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El Dr. Guillermo Plaza y su equipo me han pedido 
un prólogo para su libro sobre Patología de las Glán-
dulas Salivales. Me siento un privilegiado.

A finales de los años 80 y durante los 90 he 
trabajado en el Hospital Ramón y Cajal de Madrid 
con varios de los doctores que han colaborado en 
el libro. Todos con largas trayectorias de más de 20 
años de experiencia en la especialidad de Otorri-
nolaringología. El Dr. Guillermo Plaza es Jefe del 
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en los procedimientos diagnósticos y sobre todo en 
las posibilidades terapéuticas y las Glándulas Sali-
vales han participado también en dichos avances.

La patología y la cirugía de las Glándulas Saliva-
les entran por completo en el campo de la Otorrino-
laringología y Patología Cérvico-Facial. Por lo tanto, 
los otorrinolaringólogos deben tratar los problemas 
que puedan originar pues su formación les capacita 
para ello.

Este libro, magníficamente ilustrado, proporcio-
na unas bases sólidas para conocer las alteraciones 
obstructivas, inflamatorias, traumáticas y tumorales 
de las glándulas salivales. Con él, los interesados 
en este campo podrán entender mejor las nuevas 
tecnologías y progresos en el mismo.

 Antonio Martínez Vidal
 Mayo de 2016
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El campo de la patología de las glándulas sali-
vales forma parte de la patología cervico-facial de 
la que se ocupa la Otorrinolaringología, cuyos espe-
cialistas tratamos estas enfermedades por vocación, 
formación y experiencia.

Desde la excelente Ponencia de glándulas sali-
vales que la Sociedad Valenciana de Otorrinolarin-
gología propició en 1995, han sido publicados varios 
textos sobre esta patología en lengua inglesa, que 
han servido para la formación de los otorrinolarin-
gólogos en estos años, como los publicados por 
Norman & McGurk (1995), Witt (2005), Myers & 
Ferris (2007), Carlsson & Ord (2008), y Bradley & 
Guntinas-Lichius (2011). Sin embargo, falta un texto 
sobre el tema publicado por otorrinolaringólogos 
en español.

Por este motivo, cuando la Junta Directiva de 
la AMORL depositó su confianza en el Hospital de 
Fuenlabrada para llevar a cabo el XI Congreso de 
la misma en junio de 2016, decidimos que el tema 
central del mismo sería la patología de glándulas 
salivales. Esta patología marcó a muchos de los 
autores, ya desde nuestra formación en el periodo 
MIR en el Hospital Ramón y Cajal. Además, pudi-
mos compartir y desarrollar nuestro interés por esta 
patología durante casi una década en conjunto en 
el Hospital Fundación de Alcorcón, momentos que 
siempre recordaremos.

El objetivo de esta Ponencia es actualizar los 
conocimientos en el diagnóstico y tratamiento de 
la patología de las glándulas salivales. Estas enfer-
medades se presentan con relativa frecuencia en la 

consulta del otorrinolaringólogo. Con el desarrollo 
de esta Ponencia, pretendemos compendiar la ma-
yor evidencia científica disponible de las distintas 
entidades clínicas de las glándulas salivales y faci-
litar una guía útil para el clínico a la hora de tomar 
decisiones en el diagnóstico y tratamiento de estos 
procesos. Para ello hemos contado con un plantel de 
especialistas habituados a tratar estas patologías.

Como no podía ser de otra manera, la Ponencia 
comienza con un capítulo sobre anatomía quirúr-
gica de las glándulas salivales realizado por el Dr. 
Montojo y colaboradores, del Servicio de Otorrino-
laringología del Hospital de Fuenlabrada. Uno de 
los pilares del diagnóstico preoperatorio son las 
pruebas de imagen, de cuyo capítulo se encargan 
las Dras. Hernando, Ramos y Urbasos del Hospital de 
Fuenlabrada. Del otro de los pilares del diagnóstico 
pre y postoperatorio, el estudio anatomopatológico, 
se encargan los patólogos del Servicio de Anatomía 
Patológica del Hospital Fundación de Alcorcón, lide-
rados por el Dr. Pinedo.

Los capítulos sobre las distintas entidades clíni-
cas comienzan con una visión general sobre clínica 
y diagnóstico de la Dra. Amarillo y colaboradores. 
La patología obstructiva es desarrollada por el Dr. 
Sánchez Barrueco y colaboradores de la Fundación 
Jiménez Díaz y del Hospital de Villalba. La patología 
infecciosa corre a cargo de la Dra. García Peces y 
colaboradores del Servicio de Otorrinolaringología 
del Hospital de Fuenlabrada, mientras que la pa-
tología sistémica por los Drs. Frutos y Ruiz Giardin 
del Servicio de Medicina Interna) del mismo centro. 
Por último, la patología tumoral (benigna y malig-
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na) es revisada por los Drs. Plaza y Aparicio por la 
Dra. Hernandez, también del Hospital de Fuenla-
brada. Asimismo la Dra. Hernando y colaboradores 
realizan un tema monográfico sobre la patología 
tumoral en la infancia. De esta manera, se abarca 
la mayoría de las enfermedades que afectan a las 
glándulas salivales.

El bloque de tratamiento de la patología salival 
comienza con un capítulo de los editores sobre el 
tratamiento quirúrgico de los tumores malignos. 
La cirugía es la base fundamental del tratamien-
to, tanto de tumores benignos como malignos. El 
tratamiento radioterápico es revisado por las Dra. 
Caballero y colaboradores del Servicio de Oncología 
Radioterápica del Hospital de Fuenlabrada, que tam-
bién atienden a los pacientes del Hospital Fundación 
de Alcorcón.

Continuando con el tratamiento quirúrgico, el 
Prof. Quer y colaboradores del Servicio de Otorri-
nolaringología Hospital Santa Creu i Sant Pau de 
Barcelona nos presentan una nueva clasificación de 
la parotidectomías. El Dr. Alvarez Montero y cola-
boradores del Servicio de Otorrinolaringología del 
Hospital Puerta de Hierro nos muestran la evolución 
histórica de las técnicas quirúrgicas en la glándula 
parótida en su hospital. 

Para completar la revision del tratamiento qui-
rúrgico, los Drs. Plaza y Aparicio desarrollamos dos 
capítulos. Uno es un atlas quirúrgico de parotidec-
tomía con la descripción detallada de la técnica y 
“trucos” para la realización de la misma. Y un se-
gundo tema sobre las controversias en la cirugía 
parotídea del adenoma pleomorfo. Además, el Dr. 
Barberá y colaboradores del Servicio de Otorrinola-
ringología del Hospital Ramón y Cajal nos presen-
tan las complicaciones de la cirugía parotídea y las 
modificaciones técnicas para intentar prevenirlas.

En los casos en que la cirugía parotídea precise 
de grandes resecciones como sucede en tumores 
malignos avanzados, es precisa la realización de téc-
nicas reconstructivas, que nos resumen el Dr. Martín 
Granizo y la Dra. Varela del Servicio de Cirugía Maxi-
lofacial del Hospital Clínico San Carlos.

Aunque la patología parotídea es el grueso de 
las enfermedades de las glándulas salivales, no po-
día faltar un capítulo sobre la glándula submaxilar 
liderado por la Dra. Herrera del Servicio de Otorri-
nolaringología del Hospital de Fuenlabrada, y una 
mención especial en un tema aislado para los tumo-
res que interesan al espacio parafaringeo realizado 
por los editores.

La reciente aparición de la sialendoscopia tanto 
para el diagnóstico como para el tratamiento de la 
patología salival es motivo de un tema aparte, que 
es liderado por el Dr. Sánchez Barrueco del Servicio 
de Otorrinolaringología del Hospital de Villalba y 
de la Fundación Jiménez Díaz, en el que colabora 
el Prof. Marchal, verdadero introductor, experto y 
divulgador de esta técnica.

Por último, las Dras. Hernández y Morato revi-
san las estadísticas de los pacientes tratados de 
patología salival quirúrgica, tanto en el Hospital 
de Fuenlabrada, como en el Hospital Fundación de 
Alcorcón.

En fin, esperamos que esta ponencia sea útil 
para los especialistas en Otorrinolaringología, y per-
mite el mejor desarrollo del diagnóstico y tratamien-
to de la patología salival para nuestros pacientes.

 Guillermo Plaza
 José Miguel Aparicio
 Mayo de 2016
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1

El sistema de glándulas salivales puede dividir-
se en dos grupos. Existen seis glándulas salivales 
mayores: dos parótidas, dos submandibulares y dos 
sublinguales. Además, existen cientos de glándulas 
salivales menores en la submucosa del aparato res-
piratorio superior, principalmente en el paladar duro 
y en la pared lateral faríngea(1-13).

La exéresis de las glándulas salivales mayores es 
básicamente una disección anatómica, con poten-
ciales lesiones vasculares y nerviosas que hacen ne-
cesario un conocimiento preciso de la anatomía de 
estas regiones. Hemos intentado dar a este capítulo 
un enfoque eminentemente práctico, orientado a 
los aspectos relevantes de la anatomía que puedan 
tener interés quirúrgico. Todas las láminas se han 
obtenido de textos de anatomía; para más detalles 
sobre las técnicas quirúrgicas, se remite al lector a 
los capítulos correspondientes.

1.1. GLÁNDULA PARÓTIDA
La glándula parótida es la mayor de las glán-

dulas salivales, con un peso de 15-30 g y situándo-
se en la región preauricular y a lo largo del borde 
posterior de la mandíbula. Se extiende desde el 
arco cigomático como límite superior hacia abajo, 
terminando en la cola de la parótida, que contacta 
con el borde anterior del músculo esternocleido-
mastoideo como límite inferior, y desde la pared 
anterior del CAE como límite posterior hasta la 
mitad del músculo masetero por delante. Desde 
su borde anterior, tiene su salida el conducto de 
Stenon hasta el borde anterior del masetero, para 
abrirse en la cavidad oral a la altura del segundo 
molar (Fig. 1.1).

En ocasiones se presenta una glándula parótida 
accesoria anterior a la glándula principal, sobre el 
masetero, entre el conducto de Stenon y el cigoma. 
Sus conductos excretores desembocan directamen-
te en el conducto de Stenon. Este tejido glandular 
accesorio es distinto al de la glándula parótida, ya 
que puede contener células acinares mucosas ade-
más de las serosas.

Se describen clásicamente un lóbulo superficial 
y uno profundo, separados por el nervio facial y sus 
ramas, que atraviesan la glándula. Estos lóbulos úni-
camente son distinguibles en el cadáver preservado 
en formol, pero no en el paciente vivo, en el que se 
ha comparado con un trozo de miga de pan que 
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FIGURA 1.1. Visión lateral de la glándula parótida. Modelo 
en cera del siglo XVI del Museo La Specola de Florencia.
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es atravesado por un cordón, siendo la miga de 
pan el tejido glandular y el cordón el nervio facial. 
El nervio facial está rodeado por tejido parotídeo 
e íntimamente adherido al tejido glandular que le 
rodea (Fig. 1.2).

El lóbulo superficial se define como la parte de 
la glándula lateral al nervio facial.

La glándula parótida está cubierta por la hoja 
superficial de la fascia cervical profunda, presentan-
do entre seis y ocho ganglios linfáticos por fuera 
de esta fascia y unos 10-12 ganglios incluidos en el 
tejido glandular, en su mayor parte en el lóbulo su-
perficial. Hay pocos ganglios en el lóbulo profundo.

El lóbulo profundo de la glándula parótida es 
medial al nervio facial. Se introduce por detrás de 
la rama mandibular en el interior del espacio para-
faríngeo, anterior a la apófisis mastoides, la vaina 
carotídea y la apófisis estiloides y posterior a la fosa 
infratemporal (Fig. 1.3). 

Medialmente, el músculo constrictor superior 
de la faringe lo separa de la amígdala palatina y la 
orofaringe, por lo que los tumores del lóbulo pro-

fundo pueden debutar desplazando medialmente 
la amígdala (Fig. 1.4).

Los tumores de esta localización pueden exten-
derse medialmente en el estrecho espacio entre la 
mandíbula y el ligamento estilomandibular (llama-
do túnel estilomandibular), o por detrás de dicho 
ligamento (Fig. 1.5).

El nervio facial sale del hueso temporal en su 
vertiente inferior a través del agujero estilomastoi-
deo, introduciéndose en la glándula en su superficie 
posteromedial. El nombre de este agujero “estilo-
mastoideo” nos marca dos importantes relaciones 
anatómicas a este nivel: la apófisis estiloides y la 
apófisis mastoides (Fig. 1.6).

En la ranura digástrica de la apófisis mastoides 
se inserta el vientre posterior del músculo digástrico, 
otra de las relaciones anatómicas fundamentales 
para localizar el tronco principal del nervio facial 
en las parotidectomías. Nada más salir del hueso, el 
nervio facial está rodeado de un tejido fibroso que 
se continúa con el periostio del hueso circundante, 
lo que hace muy difícil identificarlo en la cirugía 

Arteria temporal
superficial

Nervio auricular
posterior

Nervio auricular
mayor

Vena yugular
externa

Esternocleidomastoideo
(cortado)

Nervio accesorio
(XI)

Conducto de Stenon

Músculo masetero 

Arteria facial

Arteria facial
transversa

Arteria
aurículotemporal

FIGURA 1.2. Lóbulo superficial y profundo de la parótida separados por el nervio facial. Tomado de Janfaza & Cheney(3).
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Glándula parótida

Ligamento
estilohioideo

Ligamento
estilomandibular

Hioides

Músculo
esternocleidomastoideo

Músculo 
pterigoideo

medial

Vientre posterior
(m. digástrico)

Conducto de Wharton

Glándula sublingual

Glándula
submaxilar

Vientre
anterior

Papila parotídea

Papila submaxilar

Ligamento
pterigoespinal

Proceso pterigoideo

Hamulus
pterigoideo

Lámina
lateral

Lámina
medial

FIGURA 1.3. Lóbulo profundo de la glándula parótida en el espacio parafaríngeo, por detrás de la rama mandibular. 
Tomado de Platzer(12).

A

B

V
VYI

AC

IP
M

D

F

Ms
P

SPC

SCM

FIGURA 1.4. Visión tridimensional de un corte axial de la 
parótida, mostrando las relaciones regionales de su lóbulo 
profundo: P: glándula parótida; F: nervio facial; M: rama 
mandibular; Ms: músculo masetero; IP: músculo pterigoi-
deo medial; V: vena retromandibular; D: músculo digás-
trico; SCM: músculo esternocleidomastoideo; A: amígdala; 
VYI: vena yugular interna; AC: arteria carótida interna; B: 
músculo buccinador; SPC: músculo constrictor superior 
de la faringe. Tomado de Som & Brandwein(6).

Ligamento
estilomandibular

Apófisis
estiloides

FIGURA 1.5. Túnel estilomandibular, vía de extensión de 
los tumores del lóbulo profundo de la parótida. Tomado 
de Som & Brandwein(6).
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justo a ese nivel, debiendo hacerse al menos unos 
milímetros distal o proximalmente al agujero esti-
lomastoideo.

Tres son las principales referencias anatómicas 
para identificar el nervio facial a su salida del agu-
jero estilomastoideo:
1. La terminación en forma más o menos apunta-

da del cartílago tragal en su extremo medial y 
profundo, llamada pointer. El nervio facial está 
1cm inferior y 1cm profundo al pointer, rodeado 
de una pequeña almohadilla de tejido graso y 
con un pequeño vaso por encima (Fig. 1.7).

2. Otra referencia fundamental es la inserción del 
vientre posterior del músculo digástrico: el ner-
vio se encuentra justo por encima del borde su-
perior del vientre posterior del digástrico junto 
a su inserción en la apófisis mastoides.

3. Otra forma de buscar el nervio a su salida del 
hueso es seguir la pared anterior de la apófisis 
mastoides hacia arriba hasta su unión con el 
hueso timpanal: el nervio facial divide por la mi-
tad el ángulo formado por estas dos porciones 
del hueso temporal (Fig. 1.8).

FIGURA 1.6. Agujero estilomastoideo en la cara inferior 
del hueso temporal (flecha negra), por el que sale un hilo 
negro. Anteromedial a él está la apófisis estiloides (flecha 
roja) y posterolateral la ranura digástrica de la apófisis 
mastoides (flecha verde), donde se inserta el vientre pos-
terior del músculo digástrico. Se ven pintados en azul el 
agujero yugular y en rojo el conducto carotídeo (hueso 
temporal gentileza del Dr. Lorenzo Rubio).

Hueso
tímpano

Mastoideo

Vientre
porterior del

músculo digástrico

Trago

FIGURA 1.8. Localización de la salida del nervio facial, que 
divide en dos el ángulo formado por el vientre posterior 
del músculo digástrico y el hueso timpanal. Se muestran 
asimismo la relación con el pointer tragal y con la mas-
toides. Tomado de Sheahan & Shaha(11).

FIGURA 1.7. Vista de parotidectomía izquierda en posición 
quirúrgica, desde atrás. Situación del pointer tragal (flecha 
negra fina) y tronco del nervio facial (flecha roja gruesa), 
a 1cm por debajo y 1 cm medial del pointer. El separador 
Farabeuf (ancho) es anterior, y el separador de Langenbeck 
(más estrecho) es superior. A la derecha se ve el lóbulo de 
la oreja apartado por el dedo del cirujano.
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En casos especiales puede estar indicado buscar el 
nervio facial de forma retrógrada siguiendo las ramas 
terminales, para lo cual es fundamental conocer las 
referencias anatómicas de superficie, como explicare-
mos. Algunos autores recomiendan como más segura 
la descompresión del nervio fresando la apófisis mas-
toides, teniendo en cuenta que el nervio en su tercera 
porción está rodeado por tejido fibroso mezclado con 
periostio, a medida que se acerca a su salida del hueso.

Poco después de introducirse en la glándula pa-
rótida, el nervio facial se divide en dos troncos prin-
cipales, uno superior temporozigomático y otro in-
ferior cervicofacial. La ramificación del nervio facial 
puede ser anómala, con muchas posibles variantes(7).

Algunas variantes afectan al nervio desde el 
principio, habiéndose descrito en menos del 1% de 
los casos que el nervio se divide en el interior de la 
apófisis mastoides y sale del hueso en dos ramas 
separadas. Aunque suelen admitirse 5 ramas ter-
minales del nervio facial en su ramificación, existen 
múltiples variaciones(13-15). Entre las diversas ramas 
del nervio pueden establecerse múltiples anastomo-
sis terminales o, en el otro extremo del espectro, no 
existir ninguna anastomosis (Figs. 1.9 y 1.10).

En la serie de 350 cadáveres, Davis et al.(14,15) en-
contraron que solo 8% de los casos tenían anas-
tomosis entre la rama marginal mandibular y las 
ramas vecinas.

FIGURA 1.9. Disposición de las ramas del nervio facial en dos pacientes distintos, donde se aprecia la anatomía variable 
de la región.

FIGURA 1.10. Disposición de las 
ramas del nervio facial en varios 
pacientes distintos con seis con-
figuraciones diferentes. Bradley & 
Beasley(13). Modificado de Davis(14).
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En la tabla 1.1 se describen las 5 ramas motoras 
terminales principales del nervio facial, con las refe-
rencias anatómicas de superficie más importantes y 
los músculos inervados por cada una de ellas.

A estas 5 ramas motoras hay que añadir otras de 
escaso interés quirúrgico en el tema que nos ocu-
pa, por no ramificarse en el interior de la glándula 
parótida, y que son: en superficie, el nervio auricu-
lar posterior para el músculo occipital, que sale del 
nervio facial en su origen, arqueándose hacia atrás 
sobre la apófisis mastoides, la rama estapedial en 
el interior de la apófisis mastoides para el músculo 
del estribo y, fuera del hueso en la profundidad, las 
ramas para el músculo estilohioideo y para el vientre 
posterior del digástrico.

En la disección parotídea encontraremos el 
nervio auricular mayor en íntimo contacto con el 
músculo esternocleidomastoideo y en contacto 
con el borde posteroinferior de la glándula (Fig. 1.11). 
Se trata de una rama sensitiva del plexo cervical, 
principalmente de las ramas C2 y C3, y recoge la 
sensibilidad cutánea de la mitad posterior y de los 
2/3 inferiores del pabellón auricular, la región sobre 
la parótida y la región mastoidea. Esta sensibilidad 
se verá afectada en el posoperatorio de la paroti-
dectomía si, como suele ser necesario, tenemos que 
seccionarlo. La preservación de las ramas posterio-
res del nervio no ha demostrado menor afectación 
de dicha sensibilidad(8,9). Este nervio se puede usar 
como injerto en caso de lesión del nervio facial, por 
lo que si se secciona, debe hacerse cerca de la glán-

dula, para tener así un trayecto útil mayor en caso 
de precisarlo.

1.2. GLÁNDULA SUBMANDIBULAR O SUBMAXILAR
La glándula submandibular es la segunda 

glándula salival en tamaño, con un peso de 15-30 
gramos. Ocupa el triángulo submandibular, limi-
tado por el borde inferior de la mandíbula y los 
vientres anterior y posterior del músculo digás-
trico (Fig. 1.12). Se sitúa bajo las regiones lingual y 
sublingual y por delante de las regiones parotídea 
y carotídea. Cada glándula consta de una porción 
superficial de mayor tamaño y otra porción pro-
funda de menor tamaño, separadas por el borde 
posterior del músculo milohioideo. La porción 
profunda se dirige hacia delante junto a la glán-

TABLA 1.1.
Rama del nervio facial Referencia anatómica Músculos inervados
Temporal Asciende en ángulo de 45º y divide en dos mitades la 

línea que une el trago con el canto externo del ojo
Frontal

Cigomática Sigue el arco cigomático Orbicular del ojo
Bucal 1 cm por encima y paralela al conducto parotídeo de 

Stenon
Buccinador y orbicular de 
los labios

Mandibular o marginal 2 cm bajo la rama mandibular, cruza la arteria facial 1 cm 
anterior al ángulo de la mandíbula*

Orbicular de los labios

Cervical Platisma
*Ver descripción en la sección sobre glándula submandibular.

FIGURA 1.11. Nervio auricular mayor y relación con la glán-
dula parótida, lado izquierdo.
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dula sublingual (Figs. 1.12 a 1.14), entre el músculo 
milohioideo en superficie y el músculo hiogloso 
en profundidad. La porción superficial represen-
ta la vía quirúrgica de acceso, y está cubierta de 
superficial a profundo por la piel, el tejido subcu-
táneo, el músculo platisma y la hoja superficial de 

la fascia cervical profunda. La vena facial recorre 
la cara profunda de la fascia cervical superficial a 
la glándula, mientras que las ramas mentoniana 
y cervical del nervio facial pasan entre la fascia y 
el músculo platisma, a una distancia variable del 
borde inferior de la mandíbula.

FIGURA 1.12. Glándula submandibular ocupando el trián-
gulo submandibular y sus relaciones con la arteria y vena 
faciales. Tomado de Ferner & Satubesand(1).

FIGURA 1.13. Glándula submandibular mostrando su 
porción profunda, se han seccionado y retirado los mús-
culos digástrico y milohioideo. Tomado de Ferner & Satu-
besand(1).

Hueso hioideo

Nervio y arteria
milohioideos

Nervio alveolar
inferior Glándula sublingual

Nervio lingual

Glándula submaxilar
Músculo milohioideo

Músculo genihioideo

Músculo hiogloso (seccionado)

FIGURA 1.14. Visión posterosuperior de la glándula submandibular y sublingual. Relaciones con el conducto de Wharton, 
el nervio lingual y los músculos del suelo de la boca. Tomado de Norton(4).
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Para evitar lesionar las ramas del nervio facial, 
la fascia submandibular debe incidirse en el borde 
inferior de la glándula, realizando la disección direc-
tamente sobre la glándula, profundo a la fascia y a 
la vena facial(10). Para ello, puede ser útil ligar la vena 
facial y apartarla hacia arriba (Fig. 1.15).

La cara interna de la glándula (Fig. 1.12) reposa, de 
delante atrás, sobre los músculos milohioideo, hioglo-
so, estilohioideo y el vientre posterior del digástrico. La 
arteria facial se introduce en el triángulo submandi-
bular profunda al vientre posterior del músculo digás-
trico, se relaciona con la superficie posterior primero 
y con la porción superior de la glándula después, para 
emerger sobre el borde inferior de la mandíbula en 
el borde anterior del músculo masetero (Figs. 1.12 y 
1.13). El nervio lingual se relaciona también con esta 
cara interna, con la que se conecta mediante fibras 
secretoras parasimpáticas a través del ganglio sub-
mandibular (ganglio nervioso vegetativo, no ganglio 
linfático); fijado así a la glándula, describe una con-
cavidad superior. El conducto excretor o conducto de 
Wharton, asoma al exterior en la cara profunda, justo 
por detrás del músculo milohioideo. A continuación, 
asciende entre los músculos hiogloso y milohioideo y 

cruza el trayecto del nervio lingual, pasando primero 
por dentro y luego por fuera de este. Luego llega al 
suelo de la boca, donde pasa de atrás adelante por 
dentro del músculo geniogloso y por fuera de la 
glándula sublingual, para abocar finalmente por un 
pequeño orificio saliente, situado por fuera del freni-
llo lingual (Fig. 1.14). El nervio hipogloso, inferior a la 
porción profunda de la glándula, no suele encontrar-
se en la disección simple de la glándula submaxilar 
por encontrarse profundo al músculo digástrico, que 
siempre es una referencia esencial en la disección de 
esta región.

Existen varios ganglios linfáticos en relación con 
la glándula submandibular: los dos más importan-
tes se encuentran por delante y por detrás de la ar-
teria facial en el borde de la mandíbula, cerca de la 
rama marginal del nervio facial (Fig. 1.13).

1.3. GLÁNDULA SUBLINGUAL Y GLÁNDULAS 
SALIVALES MENORES

Las glándulas sublinguales son las más peque-
ñas de las glándulas salivales mayores, con un peso 
de 2-4 gramos. Se localizan inmediatamente late-

Músculo masetero

Rama marginal
mandibular

Vena facial

Arteria facial

Fascia cervical
superficial

Glándula submaxilar

Vena facial ligada

Fascia cervical
superficial

FIGURA 1.15. Maniobra para prevenir la sección de la rama marginal del nervio mandibular en la submaxilectomía. 
Tomado de Janfaza & Cheney(3).
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rales al conducto submandibular de Wharton, en 
estrecha relación con el nervio lingual en el suelo de 
la boca. Cada glándula se apoya directamente sobre 
la superficie medial de la mandíbula, constituyendo 
una fosa profunda, la fosa sublingual, superiormen-
te al tercio anterior de la línea milohiodea.

Del margen superior de la glándula emerge un 
pliegue de mucosa que se extiende desde la parte 
posterolateral del suelo de la boca a la carúncula 
sublingual, en ambos lados de la base del frenillo 
lingual. El drenaje de la glándula se realiza a través 
de abundantes pequeños conductos (Fig. 1.16).

Existen alrededor de 700 glándulas salivales 
menores, con un tamaño que varía entre 1-5 mm. 
Se encuentran principalmente en el paladar duro, 
paredes laterales faríngeas y en mucha menor can-
tidad, en la úvula. Otras las encontramos en la mu-
cosa de la superficie interna de los labios, en la cara 
interna de la mejilla, pliegue glosopalatino, suelo de 
la boca, lengua y paladar blando. Se las denomina de 
acuerdo con la región en la que se encuentran: labia-
les, palatinas, linguales, genianas y glosopalatinas.

A excepción de las glándulas linguales de Von 
Ebner, que son de secreción serosa, la mayoría de 
las glándulas salivales menores son mixtas (sero-
mucosas) pero de predominio mucoso.
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FIGURA 1.16. Drenaje de la glándula sublingual en la cavi-
dad oral y relaciones con la glándula submandibular y el 
nervio lingual. Tomado de Ferner & Satubesand(1).
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2.1. TÉCNICAS DE EXPLORACIÓN
En el pasado, el estudio de imagen de la patolo-

gía de las glándulas salivales se apoyaba en la radio-
grafía simple y la sialografía, técnicas actualmente 
en desuso, suplantadas por la ecografía, la TC y la 
RM, en constante proceso de actualización(1).

2.1.1. Sialografía
Consiste en la inyección de contraste radiopaco 

a través de la desembocadura intraoral del conducto 
de Stenon o Wharton para el estudio de la anatomía 
ductal de las glándulas salivales mayores.

