixtos con el 28%, dentro de todas las
neoplasias de la glandula parétida (8).

CUADRO CLINICO

Se presenta entre la segunda y la octava década de la vida.
Raro en menores de 10 afos (9, 10), aumenta rapidamente
en la segunda década. El promedio de edad fue de 43.4
afios; en el momento del diagnéstico oscilé entre 9 meses
y 90 afios. A pesar de que el carcinoma mucoepidermoide
en los ninos no es frecuente, es en ellos en quienes la pro-
porcion de malignidad es mayor, situacion que revierte du-
rante la adolescencia (11, 12). Por sexos, el promedio de
edad es similar, pero tiene predileccion por las mujeres,
con el 64%, y el 36% en los hombres. Para Spiro la pro-
porcion de mujeres, aunque sigue siendo mayor, no es tan-
to como lo informado anteriormente, y la fija en el 54%
(4, 13). Respecto a la raza, el 85% se presenta en blancos
y aproximadamente el 11% en negros; el 3% en asiéticos,
y el 1% en nativos americanos y melasios (1). La
distribucién porcentual segin su localizacién es de casi el
60% en la glandula parétida, seguido por el paladar en el
18% y la glandula submaxilar en el 7%. Todas las
gldndulas salivares menores constituyen el 30% de su
localizacion; entre éstas se incluyen la par6tida accesoria y
las que se encuentran en el conducto de Stenon o Stensen
(14). En un estudio realizado en el Memorial Sloan Ketter-
ing Cdncer Center, por Spiro y col, en un periodo de 30
afios, encontraron 254 pacientes (69%) con localizacién en
la parétida, 90 (25%) en las glandulas salivares menores, y
23 (6%) en ia glandula submaxilar (4).

Los carcinomas mucoepidermoides pocas veces ocurren en
los ganglios linfaticos cervicales o parotideos, en ausencia
de lesiones primarias, de lo cual se han descrito muy po-
cos casos, sugiriendo que las lesiones resultan de tejido
glandular heterotépico en los ganglios linfaticos; aunque
también se pueden ver como metastasis de otro primario
desconocido o como extension de un carcinoma de la mis-
ma glandula parétida (15). Como caso anecdético se re-
porté 1 caso de carcinoma mucoepidermoide en un quiste
de retencion de una glandula parétida accesoria (5).

El tumor aparece como un alargamiento solitario del cuer-
po o de la cola de la pardtida o de la glandula submaxilar,
ocasionalmente hacia el nervio facial en el llamado 16bulo
profundo o puede involucrar tejido parotideo accesorio an-
terior a la gldndula. Al momento del diagnéstico se en-
contré tumoracion local en el 96% de los casos, el 12% se
presento con paralisis del nervio facial y el 15% con dolor
(8). Spiro inform6 que el 76% se presentd6 como masa
tnica de la cola o el cuerpo de la parétida (4).

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE DE LA GLANDULA PAROTIDA

Puede ser relativamente bien circunscrito y mévil y puede
mimetizar un tumor mixto. El dolor, la pardlisis facial, la
fijacién a la piel, son comunes, pero cuando se presentan,
casi siempre son lesiones de alto grado de malignidad
(13). El tamafio oscila entre 1 y 4 cm de didmetro. Cuando
es de bajo grado de malignidad, sélo el 4% sobrepasa los
3 cm de didmetro, mientras que los de intermedio y alto
grado, por lo menos el 50% tienen mas de 3 cm (7). La
fijacion del tumor a la piel fue observada en sélo 1 caso
entre 138 pacientes con carcinoma mucoepidermoide de
bajo grado, y en 38% de los de intermedio y alto grado.
La pardlisis parcial o completa el nervio facial fue vista
unicamente en el 17% de los pacientes con carcinoma de
alto grado de malignidad (4).