Se debe canalizar la desembocadura del conduc-
to salival e introducir manualmente una pequeña 
cantidad (1-4 ml aproximadamente) de contraste yo-
dado no iónico, que produce sensación de distensión 
glandular en el paciente, habitualmente autolimi-
tada (si persiste más de 24 horas, a sospechar in-
fección iatrogénica). Son contraindicaciones para su 
realización la alergia al yodo y la sialoadenitis aguda.

Los fracasos de la técnica se deben a la imposi-
bilidad de canalización del conducto o a la adminis-
tración insuficiente o excesiva de contraste.

Indicada en la sialoadenitis crónica recurrente(2), 
en patología autoinmune, y para la detección de 
litiasis no radioopacas, tapones mucosos o estenosis 
ductales(1). Sin embargo, actualmente su uso está 
limitado por ser un método invasivo, no exento de 
complicaciones, frente a la eficacia diagnóstica de 
las otras técnicas de imagen y el desarrollo de la 
RM sialografía(2,3).

2.1.2. Ecografía
Constituye el primer método de imagen para la 

evaluación de las glándulas salivales por su accesibi-

lidad e inocuidad (no es invasiva, no irradia), siempre 
de elección en la población pediátrica(4).

La exploración debe realizarse con un transduc-
tor de alta frecuencia (5 a 12 MHz), habitualmente 
de 7MHz, en al menos dos planos (transversal y 
longitudinal)(4,5).

La parótida se reconoce ecográficamente en la 
región preauricular como una estructura ecogénica, 
quedando oculta a la exploración la parte anterior 
del lóbulo profundo por la sombra que produce la 
rama mandibular. No es visible el nervio facial ni los 
conductos salivales, si no están dilatados. Es posible 
ver la arteria carótida externa y la vena retroman-
dibular (referencia ecográfica para diferenciar el ló-
bulo profundo del superficial), así como pequeños 
ganglios linfáticos intraparotídeos superficiales que 
se consideran normales, con un eje corto menor de 5 
mm e hilio hiperecogénico, más frecuentes en polos 
superior e inferior.

Las glándulas submandibular y sublingual sue-
len presentar una ecogenicidad discretamente infe-
rior a la de la parótida. La glándula submandibular 
tiene una morfología triangular, tanto en el plano 
longitudinal como en el plano axial, con algunas 
limitaciones sonográficas para la exploración de su 
porción más profunda. La glándula sublingual, pre-
senta una morfología oval en los planos paralelos a 
la rama mandibular(18).

La ecografía es idónea como abordaje inicial 
ante una masa clínicamente palpable en región 
submandibular o parotídea, determinando si su 
localización es intraglandular (los nódulos son ge-
neralmente hipoecóicos respecto al tejido glandular 
normal detectándose con una sensibilidad cercana 
al 100%) o bien yuxtaglandular(2), y diferenciando 
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también entre patología focal o difusa en casos 
clínicamente dudosos(5) (Fig. 2.1).

Asimismo, permite caracterizar morfológica-
mente las lesiones focales en función de su ecoes-
tructura (especialmente útil en la diferenciación de 
lesión sólida y quística), delimitación de sus bordes, 
presencia de calcio, buena o mala transmisión sóni-
ca, etc., sugiriendo un comportamiento lesional de 
mayor o menor agresividad. Es de utilidad el estudio 
doppler, ya que el patrón de vascularización aporta 
datos al diagnóstico(2). 

Sin embargo, no determina de manera fiable la 
extensión en profundidad de las lesiones, ecográfi-
camente inaccesibles(4), por lo que la TC o la RM son 
más útiles en el estudio de los nódulos del lóbulo 
profundo y en la valoración de la extensión de los 
tumores malignos (Fig. 2.2).

Respecto a la patología no tumoral, la ecografía 
es la prueba de inicio en el estudio de la sialolitiasis 
y la dilatación ductal en los cuadros obstructivos. 
También en la patología inflamatoria o autoinmu-
ne, con afectación difusa del parénquima glandu-
lar (aunque no hay muchos datos específicos de las 
distintas entidades), y en la búsqueda de abscesos 
en cuadros de infección aguda.

La ecografía se emplea como guía para la reali-
zación de punciones con aguja fina (PAAF) con fines 
diagnósticos o para la inyección intraglandular de 
bótox como procedimiento terapéutico en casos de 
hipersalivación(4).

2.1.3. Tomografía computarizada (TC)
La TC permite obtener imágenes en diferentes 

planos. Para la parótida, se hacen cortes axiales en 

FIGURA 2.1. Ecografía para estudio de inicio de masas superficiales parotídeas, diferenciando afectación difusa de 
nódulo intraglandular y ayudando a su caracterización.
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el plano suborbital-submeatal y reconstrucción 
coronal perpendicular por delante del CAE. Es una 
estructura hipodensa, distinguiéndose de los mús-
culos que tienen una densidad mayor y de la grasa 
adyacente, aún más hipodensa. No se identifican 
los conductos secretores normales ni el nervio fa-
cial, empleándose la vena retromandibular (situada 
por encima del tronco del nervio facial) y el plano 
estilomandibular como referencia para su teórica 
localización(6) (Fig. 2.3).

Para la submaxilar, se utilizan cortes axiales pa-
ralelos a la rama horizontal de la mandíbula. Tiene 
mayor densidad que la parótida, similar a la de los 
músculos. Las glándulas sublinguales tienen una 
disposición lineal entre el músculo milohioideo y 
el hiogloso. 

La densidad glandular disminuye con la edad 
por involución grasa normal, habitualmente de for-
ma bilateral, si bien una involución grasa precoz en 
una glándula no debe confundirse con patología(7).

En las glándulas salivales se utiliza la TC sin con-
traste como el método de imagen más sensible para 
detectar cálculos en el sistema ductal o en el pa-
rénquima glandular(2). El estudio con contraste está 
indicado en la patología inflamatoria(7), detectando 
dilataciones ductales de gran tamaño, abscesos y 
hematomas, siendo superior a la RM, aunque no es 
la técnica de primera elección (Figs. 2.4 y 2.5).

FIGURA 2.2. Limitación ecográfica: espacios profundos. Ecografía (A) con dos nódulos intraparotídeos adyacentes entre 
sí, bien definidos, homogéneos y con refuerzo sónico (flechas) con características de escasa agresividad. El TC comple-
mentario confirma los hallazgos (B, muestra una de las lesiones) y detecta un tercer nódulo en lóbulo profundo (C, 
flecha), inaccesible al estudio con ultrasonidos. Tumor de Warthin.

A B C

FIGURA 2.3. Teórico trayecto del nervio facial. Dado que 
no es visible en TC, se emplea la vena retromandibu-
lar como referencia, o bien una línea virtual desde el 
borde lateral del vientre posterior del músculo digás-
trico y la vena retromandibular al borde lateral de la 
mandíbula.
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La TC también está indicada en el estudio de 
los tumores salivales para caracterizar la lesión 
(cuantificar el tamaño, determinar sus bordes, su 
homogeneidad), aunque no hay muchos criterios 
diferenciadores entre nódulo benigno y maligno(2), 
salvo la infiltración local. Permite no obstante, va-
lorar el lóbulo profundo parotídeo (inaccesible a la 
ecografía) y los espacios profundos del cuello, la 
relación del tumor con el nervio facial, la detección 
de lesiones contralaterales y de adenopatías loco-
rregionales (Figs. 2.6 y 2.7). 

Ayuda a establecer la resecabilidad y técnica de 
abordaje de los tumores, así como su control oncoló-

gico, si bien con menor sensibilidad que la RM por su 
menor contraste tisular y por la frecuente presencia 
de implantes metálicos dentarios que condicionan 
artefactos de endurecimiento del haz que pueden 
ensombrecer el área a estudio(3) (Fig. 2.8).

2.1.4. Resonancia magnética (RM)
Permite realizar cortes en los tres planos del 

espacio, siendo la incidencia coronal y axial la más 
apropiada en el estudio de las glándulas salivales. 

Su principal indicación en la patología de las 
glándulas salivales es para el estudio de los tumo-
res(2), con mejor caracterización tisular que el TC(3), 

FIGURA 2.4. Litiasis intraparotídea derecha detectada ecográficamente como un foco ecogénico con sombra sónica 
posterior (A, cabeza de flecha). Se confirma en TC basal (B) una litiasis única, con dilatación ductal intraglandular (C), 
sin evidencia de absceso.

FIGURA 2.5. Sialoadenitis litiásica supurativa. Aumento de tamaño de la glándula submaxilar derecha (A, flecha negra), 
heterogénea y con severos cambios inflamatorios en la grasa adyacente, engrosamiento del músculo platisma (A, 
cabeza de fecha) y adenopatías locales, secundario a una pequeña litiasis (B, flecha) en conducto de Wharton, que 
pasó desapercibida en estudio ecográfico.

A

A B

B C
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mejorando la detección de extensión tumoral a 
estructuras de vecindad, invasión perineural y en-
docraneal.

Permite establecer de forma prequirúrgica un 
diagnóstico de presunción, siendo de crucial interés 

para la planificación del tratamiento hacia técnicas 
más o menos agresivas.

Se utilizan secuencias ponderadas en T1 (tiem-
po de repetición y tiempo de eco cortos) que su-
ministran detalles anatómicos finos, con una se-
ñal glandular normal hiperintensa respecto a los 
músculos locales e hipointensa respecto a la grasa 
subcutánea, aportando información precisa de su 
morfología, tamaño, variantes anatómicas y grado 
de infiltración grasa (Fig. 2.9).

No se visualiza el trayecto intraparotídeo del 
nervio facial, que se infiere, como en la TC, en fun-
ción de la localización de la vena retromandibular, 
apófisis estiloides y rama mandibular. 

La RM permite una correcta identificación y deli-
mitación de las lesiones tumorales intraglandulares 
benignas o malignas, generalmente hipointensas, 
que contrastan marcadamente con el tejido normal, 
definiendo de forma precisa su tamaño, extensión 
y márgenes (un borde mal definido es uno de los 
principales criterios morfológicos de malignidad). 
La presencia de focos hiperintensos en el seno del 
tumor en esta secuencia sugieren la existencia de 
sangre (metástasis de melanoma o hipernefroma) o 
alto contenido proteico (tumor de Warthin) (Fig. 2.10).

En las secuencias ponderadas en T2 (tiempo de 
repetición y tiempo de eco largos) el tejido glandu-
lar normal se muestra también levemente hiper-
tenso. El distinto comportamiento de los nódulos 

FIGURA 2.6. Carcinoma de glándula sublingual izquierda (desplazamiento del músculo milohioideo en B, cabeza de 
flecha), con focos de necrosis central, que invade el cuerpo de la mandíbula en línea media (flecha en A). Adenopatía 
patológica necrótica en nivel II izquierdo (flecha hueca en C).

A B C

FIGURA 2.7. Carcinoma invasivo con afectación del lóbulo 
profundo de la parótida izquierda, invasión directa de 
músculos pterigoideo medial y masetero (A, flechas) e 
infiltración cutánea (cabeza de flecha). Infiltración ósea 
mandibular (B, flecha) con destrucción cortical y amplia-
ción del conducto alveolar.

A

B
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FIGURA 2.8. Tumor parotídeo derecho de centro necrótico o quístico bien definido, de señal intermedia en T1 (B) y realce 
periférico irregular con algunas septaciones internas (C), en contacto con el borde posterior del músculo masetero 
(flecha en B). Se identifica en estudio TC (A) con características similares, si bien su valoración se encuentra interferida 
por artefactos producidos por un implante metálico maxilar.

A B C

FIGURA 2.9. RM axial FSE T1. Permite una valoración precisa de la morfología, límites y estructura glandular. La parótida 
muestra una señal mayor que la glándula submandibular (C, flecha) y sublingual (C, cabeza de flecha), de señal más 
parecida al músculo. El grado de infiltración grasa glandular es variable, determinando su señal. En B se observa una 
intensa infiltración grasa parotídea difusa y bilateral, con una señal similar a la del tejido celular subcutáneo.

A B C

FIGURA 2.10. Tumoración profunda parotídea izquierda, bien definida, sin signos de agresividad, con abundante con-
tenido proteico o hemorrágico visible como focos de alta señal en SET1 (C) que no pierden su señal en secuencia T1 con 
supresión grasa (D). En FSE T2 (B) se reconocen pequeños focos internos de muy alta señal sugestivos de componente 
microquístico. El comportamiento descrito sugiere tumor de Warthin (confirmación AP).

A B C D
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en esta secuencia permite su caracterización tisular 
(distingue las lesiones benignas de las malignas 
con una fiabilidad del 73%, pues en líneas generales 
los tumores benignos muestran alta señal en T2 y 
los malignos tienden a ser hipointensos (Fig. 2.11) 
o con menos señal en T2 (la principal excepción a 
esta regla es el tumor de Warthin, que siendo una 
lesión benigna tiende a mostrar baja señal o in-
termedia en T2). También es posible identificar en 
esta secuencia una cápsula completa alrededor de 
un nódulo benigno, con una sensibilidad y especi-
ficidad del 95% en su diferenciación con un tumor 
maligno(8).

Se emplean técnicas de difusión RM, con me-
dición del coeficiente de difusión aparente (CDA) 
intralesional, que determina la facilidad (altos valo-
res de CDA) o dificultad (bajos valores de CDA) del 
agua extracelular para difundir entre las células, 
aportando información del grado de celularidad 
tumoral. Genéricamente los tumores malignos, 
más celulares, muestran bajos valores de CDA, con 
difusión restringida, frente a los tumores benignos, 
de difusión facilitada. La excepción a este compor-
tamiento es nuevamente el tumor de Warthin que 
muestra generalmente una difusión restringida 
(Fig. 2.12).

FIGURA 2.11. Las imágenes de la fila superior corresponden a un adenoma pleomorfo de parótida, polilobulado, bien 
definido, muy hiperintenso en T2 y con realce intenso postcontraste. En la fila inferior se muestra un carcinoma 
mucoepidermoide de señal intermedia homogénea en T1, aunque levemente irregular y con señal baja en T2, com-
portamiento más sugestivo de tumor maligno.
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Las curvas de intensidad tiempo obtenidas con 
perfusión-RM permiten diferenciar el comporta-
miento dinámico de los tumores valorando su mi-
crovascularización y la permeabilidad capilar. Se 
inyecta un bolo de contraste rápido (2 ml/sg) y se 
adquiere una serie dinámica en T1 durante varios 
minutos. El postprocesado de la imagen permite 
analizar el comportamiento vascular del tumor en 
función de la intensidad máxima de señal adquirida 
postcontraste, el tiempo transcurrido hasta el pico 
máximo de señal y su lavado posterior, reflejado en 
curvas. Existen cuatro patrones diferentes de com-
portamiento, alguno indeterminado si bien otros 
son más específicos de lesión benigna o maligna, 
contribuyendo a la caracterización de la lesión.

La RM aporta numerosos criterios radiológicos 
para la clasificación de lesiones tumorales de com-
portamiento agresivo: invasión de espacio parafarín-
geo, estructuras vasculares, musculares u óseas (Fig. 
2.13) y especialmente signos de invasión perineural 
a través del nervio facial (Fig. 2.14) y de afectación 
endocraneal (diseminación al hueso temporal, CAI, 
tronco cerebral o a través del nervio aurículo-tem-
poral hacia el trigémino), lo que puede catalogar la 
lesión como irresecable(7).

Respecto a la patología no tumoral, la RM no es 
una técnica de elección, pues la ecografía y el TC apor-
tan la misma o más información y son más accesibles.

2.1.5. Sialografía-RM
Esta técnica se consigue a expensas del alto 

valor T2 de la saliva, que actúa como un contraste 
endógeno. Así, sin necesidad de canular el con-
ducto salival e inyectar contraste, se pueden ver 
los conductos de Wharton y Stenon con secuen-
cias muy potenciadas en T2 (TSE, RARE, HASTE, 
SPACE) tras estimular el sistema excretor salival 
con zumo de limón, ácido cítrico al 5% o ácido 
tartárico. Está indicada para la detección de sia-
lolitiasis, dilataciones y estenosis. No obstante, 
la valoración de las ramas distales del sistema 
ductal es pobre(3). Cuando los hallazgos típicos 
están presentes, la sialo-RM puede considerarse 
diagnóstica en la enfermedad de Sjögren, evitan-
do biopsias o sialografías(3).

2.1.6. Recomendaciones y algoritmos
La ecografía es el primer método de imagen 

para el estudio de las glándulas salivales tanto en 
patología inflamatoria (especialmente en población 

FIGURA 2.12. En coronal FSET2 (A) se observa un nódulo parotídeo bilateral de baja señal, heterogénea, con pequeños 
quistes internos (flecha) y bajos valores de CDA (B). Ambos parámetros son frecuentes en lesiones malignas pero 
pueden darse también en el tumor de Warthin. En axial FSET1 basal (C) los nódulos están bien definidos, de apariencia 
no agresiva y con algún pequeño foco interno hiperintenso. Tumor de Warthin (confirmación AP).

A

C

B
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A B

C

FIGURA 2.14. Tumor sólido en parótida derecha con extensión perineural (flechas) siguiendo el segmento mastoideo 
del nervio facial. La RM permite discriminar con mayor precisión que la TC la extensión perineural de los tumores 
parotídeos, frecuente signo de malignidad, aunque también presente en tumores neurales como el schwannoma.  
A) Coronal FSE T1. B y C) Coronal T2 con supresión grasa. D y E) Axial T2 con supresión grasa.

A

D

B C

E

FIGURA 2.13. Tumor sólido heterogéneo de gran tamaño 
con origen submandibular izquierdo y extensión superior 
hacia el espacio masticador (B y C, flechas) con posible 
invasión del músculo pterigoideo medial. Muestra una 
señal predominantemente hipointensa en T2 (B). Carci-
noma adenoide quístico.
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pediátrica) o litiásica, como en el abordaje inicial de 
las masas superficiales.

En general, la TC se considera la mejor técnica 
para evaluación de enfermedades inflamatorias en 
población adulta y en la búsqueda de litiasis(5,9).

La RM es el mejor método para la evaluación 
de tumores de glándulas salivales siendo superior 
a la TC(3,10) en la demostración de diseminación pe-
rineural, afectación meníngea e invasión de la base 
del cráneo, además de la ventaja inherente de no 
emplear radiaciones ionizantes. Por tanto, es de elec-
ción en los tumores, tanto benignos como malignos, 
y en las recurrencias tumorales.

Está por definir el papel diagnóstico de nuevas 
técnicas de imagen como la PET-TC en los tumo-
res de glándulas salivales. Aunque la experiencia 
todavía es limitada podría ser útil como técnica 
complementaria para la estadificación y reestadi-
ficación, pudiendo influir positivamente en la toma 
de decisiones clínicas.

Se adjunta la tabla 2.1, donde se recogen las ca-
racterísticas de las distintas técnicas y la prueba de 
elección en función de la sospecha clínica y edad 
del paciente.

2.2. PROCESOS NO NEOPLÁSICOS
2.2.1. Procesos inflamatorios agudos y crónicos
Sialoadenitis aguda bacteriana

Los agentes causales más comunes son el esta-
filococo y el estreptococo. Suele afectar a la parótida 
de forma unilateral.

La sialografía está contraindicada porque la in-
yección retrograda de contraste podría propagar la 
infección(11,12). En la ecografía se ve un aumento del 
tamaño glandular con disminución difusa de su eco-
genicidad; pueden también objetivarse múltiples 
áreas hipoecogenicas de pequeño tamaño ovaladas 
y aumento de la vascularización(13).

En la TC, los conductos centrales suelen estar 
dilatados y las paredes de estos pueden captar. La 

TABLA 2.1. Selección de la técnica de imagen.
Características técnicas

Sialografía
•  Inyección de contraste yodado al sistema ductual 

glandular
•  Invasivo
•  Detección de pequeñas litiasis
•  Evaluación detallada del sistema ductal
•  Uso limitado en la actualidad

Ecografía
•  Diferenciación entre lesiones sólidas y quísticas
•  Detección de procesos inflamatorios
•  Detección de litiasis
•  Detección de adenopatías
•  Guía para punción
•  Ventaja: inocuo, accesible

TC
•  Identificación de litiasis (sin contraste)
•  De elección en procesos inflamatorios 

(con contraste intravenoso)
•  Inconveniente: radiación ionizante

RM
•  De elección para valorar extensión tumoral, relación del 

tumor con el nervio facial y diseminación perineural e 
invasión meníngea

•  Posibilidad de RM-sialografía (sin inyección de 
contraste intraductal; no invasivo)

•  Valoración de espacios fasciales adyacentes, 
adenopatías y alteraciones óseas

•  Contraindicado si paciente portador de marcapasos u 
otros dispositivos ferromagnéticos

Técnica de elección por edad y sospecha clínica
Edad Sospecha clínica ECO TC RM

Adulto
Inflamatorio
Litiasis
Masa

✗✗✗
✗✗

✗✗✗✗
✗✗✗✗

✗✗✗✗

Niños Inflamación o masa superficial
Masa profunda

✗✗✗✗
✗✗✗✗
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glándula aumentada presenta atenuación alta en el 
estudio basal y realza de forma difusa el contraste 
por aumento de la vascularización.

En RM, la glándula puede tener una intensidad 
de señal en T2 superior o inferior a la normal, según 
predomine el edema o la infiltración celular(3).

Sialoadenitis aguda viral
Es la forma infecciosa más frecuente. La causa 

más común es la parotiditis epidémica producida 
por un Paramixovirus. Suele ser bilateral(11).

Los hallazgos de imagen son inespecíficos (Fig. 
2.15). La glándula aumentada de tamaño tiene una 

atenuación en la TC mayor de lo normal y en la RM 
una señal en T2 ligeramente mayor de lo normal(14).

Enfermedades inflamatorias crónicas 
Pueden deberse a infecciones bacterianas recu-

rrentes o a infecciones por otros agentes: tuberculo-
sis (TBC), micobacterias atípicas, sífilis, toxoplasma, 
actinomicosis y sarcoidosis.

En la TBC los hallazgos son los de una sialoa-
denitis bacteriana y tienden a aparecer abscesos 
focales intraglandulares y trayectos fistulosos en 
procesos más crónicos (Fig. 2.16). Se acompaña de 
adenitis cervical y pueden estar afectos los ganglios 

FIGURA 2.15. Ecografía. Parotiditis aguda viral. Glándula aumentada de tamaño, de ecogenicidad heterogénea y con 
aumento de la vascularización.

FIGURA 2.16. Ecografía. Abscesos intraparotídeos en paciente con parotiditis.
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intraparotídeos(12). En la sífilis y en la toxoplasmosis 
los hallazgos de imagen pueden ser indistinguibles 
de los descritos en la TBC. 

En la actinomicosis es típica la extensión por 
continuidad con invasión de tejidos adyacentes. Se 
caracteriza por la formación de abscesos de partes 
blandas y fístulas cervicales de drenaje, con adeno-
patías afectas parotideas y submandibulares. Suele 
tener su origen en una infección mandibular crónica 
con abscesos periapicales(12).

En la sarcoidosis hay afectación parotídea en el 
10-30% de los pacientes, con aumento bilateral, cróni-
co e indoloro. La sialografía muestra tumefacción de 
la glándula y pequeñas colecciones de contraste en 
relación con lesiones acino-canaliculares dispersas. 
En TC o RM los granulomas suelen ser masas múl-
tiples de aspecto benigno y no cavitadas(12,14). Suelen 
asociar adenopatías cervicales adyacentes. A veces 
el granuloma sarcoideo se presenta como una masa 
parotidea solitaria similar a otras lesiones benignas(11).

2.2.2. Sialoadenitis crónica recurrente
Se caracteriza por episodios inflamatorios re-

currentes que alternan con periodos clínicamente 
inactivos. Se suele asociar a obstrucción incompleta 
del sistema ductal. 

La sialografía en periodo inactivo suele mostrar 
una estenosis focal del conducto principal y una dila-
tación central (sialectasia), con conductos periféricos 
y acinos normales al principio, que con el tiempo se 
comprimen y destruyen. El hallazgo más típico son 
acúmulos globulares de contraste, no uniformes en 

tamaño ni en distribución, en relación con abscesos 
comunicados con el sistema ductal o con extrava-
saciones por rotura de los conductos periféricos(11,12).

En ecografía la glándula aumentada de tama-
ño aparece heterogénea con focos hiperecogénicos 
puntiformes por calcificaciones o moco retenido, 
que alternan con áreas hipoecogénicas por sialec-
tasias de los conductos periféricos(15).

En la TC la glándula es ligeramente densa y re-
alza con contraste. Pueden verse áreas dispersas de 
calcificación y zonas de baja atenuación en relación 
con colecciones purulentas. No suele acompañarse 
de fascitis circundante ni de adenopatías reactivas.

En la RM la glándula tiene señal baja en T1 no 
homogénea y en T2 señal de media a alta, según pre-
domine el infiltrado inflamatorio crónico o el edema. 

2.2.3. Sialoadenitis postirradiación
La parótida es la más sensible a los efectos de la 

radiación. La respuesta inicial es la reducción de la 
tasa de flujo salival y el aumento de su viscosidad, 
dependiente de la dosis recibida(11,12).

En la sialoadenitis aguda, durante las primeras 
24 horas tras la irradiación, la glándula tumefacta 
aparece hipodensa en la TC e hiperintensa en T2 en 
RM por el edema. Suele disminuir en 3-4 días y aso-
ciar xerostomía transitoria(11).

En la forma crónica, tras la dosis completa de 
irradiación, se produce la atrofia de la glándula y 
la xerostomía secundaria (Fig. 2.17). La sialografía 
muestra áreas desiguales de falta de relleno acinar 
y áreas focales de recortes ductales. La TC muestra 

FIGURA 2.17. TC: sialoadenitis postirradiación crónica.
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una glándula pequeña y fibrótica, de alta atenua-
ción y que puede realzar. En RM suelen tener una 
intensidad de señal de baja a intermedia en todas 
las secuencias(13).

2.2.4. Sialolitiasis
Entre el 80-90% de los cálculos se producen en 

las glándulas submandibulares, por la mayor visco-
sidad y alcalinidad de sus secreciones, y, por el curso 
ascendente del conducto de Wharton con orificio de 
salida estrecho(11). La mayoría de las litiasis son soli-
tarias; el 85% se localizan en el interior del conducto 
de Wharton y un 15% en el hilio y la propia glándula. 
Del resto, un 10-20% se producen en la parótida, las 
sintomáticas en el conducto de Stenon(15,16).

Las radiografías simples pueden visualizar los 
cálculos más grandes y bien calcificados. El 20% de 
las litiasis submandibulares y el 40% de las parotí-
deas no se visualizan por ser radiolúcidas(12,17).

La sialografía es útil para localizar las obstruccio-
nes causadas por cálculos no calcificados, como una 
imagen de vacío de llenado con dilatación previa 
ductal; pero es invasiva y molesta,

La ecografía es muy útil para el diagnóstico de 
sialolitiasis mayores de 2 mm, que se visualizan 

como focos hiperecogénicos con sombra acústica 
posterior(13) (Fig. 2.18). 

La TC, por su mayor sensibilidad, permite iden-
tificar la mayoría de las litiasis no visibles con otras 
técnicas de imagen. Debe realizarse sin contraste 
para no confundir pequeños realces vasculares con 
cálculos (Fig. 2.19).

2.2.5. Otros
Lesiones linfoepiteliales benignas por VIH

En un 5% de los pacientes seropositivos puede 
objetivarse aumento indoloro de las parótidas de-
bido a pequeños quistes linfoepiteliales benignos; 
junto con adenopatías cervicales reactivas e hiper-
trofia del anillo de Waldeyer(16).

En ecografía se objetivan desde quistes simples 
a masas mixtas de predominio sólido (Fig. 2.20). Las 
lesiones quísticas suelen contener tabiques finos 
con pedículos vasculares, y las sólidas pueden si-
mular neoplasias benignas(15).

En TC y RM se objetivan múltiples masas bila-
terales redondas/ovoideas quísticas y sólidas, bien 
delimitadas; con realce fino periférico de las quísti-
cas y heterogéneo de las sólidas. En RM la secuencia 
STIR mejora la visibilidad de las lesiones.