HALLAZGOS PATOLOGICOS

Macroscopicamente el carcinoma de bajo grado recuerda
un tumor mixto benigno; es oval y bien circunscrito, pue-
de aparecer al menos parcialmente encapsulado. La super-
ficie de corte es usualmente firme, lobulado, gris-blanco,
rosado o amarillento. Ocasionalmente hay induracién en el
extremo. Sobre la superficie de corte aparece material mu-
coide opalescente, translicido y viscoso, algunas veces te-
fiido con sangre, acumulado en pequefos quistes (4). La
formacion quistica puede ser evidente, pero la prominencia
de estos elementos varia. La hemorragia local puede estar
presente. Los de grado alto e intermedio se presentan
usualmente de crecimiento infiltrativo sin ninguna capsula,
la formacién quistica no es tan pronunciada, son mas he-
morragicos que mucinosos, centralmente localizados con
areas de necrosis y degeneracion. La consistencia es ho-
mogéneamente dura y el corte se observa grisiceo sin lo-
bulaciones (4). Inmunohistoquimicamente han sido detec-
tados en el tumor antigenos de carbohidratos tipo mucina
como T, Tn y sialosyl Tn (3).

Primordialmente se encuetran células epidermoides y mu-
cosas, pero el diagndstico se puede hacer en ausencia de
las epidermoides. Los tipos celulares son: epidermoides
secretoras de moco, intermedio-columnar y claras, las
cuales pueden tener patrén quistico o sélido (3). Las cé-
lulas mucosas contienen epitelio mucinoso, que general-
mente se reconocen con hematoxilina y eosina (Fig. 1).
Tienen abundante citoplasma esponjoso palido, son usual-
mente grandes, pueden asumir diferentes formas y confun-
dirse con células sebaceas que se ven en raros casos de
carcinoma mucoepidermoide. A veces estin rodeadas por
otros tipos celulares. La mucina epitelial producida por las
células mucosas reacciona positivamente con mucicar-
mine y P.A.S. (periodic acid-Schiff) y es resistente a la
digestién. Las células mucosas constituyen una muy limi-
tada proporcién de células de la mayoria de los carcino-
mas mucoepidermoides; menos del 5% contienen mayoria
de células mucosas.

Las células intermedias, son células basaloides, altamente
basoéfilas, que deben su nombre a que su tamano y apa-
riencia es intermedia entre las células basales y las epi-
dermoides (Fig. 2). Actualmente el término incluye las cé-
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Fig. 1. Células mucoproductoras. Notese la formacion
quistica y el contenido mucinoso en su interior.

Fig. 2. Células intermedias. Se observan rodeadas por cé-
lulas epidermoides. Notese la transicion celular.
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lulas basales vistas en este tumor, esporadicamente refe-
ridas como células “matenales” (1). Las intermedias ba-
saloides son usualmente ubicadas en nidos en donde la
transformacion a células maduras es realmente evidente.
No hay clara diferenciacién entre las intermedias grandes
y las epidermoides. Los dos tipos de células estin gene-
ralmente amalgamados dentro de islas de tumor sélido, lo
que hace dificil su distincién. En las basaloides maduras,
su nidcleo agrandado es proporcionalmente mas pequefio
que su incremento citoplasmatico; la cromatina se vuelve
mas vesicular, las células intermedias pueden revelar mu-
cina positiva con P.A.S. Dardick sugiere que las interme-
dias representan células mioepiteliales altamente modifica-
das (16). Las zonas de células epideirmoides, generalmen-
te estdn demarcadas por intermedias y éstas, ocasional-
mente, forman perlas de queratina (Fig. 3) (1). Las células
claras son grandes y poligonales y tienen bordes citoplas-
maticos bien definidos; ellas pueden dominar amplias zo-
nas del tumor. Un prominente tejido linfoide, similar al
visto en los carcinomas de células acinares puede estar
presente, lo que induce a interpretar los tumores primarios
como metéstasis o lesiones linfoepiteliales benignas (17).

Fig. 3. Células epidermoides. Son células escamosas bien
diferenciadas en la histologia, dispuestas periféricamente,
rodeadas por células intermedias.

Los criterios para gradacion de estos carcinomas son los
siguientes:




1. Bajo grado

Las estructuras quisticas prominentes son su caracteristica,
y se acompafan de numerosos elementos celulares madu-
ros incluyendo células mucosas y abundante mucina ex-
tracelular. El quiste puede infiltrar el parénquima de la
glandula salivar subyacente y el tejido conectivo; usual-
mente no hay invasién neural. El quiste esta revestido por
células cuboiales, interrumpidas focalmente por prolifera-
ciones solidas de otros tipos celulares. Cuantitativamente
prevalecen las células mucosas, los quistes estan llenos de
moco, generalmente se rompen y vierten su contenido en
el tejido adyacente provocando una reaccion inflamatoria,
lo que favorece la diseminacién del tumor y dificulta la
excision quirdrgica completa (4). El tamaio, forma y ca-
racteristicas de todas las células son uniformes; las mitosis
son raras o ausentes (Fig. 4).