FIGURA 2.18. Ecografía: sialoadenitis aguda submandibular secundaria a sialolitiasis múltiples intraglandulares y en 
porción distal del conducto de Wharton, con dilatación ductal.
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Síndrome de Sjögren
Se trata de un trastorno sistémico autoinmune 

con agregados linfocitarios periductales que des-
truyen el parénquima acinar salival. Inicialmente la 
sialografía muestra un sistema ductal central nor-
mal, con numerosos acúmulos de 1 mm o menos por 
dilatación de los canalículos periféricos, dispersos 
de forma uniforme (estadio I). Más tarde, aparecen 
sialectasias globulares entre 1-2 mm, con patrón 
en “árbol sin hojas cargado de frutos” (estadio II). 
Cuando progresa se dilatan los conductos centra-
les, con otros cambios asociados de sialoadenitis y 
formas cavitadas con acúmulos confluentes mayo-
res de 2 mm (estadio III), y, finalmente dan lugar a 
un patrón destructivo con dilatación del conducto 
principal y formación de un absceso que afecta a 
toda la glándula(11,14).

Tanto en TC como en RM, en los estadios tempra-
nos las glándulas parecen normales. A medida que 
progresa, aumentan de tamaño y son más densas 
en TC. Finalmente adoptan un aspecto en “panal de 
miel”(13) que también se ve en otras enfermedades 
granulomatosas y en la sialoadenitis crónica (Fig. 2.21).

En RM, el aspecto en fases evolucionadas es tí-
pico, una vez que se han producido cambios globu-
lares intraglandulares, con acúmulos hipointensos 
en T1 e hiperintensos en T2. Con secuencias STIR 
se confirma el depósito prematuro de grasa en la 
glándula(3) (Fig. 2.22).

La sialografía con RM(3,11) permite mostrar las 
alteraciones ductales y acinares progresivas con la 
evolución del proceso, y, se correlaciona bien con los 
resultados de la biopsia de las glándulas labiales 
sin necesidad de administrar contraste sialográfico.

FIGURA 2.19. TC: A) Sialolitiasis 
en la porción distal de Wharton 
izquierdo. B) Sialolitiasis intrapa-
rotidea derecha.

A B

FIGURA 2.20. Ecografía: quistes linfoepiteliales en paciente VIH en glándulas submandibulares y ambas parótidas.
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Sialosis
Es un aumento de tamaño glandular no neoplá-

sico ni inflamatorio, generalmente asintomático, de 
carácter crónico o recurrente, fundamentalmente de 
la parótida. Suele ser bilateral y simétrico. Se asocia a 

enfermedades endocrinas, estados de malnutrición 
y algunos fármacos(11,14).

Inicialmente predomina la hipertrofia acinar, pro-
gresando más tarde hacia la fibrosis y atrofia grasa; 
con lipomatosis glandular en estadios finales (Fig. 2.23).

FIGURA 2.21. TC: afectación paro-
tídea por síndrome de Sjögren. 
Estadio intermedio.

A B

FIGURA 2.22. A) TC: aumento de tamaño de la glándula parótida derecha con quiste hipodenso. B) RM secuencia T1: 
varias lesiones hipointensas bien definidas en ambas parótidas. C) RM secuencia T1 tras administración de gadolinio: 
ausencia de captación de contraste. D) RM secuencia T2: lesiones quísticas hiperintensas. E y F) RM secuencias T2 coro-
nales con quistes hiperintensos. Tomado de Plaza G, Domínguez MP, Bueno A. Bilateral parotid cysts as presentation 
of Sjögren’s syndrome. J Laryngol Otol. 2003; 117: 151-2.
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En la sialografía, los conductos centrales princi-
pales aunque normales están más dispersos por el 
mayor volumen glandular. Puede haber algo de com-
presión de los conductos periféricos por aumento de 
la fibrosis y la grasa intersticial (imagen en “cabello 
de ángel”)(12). Tanto en TC como en RM las parótidas 
están aumentadas de tamaño, pero pueden apare-
cer densas o grasas según el cambio AP dominante. 

2.3. PROCESOS NEOPLÁSICOS
Hay una gran variedad de neoplasias salivales 

benignas y malignas. Las más frecuentes se resu-
men en la tabla 2.2. No obstante, la incidencia de los 
tumores de glándulas salivales es extremadamente 
baja, representando un 3% de todos los tumores de 
cabeza y cuello. En cuanto a su localización, el 80% 
son parotídeas, el 10% submandibulares, el 9% en 
glándulas salivales menores y el 1% en las sublingua-
les. Cuanto menor sea la glándula, más posibilidades 
de que sea maligna 

El objetivo de los estudios radiológicos en estas 
lesiones es determinar su localización y la relación 
con estructuras vecinas vasculares y nerviosas, de-
terminar la existencia de diseminación perineural, 
invasión ósea o endocraneal, detectar signos que 
sugieran malignidad y evaluar la presencia de me-
tástasis ganglionares. Es importante determinar si 
la localización del tumor es en el lóbulo superficial 

o profundo, ya que modifica el abordaje quirúrgico, 
y determinar la relación con el trayecto intraparo-
tídeo del nervio facial, ya que la cirugía debe evitar 
lesionarlo. La diseminación perineural se produce 
generalmente siguiendo el nervio facial hacia el 
orificio estilomastoideo o a través de la segunda y 
tercera rama del V par. 

La ecografía se considera la exploración inicial 
en el estudio de los tumores de glándulas salivales, 
sobre todo en la edad pediátrica. Además, se usa 
como guía en punciones para estudio anatomopa-

TABLA 2.2. Tumores de glándulas salivales más 
frecuentes.
Tumores benignos epiteliales:
• Adenoma pleomorfo
• Tumor de Warthin
• Adenoma monomorfo
• Mioepitelioma
• Oncocitoma
Tumores malignos epiteliales:
• Carcinoma mucoepidermoide
• Carcinoma adenoide quístico
• Carcinoma de celulas acinares
• Carcinoma epidermoide
Tumores no epiteliales:
• Hemangioma
• Lipoma
• Linfoma
• Sarcomas
Metástasis

FIGURA 2.23. Ecografía: sialosis vs sialoadenitis crónica en paciente diabético. Estadio final con lipomatosis parotidea 
izquierda, sustitución del parénquima glandular por grasa. Afectación unilateral, con parótida derecha de apariencia 
normal.
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tológico, si bien una mayor precisión diagnóstica 
requiere la utilización de TC y RM.

En las pruebas de imagen, hay algunos hallazgos 
que orientan hacia benignidad o malignidad. Las 
neoplasias benignas suelen tener bordes bien de-
finidos, lisos, y captación homogénea del contraste. 
Las malignas tienen bordes irregulares, infiltrantes, 
son heterogéneas, con zonas quísticas o de necro-
sis, captan el contraste de forma irregular y pueden 
infiltrar tejidos vecinos.

En cuanto a la RM, los tumores malignos suelen 
ser hipo o iso intensos en secuencia T2 y los benig-
nos hiperintensos (excepto el tumor de Warthin que 
presenta señal, baja, intermedia o mixta). En la se-
cuencias de difusión, los tumores malignos suelen 
mostrar restricción por su alta celularidad, con valores 
bajos de ADC y los tumores benignos, valores altos de 
ADC por su baja celularidad, excepto nuevamente el 
tumor de Warthin cuyos valores de ADC pueden ser 
muy heterogéneos(18). En la espectroscopía con RM 

se describen unos ratios de colina/creatina de 2,4-
8,2 para los tumores benignos y de 1,19-2,28 para los 
malignos. Los autores concluyen que una relación co-
lina/creatina> de 2,4 tiene un valor predictivo positivo 
del 100% para adenoma pleomorfo y > de 4,5 valor 
predictivo positivo del 71% para tumor de Warthin(19).

En estudios de doble fase de TC con contraste y 
en estudios dinámicos de TC y RM se describen cua-
tro tipos de patrones y curvas de captación(20,21). La 
curva tipo I y II, que consiste en una captación lenta 
y progresiva, leve en la I y mayor en la II, es típica de 
los tumores benignos (excepto el Warthin). La tipo 
III, que consiste en una captación rápida, intensa 
con una fase plana posterior, se suele encontrar en 
los tumores malignos; y la tipo IV que muestra una 
captación y lavado rápido es típica del Warthin y del 
linfoma (Fig. 2.24).

En estudios con PET y 18 fluorodeoxiglucosa, la 
captación es mayor en tumores malignos que be-
nignos, excepto en el tumor de Warthin(22).

Curvas intensidad tiempo (CIT)
Perfusión T1

Tipo I Tipo II

Tipo III Tipo IV

Incremento < 20%
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FIGURA 2.24. RM. Estudio de perfusión. Se obtienen 4 tipos de curvas. Las tipo I y II corresponden a tumores benignos. 
La tipo III a tumores malignos y la tipo IV a linfomas o tumores de Warthin.
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A continuación se describen brevemente los 
tumores más frecuentes.

2.3.1. Tumores epiteliales
Adenoma pleomorfo (tumor mixto benigno)

Para recordar su incidencia, es útil la regla del 
80%: representa el 80% de los tumores del espa-
cio parotídeo, el 80% se localiza en la parótida y el 
80% se localiza en el lóbulo superficial. También 
representa el 50% de los tumores submandibulares 
y es el tumor benigno más frecuente del resto de 
glándulas. 

Muestra la típica imagen de lesión benigna. Está 
encapsulado, tiene bordes lisos y es redondeado o 
lobulado. 

Los tumores pequeños, suelen ser homogéneos. 
En ecografía, son hipoecogénicos con refuerzo acús-
tico posterior y, como hallazgo característico, los 
márgenes están delimitados por una banda lineal 
de alta ecogenicidad(23). El eco doppler muestra es-
casa vascularización y periférica. En la TC presen-
tan mayor atenuación que el resto del parénqui-
ma circundante. En la RM son hipointensos en T1 
y muy hiperintensos en T2, con captación tardía y 
sin restricción en la difusión. Los tumores de mayor 
tamaño suelen ser heterogéneos con quistes, he-
morragias, grasa y calcificaciones (Fig. 2.25), lo cual 
dificulta diferenciarlo de un tumor maligno. Son los 
tumores que más frecuentemente calcifican por lo 
que la presencia de calcio sugiere el diagnóstico(24), 
si bien también se puede encontrar en el carcinoma 
mucoepidermoide.

La degeneración maligna ocurre en un 15-25% y 
puede ser indistinguible del tumor benigno, o pre-
sentarse parte del tumor o en su totalidad, un aspec-
to agresivo. Los tumores dentro de la submandibular 
pueden tener un mayor componente quístico. 

Es un tumor solitario, aunque no son infrecuen-
tes siembras multifocales por resecciones previas o 
biopsias. Cuando se produce la recidiva postopera-
toria, la RM es el mejor método de diagnóstico por 
su alta señal en secuencias T2 y porque se agrupan 
a modo de racimos de uva. 

Tumor de Warthin (cistoadenoma papilar 
linfomatoso)

Es el segundo tumor salival más frecuente. Su 
localización es prácticamente exclusiva de la paróti-
da, y sobre todo en la cola. Puede afectar también a 
ganglios periparotídeos. Es múltiple y bilateral hasta 
en un 15%.

Radiológicamente son lesiones bien definidas, 
ovoideas o lobuladas, habitualmente menores de 
4 cm y heterogéneos. En ecografía son hipoecogé-
nicas con múltiples áreas anecoicas (quistes) como 
dato característico. Con doppler, presentan múltiples 
estructuras vasculares intratumorales. En TC tienen 
baja atenuación y con señal intermedia tanto en T1 
como en T2 en RM. A veces, como dato característico 
presentan quistes en su interior o en la periferia, 
que aparecen como focos parcheados de atenuación 
líquido en TC e hiperintensos en T2. No presentan 
calcificaciones. Captan contraste de forma intensa 
con lavado rápido (30-60 segundos) por lo que en 

FIGURA 2.25. Adenoma pleomorfo de gran tamaño. A) La ecografía muestra heterogeneidad con zonas quísticas 
(flechas blancas). B) En la TC vemos calcificaciones amorfas (flecha negra).

A B
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secuencias convencionales de 3-5minutos, parecen 
tener escaso realce(25) (Fig. 2.26). En medicina nu-
clear tienen avidez por el pertecnectato de 99mTC; 
al igual que el oncocitoma, tienen mínimo riesgo 
de degeneración maligna (< 1%).

Carcinoma mucoepidermoide
Es el tumor maligno más frecuente y el 50% se 

localizan en la parótida. Los hallazgos radiológicos 
varían según el grado tumoral. Los de bajo grado 
tienen un aspecto similar a los tumores mixtos be-
nignos, tanto en TC como en RM. Los de alto grado 
tienen aspecto irregular e infiltrante, con zonas quís-
ticas en la TC y señal baja o intermedia, tanto en T1 
como en T2 en la RM. No se debe olvidar evaluar 
la base del cráneo en busca de diseminación peri-

neural a través del nervio facial o trigémino. Los de 
alto grado metastatizan a ganglios regionales en 
un 60% y a distancia en un 6%(26).

Carcinoma adenoide quístico
Es el segundo tumor maligno más frecuente, y 

el más frecuente de la submandibular y sublingual. 
Es el tumor de cabeza y cuello con más tendencia a 
la diseminación perineural. En la parótida tienden a 
manifestarse como lesiones benignas bien delimi-
tadas, pero en las glándulas salivales menores tien-
den a ser más infiltrativos y tienen peor pronóstico. 
Tienen tendencia a producir metástasis en ganglios 
regionales y a distancia y a la infiltración ósea, pero 
el dato más característico es su tendencia a la dise-
minación perineural (50-60%) que puede ser saltea-

FIGURA 2.26. Tumor de Warthin. A) La ecografía muestra vascularización central. TC dinámico. B) Basal. C) Precoz.  
D) Tardío. Identifica relace precoz con lavado rápido que simula el basal.

A

C

B

D
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do, sin continuidad a través del V y VII par(27,28). Por 
tanto, hay que evaluar cuidadosamente las vías de 
extensión perineural: fosa pterigopalatina, espacio 
entre los músculos pterigoideos, agujeros redondo 
mayor y oval, seno cavernoso y trayecto cisternal 
del nervio trigémino, agujero estilomastoideo y 
trayecto intrapetroso del nervio facial (Fig. 2.27). La 
RM es superior a la TC para localizar este tipo de 
complicaciones.

2.3.2. Tumores no epiteliales
Hemangioma

Es un tumor benigno y el más frecuente en la 
edad pediátrica. Pueden ser localizados o difusos 
y se caracterizan por su intenso realce con con-
traste. En la RM son muy hiperintensos en T2 y a 
veces con imágenes tubulares de vacío de señal 
por alto flujo. Los flebolitos son excepcionales (ca-
racterísticos en las malformaciones vasculares). 
En la ecografía son heterogéneos de predominio 
hipoecogénicos y con el doppler se ve alta vascu-
larización intratumoral.

Lipoma
Pueden localizarse en la parótida o periparotí-

deos. Son tumores con contenido graso, bien deli-
mitados aunque carecen de cápsula, si bien algunos 
pueden ser infltrantes. En TC presentan una densi-

FIGURA 2.27. Carcinoma adenoide quístico. Gran masa polilobulada en el espacio parafaríngeo que depende del lóbulo 
profundo de la parótida. A y B) En TC con CIV presenta extensión intracraneal a través del agujero oval, V3 (flecha), al 
cual remodela y destruye. C y D) En RM es heterogéneamente hiperintensa en T2 con áreas quísticas en su interior y 
muestra un realce intenso y heterogéneo.

A

C
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FIGURA 2.28. Metástasis en ganglio parotídeo. La TC iden-
tifica un tumor con relace intenso y heterogéneo, con 
necrosis central, de contornos irregulares e infiltrando 
piel (flecha).
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dad característica de -80/-120 UH y en la RM alta 
señal en T1.

Linfoma
Puede ser primario tipo MALT o secundario en 

los ganglios linfáticos intraparotídeos. El primario 
afecta un 80% a la parótida y un 20% a la submandi-
bular. Se muestra como una masa infiltrante de se-
ñal intermedia en T1 y T2, con realce y lavado precoz 
y con restricción en la difusión. El secundario apare-
ce como múltiples masas de aspecto benigno con 
comportamiento en RM similar al primario, aunque 
a veces puede tener necrosis central presentando 
captación periférica(29,30).

2.3.3. Metástasis
Invasión por tumores de vecindad: cualquier 

tumor maligno puede invadir la glándula salival 
vecina. Los carcinomas de células escamosas cutá-
neos pueden afectar a la parótida y los del suelo de 
boca a la submandibular. Para el estudio de estas 
complicaciones usaremos el TC y/o la RM.

Metástasis en ganglios intraparotídeos: los tu-
mores malignos de la piel son los que más frecuen-
temente metastatizan en estos ganglios. El carci-
noma renal, pulmonar, mama y del tubo digestivo 
también puede metastatizar a glándulas salivales. 
Su apariencia varía desde aspecto de lesión benigna 
a lesión infiltrante y/o necrosis (Fig. 2.28).

2.4. CONCLUSIONES
La ecografía constituye el primer método de 

imagen para la evaluación de la patología inflama-
toria de las glándulas salivales, siempre de elección 
en la población pediátrica(31). Sirve también como 
guía para la realización de PAAF en el abordaje ini-
cial de las masas superficiales.

La TC permite identificar la mayoría de las litiasis 
y es muy útil en el diagnóstico diferencial de los 
tumores de glándulas salivales(32); para valoración 
de los espacios adyacentes, estudio de adenopatías 
y alteraciones óseas.

La RM en patología tumoral es superior a la TC 
para la caracterización de la extensión tumoral a 

estructuras de la vecindad, y, en la evaluación de la 
invasión perineural y endocraneal(33).

Aunque todavía la experiencia es limitada, la 
PET-TC podría ser útil como técnica complemen-
taria para la estadificación y reestadificación de la 
patología tumoral, pudiendo influir positivamente 
en la toma de decisiones clínicas(34).
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3.1. HALLAZGOS EN PATOLOGÍA NO TUMORAL 
SALIVAL

Existen múltiples entidades de naturaleza no 
neoplásica en la glándula salival, si bien, por la li-
mitación de espacio(1-20), nos referiremos solo a las 
más frecuentes.

3.1.1. Quistes de la glándula salival
Mucoceles

Localización (L): glándulas salivales menores 
(gsm). Pueden ser de tres tipos:

Por extravasación (90%): en labio inferior (50%) 
y suelo de la boca (‘’ránulas’’). Anatomía Patológi-
ca (AP): lagos de moco mal definidos, inflamación 
aguda y mucífagos (Fig. 3.1).

Quistes de retención: por obstrucción intermi-
tente del conducto. AP: cavidades unicamerales 

revestidas por epitelio ductal modificado, a veces 
metaplásico.

Mucoceles superficiales: por debajo del epitelio; 
pueden confundirse con enfermedades ampollosas 
mucocutáneas.

Quiste linfoepitelial
L: glándula parótida. AP: quiste revestido por epi-

telio escamoso con agregados linfoides, con centros 
germinales en la pared del quiste.

3.1.2. Hiperplasia oncocítica nodular  
multifocal

Múltiples nódulos de células oncocíticas, de dis-
tribución lobular. Puede verse en asociación con un 
oncocitoma.

3.1.3. Sialoadenitis
Sialoadenitis aguda supurativa

L: glándula parótida. A menudo se asocia a 
obstrucción del conducto excretor por cálculos o 
estenosis.

AP: edema, hiperemia, bacterias y neutrófilos, 
con formación de microabscesos, destrucción del 
epitelio ductal, necrosis y pérdida del tejido acinar 
y, finalmente, macroabscesos y fístulas.

Sialoadenitis obstructiva y sialolitiasis
Tipo más frecuente de sialoadenitis crónica 

(30%). Se debe, sobre todo, a sialolitiasis. 
AP: obstrucción ductal, inflamación crónica y 

fibrosis periductales, ectasia ductal y grados varia-
bles de atrofia acinar y, finalmente, destrucción de 
la arquitectura lobular.

Diagnóstico anatomopatológico en 
patología de las glándulas salivales

F. Pinedo Moraleda, M. Argüelles Pintos, E. García García, C. Guerrero Márquez,  
G. Sosa Rotundo, R. Stanescu

FIGURA 3.1. HE xPanorámica: mucocele: quiste con ausen-
cia de revestimiento epitelial, inflamación aguda y mucí-
fagos.
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Sialoadenitis esclerosante crónica (tumor de Kuttner)
Tumefacción indurada de la glándula salival, 

que puede confundirse con una neoplasia. Recien-
temente se ha considerado dentro del grupo de las 
enfermedades sistémicas/autoinmunes IgG4.

AP: denso infiltrado linfoplasmocitario peri-
ductal con formación de folículos linfoides, fibrosis 
periductal en “capas de cebolla” y ectasia irregular 
de los conductos. Infiltración marcada de células 
plasmáticas IgG4 positivas.

Sialoadenitis por radiación
Los cambios metaplásicos del epitelio ductal 

pueden ser prominentes y mostrar atipia celular, 
siendo a veces difíciles de distinguir de un carcino-
ma epidermoide o mucoepidermoide.

Sialometaplasia necrotizante
Enfermedad inflamatoria reactiva benigna, autoli-

mitada, relacionada con isquemia secundaria a distin-
tos procesos (p. ej., trauma, cirugía, tabaquismo, etc.).

L: paladar (77,2%). Úlcera crateriforme profunda 
que sugiere un tumor maligno.

AP: necrosis con metaplasia escamosa sin atipia 
de conductos y acinos.

Sialoadenitis necrotizante subaguda
Rara enfermedad inflamatoria autolimitada no 

específica de las gsm intraorales. Para algunos perte-
nece al espectro de la sialometaplasia necrotizante.

L: paladar, fundamentalmente duro. Nódulo eri-
tematoso no ulcerado.

Sialoadenitis viral
Fundamentalmente paperas (más frecuente) y 

citomegalovirus (en pacientes VIH+, trasplante de 
órganos o de médula ósea, con cuerpos de inclusión 
virales intranucleares característicos).

Quiste linfoepitelial asociado al VIH
Múltiples quistes revestidos por epitelio esca-

moso no queratinizado permeados por células B de 
la zona marginal y/o monocitoides. Denso infiltrado 
linfoide en la pared con hiperplasia folicular y lesio-
nes linfoepiteliales.

3.1.4. Lesiones pseudotumorales: sialosis 
(sialodenosis)

Tumefacción no inflamatoria, no neoplásica, 
tipicamente bilateral, de la glándula parótida. En 
relación con diabetes mellitus y alcohol. 

AP: hipertrofia de las células acinares.

3.1.5. Sialoadenitis linfoepitelial (SALE) y síndrome 
de Sjögren (SS)

La SALE se caracteriza por una marcada infiltra-
ción linfocitaria intersticial, acompañada de atrofia 
del parénquima de la glándula salival y formación de 
lesiones linfoepiteliales. Se observa en los pacientes 
con SS (queratoconjuntivitis seca o xeroftalmia –ojo 
seco– y xerostomía –boca seca–), pero puede estar 
asociada a otras enfermedades del tejido conectivo, 
especialmente la artritis reumatoide. 

La clínica fue descrita por primera vez por Miku-
licz en 1892. En 1933, Sjögren describió de forma 
detallada los hallazgos clínicos e histológicos. Los 
criterios diagnósticos más recientes fueron estable-
cidos en 2002 por un grupo de consenso Europeo-
Americano.

AP: en las glándulas salivales mayores (GSM) la 
SALE cursa con la triada descrita. En las gsm la ima-
gen histológica típica es la sialoadenitis linfocitaria 
focal, encontrándose rara vez la lesión linfoepitelial.

La biopsia labial es uno de los parámetros 
más importantes para el diagnóstico del SS (Ma-
hlstedt). Debe observarse al menos un focus score 
(focus: agregado linfocitario focal > 50 linfocitos 
/ 4 mm2 de tejido glándular) (Fig. 3.2). Se requie-
ren al menos cuatro lóbulos en la biopsia para su 
valoración.

3.2. CITOLOGÍA POR PAAF EN PATOLOGÍA SALIVAL
El papel fundamental de la PAAF en la glándula 

salival es diferenciar las lesiones inflamatorias de 
los tumores, ya sean benignos o malignos, y den-
tro de estos últimos establecer si son primarios o 
metastásicos.

Una forma práctica de afrontar el diagnóstico 
citológico es la que emplean Atkinson y Silverman. 
Establecen cinco grupos diagnósticos:
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3.2.1. Patrón de células basaloides
Tumores formados por grupos cohesivos de cé-

lulas pequeñas con escaso citoplasma:
• Adenoma de células basales: grupos ordenados 

de aspecto trabecular con células basaloides sin 
atipia. Material amorfo acelular no fibrilar rodea 
los grupos celulares. 

• Carcinoma adenoide quístico: la variante cribi-
forme (cilindromatosa) es la más frecuente con 
espacios microquísticos ocupados por glóbulos 
hialinos densos. 

• Adenocarcinoma de células basales: similar al 
adenoma pero con atipia celular y mitosis.

3.2.2. Patrón de células de tamaño intermedio sin 
atipia

El carcinoma mucoepidermoide de bajo grado 
muestra placas de células glandulares en un fondo 
mucinoso con macrófagos. Se acompañan de célu-
las intermedias y células escamosas metaplásicas. 
Puede confundirse con un tumor benigno.

3.2.3. Patrón de células grandes con abundante 
citoplasma
Sin atipia significativa
• Oncocitoma: láminas bidimensionales de células 

oncocíticas con límites netos, amplio citoplasma 
denso granular y núcleo central.

• Tumor de Warthin: placas similares al oncocito-
ma acompañadas de linfocitos en un fondo con 
frecuencia quístico.

• Carcinoma de células acinares: sábana de célu-
las con citoplasmas granulares o espumosos 
y núcleos pequeños con discreta atipia. No se 
dispone en lóbulos (Fig. 3.3).

Con atipia celular
• Carcinoma mucoepidermoide de alto grado: grupos 

desordenados, poco cohesivos, de células epitelia-
les grandes con diferenciación escamosa y atipia 
variable. Puede haber necrosis, material mucinoso 
y escasas células intermedias o mucosecretoras.

• Carcinoma ductal salival: similar a los carcino-
mas ductales de cualquier órgano.

• Metástasis en la glándula o ganglios intrapa-
rotídeos: tendrán las características del tumor 
primario correspondiente. No siempre puede 
establecerse que se trate de una metástasis.

3.2.4. Adenoma pleomorfo
Grupos de células epiteliales y mioepiteliales de 

hábito plasmocitoide o fusiforme, mezcladas con 
estroma fibrilar condromixoide (metacromático con 
giemsa) (Fig. 3.4).

Su diversidad fenotípica puede inducir a errores 
diagnósticos. La variante celular tiene escaso estro-

FIGURA 3.2. HE x40: síndrome de Sjögren: biopsia de 
mucosa labial con sialoadenitis linfocitaria focal. Focus 
score: agregado linfocitario focal > 50 linfocitos / 4 mm2 
de tejido glándular (véanse flechas).

FIGURA 3.3. Papanicolaou x200: carcinoma de células 
acinares: grupos papilares con células con citoplasmas 
claros y escasa atipia.
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ma y puede mostrar atipia. Como en el carcinoma 
adenoide quístico, puede haber grupos celulares con 
espacios microquísticos, aunque escasos glóbulos 
hialinos densos. Si el componente mioepitelial es 
fusocelular, el diagnóstico diferencial es con tumo-
res mesenquimales. Si su hábito es plasmocitoide 
o tiene focos de metaplasia oncocítica, con tumores 
oncociticos. Puede confundirse con un carcinoma 
mucoepidermoide si presenta metaplasia escamosa 
o se confunde el material fibrilar con el mucinoso 
del tumor maligno. 

3.2.5. Lesiones con componente linfocitario
Inflamatorias
• Sialoadenitis crónica: linfocitos acompañados 

de grupos de epitelio ductal, sin acinos. Pueden 
encontrarse cristaloides.

• Lesión linfoepitelial: linfocitos permeando grupos 
de epitelio ductal.

• Ganglio intraparotídeo hiperplásico: similar a 
una linfadenitis reactiva inespecífica.

Neoplásicas
• Tumor de Warthin: linfocitos acompañados de 

grupos ordenados de células oncocíticas en un 
fondo quístico.

• Linfoma: debe sospecharse en el caso de mono-
morfismo celular o células propias del linfoma 
de Hodgkin.