Fig. 4. Carcinoma escamocelular de bajo grado. Presente
en un paciente de 14 anos de edad. Panordmica que
evidencia el patron quistico y la produccion de mucina.

2. Grado intermedio

El quiste constituye una porcion mucho més pequena, la
composicion celular presenta predominancia de células in-
termedias, acompafadas de células mucosas y epidermoi-
des formando islas sélidas de tumor. Rara vez se eviden-
cian perlas de queratina. Focalmente se evidencia atipia
. nuclear. Las figuras mit6ticas son raras.

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE DE LA GLANDULA PAROTIDA

3. Alto grado

Caracterizado por proliferacion sdlida de células epider-
moides e intermedias con un grado variable de atipias ce-
lulares, ndcleos prominentes y numerosas mitosis. Puede
presentar dos patrones diferentes: el primero recuerda un
carcinoma de células escamosas moderadamente diferen-
ciado por proliferacion difusa de células epidermoides que

. tienen moderado grado de pleomorfismo celular. La pre-

sencia de estructuras quisticas o glandulares pequenas pue-
den ayudar a diferenciar el carcinoma mucoepidermoide
del carcinoma de células escamosas pero, cuando estin
ausentes, la demostracién histolégica de las células que
den positivo para el fest de mucina pueden hacer el diag-
nostico. El segundo patrén puede ser caracterizado por una
variedad de tipos celulares que son dominados por células
intermedias. Muchas células demuestran un moderado gra-
do de anaplasia. En ambos patrones hay pleomorfismo ce-
lular importante, con actividad mit6tica prominente.

En el estudio de Spiro, el porcentaje de tumores de bajo
grado fue de 37.4%; de grado intermedio, de 37.6%; y de
alto grado, de 23% (7).

DIAGNOSTICO

El diagndstico definitivo se basa en la histopatologia del
espécimen resecado, con la identificacion de los tipos ce-
lulares y los patrones ya descritos. Sin embargo, antes de
la reseccion quirtdrgica y en pro de evitar cirugias inne-
cesarias por patologia parotidea benigna, se puede -utilizar
el cuadro clinico, el tiempo de evolucion, la edad, etc; y
dentro de las ayudas paraclinicas, también se puede contar
con la citologia por aspiracién con aguja fina de la lesion
parotidea, de la cual se ha descrito una sensibilidad del
87.8% vy especificidad del 98% para la patologia maligna,
y del 100% para patologia benigna (18-20). Por otro lado,
se ha utilizado la resonancia magnética nuclear aunque
con muy poca sensibilidad para carcinoma mucoepiermoi-
de, no asi para otras masas de la pardtida (21, 22).

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debe hacer la diferenciacion del carcinoma mucoepi-
dermoide de bajo grado, con el cistadenoma que tiene
miltiples estructuras quisticas, delimitadas por una capa
de células cuboidales. La poblacion de células de cada una
es diferente. Los tumores mixtos benignos o adenomas
pleomérficos pueden semejar a las proliferaciones sélidas
de células intermedias, pero con la diferencia de que el
carcinoma mucoepidermoide no tiene areas de tejido con-
droide o mixoide. Se debe, ademds, diferenciar del com-
ponente adenocarcinomatoso del carcinoma adenoescamo-
so de las glandulas salivares menores, con la salvedad de
que éste no tiene células intermedias. Los carcinomas de
c€lulas escamosas, primarios o metastasicos, suscitan pro-
blema para diferenciarlos del carcinoma mucoepidermoide
de alto grado, para lo cual ayuda la demostracién de la
mucina intracitoplasmatica; si las células tumorales muci-
carminofilicas estdn completamente ausentes, la lesion
puede ser clasificada como carcinoma escamoso epider-
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moide, teniendo en cuenta la mala interpretacién de las
células mucino-positivas en conductos residuales o glan-
dulas; ademads, éste tiene mucho mayor grado de quera-
tinizacién que el carcinoma mucoepidermoide de alto gra-
do. También se debe diferenciar el de grado intermedio
con el cistoadenocarcinoma. En un estudio realizado por
Tsushima se utilizé la RM dindmica para el diagndstico de
tumores de la parétida, haciendo diagnodstico diferencial
sobre todo de adenoma pleomérfico y carcinoma adenoi-
deo quistico (21).

COMPORTAMIENTO CLINICO Y PRONOSTICO

1. Recurrencia

La tasa de recurrencia global es del 25%. Para las lesiones
de bajo grado es del 10%; 40% para las de grado inter-
medio; y 74% para las de alto grado, lo cual se aumenta
considerablemente si el borde de reseccion es positivo (4).
El periodo de tiempo libre de enfermedad puede ser hasta
de 22 anos. La frecuencia de recurrencia local se duplica
después de cirugia sola, comparativamente con el trata-
miento combinado (8).

2. Metastasis

Las tasas de metastasis regional y a distancia es influen-
ciada por el grado histolégico, el estado clinico y el sitio
especifico de origen. Esta es del 29% para todos los gra-
dos de lIesiones parotideas. Los sitios distantes general-
mente involucrados son el pulmoén, estructuras Oseas, ce-
rebro y mediastino (8). El compromiso de los ganglios lin-
faticos intraparotideos es menos significativo que las me-
tastasis regionales o a distancia (15).

3. Sobrevida

Estd relacionada directamente con el estado clinico y el
grado histolégico. Independientemente de la extension lo-
cal y del compromiso del nervio facial, la sobrevida por
estados es del 85% para el grado 1; 69% para el 2; 43%
para el 3; v 14% para el 4, a 5 afios (8). Globalmente
Pedersen reporta una sobrevida de 65 y 52%, a 5y 10
anos, respectivamente, haciendo la salvedad de que
cuando tenian extensién local, la sobrevida era de 34% y
cuando no la habia, era de 79%. Hickman reportd, sinem-
bargo, una tasa de sobrevida de 71 y 50%, a 5 y 10 afios,
respectivamente (23). Otra diferenciacién, la promueve la
presencia o ausencia de parélisis del nervio facial; cuando
ésta existe, es de 0%, a 8 afios.

Otros factores pronésticos son la edad, el sexo del paciente
y el sitio que involucra. La mejor sobrevida es vista en
mujeres jovenes. De 15 pacientes menores de 17 aiios,
ninguno murié por causa atribuible al tumor. La proba-
bilidad de muerte en nifios es cercana a 0. De otro lado se
evidencia pobre prondstico en pacientes mayores de 60
afios; lo anterior se relaciona muy probablemente con la
gran proporcion de tumores de bajo grado que se presenta
en jovenes (4). La muerte en los casos de bajo grado es
muy rara. Jakobsson reporta tasa de sobrevida a 5 afos de
98% para los de bajo grado, y de 56% para los de alto
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grado. La tasa de cura para los carcinomas mucoepider-
moides de intermedio y alto grado es de 49, 43 y 33%
para 5, 10 y 15 afos, respectivamente, mientras que para
los de bajo grado es de 92, 90 y 82%. Cuando unicamente
se encuentra en los ganglios linfaticos intraparotideos, el
pronostico es excelente (15). Finalmente, las variables mas
importantes para el prondstico son: edad, sexo, extension
extraglandular, invasién vascular, tasa mitética, prolifera-
cion celular, medicién el anticuerpo MIB 1 y la ploidia del
DNA (3). También se ha asociado al pronéstico la ampli-
ficacién y/o sobreexpresion del oncogén c erb b-2, tam-
bién llamado HER 2/neu, que se presenta en mayor por-
centaje en carcinomas de alto grado, e independientemente
del grado histologico y del estado clinico, es un indicador
prondstico biolégico acertado (24, 299). Existe una muy
buena correlacion de la clasificacion TNM y el prondstico
de la patologia, siendo también la paralisis del nervio fa-
cial y el grado de malignidad importantes factores
prondsticos (8).