3.3. BIOPSIA INTRAOPERATORIA (BIO) EN 
PATOLOGÍA SALIVAL

Está indicada cuando su resultado influye en 
el manejo quirúrgico del paciente. En la glándula 
salival tiene los siguientes objetivos:
• Confirmación diagnóstica. Cuando otras pruebas 

(p. ej., PAAF) no han sido concluyentes para esta-
blecer un diagnóstico de benignidad o maligni-
dad, o existe discordancia entre los hallazgos de 
la punción y los hallazgos clínico-radiológicos. 
La BIO permite estudiar parámetros tales como 
la invasión capsular o perineural, no accesibles 
por punción.

• Intentar preservar el nervio facial, en aquellos 
pacientes con un diagnóstico de benignidad 
en la BIO o determinar la infiltración o los már-
genes del nervio facial en patología tumoral 
maligna.

• Examinar los márgenes quirúrgicos. En aquellas 
neoplasias próximas a los mismos (Fig. 3.5).

FIGURA 3.4. Diff-Quick x100: adenoma pleomorfo: grupos 
de células epiteliales y mioepiteliales entremezclados con 
estroma fibrilar condromixoide.

FIGURA 3.5. Macroscópica: resección parcial de neopla-
sia de glándula parótida remitida en fresco para estudio 
intraoperatorio.
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3.4. ESTUDIO DE PIEZAS DE RESECCIÓN 
QUIRÚRGICA (PQ) SALIVAL
3.4.1. Examen macroscópico
Orientación de la PQ

Debe ser realizada por el cirujano, incluyendo un 
gráfico con las relaciones anatómicas y extensión de 
la lesión en piezas complejas. En las PQ que incluyan 
vaciamiento cervical ganglionar, deben marcarse 
los diferentes niveles ganglionares.

Procesamiento de la PQ
Se hará constar la recepción en fresco o en 

formol de la PQ, integridad de la misma, tipo de 
resección y lateralidad del espécimen. Se pesará y 
medirá, se identificarán las estructuras nerviosas y 
se pintará con tinta china la superficie externa de 
la glándula. Posteriormente, se seriará en su tota-
lidad con cortes paralelos al eje menor de la pieza 
(Fig. 3.6).

Se identificarán las lesiones, describiendo su nú-
mero, tamaño, morfología y consistencia, afectación 
de estructuras nerviosas y relación con el parénqui-
ma glandular, cápsula y márgenes quirúrgicos de 
resección. Se describirá el estado del parénquima 
glandular, presencia de litiasis y de ganglios linfá-
ticos intraparenquimatosos.

En PQ tumorales, se describirá además la focali-
dad (tumor único, bilateral o multifocal) y caracte-
rísticas macroscópicas: encapsulada o circunscrita, 
sólida o quística y patrón de crecimiento expansivo 
o infiltrativo. 

Se incluirán secciones para estudio histológico 
de todas las lesiones observadas. En PQ neoplási-
cas, se incluirá al menos una sección por cada cm 
de tumor y secciones en relación con estructuras 
nerviosas, márgenes quirúrgicos y zonas de necrosis 
y hemorragia, así como parénquima glandular no 
neoplásico.

Examen de los ganglios linfáticos (GL)
Un vaciamiento ganglionar cervical radical o 

radical modificado en un paciente sin tratamien-
to neoadyuvante, debe incluir al menos 10 GL. En 
disecciones cervicales selectivas, el número de GL 
examinados será 6 o más. 

Los GL macroscópicamente negativos o dudosos 
se incluirán íntegramente para examen histológico. 
Los positivos podrán incluirse parcialmente. Se me-
dirá el diámetro máximo de las metástasis.

3.4.2. Estudio histológico
Debe incluir: tipo histológico tumoral según la 

clasificación de la Organización Mundial de la Sa-
lud (OMS), grado histológico, extensión tumoral mi-
croscópica, efectos de tratamientos neoadyuvantes, 
invasión linfática/vascular o perineural y estado de 
los márgenes quirúrgicos (si hay tumor afectando 
a los mismos se informará como tumor residual 
macroscópico o microscópico).

En los ganglios con metástasis se señalará la 
extensión extraganglionar a través de la cápsula 
en caso de que exista.

Las neoplasias malignas se estadificarán según 
la clasificación patológica TNM (pTNM).

FIGURA 3.6. Macroscópica: secciones seriadas para estu-
dio histológico de glándula parótida con una neoplasia 
maligna próxima al margen de resección pintado con 
tinta china.
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En las biopsias de glándula salival menor, se pro-
cederá a biopsias labiales para muestreo de gsm en 
pacientes con SS.

3.5. CLASIFICACIÓN ANATOMOPATOLÓGICA DE 
LOS TUMORES SALIVALES (OMS 2005) (Tabla 3.1)

3.6. HALLAZGOS HISTOPATOLÓGICOS EN LOS 
TUMORES SALIVALES MÁS FRECUENTES
3.6.1. Tumores epiteliales benignos
Tumor mixto (adenoma pleomorfo)

Neoplasia benigna más frecuente. Aparece a 
cualquier edad, el 60% como tumor de crecimiento 

lento, poco doloroso, en la parótida (80%), subman-
dibular (10%), paladar, labio superior, mucosa bucal 
y tejido salival ectópico.
• AP: macroscópicamente: nódulo único, redondea-

do u ovoideo, encapsulado o no; en ocasiones 
múltiples. Superficie de corte homogénea, de 
coloración cremosa o blanca, con áreas brillantes 
y translúcidas (áreas condromixoides o cartila-
ginosas). A veces, áreas de necrosis y hemorra-
gia, normalmente secundarias a biopsia o PAAF 
previa. 

• AP: microscópicamente: cantidades variables 
de elementos epiteliales y mesenquimales. 

TABLA 3.1.
Tumores epiteliales benignos
Adenoma pleomorfo Linfadenoma sebáceo
Mioepitelioma Linfadenoma no sebáceo
Adenoma de células basales Papiloma ductal invertido
Tumor de Warthin Papiloma ductal intraductal
Oncocitoma Sialoadenoma papilífero
Adenoma canalicular Cistadenoma 
Adenoma sebáceo
Tumores epiteliales malignos
Carcinoma de células acinares Carcinoma oncocítico
Carcinoma mucoepidermoide Carcinoma de ducto salival
Carcinoma adenoide quístico Carcinoma mioepitelial
Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado Adenocarcinoma NOS (no especificado de otra forma)
Carcinoma epitelial-mioepitelial Carcinoma ex adenoma pleomorfo
Carcinoma de célula clara NOS Carcinosarcoma
Adenocarcinoma de células basales Adenoma pleomorfico metastatizante
Carcinoma sebáceo Carcinoma de células escamosas
Linfadenocarcinoma sebáceo Carcinoma de célula grande
Cistadenocarcinoma cribiforme de bajo grado (LGCCC) Carcinoma linfoepitelial
Adenocarcinoma mucinoso Sialoblastoma
Tumores de tejidos blandos
Hemangioma
Tumores hematolinfoides
Linfoma de Hodgkin
Linfoma B difuso de células grandes
Linfoma B extraganglionar de la zona marginal
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Las células epiteliales pueden ser fusiformes, 
claras, escamosas, basaloides y plasmocitoides 
formando estructuras trabeculares, ductales o 
tubulares. El estroma puede ser mixoide, con-
dromixoide, hialino, y en ocasiones óseo o lipo-
matoso (Fig. 3.7). El estudio inmunohistoquímico 
no es específico.
El pronóstico tras la resección es bueno, con re-

currencias del 2,5% y transformación maligna en el 
7%. Se puede asociar con otros tumores (sobre todo 
con el tumor de Warthin).

Tumor de Warthin (cistoadenoma papilar 
linfomatoso o adenolinfoma)

Segundo tumor benigno en frecuencia. Casi 
exclusivamente en la cola o lóbulo profundo de 
la parótida como un nódulo de crecimiento lento, 
consistencia blanda o fluctuante y bien delimitado. 
Puede ser bilateral. A cualquier edad, pero predomi-
na en varones en 5ª-7ª década. 
• AP: macroscópicamente es esférico u ovoideo. Al 

corte muestra múltiples quistes con contenido 
claro, mucoide, pardusco o de aspecto caseoso. 

• Microscópicamente los quistes muestran estruc-
turas papilares revestidas por una doble hilera 
de células oncocíticas, con un estroma compues-
to por tejido linfoide (Fig. 3.8).
La recurrencia tras el tratamiento es muy poco 

frecuente.

Mioepitelioma
Constituido por células con diferenciación 

mioepitelial de morfología variable, que crecen 
de forma difusa en islas o cordones. Para muchos 
autores es uno de los espectros del adenoma pleo-
morfo. La localización, el comportamiento biológico 
y el tratamiento son similares a este.

Oncocitoma
Menos del 1% de todos los tumores de las glán-

dulas salivales, casi siempre en la parótida y cons-
tituido por células grandes poligonales con nume-
rosas mitocondrias (oncocitos).

3.6.2. Tumores epiteliales malignos
Carcinoma mucoepidermoide (CME)

Neoplasia maligna más frecuente de las glándu-
las salivales. Constituída por células mucinosas –con 
citoplasma abundante que se tiñe para mucina–; 
intermedias –de apariencia basaloide–, y epidermoi-
des –poligonales, con puentes intercelulares y rara 
vez queratinización–. Se pueden asociar a infiltrado 
linfoide (Fig. 3.9).

Se clasifican en bajo, intermedio o alto grado. 
El sistema de gradación de la AFIP (Ellis y Auclair) 
ofrece una buena correlación con el pronóstico clí-
nico. Se basa en cinco características histológicas: 
componente intraquístico < 20%; invasión perineu-
ral; necrosis; ≥ 4 mitosis/ 10 campos gran aumento 

FIGURA 3.7. HE x40: adenoma pleomorfo. Células epitelia-
les que forman estructuras de morfología variable sobre 
un estroma hialino, mixoide o condroide.

FIGURA 3.8. HE x100: tumor de Warthin: espacios quísti-
cos con estructuras papilares tapizadas por células onco-
cíticas y estroma linfoide.
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y anaplasia (pleomorfismo nuclear y celular, índice 
núcleo-citoplásmico aumentado, nucleolos promi-
nentes o múltiples e hipercromatismo). Brandwein 
et al.(4) incluyen tres parámetros adicionales (inva-
sión en forma de islotes o nidos pequeños, invasión 
linfovascular e invasión del hueso).

En los CME se ha descrito una traslocación 
t(11;19)(q21;p13) entre los genes MECT1 y MAML2 que 
se encuentra más frecuentemente en los tumores 
de grado bajo e intermedio, asociándose a un mejor 
pronóstico en general(16).

Carcinoma de células acinares (CCA)
Neoplasia epitelial maligna en la que, al menos, 

una parte presenta diferenciación de células acina-
res serosas, caracterizadas por gránulos secretores 
citoplásmicos de zimógeno.

La célula más característica muestra abundante 
citoplasma basófilo granular y un núcleo redondo 
excéntrico. Las células son bastante uniformes y 
muestran pocas mitosis. Se reconocen varios pa-
trones de crecimiento (sólido/lobular –el más fre-
cuente–, microquístico, quístico-papilar y folicular 
–que recuerda al tejido tiroideo–). Frecuentemente 
se asocia a infiltrado linfoide.

Características asociadas con comportamien-
to agresivo son: mitosis frecuentes, necrosis focal, 
invasión perineural, pleomorfismo, bordes infiltra-
tivos y estroma hialino. El estadio del tumor es un 

mejor predictor que el grado histológico. Tamaño 
grande, afectación del lóbulo profundo de la paró-
tida y resección incompleta son indicadores de mal 
pronóstico.

Carcinoma adenoide quístico (CAQ)
Tumor de aspecto basaloide constituído por cé-

lulas epiteliales y mioepiteliales que se disponen 
en varios patrones (cribriforme –cilindromatoso–, 
tubular y sólido) que habitualmente se combinan. El 
tumor se clasifica en base al patrón predominante. 
El cribriforme es el más clásico y mejor reconoci-
do. Se caracteriza por islotes de células epiteliales 
basaloides con múltiples espacios pseudoquísticos 
cilíndricos que, a menudo, contienen un material 
tipo membrana basal.

Son siempre infiltrativos, con frecuentes imá-
genes de invasión perineural.

Carcinoma ex adenoma pleomorfo (CexAP)
Es un adenoma pleomorfo del que deriva una 

neoplasia epitelial maligna, frecuentemente un ade-
nocarcinoma pobremente diferenciado (de ducto 
salival o no especificado), pero se puede encontrar 
cualquier forma de carcinoma (Fig. 3.10). Además, 
el CexAP puede presentar varios tipos distintos de 
carcinoma en un mismo tumor. 

El criterio diagnóstico más fiable es un patrón 
de crecimiento infiltrativo y destructivo.

FIGURA 3.9. HE x200: carcinoma mucoepidermoide de 
alto grado: cordones de células neoplásicas con intensa 
atipia y pleomorfismo infiltrando el estroma.

FIGURA 3.10. HE x200: carcinoma de células claras ex 
adenoma pleomorfo: nidos y cordones de células con 
citoplasmas claros y núcleos pequeños en un estroma 
de aspecto mixoide.
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Adenocarcinoma, NOS
Tumor maligno con diferenciación ductal que 

no presenta características distintivas de otros car-
cinomas de las glándulas salivales, aunque puede 
incluir pequeñas áreas de tumores más específicos. 
Podría representar la tercera neoplasia maligna más 
frecuente.

Muestra patrones variados de crecimiento (ni-
dos, islotes, cordones, túbulos o agregados sólidos y 
ductos). Generalmente son invasivos, con presencia 
de infiltración perivascular o intravascular y perineu-
ral. Pueden tener necrosis y hemorragia. Se clasifican 
en 3 grados según el pleomorfismo, la diferenciación 
ductal y el número de mitosis.

Es un diagnóstico de exclusión.

3.6.3. Otras neoplasias
Neoplasias linfoides malignas primarias de la 
glándula salival

Los linfomas suponen el 5% de las neoplasias 
malignas de la cabeza y cuello. En la glándula salival 
representan el 3% de los tumores malignos. La paró-
tida es la localización más frecuente (80%), seguida 
de la submandibular (16%), sublingual (2%) y gsm 
(2%). El 85% son linfomas no Hodgkin de estirpe B 
(LNH-B). Respecto a la patogenia, existe una estre-
cha relación con procesos inflamatorios crónicos de 
larga evolución, bien de etiología infecciosa (virus de 

Epstein Barr y virus de la hepatitis) o inmunológica 
(SS: hasta un 20% desarrollan posteriormente un 
proceso linfoproliferativo). El tipo histológico más 
frecuente es el LNH-B extraganglionar de la zona 
marginal del tejido linfoide asociado a mucosas 
(MALT) (Figs. 3.11 y 3.12). La translocación asociada a 
este linfoma en la glándula salival es la t(3;14) (p14.1; 
q32). Se trata de un linfoma con un curso clínico por 
lo general indolente, de larga evolución, que afecta a 
adultos entre la 5ª-6ª décadas, con leve predominio 
en mujeres. La mayor parte de estos pacientes se 
encuentran en un estadio I o II de la enfermedad, 
con compromiso de la médula ósea en el 2-20% de 
los casos. Puede ocurrir transformación a un alto 
grado (fundamentalmente LNH-B difuso de células 
grandes; ocasionalmente linfoma de Hodgkin).

Metástasis en la glándula salival
Son frecuentes; hasta un tercio de las metásta-

sis del área de la cabeza y cuello se localizan en las 
glándulas salivales, debido a su sistema de drenaje 
linfático, fundamentalmente en la parótida. 

Suponen un 1-4% de las neoplasias de las GSM 
y un 16% de los carcinomas de glándula salival. La 
metástasis de carcinoma epidermoide (60%) y de 
melanoma (14,5%) son las más frecuentes.

El 85-88% de los tumores primarios de origen 
desconocido metastatizan en la parótida y provie-

FIGURA 3.11. HE x400: linfoma MALT. Constituido por lin-
focitos B pequeños de morfología centrocitoide y mono-
citoide, entremezclados con células plasmáticas. A veces 
producen lesión linfoepitelial.

FIGURA 3.12. PAX-5 x400: linfoma MALT: los linfocitos 
neoplásicos expresan antígenos B (CD20, CD79a, PAX-5) 
y bcl-2 y pueden mostrar restricción para cadenas ligeras 
kappa o lambda.
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nen del área de la cabeza y cuello. El 12-15% restante 
provienen del pulmón, riñón y mama.

BIBLIOGRAFÍA
1. Atkinson BF, Silverman JF. Atlas de dificultades 

diagnósticas en Citopatología. Madrid: Ediciones 
Hartcourt. S.A.; 2000.

2. Bonfils P. Tumores de las glándulas salivales. En: 
Vercken S, Andrieu-Guitrancourt J, Beauvillain de 
Montreuil C, Dehesdin D, Dubin J, Dubreuil C (eds.). 
Encyclopédie Médico-Chirurgicale. París: Elsevier; 
2005. 

3. Bouquot JE, Weiland LH, Kurland LT. Metastases to and 
from the upper aerodigestive tract in the population 
of Rochester, Minnesota, 1935-1984. Head Neck. 1989; 
11: 212-8.

4. Brandwein MS, Ivanov K, Wallace DI, et al. Mucoepi-
dermoid carcinoma: a clinicopathologic study of 80 
patients with special reference to histologic grading. 
Am J Surg Pathol. 2001; 25: 835-45.

5. Carlson DL, Weinreg I, McHugh JB, et al. Protocol for 
the examination of specimens from patients with 
carcinomas of the salivary glands. College of Ameri-
can Pathologists. October, 2013.

6. Ellis GL, Auclair PL. Tumors of the Salivary Glands (AFIP 
Atlas of Tumor Pathology. Series 4). AFIP; 2008.

7. Eveson JW, Nagao T. Diseases of the salivary glands. 
En: Barnes L, ed. Surgical Pathology of the Head and 
Neck. 3rd ed. New York: Informa Health Care; 2009. p. 
475.

8. Gnepp DR, Henley JD, Simpson RHW, Eveson J. Salivary 
and lacrimal glands. En: Gnepp DR, ed. Diagnostic Sur-
gical Pathology of the Head and Neck. 2nd ed. NY: WB. 
Saunder Company; 2009. p. 413-562.

9. Grey W, Kocjan G. Diagnostic cytopathology. 3rd ed. 
Elsevier Health Science; 2010.

10. Jaffe E, Harris NA, Stein H, et al, eds. World Health Or-
ganization Classification of Tumours. Pathology and 
Genetics of Tumours of Hematopoietic and Lymphoid 
Tissue. Lyon, France: IARC Press; 2008.

11. Lester SC. Head and Neck. En: Manual of Surgical 
Pathology. 2nd ed. Philadelphia: Elsevier Churchill Li-
vingstone; 2006. p. 483-7.

12. Mostaan LV, Yazdani N, Madani SZ, et al. Frozen 
section as a diagnostic test for major salivary gland 
tumors. Acta Medica Iranica. 2012; 50: 459-62.

13. Müller S, Lester, Thompson LD. An update on salivary 
gland pathology. Head and Neck Pathol. 2013; 7: S1-S2.

14. Neville Brad W. Oral and maxillofacial pathology. 
Philadelphia: WB Saunders Company; 2015.

15. Rivas C, González Ageitos A. Procesos linfoproliferati-
vos de cabeza y cuello. Morfopatología y consideracio-
nes clínicoterapéuticas. En: Suárez C, Gil-Carcedo Gar-
cía LM, Marco Algarra J, Medina J, Ortega del Álamo P, 
Trinidad Pinedo J, eds. Tratado de Otorrinolaringología 
y cirugía de cabeza y cuello. 1ª ed. Madrid: Proyectos 
Médicos; 1999. p. 2043-61.

16. Seethala RR, LiVolsi VA, Baloch ZW. Relative accuracy 
of fine-needle aspiration and frozen section in the 
diagnosis of lesions of the parotid gland. Head Neck. 
2005; 27: 217-23.

17. Sobin LH, Gospodarowicz MK, Wittekind C, eds. TNM 
Classification of malignant tumours. 7th ed. New York: 
Wiley-Blackwell; 2009.

18. Thompson LDR, Wenig BM. Diagnostic pathology: 
Head and Neck. Amirsys Publishing Inc. Lippincott 
Williams & Wilkins; 2011.

19. World Health Organization Classification of Tumours. 
Tumours of the salivary gland. In: Barnes L, Eveson JW, 
Reichart P, Sidransky D, eds. Pathology and Genetics 
of Head and Neck Tumours. Lyon, France: IARC Press; 
2005. p. 209.

20. Vokes EE, Weichselbaum RR, Lippman SM, et al. Head 
and Neck Cancer. N Engl J Med. 1993; 328: 184-94.



4

4.1. HISTORIA CLÍNICA: SEMIOLOGÍA
Podemos dividir la patología de las glándulas 

salivales en dos grupos:
a) Infecciosas e inflamatorias, que principalmente 

están causadas por obstrucciones en la salida 
de la saliva.

b) Tumorales, que pueden ser de naturaleza benig-
na o maligna.
Una buena historia clínica es crucial para dis-

tinguir entre estos dos grupos y ayudarnos en la 
elección de la prueba de imagen a solicitar, en caso 
de que sea necesaria.

La patología inflamatoria suele debutar como 
una tumefacción en la glándula afectada de inicio 
brusco y dolorosa, asociada a calor y rubor local. Es 
la obstrucción de la saliva la que frecuentemente 
causa esta sintomatología, y la litiasis suele ser la 
causa principal.

La sialolitiasis consiste en concreciones calcá-
reas (hidroxiapatita) formadas en el conducto ex-
cretor de una glándula o en su parénquima. Son 
más frecuentes en la glándula submaxilar (90%) 
porque su saliva es espesa, rica en mucina, con pH 
alcalino y el conducto de Wharton es largo y tortuo-
so. Es característica la inflamación de la glándula 
submadibular asociada a la ingesta.

La sialolitiasis es la causa más frecuente de 
inflamación unilateral difusa de las glándulas sub-
maxilar y parótida. Afecta preferentemente a la sub-
maxilar (80-90%), parótida (14%) y sublingual (1%). 
Sin embargo, con los nuevos métodos de exploración 
mediante sialoendoscopia se está observando que 
la incidencia de litiasis parotídea tiene una mayor 
incidencia, de hasta el 40%. La litiasis única es más 
frecuente en la submaxilar.

En la glándula parótida la litiasis es menos fre-
cuente y la causa infecciosa (sialoadenitis) suele 
ser la principal; la inflamación a este nivel puede 
extenderse hasta el ángulo mandibular y cursar con 
fiebre, mal estado general, trismo o celulitis de la 
piel circundante.

Cuando es unilateral, orienta hacia una etio-
logía bacteriana y se caracteriza por la salida de 
exudado purulento por el conducto excretor. El 
tratamiento inicial es con antibióticos de amplio 
espectro. En las formas recidivantes puede estar 
indicada la cirugía, aunque no hay un consenso 
al respecto. Cuando es bilateral orienta hacia una 
etiología vírica generalmente producida por un 
Paramixovirus, y conocida como paperas, que son 
muy contagiosas(1). 

En las glándulas salivales menores, la patología 
más frecuente es la obstructiva, produciéndose un 
aumento del tamaño de la glándula salival por re-
tención de saliva no dolorosa ni de características 
infecciosas. Se conocen como ránulas en el caso de 
la glándula sublingual o mucoceles en el caso de las 
glándulas salivales menores.

La patología tumoral tiene distinta expresión 
clínica en función de si el tumor es benigno o ma-
ligno. Los tumores de características benignas, al 
igual que en otras localizaciones del organismo, 
cursan con un aumento del tamaño glandular en 
forma de una masa bien delimitada, no dolorosa 
a la palpación, no adherida a planos profundos, 
de consistencia elástica y crecimiento lento que 
no asocian adenopatías cervicales.

Por el contrario, los tumores de características 
malignas suelen ser masas duras, adheridas a pla-
nos profundos, de crecimiento rápido y con síntomas 
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asociados en función de la localización: en la glán-
dula parótida pueden cursar con parálisis o paresia 
facial, adormecimiento de la hemicara o trismo.

La mayoría de los tumores de las glándulas sa-
livales se localiza en la glándula parótida, concreta-
mente en la cola (80% de los casos), seguido por la 
submandibular en forma de aumento difuso de la 
misma (10-15%), mientras que la glándula sublingual 
y las glándulas salivales accesorias se afectan en 
pocas ocasiones (5-10%). 

Alrededor del 80% de los tumores de la glán-
dula parótida y el 50% de los que aparecen en la 
glándula submandibular son benignos. Por último, 
más del 95% de los tumores de las glándulas sali-
vales aparece en adultos. En las escasas formas in-
fantiles predominan los tumores vasculares. Existe 
una gran diversidad de tipos anatomopatológicos, 
pues se han descrito nueve formas de adenomas 
(en los que predominan el adenoma pleomorfo y el 
tumor de Warthin) y 18 tipos de carcinomas (entre 
los que predominan los carcinomas adenocelular, 
mucoepidermoide y adenoide quístico), además de 
los tumores no epiteliales, los linfomas y los tumo-
res secundarios(1).

Los tumores de la glándula submandibular 
solo representan un 8-10% de las neoplasias de las 
glándulas salivales(2,3). Pero los tumores malignos 
son más frecuentes en esta localización que en la 
glándula parótida. Por orden de frecuencia, los tu-
mores malignos que se encuentran en más casos 
son el carcinoma adenoide quístico, el carcinoma 
mucoepidermoide y el carcinoma sobre adenoma 
pleomorfo.

Los tumores de las glándulas sublinguales son 
muy infrecuentes y representan el 0,5-1% de los tu-
mores epiteliales de las glándulas salivales y el 1,5% 
de los carcinomas de las glándulas salivales princi-
pales(4). El 80-90% de los tumores de la glándula 
sublingual son malignos. El tumor encontrado con 
más frecuencia es el carcinoma adenoide quístico, 
seguido por el carcinoma mucoepidermoide, pero a 
menudo se encuentra un tipo anatomopatológico 
infrecuente.

El tumor se palpa en la región sublingual, donde 
aparece como una tumefacción de la porción ante-

rior del suelo de la boca. El análisis semiológico de 
esta lesión debe seguir los mismos principios que 
los de un tumor de la región submandibular.

4.2. EXPLORACIÓN FÍSICA 
Cuando la sospecha es de patología infecciosa 

o inflamatoria, debemos explorar la zona afectada, 
hacer una palpación bimanual de todas las glán-
dulas para ver el tamaño de la afectada y com-
pararla con la contralateral y además explorar 
el resto de glándulas por si también estuvieran 
afectadas(5).

Debemos explorar el conducto excretor de la 
glándula afectada e inspeccionarlo para objetivar 
si está indurado, enrojecido, o con salida de pus. 
El conducto de Wharton es el responsable del 
drenaje de la glándula submaxilar y se localiza 
en el suelo de la boca a ambos lados del frenillo 
lingual. El conducto de Stenon es el responsable 
del drenaje de la glándula parótida y se localiza 
en la mucosa yugal a la altura del segundo molar 
superior.

También debemos explorar las zonas adya-
centes a la glándula afectada para establecer un 
diagnóstico diferencial y, por ejemplo, distinguir 
entre una sialolitiasis maxilar o un absceso den-
tario.

Ante la sospecha de un tumor la explora-
ción debe ser más exhaustiva: debemos realizar 
una palpación de todas las glándulas, localizar 
y delimitar la lesión, también realizaremos una 
nasofibroscopia laríngea para valorar el espacio 
parafaríngeo buscando signos indirectos de ocu-
pación del mismo como abombamiento de pala-
dar blando o región amigdalina. Debemos buscar 
metástasis cervicales mediante palpación de la 
región cervical.

Un examen neurológico de la cara, una ins-
pección del CAE, y evaluar la presencia de trismo 
nos orientan hacia una lesión infiltrativa, así como 
una inspección cuidadosa de la piel del cuero ca-
belludo y la cara es fundamental para descartar 
que sea una metástasis ganglionar en vez de un 
tumor primario.
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4.3. ALGORITMO DIAGNÓSTICO: ¿QUÉ PRUEBAS 
COMPLEMENTARIAS PEDIR? 

Como ya se ha señalado, la anamnesis junto con 
la exploración física es fundamental, principalmen-
te en casos inflamatorios agudos en los que no pre-
cisamos otras pruebas complementarias.