TRATAMIENTO
Cirugia

El principio terapéutico es excisidn conservadora con pre-
servacidn del nervio facial, para el estado I y II de la glan-
dula parétida. Parece que a quienes se les practica paro-
tidectomia parcial con bordes libres, evolucionan tan bien
como los que se someten a parotidectomia total; tanto que
en el Memorial Sloan Kettering Cancer Center es la inter-
vencién que mas se practica (13). La diseccion radical del
cuello se realiza en pacientes con evidencia clinica de me-
tastasis a los ganglios cervicales y es considerada en todos
los pacientes con lesiones T3. La linfadenectomia electiva
en pacientes con lesiones de alto grado pero sin aparente
compromiso ganglionar, fue adoptada mundialmente a
causa de que fueron encontradas metastasis ocultas en dos
terceras partes de los pacientes. Spiro informé un trata-
miento quirirgico Gnico en 90% de los casos de carcinoma
mucoepidermoide de la glandula parétida y el 10% res-
tante recibid radioterapia pre o postoperatoria (4); también
realizé diseccion radical del cuello en 50% de los de alto
grado, en 8% de los intermedios y en 3% de los de bajo
grado.

Anteriormente los pacientes con parélisis del nervio facial
eran considerados inoperables; actualmente se refuta esta
hipédtesis y se tratan con reduccion de la compresion del
nervio cuando se comprueba el tronco nervioso histologi-
camente negativo para el tumor, y en algunos casos se in-
dica radioterapia postoperatoria. Con este tratamiento
agresivo se obtiene una tasa de 60% de curacién a 5 anos,
completamente libre de enfermedad (30). En los pacientes
con tumor en estado III o con recurrencias locales, el sa-
crificio de todo o parte del nervio facial es necesario en
52% de los casos (4).

Radioterapia

En 1970 Kakobsson lo considerd como un tumor no ra-
diosensible, pero usé dosis muy bajas. Estudios actuales
revelan que dosis mas altas de radiaciéon son benéficas pa-



ra los de alto grado y estado avanzado y para los tumores
con compromiso del nervio facial. Algunos autores reco-
miendan uso rutinario postoperatorio de radioterapia. Tran
y cols, sinembargo, consideran que la radioterapia adyu-
vante no ofrece incremento del control local o de sobre-
vida en pacientes con excisién quirdrgica con bordes li-
bres. Puede ser ttil para pacientes con enfermedad residual
sin probabilidad de nueva intervencion quirirgica.

Se recomiendan 5.000 a 7.000 rads en el postoperatorio
por 5 a 6 semanas. Hay evidencia de mayor accién con
radioterapia de neutrones que con la convencional de pro-
tones. Pedersen realiz6 en unos pocos pacientes en estado
IV, tnicamente radioterapia con muy buena tolerancia pe-
1o con pobre sobrevida (8).

Un estudio reporté 74% de tasa de control local para pa-
cientes con tumores irresecables con compromiso del ner-
vio facial y algunos pacientes mantienen la funcién del
nervio. A causa del mal prondstico de los tumores de la
base de la lengua, se sugiere tratamiento combinado con
cirugia y radioterapia (31). Como secuelas poco inocuas se
ha informado sobre los sarcomas inducidos por radiacion y
la transformacion anaplisica del carcinoma mucoepider-
moide irradiado, ademas de los efectos secundarios como
edema y xerostomia, en un amplio porcentaje (8).

Tateishi en el japon utiliz6é en un caso de carcinoma mu-
coepidermoide de ganglio linfatico intraparotideo, quimio-
terapia adyuvante con Futraflu ® (SF-R) 600 mg/dia, con
buena evolucion, aunque con un periodo de observacion
muy corto (15). Otro grupo de trabajo japonés utilizé 5-
fluorouracilo en un carcinoma de la glandula parétida
accesoria (5).

ABSTRACT

Mucoepidermoid carcinoma is the most frecuently malig-
nant neoplasm of the salivary glands and the second most
common of all tumors affecting the salivary glands; fur-
thermore, is the second most comon malignant tumor in
children. The term mucoepidermoid carcinoma was coined
by Foote in 1945. The majority of these tumors (58%) af-
fect the parotid gland, but they may also be found in the
other salivary glands, both major and minor. Most
frecuently they appear between the second and eighth de-
cades of adult life. The tumor is made-up by a variety of
cells, of which the most constant are the mucosal and epi-
dermoid cells, which give origen to the term
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mucoepidermoid. The presence of mucus-producing cells
is esential to establish diagnosis. The tumors may exhibit
cystic or solid patterns, according to the degree of malig-
nancy; the degree of cellularity and the pattern of infiltra-
tion are used for histological grading: low, intermediate,
and high.

Definitive diagnosis is established on the basis of
histophatologhy. However, new diagnostic techniques
based on fine-needle aspiration cytology and dynamic
MRI are being implemented.

Treatment is primarily surgical, alone or with adjuvant
radiotheraphy, according to the degree of malignancy.
Radical neck disecction is perfomed in selected cases.

Prognosis and survival depend on the histologic grade,
age, sex, vascular invasion, vascular proliferation, deter-
mination of MIB lantigent, DNA ploidy, and the presences
of oncogen c erv B-2.

Mucoepidermoid carcinoma is the most commun malig-
nant salivary gland neoplasm, and has the second highest
frequency of ocurrence smong all salivary gland tumors;
too is the second pathology malignant tumoral in childs. It
is acepted since 1945, when Stewart, Foote and Becker
described in the first report. The plurality of the cases are
find in the parotid gland (58%), although, too can be find
in all salivary glands, booth majors ans minors. In gener-
ally, this pathology appear between second and eigth de-
cade. It is composed of a variety of cells types, the two
most constant are the mucous and the epiermoid cells
from which it has derived its name; however, the diagno-
sis can be established in the absence of epidermoid cells.
It can to be showed as solid as cystic pattern, according to
the malingnant grading. This carcinoma is classificated in
low, intermediate, and high grade, depending of the cells
types and the invasion.

The diagnosis is based on the histopatology, however, pre-
send are used new methods incitology by fine needle aspi-
ration and dynamid Magnetic Resonance. The treatment
can be also surgical or combined with radiotherapy, ac-
cording to the malignant grade, and in selectioned cases
should peformed radical nex dissection. The prognosis and
survival depended basicment of the histological grade,
age, sex, vascular invasion, celular proliferation, MIB 1
antibodt, DNA ploidy, and overexpression or amplified of
the oncogen c erb B-2.

Auclair P L, Ellis G L: Mucoepidermoid
carcinoma. In: Surgical Pathology of the
salivary glands. Ellis P L, Auclair, D R
Gnepp, cditors, Philadelphia USA, W B.
Saunders Company, 1991, Chap. 16:
269-98

REFERENCIAS

Stewart F W, Foote ¥ W, Becker W F:
Mucoepiermoid  tumors of  salivary
glands. Ann Surg 1945; 122: 820-44

Rosai J: Mucoepidermiod Carcinoma; In:
Ackerman’s Surgical Pathology. Major
and minor salivary glands. J. Rosai (ed),

St Louis, Missouri. De. Mosby, 1996;
pp. 835-7

Spiro R H, Huvos A G, Berk R:
Mucoepidermoid carcinoma of salivary
gland origin. A clinicopathologic study
of 367 cases. Am J Surg 1978; 136:
461-8

331



G. A. FUENTES, J. MUGNIER

11.

12.

13.

Spitz M R, Tilley B C, Batsakis J G:
Risk Factor for major salivary gland car-
cinoma. A casc comparison study. Can-
cer 1984; 54: 1854-9

Kaltz A D, Preston-Martin S: Salivary
gland tumor and previous radiotherapy to
the head or neck. Report of a clinical se-
ries. Am J Surg 1984; 147: 345-8
Ishikawa T, Yashi R, Fujito T: Large re-
tention cyst of the accesory parotid gland
associated with a mucocpidermoid tumor
in the cyst wall. J Oral Maxillofac Surg
1991; 49 (8): 885-6

Pedersen D, Overgaard J, Sogaard H:
Malignant parotid tumores in 110 con-
secutive patients: treatment results and
prognosis. Laryngoscope 1992; 102 (9):
1064-9

Kroll S O, Trodahl J N, Boyers R C:
Salivary Gland lesions in children: a sur-
vey of 430 cases. Cancer 1972; 3u: 459-
69