Por normal general (Fig. 4.2), dentro de las prue-
bas complementarias podemos afirmar que(6):
• La ecografía se ha considerado durante mucho 

tiempo como una exploración clave de los tu-
mores de las glándulas salivales. Actualmente 
es de elección en la población pediátrica y en un 
primer momento, sobre todo en patología no 
tumoral; sin embargo, en sospecha de patología 
tumoral, especialmente del lóbulo profundo de 
la parótida, la TC y la RM nos aportarán más 
información.

• La tomografía computarizada (TC) es la modali-
dad de elección en pacientes con patología infla-
matoria, especialmente en el momento agudo. 
Además, en patología tumoral, la TC es útil para 
valorar las metástasis en nódulos cervicales.

• La resonancia magnética (RM) es la prueba 
complementaria de elección en pacientes con 
una lesión palpable sospechosa de tumoración 
benigna o maligna, puesto que identifica y de-
limita las lesiones con gran precisión.

• La punción-aspiración con aguja fina (PAAF) 
es una prueba que debemos realizar siempre 
ante una masa crónica que aparece en cual-
quier glándula salival. Se puede realizar asisti-
da o no por control ecográfico (Figs. 4.3 y 4.4). 
Cuando la punción se realiza para obtener un 
diagnóstico histológico preciso, su fiabilidad 

FIGURA 4.1. Exploración clínica de glándula salival.
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varía según el tipo del tumor. De este modo, 
para el adenoma pleomorfo, la fiabilidad es 
cercana al 92%, mientras que pasa al 75% para 
el tumor de Warthin. En los tumores malignos, 
la tasa de concordancia varía en función de las 
publicaciones(1).

4.4. DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Las lesiones benignas de las glándulas saliva-

les mayores y menores pueden clasificarse en no 
neoplásicas y neoplásicas. Es importante recordar 
el concepto de neoplasia como una alteración de la 
proliferación y, muchas veces, de la diferenciación 
celular, que se manifiesta por la formación de una 

masa o tumor que puede tener características be-
nignas o malignas.

Las lesiones benignas afectan primordial-
mente a parótidas y submaxilares, y con mucha 
menor frecuencia a las glándulas sublinguales y 
menores(7).

A continuación mencionaremos estas altera-
ciones que en capítulos posteriores se tratarán con 
mayor detalle:

4.4.1. Lesiones benignas no neoplásicas
Anomalías del desarrollo

Las masas encontradas en las glándulas salivales 
suelen sugerir anomalías anatómicas que ocurren 
por alteraciones durante la formación embriológi-
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tico.
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FIGURA 4.4. A) Ecografía cervical. B) Punción-aspiración con aguja fina (PAAF) guiada por ecografía (Dr. José Hernández 
Atance, Radiología, Hospital Universitario de Fuenlabrada).
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Insertar la aguja
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a la superficie
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FIGURA 4.3. Técnica de punción aspiración con aguja fina (PAAF) de tumor de glándula parótida. Tomado de Witt. 
Salivary gland diseases: surgical and medical management. New York: Thieme; 2005.
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ca del individuo, que pueden manifestarse desde 
la edad pediátrica hasta la edad adulta temprana. 
Su diagnóstico diferencial incluye las infecciones o 
linfadenopatías inflamatorias(7,8).

Quistes congénitos
Los quistes congénitos suelen afectar con mayor 

frecuencia a la glándula parótida y corresponden al 
2-5% de las lesiones parotídeas(7). Suelen presentar-
se como masa redondeada, de tamaño fluctuante, 
sólida a la palpación, que tiende a ser indolora, salvo 
en episodios de sobreinfección(8).

Los quistes de arcos branquiales (tipo I y II) 
son los que se encuentran en mayor relación con 
la parótida. Se localizan en región preauricular 
(primer arco branquial) anteroinferiormente al 
lóbulo auricular (Fig. 4.5), o por delante del ester-
nocleidomastoideo (segundo arco branquial). Estos 
quistes pueden tener un tracto sinuoso en intima 
relación con el nervio facial. Plantean diagnóstico 
diferencial con el quiste dermoide, que resulta de 
epidermis embrionaria que queda atrapada y se 
presenta como una masa redondeada. La PAAF es 
diagnostica en este caso y útil en el diagnóstico 
diferencial(9).

Estos quistes tienden a infectarse en repetidas 
ocasiones, por lo que se presentan como quistes 
recurrentes sobreinfectados en la glándula paró-
tida(10).

Fístulas
Las fístulas y sinus salivales congénitos son ex-

tremadamente raros(11). Se forman de tejido glandu-
lar salival aberrante al final de la sexta semana de 
gestación(7). Estas fístulas y formaciones sinusales 
pueden crear aberturas cutáneas con exudación (Fig. 
4.6). Un fistulograma o una RM pueden ayudar con 
el diagnóstico(9).

Hemangiomas
Es el tumor parotídeo más frecuente en la in-

fancia. Aunque es una neoplasia epitelial benigna 
verdadera, se considera una anomalía congénita que 
típicamente prolifera durante el primer año de vida 
y luego involuciona espontáneamente durante el 
curso de los años (Fig. 4.7). Es de predominio feme-
nino con una relación 4,5:1, hasta el 24% es bilateral 
y puede afectar labios, parpados y nariz. El 21% de 
los pacientes puede presentar además un heman-
gioma a nivel subglótico que puede generar disnea 
progresiva y requerir, hasta en un 7% de los casos, 
una traqueotomía.

Aplasia e hipoplasia glandular
Es la ausencia del desarrollo o desarrollo incom-

pleto de glándulas salivales. Suele estar asociada a 
patología del aparato lacrimal.

Forman parte del diagnóstico diferencial de las 
causas de xerostomía. Se presenta a edades tempra-

FIGURA 4.5. Quiste de primer arco sobreinfectado. FIGURA 4.6. Fístula salival.
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nas asociado a disfagia caries dentarías, infecciones 
bucales e infecciones del tracto superior recurrentes 
(candidiasis, faringitis, laringitis)(11).

Glándulas salivales ectópicas
Presencia de tejido glandular en lugares atípicos. 

Se presentan como masas en cuerpo mandibular, 
músculo masetero y porción alta del cuello que 
pueden aumentar de tamaño con patologías que 
afecten a las glándulas salivales(11). 

Conductos salivales accesorios
Presentes, sobre todo, en la parótida, por encima 

o por debajo del conducto de Stenon. Suelen pasar 
inadvertidos porque no suelen presentar clínica a 
nivel bucal(11).

Divertículos
Pequeñas bolsas presentes en los conductos sa-

livales, sobre todo, en la parótida. Producen inflama-
ción recurrente y sialoadenitis aguda por retención 
de saliva en las bolsas que se forman a lo largo del 
conducto salival(11).

Alteraciones funcionales (Tabla 4.1)
Sialorrea o ptialismo

El ptialismo se define como la producción ex-
cesiva de saliva. Está asociado a múltiples condi-
ciones médicas que incluyen la parálisis cerebral, 
el embarazo y diversos procesos inflamatorios. 
Algunos fármacos también pueden producir ptia-
lismo como efecto secundario(7). Puede tratarse con 
infiltraciones de toxina botulínica en las glándulas 
submaxilares.

Quistes adquiridos de las glándulas salivales
Pueden originarse a partir de otras alteraciones 

como tumores glandulares, traumatismo, radiación 
y enfermedades glandulares inflamatorias o infec-
ciosas(7).

Mucocele
Lesión quística, ocasionalmente dolorosa, gene-

rada por la obstrucción del tracto de salida de las 
glándulas salivales menores y la extravasación de 
moco en los tejidos circundantes. Puede ser produ-
cida por traumatismos menores en la mucosa oral. 

FIGURA 4.7. Hemangiomas parotídeos. Imágenes cedidas por el Dr. J. Borbujo, Jefe del Servicio de Dermatología, Hos-
pital Universitario de Fuenlabrada.
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Se suele localizar en labios y cavidad oral, a menudo 
con salida de contenido mucoso(7,12).

Ránula 
Lesión de características similares al mucoce-

le, que se localiza a nivel de los conductos de las 

glándulas sublinguales exclusivamente. Se pre-
senta como masa redondeada y fluctuante en el 
suelo de la boca (Fig. 4.8). La ránula simple es un 
quiste verdadero que se presenta en el suelo de la 
boca. La ránula profunda se extiende por debajo 
del músculo milohioideo, por debajo del espacio 

TABLA 4.1. Diagnóstico diferencial de alteraciones funcionales de glándulas salivales.
Alteración Causa Glándula afecta Manifestación clínica
Ptialismo Enfermedades degenerativas neurológicas. 

parálisis cerebral, embarazo, procesos 
inflamatorios, fármacos (especialmente los 
que contienen histamina o yoduros y los 
fármacos anticolinesterásicos) 

Parótida, submaxilar 
y glándulas salivales 
menores

Salivación excesiva

Quistes 
adquiridos

Tumores glandulares, traumatismo, radiación 
y enfermedades glandulares inflamatorias o 
infecciosas

– Tumoración

Mucocele Traumatismos menores en la mucosa oral.
Obstrucción del tracto de salida de las 
glándulas salivales y la extravasación de moco 
en los tejidos circundantes

Glándulas menores. 
En labios y cavidad 
oral

Lesión quística, 
ocasionalmente dolorosa 
con salida de contenido 
mucoso

Ránula Obstrucción del tracto de salida de las 
glándula sublingual y la extravasación de 
moco en los tejidos circundantes

Exclusivo de glándula 
sublingual

Ránula simple: Masa 
redondeada y fluctuante 
en el suelo de la boca. 
Ránula profunda: masa 
cervical o submandibular 
indolora

Xerostomía Enfermedades reumatológicas como Sjögren, 
diabetes, HTA, VIH, infecciones crónicas, 
radioterapia y ciertos fármacos

Parótida, submaxilar 
y glándulas salivales 
menores

Disconfort, disgeusia, 
disfagia y aumento de 
infecciones dentarías

Sialoadenosis Neuropatía autonómica periférica, 
enfermedades metabólicas-endocrinológicas, 
malnutrición, menopausia, abuso de alcohol, 
cierta medicación

Parótida aumento difuso de la 
glándula, bilateral

FIGURA 4.8. Ránula: dos ejemplos diferentes.
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sublingual. Se presenta muchas veces como masa 
cervical o submandibular indolora, llamada plun-
ging ranula(7,12). 

Xerostomía
La xerostomía es definida como sequedad bucal. 

Se asocia a sensación de disconfort, alteraciones en 
el gusto, disfagia y aumento de infecciones denta-
rias que pueden presentar complicaciones como 
flemones o abscesos. Enfermedades como Sjögren, 
diabetes, infecciones crónicas, radioterapia y ciertos 
fármacos pueden generar xerostomía(13,14). El síndro-
me de boca urente (SBU) es causa de xerostomía, 
asociada a una sensación de dolor, ardor o escozor, 
localizado en la lengua o en otra zona de la cavidad 
oral, sin causa orgánica objetivable en el examen 
físico. Conocido como estomatopatía idiopática, 
actualmente se considera el SBU como parte de 
una entidad más amplia, que llaman enfermedad 
sensorial oral (ESO) (Oral Sensorial Complaints) que 
incluye el SBU, junto con otras alteraciones senso-
riales idiopáticas como las alteraciones del sabor 
(disgeusia) y la boca seca (xerostomía)(15). 

En todos los casos de xerostomía, debe hacerse 
diagnóstico diferencial con síndrome de Sjögren, 
diabetes, candidiasis, deficiencias de hierro, folatos, 
zinc o vitaminas del grupo B, enfermedades cutá-
neas como el galvanismo o el eczema de contacto. 

Sialoadenosis
Afectación glandular no inflamatoria, que se 

presenta generalmente de forma bilateral como un 
aumento difuso de la glándula. Afecta con mayor 
frecuencia a la parótida y, puede estar en relación 
con enfermedades metabólicas como la diabetes 
mellitus, hipotiroidismo, malnutrición, menopausia, 
abuso de alcohol, cierta medicación, como los diu-
réticos entre otros(10,12); se presenta entre los 20 y 60 
años de edad y puede persistir más de 20 años(7) y se 
origina por una neuropatía autonómica periférica.

Alteraciones inflamatorias
Se estima que aproximadamente el 80% del 

crecimiento de las glándulas submaxilares es re-
sultado de enfermedades inflamatorias(7,12-14). Para 

las glándulas salivales menores, los síntomas va-
rían según a su localización. Pueden presentarse 
con dolor facial o hinchazón paranasal, epistaxis u 
obstrucción nasal(13,14).

La inflamación episódica de las glándulas sa-
livales mayores, acompañadas de dolor y relacio-
nadas con la secreción salival, son sugerentes de 
obstrucción ductal. La higiene dental influye en la 
patología inflamatoria de las glándulas salivales. La 
deficiencia de higiene bucal es el mayor factor pre-
disponente para varias enfermedades infecciosas(13). 
El espacio parafaríngeo o amigdalar puede aparecer 
prominente debido a la inflamación de la glándula 
parótida(13,14). 

La historia de enfermedades sistémicas y toma 
de medicamentos deben ser valorados de manera 
cuidadosa, ya que son causas de afecciones infla-
matorias a nivel glandular salival(13,16). La edad y el 
sexo de los pacientes, en conjunto con los datos de-
mográficos ayudan al diagnóstico de las patologías 
inflamatorias. El síndrome de Sjögren es frecuente 
en mujeres menopáusicas, mientras que las pape-
ras (inflamación parotídea debida a infección por 
Paramixovirus) ocurren frecuentemente en niños 
entre 4 a 10 años(7,13,14).

Sialoadenitis aguda
Infección viral o bacteriana de instauración agu-

da que aparece de manera rápida, con inflamación 
difusa, dolor sobre la glándula afectada y se asocia a 
manifestaciones sistémicas como fiebre, escalofríos 
y malestar general(10,12). Usualmente es unilateral, es 
causada por contaminación retrograda del conducto 
salival desde la cavidad oral. La glándula parótida es 
más susceptible a este tipo de alteraciones(7). Los 
pacientes con alteraciones médicas de base como 
diabetes mellitus, hipotiroidismo, insuficiencia renal 
y síndrome de Sjögren, tienen más riesgo de presen-
tar sialoadenitis aguda.

Sialoadenitis crónica
Inflamación crónica y recurrente, a menudo do-

lorosa, del tejido glandular. Se produce por causas 
obstructivas, como estenosis del conducto o litiasis, y 
no obstructivas, en condiciones que generan estasis 
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o disfunción de la secreción de saliva (enfermedades 
reumatológicas)(6). Esto genera inflamación crónica 
del tejido que, a su vez, puede obstruir el drenaje de 
la glándula con la consiguiente retención de saliva, 
la cual aumenta la probabilidad de infección(10,12).

Parotiditis vírica
La causa más frecuente es la infección por Pa-

ramyxovirus. La clínica se presenta después de 2 a 3 
semanas de un periodo de incubación y a menudo 
se confunden con síntomas gripales. Se presentan 
con inflamación uni o bilateral, dolor, eritema, fie-
bre, malestar y ocasionalmente trismus, en el caso 
de estar inflamada la musculatura pterigoidea(10,12). 

La parotiditis vírica (paperas) afecta a la glán-
dula parótida (Fig. 4.9). El virus se transmite por las 
gotitas suspendidas en el aire y es altamente conta-
gioso. Afecta frecuentemente a niños menores de 15 
años, sin embargo, la vacunación ha disminuido su 
incidencia. Suele ser una enfermedad autolimitada, 
resolviéndose entre los 7 y 10 días(10). 

Infección de glándula salival relacionada con VIH 
Se presenta como un aumento difuso de las 

glándulas, puede aparecer al inicio de la enfermedad 
y suele estar asociada con aumento de la carga viral. 
Tiende a ser bilateral y afectar a múltiples glándu-
las, aunque la glándula parótida es la mayormente 
afectada. Se asocia a disminución de la actividad 
glandular con xerostomía y síntomas que simulan 

al síndrome de Sjögren, por lo que forma parte del 
diagnóstico diferencial de esas patologías. Las ade-
nopatías cervicales suelen estar presentes(17).

Parotiditis y submaxilítis aguda séptica
Se da en adultos y en neonatos. Asociada a mala 

higiene bucal, malnutrición, diabetes, deshidrata-
ción. Se presenta con tumefacción y dolor glandu-
lar (más intenso que la litiasis), desplazamiento del 
lóbulo de la oreja, secreción purulenta por Stenon o 
Wharton y afectación del estado general (Fig. 4.10). 

Afectación glandular inflamatoria en 
enfermedades autoinmunitarias
• Sarcoidosis: enfermedad que afecta a múltiples 

órganos, incluidas las glándulas salivales. Pro-
ducida por el crecimiento anormal de células 
inflamatorias (granulomas) que forman nódulos 
en el órgano afecto. La parótida es la glándula 
salival comúnmente afectada. Se presenta con 
aumento glandular indoloro bilateral, aunque 
puede ser unilateral(10).

• Síndrome de Sjögren: enfermedad autoinmu-
ne que puede causar crecimiento glandular. El 
diagnóstico se realiza por criterios de inclusión, 
entre los que se encuentran una biopsia de la 
glándula salival menor y detección en sangre 
de anticuerpos.

• Granulomatosis de Wegener: es una vasculitis, 
causada por anticuerpos circulantes ANCAs (an-

FIGURA 4.9. Paperas. Imágenes cedidas por el Dr. Zafra, Servicio de Pediatría, Hospital Universitario de Fuenlabrada.
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ticuerpos antineutrofílicos citoplasmáticos), que 
afecta vasos sanguíneos de pequeño y mediano 
calibre. El compromiso de las glándulas salivales 
en la enfermedad de Wegener es rara y no suele 
ocurrir como un hallazgo aislado(10,12).

Sialolitiasis
Es la patología benigna más frecuente de las 

glándulas salivales. Se presenta en pacientes jóvenes. 
Ocurre por el desarrollo de calcificaciones y material 
orgánico en el parénquima de los conductos de las 
glándulas salivales mayores y menores (Fig. 4.11). La 
glándula afectada con mayor frecuencia es la sub-
maxilar seguida por la parótida. Se presenta como 
inflamación dolorosa que coincide con la ingesta o 
después de las comidas (la inflamación aparece en 
los momentos de máxima salivación). La radiología es 
anodina en el 20% de los submaxilares y 50% de los 
parotídeos. El problema no es el cálculo, sino la glándu-
la que no funciona adecuadamente. Debe hacerse el 
diagnóstico diferencial con tumoraciones benignas o 
malignas del conducto salival y con estenosis de estos.

Grandes síndromes salivales y lesiones no 
clasificables (Tabla 4.2)
Síndrome de Sjögren

Esta alteración suele estar relacionada con otras 
enfermedades del tejido conectivo como el lupus. Es 
una enfermedad lentamente progresiva, más frecuen-
te en mujeres postmenopáusicas (hacia la sexta déca-

da de la vida) y se presenta como una inflamación de 
glándulas salivales con xeroftalmia y xerostomía, que 
puede generar dolor e hipersensibilidad oral y oftál-
mica. El diagnóstico se confirma con la detección de 
autoanticuerpos anti-Ro (Anti-SS-A) y anti-La (anti- SS-
B), junto con biopsia de glándulas salivales menores(12).

En el síndrome de Sjögren primario, hay mayor 
riesgo de desarrollo de un linfoma maligno. El diag-
nóstico diferencial debe hacerse con lesiones lin-
foepiteliales benignas, como el síndrome de Mikulicz 
y la sialadenitis crónica no obstructiva.

Síndrome de Mikulicz
También llamado tumor de Godwin. Tiene predi-

lección por el género femenino, especialmente entre 
la quinta y sexta décadas de la vida. Se presenta 
como un aumento de la parótida unilateral quístico 
o indurado. Menos frecuente en glándula subman-
dibular. La PAAF es diagnóstica mostrando atrofia 
acinar con infiltración linfocítica difusa y focos de 
islas epimioepiteliales. Puede progresar hasta el re-
emplazo total del tejido acinar de la glándula. Alta 
probabilidad de progresión a linfoma de células B 
de bajo grado o MALT (mucosa-associated lynphoid 
tissue). El tratamiento es la parotidectomía total.

Enfermedad de Kimura
Más frecuente en pacientes asiáticos. Es un cre-

cimiento lento y doloroso de las glándulas salivales 
menores acompañado de linfadenopatía regional. 

FIGURA 4.10. Parotiditis. Absceso parotídeo fistulizado.
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Más frecuente en la segunda-tercera décadas de la 
vida. Hasta un 80% son pacientes de género mas-
culino. Los test serológicos demuestran eosinofilia 
y niveles elevados de IgE(18).

Puede haber recurrencia tras la escisión de la glán-
dula. El diagnóstico diferencial debe hacerse con lin-
fadenopatía reactiva, manifestaciones extranodales 
de la enfermedad de Rosai-Dorfman (proliferación 
histiocítica y linfadenopatía masiva), lesiones linfoepi-
teliales benignas e hiperplasia angiolinfoide (ausencia 
de linfadenopatía y disminución de la eosinofilia).

Sarcoidosis
Es una enfermedad granulomatosa de causa 

desconocida y es un diagnóstico de exclusión. Histo-
lógicamente se evidencian granulomas no caseosos. 
Clínicamente, la afectación de las glándulas salivales 

ocurre solo en un 6% de los casos, pero en estudios 
histológicos se ha encontrado que puede existir 
afectación hasta en un 33% de los casos(19).

La fiebre uveoparotídea(20) es una forma especial 
de sarcoidosis que se caracteriza por uveítis, infla-
mación de glándula parótida y parálisis facial. Usual-
mente aparece entre la tercera y cuarta décadas de 
la vida. Los síntomas incluyen fiebre, malestar, debi-
lidad, náuseas y sudores nocturnos que duran desde 
varios días a varias semanas. Puede presentarse con 
o sin manifestaciones sistémicas de sarcoidosis. En 
muchos pacientes los niveles de enzima convertido-
ra de angiotensina (ECA) están elevados.

Síndrome de Melkersson-Rossenthal
En su forma clásica, el síndrome de Melkers-

son-Rosenthal se presenta con la tríada de parálisis 

FIGURA 4.11. Litiasis salival. A) Contenido purulento en Stenon izquierdo. B) Ortopantomografía evidenciando varios 
cálculos en la submaxilar izquierda. C) TC axial mostrando cálculo en Wharton derecho. D) Pieza de submaxilectomía 
con varios cálculos en Wharton.
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facial recurrente, edema facial y lengua fisurada, 
pero esta tríada se presenta solo en un tercio de 
los pacientes(21). No tiene predilección por género 
o raza. No se ha comprobado origen genético, in-
feccioso o inflamatorio, aunque las migrañas y las 
enfermedades autoinmunes se han visto asocia-
das a esta enfermedad(22). La enfermedad mixta de 
tejido conectivo (EMTC) es un desorden sistémico 
con hallazgos superpuestos a LES, escleroderma y 
polimiositis y es diferenciado de estas por los tí-
tulos altos de anticuerpos de ribonucleoproteína. 
Recientemente, se ha considerado en la literatura 
a este síndrome como manifestación temprana de 
la EMTC(22).

Sialometaplasia necrotizante
La sialometaplasia necrotizante es una reac-

ción inflamatoria benigna y autolimitada del teji-
do glandular salival. Puede simular un carcinoma 
escamo celular o un carcinoma mucoepidermoide. 
Esto puede generar una confusión diagnóstica que 
deriva en un tratamiento quirúrgico agresivo(25). La 
zona más afectada comúnmente es en las glándu-
las salivales menores en el paladar. La patogénesis 
es desconocida pero se cree que puede deberse a 
isquemia de la vascularización de la glándula sali-
val. Para confirmar el diagnóstico, es necesario una 
biopsia incisional que permita descartar un proce-
so más serio(24). Algunos autores han sugerido los 
siguientes criterios para el diagnóstico patológico: 
necrosis del tejido salival, tiempo variable de promi-
nencia de granulación, inflamación aguda y crónica, 
metaplasia escamosa en contornos acinares o del 
ducto y mantenimiento de la morfología salival. Es 
autolimitado y por lo tanto no requiere tratamiento. 
Es prudente repetir la biopsia en caso que la lesión 
no desaparezca a los 3 meses(23). 

4.4.2. Lesiones neoplásicas benignas (tumores 
benignos) (Tabla 4.3)

Aproximadamente el 80% de las lesiones tu-
morales glandulares ocurren en la glándula paró-
tida, de estos, el 75-80% son benignos. No hay una 
correlación clara entre la tasa de crecimiento y la 
benignidad o malignidad el tumor. En torno al 50-

60% de los tumores de glándulas submaxilares son 
benignos mientras que en glándulas salivales me-
nores solo el 35%.

La mayoría de los tumores benignos se presen-
tan como masas no dolorosas de crecimiento lento.

El diagnóstico diferencial más importante es 
entre proceso benigno y maligno, sin embargo hay 
otras lesiones a tener en consideración, tales como 
adenomas ductales papilares, adenomas sebáceos, 
schwannomas, tumores epiteliales congénitos, he-
mangiomas cavernosos y tejido glandular ectópico. 
La PAAF es muy útil para diferenciar estos procesos.

Adenoma pleomorfo (Fig. 4.12)
Suponen 60-70% de los tumores parotídeos y 

90% de los submandibulares. Afecta predominan-
temente a mujeres en la tercera a sexta década 
de la vida. Cuando afecta al lóbulo profundo de la 
parótida, se puede presentar como un tumor del 
espacio parafaríngeo con abombamiento del pala-
dar blando. No hay factor etiológico conocido. Debe 
evitarse la enucleación por el riesgo de recidiva, el 
tratamiento es la parotidectomía superficial (Fig. 
4.13), más o menos limitada, que tiene menores 
complicaciones y similar riesgo de recurrencia que 
la parotidectomía total(27).

Histológicamente se origina de la porción distal 
de los conductos salivales y se compone de elemen-
tos epiteliales, mioepiteliales y estromales que de-
ben estar presentes para confirmar el diagnóstico(7).

El diagnóstico diferencial de estos tumores 
incluye carcinoma adenoide quístico, adenocar-
cinoma polimorfo de bajo grado y neoplasia me-
senquimal.

Tumor de Warthin o cistoadenoma papilar 
linfomatoso

Se encuentra casi exclusivamente en la glándula 
parótida (Fig. 4.14). Se origina de epitelio ductal ectó-
pico. Representa el 5% de todos los tumores salivales, 
y el 12% de los tumores benignos parotídeos.

Es predominantemente del sexo masculino, apa-
rece de la quinta a séptima década de la vida y se 
asocia como factor de riesgo al hábito tabáquico. En 
un 5-7% es bilateral y en 14% multicéntrico(7).
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El tabaquismo se relaciona con el tumor de 
Warthin, pero no con los otros tipos de neoplasias 

salivales. En cuanto al abuso del alcohol los datos 
no son concluyentes.

TABLA 4.3. Lesiones neoplásicas benignas.
Tumor Predominio Glándula afecta Diagnóstico diferencial
Adenoma pleomorfo Femenino

Tercera a sexta década de 
la vida

Parótida 
mayormente
y submandibular

-Carcinoma adenoide quístico
- Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado
-Neoplasia mesenquimal

Tumor de Warthin Masculino 
Quinta a séptima década 
de la vida

Parótida

Adenomas de células 
basales

No predilección de genero
Cuarta y novena décadas 
de la vida

Parótida -Carcinoma adenoide quístico
- Adenocarcinoma de células basales
-Ameloblastoma

Adenomas 
canaliculares 

Glándulas 
salivales menores

-Adenocarcinoma

Oncocitomas No tiene predilección de 
género
Entre la sexta a octava 
décadas de la vida

Parótida 
seguida de la 
submandibular

-Carcinoma mucoepidermoide
- Adenocarcinoma de células acínicas
-Carcinoma adenoide quístico
-Carcinoma de células claras
- Metástasis de células renales o 
carcinoma tiroideo

Mioepitelioma No predilección de género
Tercera a sexta década de 
la vida

40% de las veces 
aparece en la 
glándula parótida

-Tumores mixtos
-Schwannoma
-Plasmocitoma
-Histiocitoma fibroso

Tumores de células 
granulares

Glándulas 
salivales menores

FIGURA 4.12. Adenoma pleomorfo. Masa parotídea: aspecto clínico y en TC.
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Adenoma monomórfico
Tumor de crecimiento lento que representa 

menos del 5% de todos los tumores de glándulas 
salivales(8):
• Adenomas de células basales: 2% de las neo-

plasias glandulares. Aparece tanto en hombres 
como en mujeres entre la cuarta y novena dé-
cadas de la vida. La parótida es la afectada más 
frecuentemente. Debe ser diferenciado del car-
cinoma adenoide quístico, adenocarcinoma de 
células basales y ameloblastoma.

• Adenomas canaliculares: afecta a glándulas sali-
vales menores. Debe ser diferenciado del adeno-
carcinoma. Tiende a ser multifocal y usualmente 
aparece en labio superior.

• Oncocitomas: comprenden < 1% de todas las 
neoplasias glandulares, no tiene predilección 
de género y aparece entre la sexta y la octava 
década de la vida. La glándula parótida es la más 
afectada, seguida de la submandibular. 
Debe diferenciarse del carcinoma mucoepider-

moide, adenocarcinoma de células acínicas, car-
cinoma adenoide quístico, carcinoma de células 
claras, metástasis de células renales o carcinoma 
tiroideo.

Mioepitelioma
Supone menos del 1% de las neoplasias glan-

dulares. No tiene predilección de género. Entre la 
tercera y la sexta década de la vida. El 40% de las 

FIGURA 4.13. Parotidectomia superficial en el tratamiento de un adenoma pleomorfo.

FIGURA 4.14. Tumor de Warthin. A) Bultoma parotídeo. B) Parotidectomía superficial: exposición final del tronco del 
nervio facial y sus ramas.

A B
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veces aparece en la glándula parótida. El diagnóstico 
diferencial incluye tumores mixtos, schwannoma, 
plasmocitoma e histiocitoma fibroso.

Tumores de células granulares
Son lesiones benignas con potencial de ma-

lignización y se asocian más frecuentemente con 
glándulas salivales menores. Tienden a aparecer en 
la cavidad oral, como una lesión móvil no dolorosa 
bien delimitada. La PAAF puede demostrar el proce-
so neoplásico y el estudio histopatológico muestra 

células poligonales con abundante citoplasma gra-
nular eosinofílico y un núcleo pleomórfico(7). Debido 
a su potencial maligno el tratamiento más efectivo 
es una exéresis completa del tumor y seguimiento 
estrecho.

4.4.3. Lesiones neoplásicas malignas (tumores 
malignos) (Tabla 4.4)

Los tumores salivales malignos más frecuentes 
incluyen el carcinoma mucoepidermoide, carcinoma 
adenoide quístico, adenoma polimorfo de bajo gra-

TABLA 4.4. Lesiones neoplásicas malignas de glándulas salivales.
Tumor Predominio Glándula afecta Pronóstico
Carcinoma 
mucoepidermoide 

Femenino
5º década de la 
vida

80-90% en parótida Según la gradación histológica: supervivencia a 15 
años:
Tumores de bajo grado: 50%
Intermedio: 25%
Alto grado: 25%

Carcinoma 
adenoide quístico 
(cilindroma)

No predominio de 
género. 
Entre los 40 y  
60 años

- Tumor maligno 
más frecuente 
de la glándula 
submandibular y 
salivales menores 

- Segundo tumor 
maligno más 
frecuente de la 
parótida 

Según tipo histológico:
- Subtipo tubular: mejor pronóstico
- Subtipo sólido: tiene el peor pronóstico
- Subtipo cribiforme: intermedio

Los factores pronósticos incluyen también: 
localización, TNM, metástasis linfáticas y a 
distancia y recurrencia

Carcinoma de 
células acinares

Femenina
Entre la tercera y 
quinta décadas

Parótida 80-90% 
submaxilar

Son tumores de bajo grado, con tasa de 
supervivencia:
78% a 5 años, 63% a 10 años y 44% a 15 años

Adenocarcinoma No tiene 
predominio de 
género y su edad 
de presentación 
es muy variable

- Glándulas salivales 
menores

- Seguido de la 
parótida

Tendencia a recidivar y metastatizar
Factores de mal pronóstico: estadio avanzado, 
patrón de crecimiento infiltrativo y presencia de 
ADN anormal

Adenocarcinoma 
polimorfo de bajo 
grado

Femenino 
Sexta década de 
la vida

Glándulas salivales 
menores

A pesar del crecimiento perineural e infiltrativo el 
curso clínico es indolente con menos del 10% de 
metástasis linfáticas

Carcinoma 
ex-adenoma 
pleomorfo

Inususal en 
pacientes 
menores de 30 
años

Parótida Las metástasis regionales son comunes y la 
mortalidad es alta
El factor pronóstico aislado más importante es la 
extensión del tumor fuera de la cápsula
Tasas de supervivencia globales del 30 al 65% a los 
cinco años, con una tasa de recurrencia del 40 al 
50%

Carcinoma 
indiferenciado

Séptima y octava 
décadas de la 
vida 

Parótida Recidivan con frecuencia y dan origen a metástasis 
tempranas
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do, carcinoma ex adenoma pleomorfo y carcinoma 
de células acinares.

Se sospecha malignidad en casos de rápido cre-
cimiento, parálisis facial, lesión dura y fija y adeno-
patías cervicales. En general, cuanto más pequeña 
es la glándula, más probable es que el tumor sea 
maligno, así, el 20% de las neoplasias parotídeas 
son malignas, 50% de las submandibulares y 60% 
de las localizadas en glándulas salivales menores. En 
la lengua y el área retromolar el total de los tumores 
son malignos, mientras que en el labio superior el 
70% son benignos(26).

La presentación clínica de los tumores saliva-
les benignos y malignos es casi siempre indistin-
guible. Una masa móvil, no dolorosa que no crece 
rápidamente es una presentación común para am-
bas condiciones. La ausencia de síntomas juega un 
papel importante en el retraso del diagnóstico. Las 
neoplasias malignas salivales pueden presentarse 
como una masa sin dolor en aproximadamente el 
75% de los pacientes. Solo 6-29% de los pacientes 
tienen inicialmente con dolor, y 6 a 13% se presen-
tan inicialmente con parálisis del nervio facial. Sin 
embargo, una masa palpable que surge en una 
glándula salival, asociada a dolor y/o parálisis del 
nervio es más probable que sea maligna. La pre-
sencia de trismus, adenopatía cervical, fijación, en-
tumecimiento, dentadura floja o sangrado también 
sugieren la presencia de malignidad(6).

Carcinoma mucoepidermoide
Es la neoplasia maligna más frecuente de glán-

dulas salivales. El 80-90% aparecen en la glándula 
parótida, con una mayor incidencia en la 5º década 
de la vida con predominio femenino (4:1). Según la 
gradación histológica se pueden clasificar en tumo-
res de bajo, intermedio y alto grado. La agresividad 
clínica, invasión local y metástasis linfática y el pro-
nóstico son peores en tumores de alto grado(28).

Carcinoma adenoide quístico (cilindroma)
Representa el 10% de las neoplasias salivales. 

Es el segundo tumor maligno más frecuente de la 
parótida y el tumor maligno más frecuente de la 
glándula submandibular y de las glándulas salivales 

menores (más de dos tercios en estas últimas). No 
existe predominio de género y tiene una incidencia 
máxima entre los 40 y los 60 años. Habitualmente 
se presenta como una masa asintomática. Tiene un 
curso clínico prolongado e indolente(28-32).

Carcinoma de células acinares
Representa el 15% de todos los tumores paro-

tídeos malignos. Es el tercer tumor maligno más 
frecuente en adultos y el segundo en niños. La lo-
calización más frecuente es la glándula parótida en 
el 80-90% de los casos pero la glándula submaxilar 
también puede afectarse(28).

Tiene predominancia femenina y se presenta en-
tre la tercera y quinta década. Los tumores pueden 
ser quísticos, papilares, vacuolados o foliculares. Son 
tumores de bajo grado.

Adenocarcinoma
Constituye un 3-4% de todas las neoplasias sali-

vales. Se origina de los conductos excretores. Su pa-
trón de crecimiento puede ser sólido o quístico, pa-
pilar o no papilar con o sin producción de mucina(28).

La localización más frecuente es en las glándulas 
salivales menores, seguida de la parótida. No tiene 
predominio de género y su edad de presentación 
es muy variable. Se manifiesta como una masa 
palpable dura y adherida a tejidos circundantes de 
comportamiento agresivo con tendencia a recidivar 
y metastatizar(28).

Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado
Casi exclusivo de las glándulas salivales meno-

res, generalmente localizado en el paladar, mucosa 
oral y labio superior. De predominio femenino en la 
sexta década de vida(28).

Se presenta como masa de crecimiento lento en 
paladar (Fig. 4.15). Son raras las mitosis y la necrosis. 
Es el diagnóstico diferencial de la sialometaplasia 
necrotizante principalmente.

Carcinoma ex-adenoma pleomorfo
El carcinoma ex-adenoma pleomorfo es un tu-

mor maligno que se origina de un adenoma pleo-
morfo preexistente o recurrente. Representa el 7 a 
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15% de las neoplasias malignas. Se presenta como 
una masa de larga evolución, que se puede asociar 
a recidiva y presenta un crecimiento rápido, con do-
lor, parálisis facial. Es una tumoración indurada e 
infiltrativa, con áreas de necrosis y hemorragia(26).

Carcinoma indiferenciado
Es una entidad rara, que se ha relacionado con 

la infección por virus de Epstein-Barr. Afecta prin-
cipalmente a la glándula parótida entre la sépti-
ma y octava década de la vida(26). El pronóstico es 
malo, siendo peor en tumores mayores de 4 cm de 
diámetro. Recidivan con frecuencia y dan origen a 
metástasis tempranas.
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5.1. INTRODUCCIÓN
La normal secreción salival es crucial para el 

mantenimiento y la conservación de la salud de la 
cavidad oral. La obstrucción del flujo salival puede 
deberse a una variedad de entidades, entre las que 
destacan los tapones de moco, litiasis, estenosis y 
cuerpos extraños intraductales.

Clínicamente, los pacientes presentan dolor y 
tumefacción glandular en relación con la ingesta, 
de manera paroxística y recurrente. Según los epi-
sodios se van repitiendo se presentan de manera 
más abigarrada, más recurrente y con una recupe-
ración glandular más lenta. Ello supone un menos-
cabo muy importante para los pacientes, quienes 
llegan incluso a limitar sus actos sociales y algunos 
tipos de comida (ácidos, cítricos, etc.) para evitar la 
aparición de sus síntomas. 

Fruto de múltiples procesos recurrentes, el 
bloqueo del flujo salival produce una hiperpresión 
dentro de los conductos intraglandulares, que acaba 
afectando a los acinos glandulares, atrofiándolos 
progresivamente (Fig. 5.1). Finalmente la glándula 
pierde su función siendo susceptible de sobreinfec-
ciones, que pueden sobrepasar la celda glandular, 
dirigiéndose hacia el suelo de la boca y/o espacio 
cervical profundo. 

El desarrollo de nuevas técnicas diagnósticas y 
terapéuticas tiene como objetivo resolver la obs-
trucción en sus fases más precoces, para salvar la 
anatomía y la función glandular. 

5.2. TAPONES MUCOSOS (MUCOUS PLUG) (Fig. 5.2)
Los tapones mucosos parecen estar implicados 

en los casos en que exista una obstrucción clínica, 

sin haber identificado un cálculo o una estenosis. 
De hecho, se postula que la interrelación del mucous 
plug con las otras patologías obstructivas, como la 
litiasis y la estenosis, es intensa. Tanto es así que 
parece que los tapones de moco pueden actuar 
como causa y consecuencia de todos los procesos 
obstructivos ductales.

En caso de ascenso retrógrado de patógenos de la 
cavidad oral, a través del conducto salival principal, se 
produce un proceso inflamatorio local, con formación 
de tapones mucosos y cicatrización local del conduc-
to; es decir, una estenosis. De la misma manera, la 
presencia de una tortuosidad ductal o estenosis local 
favorece que el flujo salival se ralentice acumulándo-
se, en primea instancia, fibras orgánicas que confor-
man con el tiempo un tapón mucoso. Dichos tapones 
mucosos están compuestos por albumina coagulada 
a partir de agregados de las proteínas plasmáticas 
vertidas a la luz del conducto salival(1).

El tapón mucoso provoca el enlentecimiento 
del flujo salival con el consecuente sedimento de 
sustancias inorgánicas, formando gradualmente mi-
crolitiasis que actuaran como núcleos o gérmenes 
de las propias litiasis. Por ello, es habitual encontrar 
los tres procesos interrelacionados: mucous plug ↔ 
litiasis/estenosis ↔ más mucous plug.

Es probable que de las causas obstructivas el 
mucous plug sea la más prevalente teniendo en 
cuenta tanto a pacientes sintomáticos como asin-
tomáticos. Cuando la obstrucción es sintomática, 
sin embargo, el tapón de moco es considerado la 
tercera causa, suponiendo el 3% de los casos, por 
detrás de la litiasis y la estenosis(2).

El diagnóstico de sospecha es radiológico con 
sialografía mediante resonancia (sialoRM), obser-
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vando un defecto de repleción que puede indicar 
un cálculo o la presencia de mucous plug(3). El diag-
nóstico de certeza se realiza mediante sialendos-
copia, observándose el agregado en la luz del con-
ducto salival, en forma de mucosidad algodonosa 
(Fig. 5.2). 

El tratamiento ideal de los tapones de moco es la 
sialendoscopia. Mediante la introducción de un en-
doscopio semirrígido, se alcanza el conducto salival y 
se procede a la instilación a presión de suero salino. 
Ello produce la ruptura de los puentes de unión y 
la disgregación del tapón. Adicionalmente puede 
instilarse corticoides y anestésico tópico (en nuestra 
experiencia metilprednisolona 40 mg y lidocaína al 
2%) para reducir el componente inflamatorio local 
y la contracción de la musculatura lisa ductal, res-
pectivamente. Asumiendo que es probable que el 

tapón de moco esté en relación con microcálculos 
o estenosis, en el mismo acto quirúrgico se puede 
proceder a la extracción de la litiasis o la dilatación 
de la estenosis.

5.3. LITIASIS
La presencia de un cálculo salival o sialolito es 

una causa común de sialadenitis obstructivas. La 
glándula más frecuentemente afectada es la sub-
maxilar (80-90%), asentando generalmente en el 
conducto de Wharton(4,5), seguida por la parótida 
(10%) y, en último lugar, las glándulas sublinguales 
y salivales menores. Esto se debe a que la secreción 
salival submaxilar presenta una mayor concentra-
ción de calcio y sales de fosfato, que en la glándula 
parótida. En el caso de las glándulas salivales meno-
res, presentan una secreción de saliva espontánea, 
no dependiente de estimulación nerviosa, por lo que 
tienen una menor tendencia al éstasis salival por 
inactividad.

La litiasis salival es más frecuente en hombres 
que en mujeres, con una edad media de presenta-
ción entre los 40-50 años, siendo extraordinaria la 
aparición en edad infantil(5). En el caso de las glán-
dulas submaxilares suele presentarse en forma de 
litiasis única de mayor tamaño, mientras que en la 
glándula parótida suelen ser múltiples de menor 
tamaño. Un estudio reciente relaciona, de manera 
significativa, la formación de sialolitos con la litiasis 
renal(6), de tal manera que aquellas personas con 
una sialolitiasis tienen un riesgo relativo de 4,74 de 
presentar una nefrolitiasis. 

Aún no se conoce la fisiopatología exacta en 
la generación de la litiasis, aunque la teoría más 
extendida es la que describe la adición de mate-

FIGURA 5.1. Resonancia magnética de glándulas salivales, 
donde se objetiva atrofia del parénquima parotídeo dere-
cho (reemplazamiento graso) debido a una estenosis del 
Stenon ipsilateral.

FIGURA 5.2. Mucous plug visible 
a través de sialendoscopia: ais-
lado (A y C), asociado a litiasis (B; 
obsérvese la diferencia de colo-
ración entre la litiasis y el tapón 
mucoso).

A B C
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rial sobre un núcleo de microlitiasis(7). Dicho nú-
cleo parece organizarse por la unión de material 
orgánico (mucous plug) junto a inorgánico propio 
de la secreción salival, que con el tiempo acaban 
conformando un núcleo de microlitiasis. Tanto el 
bloqueo del flujo salival como la disfunción de la 
actividad secretora conlleva el acúmulo de micro-
sialolitos y favorece el ascenso de bacterias desde 
la cavidad oral. Ambos procesos aceleran el proceso 
de formación de la litiasis, sialadenitis de repetición 
y atrofia del parénquima glandular.

Los sialolitos pueden presentar una gran va-
riedad en la composición y contenido orgánico e 
inorgánico de su matriz(7), habiendo encontrado 
principalmente hidroxiapatita cálcica, glicoproteí-
nas y lípidos, pero también whitlockita y fosfato 
octacálcico. Los cálculos pueden localizarse en la 
porción más distal del conducto secretor (ductales), 
en el hilio glandular (hiliares) o en el interior de la 
glándula (intraglandulares), siendo la localización 
más frecuente la del conducto principal. 

La clínica variará en función de la glándula 
afectada, así como de la localización dentro del 
sistema glandular. En los casos leves puede pre-
sentarse como una tumoración de las glándulas 
indolora y reversible de una que aparece durante 
las comidas como consecuencia de la obstrucción 
al flujo de saliva. En caso de producirse una obs-
trucción completa del sistema de drenaje, se pro-
duciría un espasmo del conducto en su esfuerzo 
por eliminar el componente obstructivo y vaciar 
el contenido salival, por lo que la tumefacción de 
la glándula se acompañará de un dolor cólico. 
En caso de obstrucciones distales del conducto 
secretor presentarán un edema localizado en la 
región más cercana al conducto de salida (suelo 
de boca, mucosa yugal). En caso de litiasis intra-
glandulares, estos síntomas se presentarán a nivel 
de la propia glándula. La disminución del flujo 
salival conlleva una sobreinfección de la glándula, 
presentando entonces los síntomas clásicos de 
una sialoadenitis bacteriana (dolor, edema, calor, 
fiebre…) pudiendo evidenciarse la salida de con-
tenido purulento a través del conducto de salida 
(Fig. 5.3).

El diagnóstico se realiza en primer lugar por la 
anamnesis, con datos sugerentes de sialolitiasis 
como edemas locales asociados a las comidas. En 
la exploración encontraremos una glándula ingurgi-
tada y a tensión (a diferencia de una glándula sana 
que tiene una consistencia globulosa). En ocasiones 
podemos palpar el cálculo, lo cual es más frecuente 
cuando se encuentra en la parte distal del conducto 
o en el hilio glandular. Se debe valorar la salida o 
no de material a través de la carúncula, sea saliva o 
secreción purulenta. 

En cuanto a las pruebas complementarias, la 
radiografía simple está en desuso, aunque permi-
tiría valorar la existencia de cálculos radiopacos. 
Actualmente la ecografía es la prueba de elección 
inicial, pudiendo diagnosticar el 90% de las pie-
dras superiores a 2 mm(8). La sialografía también se 
encuentra en desuso dado su carácter invasivo, su 
exposición a radiación, iatrogenia(9) por un trabajo 
de canulación ductal a ciegas y la posibilidad de 
migración iatrogénica de la litiasis, habiendo sido 
sustituida por la sialografía mediante resonancia 
(sialoRM) que utiliza la propia saliva como contras-
te, sin radiación asociada. Esta permite el diagnósti-
co de cálculos milimétricos y estenosis con un ele-
vada sensibilidad y especificidad(3,10,11). Actualmente 
la sialoendoscopia es considerada como la técnica 

FIGURA 5.3. Sialadenitis aguda bacteriana submaxilar 
izquierda, con salida activa de secreción purulenta a tra-
vés de la carúncula del conducto de Wharton. Tomada del 
Atlas de Patología ORL y Cervicofacial. Sánchez Barrueco 
A. Ed. Glosa; 2011. 
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diagnóstica definitiva dado que permite valorar el 
cálculo in situ, permitiendo incluso su extracción 
directa(10,12).

El tratamiento inicial consiste en sialogogos y 
espasmolíticos hasta la expulsión de la litiasis, lo 
que suele conllevar la resolución del cuadro agudo. 
En caso de sobreinfección se deben añadir antibió-
ticos sistémicos (de elección amoxicilina con ácido 
clavulánico). En casos crónicos y recidivantes el tra-
tamiento será quirúrgico, en función del tamaño y 
localización de la litiasis. Si la litiasis está localizada 
en el conducto salival principal, la sialoendoscopia 
es considerada la técnica de elección para extraerla; 
de manera directa (si es menor de 6 mm) o combi-
nada junto a un abordaje intraoral o percutáneo, 
en mayores de 6 mm. Si la litiasis se localiza en el 
hilio glandular, clásicamente se recomendaba la 
exéresis glandular, pero la sialendoscopia ha su-
puesto una alternativa muy eficaz en estos casos 
permitiendo, mediante un abordaje combinado, la 
preservación de la anatomía y funcionalidad de la 
glándula(13). En el caso de litiasis intraglandulares o 
litiasis de años de evolución con una atrofia severa 
del parénquima, la única alternativa es la exéresis 
glandular.

5.4. ESTENOSIS
Se define la estenosis como una disminución del 

calibre del conducto principal de la glándula salival, 
que puede ser parcial (< 50% del calibre) o subtotal 
(> 50% del calibre) y que limita el flujo normal de 
secreción de saliva. Es una patología que ha ido ga-
nando relevancia en los últimos años como causa 
obstructiva de sialadenitis, tanto aguda como cró-
nica. Previamente infradiagnosticada, hoy día, gra-
cias a la aparición de medios diagnósticos de mayor 
sensibilidad, se la responsabiliza de en torno a un 
25% de los casos de obstrucción de causa benigna 
de las glándulas salivales mayores, pudiendo estar 
presente como agente etiológico único, o combina-
do con litiasis o tapones mucosos(14). Supone, tras las 
litiasis, la segunda causa más común de obstruc-
ción ductal(14,15) y a diferencia de estas, afecta más 
frecuentemente a la glándula parótida y a mujeres 
en la cuarta década de la vida(14,16). 

Su etiología no está del todo dilucidada, exis-
tiendo teorías que apoyan un origen en inflamacio-
nes recurrentes del epitelio ductal (por microtrau-
matismos por sialolitos, cirugías previas, infecciones 
locales…) o, según algunos autores, de origen congé-
nito(9,17). En los últimos años se ha encontrado una 

FIGURA 5.4. Tomografía computarizada que muestra 
una litiasis intraglandular submaxilar izquierda de gran 
tamaño (flecha roja), con atrofia glandular severa (flecha 
amarilla).

FIGURA 5.5. Sialoresonancia que muestra una severa 
dilatación del conducto de Stenon derecho, secundario a 
estenosis (flecha roja), localizada en la unión de su tercio 
medio con distal, asociando sialadenitis crónica parotídea 
ipsilateral (flecha amarilla).



67Patología obstructiva de las glándulas salivales

causa de estenosis no descrita anteriormente; la 
terapia con yodo radiactivo (131I), utilizada frecuen-
temente en el cáncer de tiroides y la tirotoxicosis(18).

La clínica que producen es similar a las otras 
causas obstructivas, es decir, una tumefacción glan-
dular de inicio súbito, predominantemente en rela-
ción con la ingesta, y más frecuentemente unilateral. 
En el caso de las sialadenitis por radioyodo, pueden 
ser uni o bilaterales. 

Las estenosis pueden aparecer de forma aislada 
o múltiple, observándose en este caso una típica 
imagen arrosariada del conducto en las pruebas de 
imagen(17). La ecografía no ha mostrado una sen-
sibilidad suficiente, la tomografía computarizada 
supone radiación sobre el paciente y la sialografía 
convencional presenta las complicaciones anterior-
mente descritas. Por ello, la sialografía mediante 
resonancia (SialoRM) es la prueba diagnóstica no 
invasiva más sensible y específica, dado que permite 
visualizar el conducto principal y todo el árbol ductal 
intraparenquimatoso, sin necesidad de introducción 
de contraste intraductal o intravenoso (utilizando la 
propia saliva como “contraste”), sin radiación aso-
ciada y con posibilidad de un estudio dinámico uti-
lizando sialogogos, como el ácido cítrico(3). Además, 
permite evaluar el compromiso parenquimatoso del 
cuadro obstructivo en forma de inflamación crónica 
(reversible) o sustitución o atrofia grasa del parén-
quima (irreversible).

Actualmente, el gold standard diagnóstico es 
la sialoendoscopia, que permite la visualización in 
situ de la existencia de cualquier grado de estenosis 
ductal pudiendo procederse en el mismo tiempo 
a su dilatación (sialoendoscopia terapéutica), con 
una tasa de éxito superior al 90% y escasas com-
plicaciones(16,19,20).

5.5. RÁNULA
La ránula es una extravasación del contenido 

salival de la glándula sublingual, denominado por 
algunos autores como sialocele o quiste salival. Su 
formación se relaciona con un trauma local o con 
cirugías previas sobre el suelo de la boca, debido a 
una ruptura acinar o del conducto sublingual (tam-
bién llamado de Bartolini o de Rivinus) que lleva a 
la extravasación de saliva o moco. Dada la variable 
localización de dicho conducto, es muy susceptible 
de dañarse durante las cirugías del suelo de la boca 
y provocar su obstrucción o ruptura(21). Dependiendo 
de su etiología, las ránulas pueden ser un quiste 
verdadero con revestimiento epitelial (debido a la 
obstrucción del conducto) o un pseudoquiste (de-
bido a la extravasación y la acumulación de saliva 
en el tejido circundante). Este último carece de re-
vestimiento epitelial, estando rodeado de tejido de 
granulación por condensación del tejido conectivo. 

Pueden clasificarse, en función de su extensión 
o localización, en intraoral (cuando el contenido 
se circunscribe al espacio sublingual) y cervical o 
plunging ranula (cuando el contenido se extravasa 
al espacio submaxilar o cervical profundo).

La ránula intraoral se presenta como una tume-
facción indolora, elástica y azulada, en el suelo de 
la boca, en el espacio sublingual, anterior y lateral 
al rafe lingual. A menudo existe una historia clínica 
previa de ruptura espontánea con salida de parte 
del contenido mucoide denso a la cavidad oral. En la 
mayoría de los casos, tras el drenaje de su contenido, 
comienza un periodo asintomático donde se vuelve 
a conformar el quiste, con crecimiento progresivo de 
su contenido. En ocasiones, por efecto masa, puede 
afectar a la movilidad lingual o puede provocar la 
obstrucción del conducto submaxilar o de Wharton, 

FIGURA 5.6. Estenosis ductal valo-
rada por sialendoscopia: mode-
rada (A), severa (B) y completa (C).

A B C



68 A. Sánchez Barrueco, G. Díaz Tapia, F. García Velasco, J.M. Villacampa Aubá

dando cuadros de sialadenitis submaxilar ipsilateral 
de repetición, en general, en relación con la ingesta. 

La ránula intraoral no tratada o recidivada, pue-
de crecer y continuar la disección del suelo de boca 
hasta convertirse en una ránula cervical o plunging 
ranula. Esta suele manifestarse como una masa in-
dolora, elástica, con dificultad al desplazamiento, 
en la zona lateral y anterior del cuello, por delante 
de la celda submaxilar. Puede ser independiente o 
estar asociada a un componente en el suelo de la 
boca. En general, se desarrolla como resultado de la 
ruptura recurrente de un quiste intraoral, con la ex-
travasación de fluido y reencapsulaciones repetidas, 
que llevan a que crezca y se extienda gradualmente 
por el suelo de la boca. Dicha extensión puede ser a 
través del músculo milohioideo, o posterior al mús-
culo y anterior a la glándula submaxilar.

El diagnóstico de una ránula puede ser difícil, 
sobre todo en el caso de la cervical si no tiene com-
ponente oral, debido a la ausencia de hallazgos 
clínicos específicos. La prueba más sensible es la re-
sonancia magnética, recomendando según nuestra 
experiencia la realización adicional de una secuencia 
de sialografía o sialoresonancia (sialoRM)(3). En ellas, 
se describe una ocupación quística en el espacio su-
blingual o, en el caso de la ránula cervical, un defecto 
del milohioideo con extensión del contenido quístico 
hacia la celda submaxilar o hacia el suelo de la boca. 

Se evidencia su alto contenido de agua, con una baja 
densidad en T1 y una alta densidad en T2. 