Batsakis J G, Mackay B, Ryka F: Peri-
natal salivary gland tumors (embryomas).
J Laryngol Otol 1988; 102: 1007-11
Rasp G, Permanctter W: Malignant Sali-
vary Gland Tumors: Squamous cell car-
cinoma of the submandibular gland in a
child. Am J Otolaryngol 1992; 13 (2):
109-12

Fonscca Y, Martins A G, Soares J: Epi-
thelial salivary gland tumors of children
and adolescents in southern Portugal.
Oral Surg Oral Med Oral Pathol 1991;
72: 696-701

Spiro R H: Salivary neoplasms: overview
of 35 years experience with 2.807 pa-
tients. Head Neck Surg 1986; 8: 177-84

. Raymond A K, Batsakis ] C: Stensen’s

332

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

duct carcinomas. Ann Otol Rhinol
Laryngol 1991; 100 (12): 1035-6
Tateishi A, Nodai T, Fukuyama H: Pri-
mary mucoepidermoid carcinoma of an
intraparotid limph node. J Oral Max-
illofac Surg 1992; 50 (5): 535-8

Dardick Y, Daya D, Hardic I:
Mucoepidermoid ~ carcinoma: Ultra-
estructural and histogenic aspect. J Oral
Pathol 1984; 13: 342-58

Auclair P L: Tumor Associated lymphoid
proliferation in the parotid gland. A po-
tential diagnostic pitfall. Oral Surg Oral
Med Oral Pathol 1994; 77 (1): 19-26
Verma J G, Khutana S N: Finc needle
aspiration cytology of salivary gland le-
sion. J Oral Pathol Med 1994; 23: 256-
61

Orell S R, Nettle W J S: Fine needle as-
piration biopsy of salivary gland tu-
mours. Problems and pitfall. Pathology
1988; 20: 332-7

Jayaram N, Ashim D, Rajwanshi A: The
value of fine-needle aspiration biopsy in
the cytodiagnosis of salivary gland le-
sions. Diagn Cytopathol 1989; 5: 349-54
Tsushima Y, Matsumoto M, Endo K:
Parotid and Parapharyngeal tumors: Tis-
suc characterization with dynamic mag-
netic resonance imaging. Br J Radiol
1994; 67 (796): 342-45

Som P M, Biller H F: High-grade malig-
nancics of the parotid gland: identifica-
tion with MR imaging. Radiology 1989;
173: 823-6

Hickman R E, Cansib R A, Duffy S W:
The prognosis of specific types of sali-
vary gland tumors 1984; 54: 1620-4
Jordan R, Dardick Y, Lui E: Demostra-

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

tion of c-erb B-2 oncogene overexpres-
sion in salivary gland neoplasms by in
situ hibridization. J Oral Pathol Med
1994; 23 (5): 226-31

Kemohan N M, Blessing K, Kling G:
Expression of c-tb B-2 oncoprotein in
salivary  gland
munohistochemical study. J Pathol 1991;
163L 77-80

Riviere A, Becker J, Lonig T: Compara-
tive investigation of c- erb B-2/neu ex-
pression in head and neck tumours and
mammary cancer. Cancer 1991; 67:
2142-9

Surgano S, Mukai K, Tsuda H: Im-
munohistochcmical study of ¢- erb B-2

tumors: an  im-

oncoprotein overexpression  in - human
major salivary gland carcinoma: An indi-
cator of aggressivencss .
1992; 102: 923-7

Press M F, Pike M C, Hung G: Amplifi-
cation and overexpression of HER- 2/neu

Laryncoscope

in carcinomas of the salivary gland: cor-
relation with poor prognosis. Cancer Res
1994; 54 (21): 5675-82

Hellquist H B, Karlsson M G, Nilsson
C: Salivary duct carcinoma: a highly ag-
gressive salivary glang tumor with over-
expression of c-erb B-2. J Pathol 1994
172: 35-44

Witten J, Hybert F, Hansen H S: Treat-
ment of malignant tumors in the parotid
gland. Cancer 1990; 65: 2515-20

Spiro R H, Armstrong J, Harrison L et
al: Carcinoma of major salivary glands.
Recent trends. Arch Otolaryngol Head
Neck Surg 1989; 115: 316-21