En el caso de la ránula cervical, la diferenciación 
con un mucocele de la glándula submaxilar puede 
ser muy complicada. Para ello, radiológicamente, se 
observa el “signo de la imagen de cola”, patogno-
mónica de la ránula cervical. Esta corresponde a la 
extensión entre la lesión y la glándula sublingual, 
en el margen posterior del músculo milohioideo o 
en una dehiscencia del mismo, afilándose desde el 
espacio cervical hacia el espacio sublingual (Fig. 5.9). 
Cuando este signo está ausente y se identifica un 
mucocele en íntimo contacto con el parénquima de 
la glándula submaxilar, se debe asumir que corres-
ponde a un mucocele submaxilar.

El aspirado del contenido mediante punción con 
aguja fina (PAAF) será positivo para mucina y ma-
crófagos, con positividad bioquímica para amilasa 
salival con un alto contenido de proteínas(22).

El diagnóstico diferencial de la ránula, sobre 
todo de la cervical, consiste en descartar lesiones 
de la región submandibular como una sialadeni-
tis o mucocele de la glándula submaxilar, quistes 
(del conducto tirogloso, paratiroideos, branquiales, 
dermoides o epidermoides), linfangioma o higroma 
quístico, lipoma, neumocele, patología tiroidea, he-
mangioma intramuscular, linfadenopatía cervical 
infecciosa u otros.

FIGURA 5.7. Ránula intraoral derecha. Tomada del Atlas 
de Patología ORL y Cervicofacial. Sánchez Barrueco A. Ed. 
Glosa; 2011. FIGURA 5.8. Sialoresonancia, donde se observa lesión quís-

tica, bien delimitada, en el espacio sublingual izquierdo, 
compatible con ránula intraoral.
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El manejo de las ránulas intraorales incluye la 
escisión de la propia ránula sola o conjuntamente 
con la glándula sublingual, la marsupialización y/o 
el drenaje del contenido quístico(22). A pesar del nú-
mero tan variado de técnicas, la exéresis conjunta 
de la ránula y la glándula sublingual se considera 
el tratamiento ideal, en contraposición a la marsu-
pialización que presenta unas tasas de recidiva muy 
elevadas(23). En general se aboga por un abordaje 
intraoral en las ránulas intraorales y un abordaje 
cervical en las cervicales, con el fin de evitar lesiones 
en el conducto de Wharton y en el nervio lingual. Sin 
embargo, las tasas de recurrencia y complicaciones 
son más altas(24). Con el objetivo de minimizar las 
recidivas y proteger la integridad del conducto de 
Wharton, parece que la sialendoscopia puede ser 
útil en el manejo de las ránulas, tanto orales como 
cervicales(24). En nuestra experiencia, ha permitido 
abordar el suelo de la boca evitando complicacio-
nes, sin haber presentado ninguna recidiva. La sia-
lendoscopia permite la visualización endoscópica 
transluminal del conducto de Wharton, ofreciendo 
un mecanismo para diagnosticar y tratar la pato-
logía inflamatoria y obstructiva relacionada con el 

sistema ductal. En el caso de las ránulas, permite 
asegurar la localización del conducto submaxilar y 
asegurar su conservación, al colocar el dilatador de 
Marchal. Este proporciona un punto de referencia 
palpable durante la cirugía para ayudar en la esque-
letización y la preservación del conducto, y con ello 
una sialoadenitis submaxilar iatrogénica.

5.6. OTRAS CAUSAS DE OBSTRUCCIÓN
Existen otras causas obstructivas que puedan 

llevar tanto a una sialadenitis aguda como crónica: 

5.6.1. Neumoparotiditis
Descrita como el crecimiento parotídeo (uni-

lateral o bilateral) tras un aumento de la presión 
intraoral que desencadena una insuflación de aire 
desde la cavidad oral(25). Se han descrito múltiples 
causas, pero la más frecuente es debida a la entra-
da de aire por el conducto salival principal durante 
una intervención quirúrgica (parece que producido 
por el aumento de la presión de la vía aérea que 
sucede durante la ventilación mecánica, ayudado 
por la relajación muscular propia de la anestesia). 
El esfuerzo respiratorio realizado durante la extuba-
ción también podría ser un factor coadyuvante. De 
manera crónica está descrita en músicos de viento, 
sopladores de vidrio o pacientes que inflan repeti-
damente sus mejillas.

A la exploración presenta crepitación a la palpa-
ción glandular, con salida de una saliva espumosa 
(con burbujas de aire al masajear la glándula). Los 
estudios de imagen (ecografía, TC o RM) demuestran 
la presencia de dicho contenido aéreo intraglandular 
e intraductal.

El tratamiento es similar al resto de causas obs-
tructivas, añadiendo la evitación del mecanismo 
causante del aumento de la presión intraoral, tras 
lo que el cuadro suele resolverse espontáneamente 
en varios días. 

5.6.2. Sialadenitis crónica por yodo radioactivo
Es una inflamación parenquimatosa y del ducto 

principal glandular producida por una reacción ad-
versa infrecuente al yodo radioactivo (131I). Se estima 

FIGURA 5.9. Sialoresonancia que muestra lesión quística, 
con bordes bien definidos, localizada en la celda sublin-
gual que se extiende a través del músculo milohioideo, 
compatible con ránula cervical. Obsérvese el signo de la 
imagen de cola (flecha roja).
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que el 26% de los pacientes sometidos a esta tera-
pia presentan algún grado de toxicidad glandular 
salival, que puede manifestarse como sialadenitis 
aguda, crónica y/o sialadenitis recurrente. Está des-
crito un cese de síntomas aproximadamente a los 
7 años del tratamiento, en un 95% de los casos(26).

El 131I a dosis altas (habitualmente utilizado en 
el tratamiento del cáncer de tiroides y la tirotoxi-
cosis) parece generar un infiltrado inflamatorio 
parenquimatoso y ductal glandular, con una tu-
mefacción ductal y posterior obstrucción de la luz 
salival, con liberación de citoquinas inflamatorias 
que causan daño vascular, con fuga desde los capila-
res al espacio intersticial. Esto genera, a largo plazo, 
una sialadenitis crónica con daño parenquimatoso 
mixto: directo por el yodo radiactivo e indirecto por 
la obstrucción ductal. 

El tratamiento es común al resto de sialadenitis 
crónicas: sialogogos, relajantes de músculo liso, hi-
dratación, masaje glandular, y antibiótico si sospe-
cha sobreinfección. En los casos más recurrentes se 
puede prescribir una sialoendoscopia, para evaluar 
el conducto salival, dilatar las estenosis e instilar 
corticoides intraductales e intraglandulares(18,27,28). 

5.6.3. Parotiditis recurrente de la infancia (PRI)
Considerada la segunda causa de parotiditis 

inflamatoria en niños, tras la viral, cursa como una 
inflamación aguda parotídea unilateral, recurrente, 
no relacionada con la deglución o la estación del 
año. La duración de la tumefacción parotídea suele 
ser desde unas 24-48 h (lo más frecuente) hasta 1-2 
semanas, o incluso meses. Se piensa que está debida 
a ectasias de ductos intraparenquimatosos, aunque 
la causa permanece desconocida hasta la fecha.

Destaca la afectación predominantemente en 
niños, entre los 3 y 6 años, consistente en tumefac-
ciones parotídeas unilaterales (56%) o bilaterales 
(44%), recurrentes (6-8 anuales) de pocos días de 
duración. La evolución es generalmente autolimi-
tada, con remisión (y hasta resolución completa) 
muy frecuentemente espontánea en la pubertad.

El diagnóstico es complicado y está basado en 
una historia clínica de múltiples episodios de in-
flamación parotídea, tratados con múltiples anti-

bióticos. La prueba de elección es la ecografía, que 
encuentra múltiples nódulos hipoecoicos en la 
glándula sugestivos de sialectasias, descartando 
también la presencia de litiasis, masas o abscesos. 
La resonancia magnética (RM) nos sirve para estudio 
del parénquima glandular, y la sialografía mediante 
RM (sialoRM) es muy útil en la valoración del árbol 
ductal, que en el caso de la PRI suele ser no patoló-
gico(3). La sialoendoscopia tampoco es diagnóstica(10), 
ya que logra explorar solo los ductos principales (que 
en la PRI permanecen sin hallazgos patológicos), sin 
llegar a los conductos intraglandulares, inalcanza-
bles por el sialoendoscopio, que son los alterados.

Para su tratamiento se recomienda en los prime-
ros episodios seguir el tratamiento empírico habitual 
de las sialadenitis: sialogogos, relajantes de músculo 
liso, hidratación, masaje glandular y antibiótico si 
sospecha sobreinfección. En el caso de comprobar 
la recurrencia y establecer la sospecha de PRI está 
indicada una sialoendoscopia, pudiendo realizar así 
un lavado y una dilatación del árbol ductal, siendo 
actualmente un método seguro y eficaz(29).
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6

El aumento de tamaño no neoplásico de la glán-
dula salival comprende un amplio rango de procesos 
que pueden afectar al parénquima, al estroma, o a los 
ganglios linfáticos glandulares o yuxtaglandulares.

Podríamos clasificar las sialoadenitis en pro-
cesos crónicos o agudos, o en inflamatorios y no 
inflamatorios.

Dentro de las patologías inflamatorias, recogere-
mos algunas de las más importantes o significativas, 
en relación con su etiopatogenia (Fig. 6.1).

No debemos olvidarnos de la importancia de la 
historia clínica, con una completa anamnesis, así 
como de la correcta exploración del paciente, lo que 
nos ayudará a diferenciar y clasificar las distintas 
patologías de forma adecuada. 

Este capítulo trata de aportar una visión más 
amplia de las enfermedades no neoplásicas, así 
como del manejo de las mismas. 

6.1. SIALOADENITIS AGUDA
Bajo este término incluimos un conjunto de 

afecciones de origen bacteriano y viral. Aunque 

puede afectarse cualquier glándula salival, es la 
parótida la más frecuentemente afectada.

6.1.1. Sialoadenitis aguda epidémica: paperas
Se trata de una enfermedad viral generalizada, 

aguda y contagiosa de las glándulas salivales, que 
suele causar tumefacción dolorosa, sobre todo de 
las parótidas(1).

Numerosos virus son capaces de afectar a las 
glándulas: virus Coxsackie A y B, virus ECHO, virus de 
Epsein Barr, influenza A y parainfluenza 1 y 3. Otros vi-
rus pueden utilizarlas como reservorios para, a partir 
de ellas, provocar una transmisión horizontal (CMV 
y virus herpes humano 6)(2,3).

El virus causante de las paperas es un virus ARN 
perteneciente a la familia Paramyxoviridae. Se trans-
mite por contaminación de gotas de Flügge o por con-
tacto directo con materiales contaminados con saliva 
infectada. Puede encontrarse en la saliva durante los 
seis días previos a la tumefacción glandular, y durante 
todo el tiempo que dura esta. Puede ser aislado en 
sangre, orina y líquido cefalorraquídeo de los pacientes. 

Patología infecciosa  
de las glándulas salivales

V. García Peces, G. Eisenberg Plaza, B. Santos Duque, G. Plaza Mayor

Viral Sialoadenitis de
glándula menor

Bacteriana

Aguda Crónica Paperas Enfermedad
inclusión
de CMV

Postradiación Sarcoidosis

Sialoadenitis

FIGURA 6.1. Tipos de sialoadenitis.
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Su incidencia ha disminuido enormemente 
debido a las campañas de vacunación obligatoria, 
introducidas en España en los años ochenta del pa-
sado siglo. La mayoría de los casos se producen de 
forma epidémica durante el final del invierno y el 
comienzo de la primavera(4).

Puede presentarse a cualquier edad, aunque la 
mayoría de los casos ocurren entre los 5 y 15 años. 
Es rara en menores de 2 años. Un episodio pasado 
confiere inmunidad permanente, aún cuando solo 
haya estado tumefacta la parótida(5).

La arquitectura glandular general está preser-
vada. El intersticio y las regiones periductal y pe-
riacinar están edematizadas con densos infiltrados 
linfocíticos y de células plasmáticas. Las células va-
cuolares muestran vacuolización intracitoplásmica. 
Los conductos están dilatados y contienen células 
epiteliales de descamación(1).

El 25-30% de los casos son clínicamente asinto-
máticos. Tras un periodo de incubación de 14 a 24 
días, y una fase prodrómica con faringitis y dolor al 
masticar, se produce una tumefacción inflamatoria 
bilateral. Aunque suele afectar a todas las glándulas 
salivales, suele interesar solamente a la parótida, a 
veces de forma unilateral. Con el inicio de la tume-
facción, la temperatura asciende a 39,5°C o 40°C. El 

aumento glandular, de forma característica produce 
una elevación de los lóbulos auriculares(6), alcanza 
el máximo al segundo día, y puede durar hasta 7 
o 10 días. El dolor en ocasiones puede llegar a ser 
muy intenso.

Eventualmente se acompaña de inflamación 
de otros órganos. Uno de los más frecuentemente 
afectados son los testículos, dando lugar a orquitis, 
que puede dejar como secuela, infrecuentemente, 
esterilidad. Una complicación potencialmente grave 
es la mielomeningoencefalitis. 

En los adultos suele haber mayor porcentaje de 
orquitis (hasta un tercio de los varones pospubera-
les) y meningitis, mientras que en los niños afecta 
más a las parótidas. En la infancia se describen co-
fosis unilaterales, que a veces pasan desapercibidas, 
por lesión del nervio estatoacústico(1,6).

El pronóstico es excelente en los casos no com-
plicados, ya que se trata de un proceso autolimitado, 
aún cuando produzca una recaída en 2 semanas.

Es fundamentalmente un diagnóstico clínico(6). 
En la exploración física se aprecia una glándula pa-
rótida con los signos inflamatorios clásicos, pero a 
diferencia de las parotiditis supuradas, no sale pus 
por el ostium del conducto de Stenon al masajear 
la glándula.

FIGURA 6.2. Paperas. Imágenes cedidas por el Dr. Montojo y por el alumno de medicina Borja Sanz.
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El diagnóstico es más difícil en los casos esporá-
dicos. Pueden ayudar las siguientes pruebas(1):
• Cultivos virales a partir de la saliva, entre los 3 

días anteriores y los 3 días posteriores a la tu-
mefacción.

• Reacciones de hemaglutinación o fijación del 
complemento: los anticuerpos anti- S aumentan 
en la primera semana de infección y disminu-
yen rápidamente desapareciendo al cabo de 6-8 
meses; los anticuerpos anti-V ascienden más 
tarde, pero se mantienen prácticamente de por 
vida.

• Cifras elevadas de amilasemia y amilasuria.
• Punción lumbar en el caso de complicación me-

ningoencefálica.
• La histopatología muestra edema e infiltrados 

de células plasmáticas y linfocitos en el insters-
ticio, periductales y periacinares. Las células aci-
nares presentan vacuolización intracitoplásmica. 
Existe dilatación de conductos, que presentan 
células descamadas en su interior. La arquitec-
tura glandular está conservada.
El diagnóstico diferencial se realizará con otras 

infecciones salivales, con tumores, tumefacciones 
medicamentosas y litiasis.

No existe tratamiento etiológico específico. Úni-
camente se pueden dar tratamientos sintomáticos 
en la fase aguda. La enfermedad generalmente se 
resuelve sin dejar secuelas.

La prevención se realiza mediante la vacuna de 
virus vivos atenuados que se administra en España a 
la población infantil (triple vírica, junto al sarampión 
y a la rubéola) y el aislamiento del enfermo durante 
el periodo de contacto(6).

6.1.2. Sialoadenitis aguda vírica por CMV
Se trata de una sialoadenitis vírica aguda que afec-

ta a los recién nacidos y a sujetos inmunodeficientes.
El citomegalovirus es un virus DNA de la familia 

Herpesviridae. Es un virus ubicuo que puede aislarse 
en varios fluídos orgánicos: orina, heces, saliva, se-
men, leche materna, secreciones cervicales, etc. De 
su gran extensión da idea de que más del 80% de la 
población de Estados Unidos de Norteamérica ma-
yor de 70 años es seropositiva(7). Del mismo modo, es 
el agente más comúnmente implicado en infección 
oportunista en pacientes con SIDA(9).

El virus utiliza las células epiteliales de los acinis 
serosos como reservorio(1,10,11), actuando como la ma-
yor fuente para la transmisión horizontal del cito-
megalovirus. Las reacciones virales están atenuadas 
por los anticuerpos, de ahí la elevada frecuencia en 
inmunodeprimidos(1,11).

El análisis histopatológico revela la presencia de 
grandes cuerpos de inclusión intranucleares y más 
pequeños intracitoplásmicos, en células del epitelio 
de los conductos excretores y acinis glandulares, y 
en otras zonas de nuestra anatomía (riñon, hígado, 

FIGURA 6.3. Vacunación de las paperas. 
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suprarrenales, páncreas…). Estas células se acompa-
ñan de un infiltrado celular inflamatorio crónico a 
base de macrófagos y linfocitos(1,11,12).

La mayoría de las infecciones son asintomáticas. 
En los recién nacidos puede provocar una simple pa-
rotiditis, o generar un cuadro fulminante, falleciendo 
poco después del nacimiento con hepatoesplenome-
galia, ictericia y diátesis hemorrágica. En caso de no 
fallecimiento, puede dejar como secuelas tromboci-
topenia, hiperbilirrubinemia, hepatoesplenomegalia, 
coriorretinitis, microcefalia y calcificaciones cerebra-
les que pueden ocasionar parálisis cerebral, sordera 
perceptiva, defectos visuales y retraso mental(1,8).

En pacientes con SIDA, además de la afectación 
salival, puede ocasionar retinitis, gastritis, colitis, 
neumonías, encefalitis y alteraciones funcionales 
renales, adrenales y hepáticas(1,9).

El diagnóstico se efectuará por cultivos para 
virus de líquidos orgánicos o celulares, seroconver-
sión para anticuerpos específicos IgG, presencia en 
suero de anticuerpos IgM, detección del antígeno 
citomegálico mediante anticuerpos monoclonales 
y demostración histológica de las típicas inclusio-
nes citomegalovíricas (imágenes en “ojo de búho” 
nucleares)(1,10).

No precisa tratamiento específico en las formas 
leves, ya que el pronóstico es excelente y el trata-
miento sintomático.

En las formas severas del recién nacido y del 
inmunodeprimido, se requiere de la quimioterapia 
antiviral, a base de aciclovir o inmunoterapia (inter-
ferón e inmunoglobulina específica)(1).

La mortalidad de la infección congénita alcanza 
el 20-30% y la mayoría de los casos que sobreviven 
lo hacen con secuelas(8). El compromiso vital afecta a 
menos del 7% de los pacientes con SIDA infectados 
por citomegalovirus(1,9).

6.1.3. Sialoadenitis agudas bacterianas
Se trata de una infección aguda, bacteriana y 

purulenta, de las glándulas salivales. También se 
llaman sialoadenitis sépticas o gangrenosas(1,6).

Se trata de una afectación difusa del parénqui-
ma glandular. Suelen presentarse en pacientes con 
algún tipo de inmunodepresión, con mala higiene 
dental, ancianos, recién nacidos prematuros o lac-
tantes(3,4,11).

Clásicamente era frecuente en enfermos inter-
venidos quirúrgicamente. Sin embargo, en la actua-
lidad, la incidencia ha disminuido mucho, debido 
al empleo de sueroterapia y antibióticos periope-
ratorios(3).

Respecto a los gérmenes implicados, el más fre-
cuente es el Staphylococcus aureus, y el Streptococcus 
pneumoniae, aunque pueden participar anaerobios 
(Prevotella, Fusobacterium, Phorphyromonas…)(12,13). 

FIGURA 6.4. Parotiditis aguda bacteriana.
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Es posible que la escasa frecuencia de anaerobios 
descrita en la bibliografía se deba a errores en las 
técnicas de cultivo(3). Se ha descrito también la pa-
rotiditis abscesificada por Candida(14).

La propagación de la infección suele ser retró-
grada, a través del conducto excretor de la glándula, 
desde la cavidad oral(4). Otra posible vía es la hema-
tógena, por focos distantes. Por último, en ocasiones 
la glándula se ve afectada por extensión desde un 
foco vecino. Facilita la propagación de la infección, 
en cualquier caso, un bajo flujo salival(15).

La glándula afecta muestra los signos clásicos 
de inflamación aguda(3,17). Puede aparecer fiebre, mal 
estado general, dolor local, xerostomía, trismos y 
tumefacción glandular con borrado del ángulo man-
dibular. A la inspección, está aumentada de tama-
ño, caliente, dolorosa y con la piel eritematosa. Al 
masajear la glándula, se puede observar salida de 
pus por el conducto de drenaje, cuyo orificio está 
hiperémico(3).

Si el tratamiento no soluciona el cuadro, la evo-
lución puede ser desfavorable hacia una gangrena 
glandular. En estos casos se objetiva olor fétido 
y crepitación subcutánea. También es frecuente 
su fistulización hacia CAE(3,16), faringe o cuello, 
parálisis facial y complicaciones pulmonares y 
sistémicas(3).

Se sospechará por la clínica y los factores favo-
recedores previos(1). Es recomendable la toma de 
cultivo aerobio y anaerobio, con antibiograma para 
determinar el agente causal y su terapéutica más 
favorable(14).

El diagnóstico diferencial se establecerá sobre 
todo con la sialoadenitis litiásica aguda y con un 
adenoflemón, que es precedido por una adenitis y 
con reagudizaciones de sialoadenitis crónicas.

Está contraindicado realizar sialografías, por el 
dolor que provocarían y por el riesgo de empeora-
miento de la infección. La ecografía es sencilla, en 
muchas ocasiones diagnóstica, permite localizar 
abscesos si los hubiera y además guiar una punción 
evacuadora de estos(17).

En la analítica sanguínea se encontrará leuco-
citosis con desviación a la izquierda y elevación de 
la amilasa sérica.

Se realizará mediante la antibioterapia precoz, 
con antibiograma si es posible, antiinflamatorios 
e incluso la descompresión quirúrgica en fase de 
colección. Si el cuadro es grave, el tratamiento será 
intravenoso(1,12,15-17).

Se puede intentar prevenir la aparición de esta 
patología, en pacientes debilitados, mediante una 
correcta hidratación, supresión de prótesis dentales 
móviles, buena higiene bucal con instilación de an-
tisépticos en cavidad bucal y con la lucha contra la 
acumulación de saliva, aplicando suaves masajes a 
las glándulas y mediante masticación(4).

6.2. SIALOADENITIS CRÓNICAS
6.2.1. Sialoadenitis crónica recidivante

Enfermedad crónica caracterizada por episodios 
recurrentes de tumefacción y dolor de glándulas 
salivales. La parótida es la glándula salival más 
comúnmente afectada(18). De causa aún descono-
cida, existen una serie de factores que favorecen 
su desarrollo. La reducción de flujo salival, ectasia 
canalicular, estenosis ductal congénita o adquirida, 
o compresión externa son algunos de ellos(1,18,19). Los 
síntomas suelen desencadenarse en las comidas. 
Habitualmente comienzan siendo episodios oca-
sionales y autolimitados, que ceden fácilmente tras 
masaje parotídeo y/o toma de antinflamatorios. Sin 
embargo, un pequeño grupo de pacientes, desarro-
llan episodios cada vez más frecuentes y resistentes 
a la terapia habitual(20). En estos casos, la función 
glandular puede verse comprometida tras los epi-
sodios inflamatorios de repetición, provocando xe-
rostomía en un 80% de los pacientes(18).

Histológicamente se caracteriza por la infiltra-
ción inflamatoria pericanalicular y ectasia de los 
canales excretores, en los que se objetivan cambios 
como proliferación epitelial y metaplasia escamosa. 
Fases más avanzadas de la enfermedad conllevan 
destrucción acinar y progresiva esclerosis del parén-
quima glandular(1).

El diagnóstico es clínico, confirmando durante 
los episodios un aumento de tamaño y consistencia 
de la glándula afectada. Según avanza la enferme-
dad, la progresiva fibrosis de la parótida se hace 
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cada vez más evidente, incluso fuera de los periodos 
agudos. Durante el examen de la cavidad oral se 
puede objetivar cambios en las características de la 
saliva en cuanto a calidad y cantidad. La palpación 
bimanual de la glándula parótida pone en evidencia 
la reducción de flujo salival excretado por el conduc-
to de Stenon, así como permite la búsqueda de un 
cálculo en los conductos excretores.

El diagnóstico suele complementarse median-
te tomografía computarizada (TC), descartando la 
existencia de cálculos no palpables o presencia de 
neoplasias intraparotídeas(1,18). La sialografía, méto-
do de imagen radiológico con contraste para visuali-
zar las vías excretoras, muestra en esta enfermedad 
la típica imagen en “árbol de frutas”(1). Más recien-
temente, la sialoendoscopia, permite diagnosticar 
dilataciones ductales y confirmar la ausencia de 
cálculos. La resonancia magnética (RM) con proto-
colos específicos para evaluación de los conductos 
excretores se ha mostrado como una prueba muy 
útil para su diagnóstico(21).

El diagnóstico diferencial ha de incluir síndro-
mes sistémicos, como síndrome de Sjögren, litiasis 
y neoplasias parotídeas(1,18).

El tratamiento incluye medidas para la mejoría 
del flujo salival como toma de sialogogos, hidrata-
ción y masaje parotídeo. Para episodios agudos el 
tratamiento antibiótico puede ser beneficioso. La 
sialoendoscopia se ha descrito como medida tera-
péutica útil, tratando estenosis ductales(19). Otras 
medidas terapéuticas como la dilatación de la papila 
del conducto de Stenon, infiltraciones corticoideas 
ductales, lidagura ductal e incluso la irradiación 
glandular, con el objetivo de la fibrosis de la misma 
tienen resultados dispares(18). Para aquellos casos 
recidivantes, molestos y resistentes a tratamiento 
conservador se reserva la extirpación quirúrgica(19).

6.2.2. Sialoadenitis crónica específica
Enfermedad por arañazo de gato

Enfermedad producida por la infección por Bar-
tonella hensalae, bacilo gram negativo(22). Histoló-
gicamente se caracteriza por hiperplasia folicular 
linfoide acompañada, según avanza la enfermedad, 
de colecciones de neutrófilos formando microabsce-

sos rodeados por histiocitos y en ocasiones células 
gigantes multinucleadas(22). Suele producirse dos 
semanas después del arañazo o mordedura de un 
gato. Esta infección se caracteriza por la presencia 
de adenopatías que pueden llegar a persistir hasta 
tres meses. Puede acompañarse de síntomas gene-
rales como fiebre y malestar general. En ocasiones 
involucra a adenopatías intraparotídeas o subman-
dibulares, las cuales pueden ocasionalmente absce-
sificarse(18). De curso benigno y tendencia a curación 
espontánea, el diagnóstico se basa en la historia 
clínica, descarte de otras patologías de cuadro clíni-
co similar, resultado de estudio histológico y prue-
bas de laboratorio que confirmen la infección por 
Bartonella hensalae. La detección por PCR de ADN 
de esta bacteria ha probado el aumento de sensi-
bilidad en el diagnóstico de esta enfermedad(22). 
El diagnóstico diferencial es amplio. Este incluye 
toxoplasmosis, tularemia, enfermedad de Kikuchi, 
infecciones fúngicas, por micobacterias así como 
procesos linfoproliferativos neoplásicos(22). Habitual-
mente solo requiere de tratamiento sintomático y 
observación(18). La azitromicina ha demostrado re-
ducir la duración de la enfermedad. La rifampicina 
también parece ser una terapia eficaz(23).

Tuberculosis parotídea
La enfermedad tuberculosa localizada en cabe-

za y cuello representa el 15% de todas las infeccio-
nes atribuidas a Mycobacterium tuberculosis(24). La 
afectación del tejido salival, con mayor frecuencia 
la parótida, suele ser secundaria a la afectación de 
ganglios linfáticos próximos al tejido glandular, aun-
que existe una forma primaria en la que los bacilos 
alcanzan el tejido parotídeo de forma directa desde 
la boca. Suele ser más frecuente en mujeres y en 
edades medias de la vida(1).

Clínicamente se manifiesta como un aumento 
lento en la consistencia parotídea que, unido a la 
ausencia de síntomas generales, puede sugerir la 
presencia de una masa neoplásica. Suele evolucio-
nar afectando la piel suprayacente, fijándola y con 
frecuente fistulización(24).

El diagnóstico mediante TC muestra en las 
primeras fases de la enfermedad la presencia de 
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adenopatías patológicas y un realce homogéneo e 
inespecífico parotídeo, en los estudios con contraste. 
Según avanza la enfermedad se objetiva la presencia 
de una masa parotídea. Finalmente, pueden apa-
recer nódulos calcificados, sobre todo en aquellos 
pacientes previamente tratados de tuberculosis. 
El estudio citológico, obtenido mediante punción-
aspiración, frecuentemente no es concluyente(24). 
En los casos en los que se sospecha infección por 
micobacteria, aparte de pruebas generales tales 
como radiografía de tórax y la prueba de intrader-
morreacción de Mantoux, se confirma mediante la 
aparición de necrosis caseosa en aspirados obteni-
dos mediante la punción con aguja fina o biopsia. 
Se puede intentar también la detección mediante 
PCR del material aspirado(1,18).

Una vez realizado el diagnóstico, el tratamiento 
se realiza mediante terapia antibiótica antitubercu-
losa. La exéresis quirúrgica se reserva para aquellos 
casos resistentes(1,18).

La afectación por micobacterias no tuberculo-
sas de las glándulas salivales es rara. Los gérmenes 
más comunmente asociados son Mycobacterium 

kansasii, scrofulaceum y avium(18). En estos casos 
suelen afectarse niños menores de 5 años. La pre-
sentación suele ser similar, con el aumento de 
consistencia y volumen glandular y la aparición 
de ocasionales abscesos que fistulizan a piel. La 
punción con aguja fina para la detección de bacilos 
es útil, aunque aumentan el riesgo de fístulas. Los 
cultivos solo son fiables en caso de ser positivos. 
El tratamiento antibiótico con claritromicina, aun-
que puede ser útil, no es infrecuente una tórpida 
evolución con formación de abscesos de repetición. 
En los casos con mala evolución se recomienda tra-
tamiento quirúrgico(18).

Patología glandular por virus de 
inmunodeficiencia humana (VIH)

Suele corresponder a inflamación del tejido lin-
foide. Con frecuencia forma parte de los síntomas 
iniciales de la infección por el VIH, antes de desa-
rrollar los síntomas por infecciones oportunistas. 
Histológicamente se produce hiperplasia folicular 
y proliferación del epitelio ductal salival, forman-
do quistes e islotes epiteliales y mioepiteliales(1). Es 
habitual la afectación de los ganglios intra y pe-
riglandulares parotídeos, considerando esta una 
manifestación de infección por VIH. También puede 
afectarse el tejido parotídeo por otras manifesta-
ciones habituales de la infección por el virus de la 
inmunodeficiencia humana, como el sarcoma de 
Kaposi o el linfoma(18). 

En los estudios de imagen se manifiesta con 
la presencia de múltiples quistes parotídeos y nu-
merosas adenopatías cervicales(1). Para el diagnós-
tico se recurre, tanto a los hallazgos de la explo-
ración clínica y los encontrados en las pruebas de 
imagen, como a los obtenidos de las pruebas de 
laboratorio. El tratamiento es el indicado para los 
pacientes infectados. En los casos muy sintomáti-
cos o por la deformidad que pueden provocar en 
ocasiones los quistes parotídeos, se ha propues-
to drenaje mediante aspiración con inyección de 
agentes esclerosantes para disminuir la frecuencia 
de recidiva(25,26). En aquellos pacientes resistentes 
a tratamiento conservador es posible tener que 
recurrir a cirugía(27).

FIGURA 6.5. Tuberculosis parotídea izquierda. Imagen 
cedida por el Dr. A. Sánchez Barrueco, Otorrinolaringolo-
gía, Hospital de Villalba.
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Actinomicosis
Es una enfermedad infecciosa causada por espe-

cies de actinomices, bacilos gram positivo, anaero-
bios(28-30). Se encuentran de forma habitual en amíg-
dalas y caries dentales. A. israeli es la especie que se 
encuentra con más frecuencia, seguida por A. bovis 
y A. naeslundii. Las tres infecciones clínicas mayores 
causadas por Actynomices son cervicofaciales (55%), 
abdominopélvicas (20%) y toracopulmonares (15%).

En la mayoría de los casos pobre, una higiene 
oral combinada con traumas a la mucosa permite la 
invasión de los microorganismos con una reacción 
inflamatoria lentamente progresiva. La afectación 
de las glándulas salivales ocurre como parte de la 
extensión directa desde una infección cervicofacial.

Clínicamente los pacientes presentan una aumen-
to de tamaño indoloro de la glándula afectada. El de-
sarrollo de múltiples fístulas cutáneas de drenaje es 
frecuente. Los pacientes no presentan síntomas cons-
titucionales, leucocitosis ni adenopatías. En el TC se 
objetiva obliteración del tejido normal y destrucción 
extensa de los tejidos blandos. Los cultivos confirman 
el diagnóstico. En la PAAF se objetiva la presencia de 
gránulos de sulfuro y los microorganismos.

El tratamiento consiste en un ciclo de antibióti-
cos intravenosos durante 6 semanas, seguido de seis 
meses de tratamiento oral, con la penicilina como 
antibiótico de elección(29). Otras alternativas son la 
clindamicina, doxiciclina o eritromicina. La cirugía 
está indicada para la resección de áreas extensas de 
fibrosis en casos de pobre respuesta a antibióticos. 
Las tasas de cura son del 90%.

6.2.3. Sialoadenitis crónicas inespecíficas
Sarcoidosis

Es una enfermedad granulomatosa con muchas 
manifestaciones sistémicas (Fig. 6.8). La afectación 
de la glándula parótida sucede en un 6-30% de los 
pacientes(31). Una forma de presentación es la fiebre 
uveoparotídea (síndrome de Heerdfordt) caracteri-
zado por uveítis, aumento de tamaño de la glándula 
parótida y parálisis facial, que afecta a un 0,3% de 
los pacientes con sarcoidosis(32). La afectación de la 
glándula parótida puede durar meses o años y en 
ocasiones se resuelve espontáneamente. Pueden 
afectarse las glándulas submaxilares, sublinguales 
y las glándulas salivales menores. En ocasiones la 
biopsia de las glándulas salivales menores puede 
establecer el diagnóstico. Los corticoides son efec-

FIGURA 6.6. Actinomicosis cervical. Tomada de Custal Teixidor et al.(30).

FIGURA 6.7. Agregados filamentosos típicos de actinomi-
cosis (tinción de Wright 400x). Tomada de Sittitrai et al.(28).
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tivos fundamentalmente en la fase aguda y para el 
manejo de la parálisis facial(33).

Síndrome de Sjögren (SS)
Es una enfermedad autoinmune con síntomas 

que incluyen xerostomía, ojo seco y aumento de 
tamaño de las glándulas salivales. Es frecuente e 
infradiagnosticada. En Estados Unidos se calcula 
que hay un millón de casos diagnosticados y 2-4 
millones de personas afectadas. La tasa de muje-
res/hombres es 9:1. Puede afectar a cualquier edad, 
pero es típicamente diagnosticada entre la cuarta y 
la sexta décadas. En su forma primaria afecta solo 

a glándulas exocrinas. En su forma secundaria se 
asocia a otras enfermedades autoinmunes como la 
artritis reumatoide o el lupus eritematoso sistémico. 
La fisiopatología es poco conocida pero se produce 
un daño a las glándulas exocrinas mediado por cé-
lulas T y B. Autoanticuerpos no órgano-específicos 
están presentes en un 60% de casos, incluyendo 
factor reumatoide, anticuerpos antinucleares y an-
ticuerpos a complejos RNA-proteína Ro/SS-A y La/
SS-B. La marca histopatológica de este síndrome es 
la infiltración focal densa por linfocitos con poco o 
nada de edema y fibrosis alrededor, predominando 
las células T CD4+. La infiltración comienza alrede-
dor de los ductus glandulares, extendiéndose hasta 
sustituir a las células epiteliales acinares, lo que con-
duce a una disminución de la función glandular(34). 
Un amplio rango de manifestaciones sistémicas y 
órgano especificas son posibles: fatiga, artritis, neu-
monitis intersticial, rash, piel seca, aclorhidria, hepa-
toesplenomegalia, sequedad genital, miositis, pan-
creatitis, etc. Los pacientes con SS tienen 44 veces 
más riesgo de tener un linfoma. Los predictores de 
desarrollo de linfoma incluyen aumento persistente 
de tamaño de las glándulas parótidas, esplenome-
galia, linfadenopatía, púrpura palpable, úlceras en 
las piernas, bajo nivel de C4, crioglobulinemia mixta 
monoclonal e idiotipos de reacción cruzada de factor 
reumatoide monoclonal(35).

Aunque el síntoma ocular más prominente es 
el ojo seco, no suele ser el síntoma de presentación. 
La boca seca es frecuentemente el síntoma de pre-
sentación(36). En la exploración ORL, se objetiva una 
mucosa oral seca con mínima expresión de saliva 
desde las glándulas parótidas y submaxilares ante 
el masaje de las glándulas.

Los criterios diagnósticos del SS han sido es-
tablecidos (European-American Consensus Group 
Modification of the European Community Criteria 
for Sjögren’s Syndrome) basándose en la presencia 
de cuatro de los siguientes seis criterios: síntomas 
de ojo seco, signos de ojo seco (test de Schirmer con 
resultado anormal), síntomas de boca seca, signos 
de función anormal de glándulas salivales, biopsia 
de glándula salival con puntuación mayor de 1 y pre-
sencia de anticuerpos SS-A o SS-B(37). Tasas de sen-

FIGURA 6.8. Sarcoidosis pulmonar. Tomado de Herraez 
Ortega & López González. La sarcoidosis torácica. 
Radiología. 2011; 53: 434-48.
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sibilidad y especificidad oscilan entre 85,1 a 93,5% 
y del 93,3 a 94,0%, respectivamente. Las pruebas 
de imagen, como TC o RM de la glándula parótida, 
pueden demostrar calcificaciones parcheadas.

El tratamiento del SS es sintomático para la xe-
rostomía y la prevención del daño ocular o dental. La 
producción de saliva puede mejorar por la estimu-
lación del flujo salival mediante caramelos ácidos o 
frutas como albaricoques o nectarinas. Las pastillas 
de ácido málico y de maltosa también estimulan la 
secreción salival y reducen los síntomas de seque-
dad oral(38). La pilocarpina, un agonista colinérgico 
muscarínico que actúa predominantemente en 
los receptores M3, es un sialogogo sistémico que 
proporciona alivio de los síntomas. Sin embargo, los 
efectos secundarios como sudoración, flushing, y 
aumento de la orina pueden ser limitantes de dosis. 
La cevimelina, que no se comercializa en Europa, es 
un derivado de la acetilcolina con alta afinidad por 
los receptores M1 y M3 de las glándulas salivales(39). 
Este fármaco ha demostrado ser beneficioso en un 
estudio randomizado doble ciego con placebo en 197 
pacientes con SS primario y secundario(40).

Las secreciones orales pueden mejorar por indi-
car al paciente que beba de forma frecuente agua. 
Las preparaciones de saliva artificial que contie-
nen metil celulosa proporcionan más viscosidad 
y lubricación que el agua. Tratamientos con flúor 
pueden usarse para disminuir la caries dental y los 
pacientes deben acudir con frecuencia al dentista 
para limpiezas.

Nuevas opciones terapéuticas como la sialoen-
doscopia con irrigación del sistema ductal salival 
con o sin instilación de esteroides también ha de-
mostrado beneficio en términos de mejoría de las 
molestias derivadas del mal funcionamiento de las 
glándulas salivales, reduciendo la inflamación de las 
glándulas y mejorando la salivación(40).

Lesiones por radioterapia
Se calcula que la radioterapia para los cánceres 

de cabeza y cuello causa xerostomía inducida por ra-
dioterapia en 30.000 a 50.000 individuos cada año 
en Estados Unidos(41). La xerostomía aparece cuan-
do las glándulas salivales son expuestas a dosis de 

radiación por encima de 20-30 Gy(42). Las glándulas 
parótidas son más susceptibles al daño(43). Sullivan 
et al. evaluaron la histología de las glándulas sub-
maxilares radiadas y encontraron que las células 
acinares serosas y mucinosas son igualmente des-
truídas por altas dosis de radiación mientras que los 
modelos animales habían sugerido que las células 
acinares serosas son más susceptibles al daño por 
la radioterapia(44,45). Los gránulos de zimógeno han 
sido implicados como mecanismo para la más alta 
susceptibilidad de las células acinares a la radiación, 
comparados a los acini mucinosos(46).

La reacción inflamatoria aguda causa un exu-
dado purulento dentro de los conductos y el parén-
quima. Esta reacción inflamatoria aguda cede sin 
tratamiento si la radiación cesa, pero la radiación 
continuada conduce a una destrucción completa de 
los acini serosos y consecuente atrofia de la glándu-
la. Las neoplasias tiroideas inducidas por radiación 
están bien documentadas y hay evidencia similar 
de que los tumores de las glándulas paratiroides y 
salivales pueden ser también inducidos. Se ha ob-
servado una incidencia aumentada de adenomas 
pleomorfos y neoplasias malignas(47,48).

Sialoadenitis radiactiva inducida por iodo
La sialoadenitis es la complicación más frecuen-

te del tratamiento con Iodo131 para las neoplasias 
tiroideas, con una incidencia del 10-60%(49). El trans-
portador de sodio-potasio-cloro en el tejido salival 
concentra el I-131 a niveles 30-40 veces más altos 
que en plasma, lo que causa daño glandular. Las 
glándulas parótidas se afectan con más frecuencia 
que las glándulas submaxilares con una ratio de 
9:1. Caglar et al.(50) usaron escintigrafía de glándulas 
salivales con pernectato de Tc-99m para valorar la 
función de las glándulas salivales en pacientes con 
sialoadenitis inducida por iodo radiactivo y encon-
traron que el desarrollo de la sialoadenitis es dosis 
dependiente. Se han utilizado medidas preventivas 
para reducir la tasa de desarrollo de sialoadenitis 
inducida por iodo radiactivo. En pacientes con sín-
tomas persistentes, la sialoendoscopia e irrigación 
(con o sin instilación de corticoides) proporciona ali-
vio sintomático en la mayoría de ellos. Los hallazgos 
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típicos en la endoscopia incluyen estenosis ductal, 
bridas, tapones de moco, así como la ausencia de 
marcas vasculares en la mucosa de los ductus saliva-
les con un blanqueamiento generalizado sugestivo 
de inflamación crónica(49,51).

Parotiditis recurrente juvenil
La sialoadenitis puede progresar a parotiditis 

recurrente juvenil o parotiditis recurrente de la in-
fancia que tiene consecuencias similares en térmi-
nos de daño de las glándulas salivales. La parotidis 
recurrente juvenil es un trastorno de las glándulas 
salivales bien identificado y es la segunda enfer-
medad más común de las glándulas salivales en 
los niños tras la parotiditis. La presentación clínica 
consiste en la inflamación recurrente (Fig. 6.9), no 
obstructiva, no supurada de una o ambas glándu-
las parótidas(52). Afecta a niños desde los 8 meses 
hasta los 12 años con un pico de incidencia entre los 
3-6 años. La mayoría de los niños dejarán de tener 
episodios tras la pubertad, pero en algunos casos 
continúan en la edad adulta. Los episodios agudos 
requieren tratamiento con antibióticos, analgésicos 
e ingreso hospitalario.

La parotiditis recurrente juvenil es idiopática. Se 
han propuesto muchas teorías para explicar la en-
fermedad, incluyendo malformaciones congénitas 
del conducto de Stenon, infecciones virales o bacte-
rianas y origen autoinmune. Varios autores propo-
nen ectasias congénitas de porciones del sistema 
ductal secundario que predisponen a la colonización 
bacteriana. S. aureus y S. viridans son los microorga-
nismos más frecuentemente aislados. Una forma 
familiar con herencia autosómica ha sido descrita. 
La inflamación de la glándula parótida podría ser la 
única manifestación del síndrome de Sjögren prima-
rio de inicio juvenil. Clínicamente los pacientes pre-
sentan episodios de inflamación de la glándula pa-
rótida, agudos o subagudos, con fiebre, mal estado 
general y dolor frecuente tras comidas. Los episodios 
son frecuentemente unilaterales. Los pacientes tien-
den a sufrir exacerbaciones cada 3-4 meses. Varias 
pruebas de imagen se pueden utilizar. El hallazgo 
típico es la sialectasia, por lo cual en la ecografía se 
pueden observar unas glándulas aumentadas de 

tamaño con múltiples áreas pequeñas hipoecoicas. 
El diagnóstico se basa en la presentación clínica y 
la exclusión de otras etiologías(53). El tratamiento es 
similar a la sialoadenitis aguda supurativa. La pa-
rotidectomía superficial está contraindicada dado 
que la enfermedad en la mayoría de los casos es 
autolimitada. Debido a la naturaleza inflamatoria 
la cirugía conlleva un alto riesgo de parálisis facial. 
Algunos procedimientos menores se han utilizado 
para esta enfermedad como la ligadura del conduc-
to o la neurectomia timpánica, sin buenos resulta-

FIGURA 6.9. Parotiditis recurrente juvenil. Imágenes cedi-
das por el Dr. Montojo y por el Dr. Zafra.
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dos. La sialoendoscopia con dilatación del conducto, 
la irrigación del sistema glandular, la instilación de 
corticoides y la colocación de stent si es necesario, 
han mostrado beneficios terapéuticos y alivio de los 
síntomas a largo plazo para el tratamiento(54).
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Existen muy diversas enfermedades sistémicas 
que afectan a las glándulas salivales(1). Sin embargo, 
algunas deben tenerse más presentes en el diagnós-
tico diferencial de la patología salival, por lo que van 
a ser repasadas en este capítulo desde un punto de 
vista global, desde la medicina interna.

7.1. ENFERMEDADES AUTOINMUNES
7.1.1. Síndrome de Sjögren

El síndrome de Sjögren (SS) es una enfermedad 
de naturaleza inmunológica que se caracteriza por 
la destrucción de las glándulas exocrinas por un 
infiltrado inflamatorio de predominio linfocítico y 
por la presencia de autoanticuerpos(2,3). La afectación 
con frecuencia es multisistémica y en ocasiones se 
asocia a otras enfermedades inmunológicas sobre 
todo artritis reumatoide (AR), lupus eritematoso sis-
témico (LES), miopatías inflamatorias y esclerosis 
sistémica, lo que constituye un SS secundario. Tam-
bién se puede asociar a enfermedades específicas de 
órgano, como la tiroiditis autoinmune o la cirrosis 
biliar primaria. Es una patología relativamente fre-
cuente con una incidencia en torno a 0,1-0,6% de 
la población adulta. Es más frecuente en mujeres 
(relación mujeres / hombres 10-20 :1) y a partir de 
la 5ª década de la vida(4).

De causa desconocida, parece ser el resultado de 
una serie de factores que actúan de forma conjunta, 
entre los que se han implicado infecciones virales, 
como por el virus de Epstein Barr o el Coxsackie, fac-
tores ambientales y predisposición genética.

La xerostomía es el síntoma fundamental de 
los pacientes. Esta no es perceptible antes de que 
el flujo salival descienda a menos de la mitad del 

volumen normal, que oscila entre 1.000 y 1.500 ml. El 
curso clínico es habitualmente insidioso, refiriendo 
además dificultad para deglutir o masticar, intole-
rancia a alimentos ácidos, sensación de boca seca, 
halitosis, disgeusia, trastornos fonatorios y, en su 
evolución, son frecuentes las caries(5). A menudo, la 
lengua ofrece un aspecto depapilado con una su-
perficie lobulada y, con frecuencia, es el asiento de 
infecciones fúngicas sobre todo por diversas espe-
cies de Candida.

Hasta en el 30% de los pacientes se puede apre-
ciar un engrosamiento simétrico de las glándulas 
salivales mayores (Fig. 7.1), que habitualmente re-
gresa de forma espontánea.

La xeroftalmia es el segundo síntoma más fre-
cuente (Fig. 7.2), que deriva en la queratoconjuntivitis 
sicca o síndrome sicca. Esta se caracteriza por sensa-
ción de cuerpo extraño y escozor ocular, fotofobia, 
y sensación de disminución de la agudeza visual. 
Además de la disminución de volumen del fluído 
lacrimal, se produce un cambio en su composición, 
con menor secreción de mucina, lo que disminuye 
su capacidad humectante. Puede derivar en una 
afectación corneal y de la conjuntiva bulbar, lo que 
determina la aparición de una queratitis filamento-
sa con engrosamiento de las glándulas lacrimales.

Se han descrito además rinitis atrófica, perfo-
ración septal, anosmia, afectación inflamatoria de 
los cornetes, con sinusitis obstructiva secundaria, 
y ototubaritis subaguda.

A nivel extraglandular, el 25% de los pacientes 
presentan manifestaciones sistémicas. La infiltración 
linfocitaria inflamatoria de otros epitelios conduce 
a la nefritis intersticial, a la colangitis autoinmune 
y a la bronquiolitis obliterante(6). Estos cuadros clíni-
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cos suelen aparecer al comienzo de la enfermedad y 
tienen un curso relativamente benigno y con buena 
respuesta al tratamiento inmunosupresor. Por otra 
parte, se han descrito patologías derivadas del de-
pósito de inmunocomplejos en relación con la hi-
perestimulación de los linfocitos B como la púrpura, 
glomerulonefritis y neuropatías periféricas de peor 
pronóstico, así como su asociación con el desarrollo 
de linfomas. Además, se asocia hasta en un 30% de 
los pacientes con fenómeno de Raynaud.

El hallazgo serológico más frecuente es la hi-
pergammaglobulinemia. Estas inmunoglobulinas 
contienen diversos autoanticuerpos como el factor 
reumatoide (FR), anticuerpos antinucleares (ANA), 
los cuales habitualmente adoptan el patrón carac-

terístico de AntiSSA/Ro y AntiSSB/La. También se 
han descrito anticuerpos órgano-específicos como 
antitiroideos, anticélulas ductales salivales y anti-
mitocondriales. 

Con frecuencia estos pacientes presentan ane-
mia de trastornos crónicos, y elevación de la velo-
cidad de sedimentación, de la proteína C reactiva y 
de otros parámetros de inflamación. La presencia de 
citopenias, sobre todo linfopenias y trombocitope-
nias, se asocia con mayor frecuencia con enferme-
dad extraglandular, mientras que la neutropenia se 
asocia con mayor incidencia de linfomas.

El diagnóstico es clínico, excluyendo obligada-
mente otras causas de síndrome seco (Tabla 7.1), 
pero debe ser corroborado desde el punto de vista 
anatomopatológico, funcional y por la presencia de 
autoanticuerpos(7).

La sialometría basal suele presentar cifras de en-
tre ≤ 1,5 ml/15 minutos o 0,1 ml/min. La estandariza-
ción del procedimiento es imprescindible, no pudien-
do el paciente comer, beber, fumar, mascar chicle,… 
al menos una hora antes del mismo. La sialometría 
postestímulo suele reflejar flujos de ≤ 3,5 ml/5 min, 
siendo más específica que la sialometría basal para 
el diagnóstico. También puede realizarse una escin-
tigrafía salival con Tc 99m, pero se trata de un pro-
cedimiento costoso con resultados poco específicos.

La sialografía parotídea (Fig. 7.3) muestra una dis-
torsión patológica de los dúctulos parotídeos con una 
marcada retención de contraste en los acini termina-
les. Aunque aún forma parte de los criterios diagnós-

FIGURA 7.2. Xerostomía y xeroftalmía: síntomas cardina-
les del síndrome de Sjögren.

FIGURA 7.1. Engrosamiento parotídeo. A) Bilateral. B) Unilateral. Imágenes cedidas por el Dr. Satué, Servicio de Medicina 
Interna y la Dra. Granda.

A B
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ticos, se trata de una prueba dolorosa y poco espe-
cífica(8-10), actualmente reemplazada por la sialoRM.

En pacientes con xeroftalmia, el test de Schirmer, 
que mide el flujo lacrimal, es positivo para SS, si es 
menor de 5 mm a los 5 minutos, siendo una prueba 
más fácil y coste-efectiva.

La biopsia de las glándulas salivales menores 
es uno de los pilares del diagnóstico del SS (Figs. 
7.4 y 7.5). Se realiza con anestesia local del borde 
endobucal del labio inferior. Se calcula el número 

de agregados linfocitarios por cada 4 mm2 de su-
perficie, y se considera diagnóstico cuando es ≥ 1(11).

En pacientes con engrosamiento parotídeo en 
los que se sospeche el desarrollo posterior de un 
linfoma, la RM puede contribuir al diagnóstico, así 
como el PET-TC para determinar la extensión.

El linfoma es la complicación más grave del SS y 
ensombrece el pronóstico. Se estima que hasta el 5% 
de los pacientes con SS desarrollan un linfoma en su 
evolución. Aunque no existen factores predictivos 

TABLA 7.1. Diagnóstico diferencial del síndrome de Sjögren.
Xerostomía Ojos secos Hipertrofia parotidea bilateral
Infecciones víricas
Fármacos
 Antidepresivos
 Antihipertensivos
 Diuréticos
 Parasimpaticolíticos
Irradiación
Diabetes mellitus
Trauma
Síndrome de Sjögren

Inflamación
Síndrome de Stevens-Johnson
Penfigoide
Conjuntivis crónica
Blefaritis crónica
Síndrome de Sjögren
Quemaduras
Fármacos
Condiciones neurológicas
 Disfunción lagrimal
 Disfunción palpebral
Varios
 Trauma
 Hipovitaminosis A
 Anomalías de los párpados
 Córnea anestética
 Irregularidades epiteliales

Infecciones vírica
 Influenza
 Epstein-Barr
 Coxsackie A
 Citomegalovirus
 Paperas
 VIH
Sarcoidosis
Amiloidosis
Síndrome de Sjögren
Metabólicas
 Diabetes mellitus
 Hiperlipoproteinemia
 Pancreatitis crónica
 Cirrosis hepática
Endocrinas
 Acromegalia
 Hipogonadismo

FIGURA 7.3. Sialografía y sialo-RM en síndrome de Sjögren.
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bien definidos, parece que el engrosamiento parotí-
deo persistente, la vasculitis cutánea persistente, la 
hepatoesplenomegalia, la aparición de adenomega-
lias y la neuropatía periférica son factores de riesgo 
para su desarrollo(12).

El tratamiento es habitualmente sintomático. 
Aunque se han empleado con frecuencia la bromhe-
xina y el anethol trithione en el tratamiento de la 
boca seca, nunca ha sido demostrada su eficacia en 
ensayos clínicos controlados.

Los únicos fármacos que han demostrado su efi-
cacia son los agonistas muscarínicos como la pilo-
carpina, a dosis de 10 a 30 mg diarios, consiguiendo 
una mejoría de la salivación y de la sequedad ocular 
de entre el 40 y el 60%, pero con efectos secunda-
rios molestos que dificultan su cumplimiento (pal-
pitaciones, náuseas, diarrea). Se debe introducir a 
dosis muy bajas y aumentar de forma progresiva. La 
cevimelina es un nuevo agonista muscarínico más 
selectivo, aún no comercializado en nuestro país, con 
resultados prometedores. Se deben emplear además 
lágrimas artificiales y lubricantes oculares.

En pacientes con enfermedad extraglandular 
grave, se han empleado diferentes inmunosupre-
sores con resultados variables. Hidroxicloroquina, 
metotrexate o leflunomida mejoran sigificativa-
mente la fatiga, la vasculitis cutánea y la afectación 
articular. Las inmunoglobulinas intravenosas se han 
empleado con buenos resultados sobre todo en pa-
cientes con neuropatías sensitivomotoras.

Los nuevos fármacos biológicos han mejorado el 
control sintomático de estos pacientes. Los antiTNF, 
como el infliximab o etanercept, no parecen tener 
efecto beneficioso sobre estos pacientes, mientras 
que los deplecionadores de linfocitos B, como el ritu-
ximab, anticuerpo monoclonal antiCD20, son efica-
ces, tanto en el tratamiento de los linfomas asociados 
a SS como en las manifestaciones extraglandulares(13). 

FIGURA 7.4. Biopsia de glándula salival menor para diagnóstico de síndrome de Sjögren.

FIGURA 7.5. HE. Hallazgos en una biopsia de glándula sali-
val menor con síndrome de Sjögren: infiltrados mononu-
cleares, fibrosis intersticial y atrofia acinar. Imagen cedida 
por el Dr. Tardío, Servicio de Anatomía Patológica, Hospital 
Universitario de Fuenlabrada.
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Asimismo, mejora de forma dramática el flujo salival, 
aliviando la sensación de ojo y boca seca, así como el 
cansancio y el síndrome general de los pacientes con 
SS y enfermedad extraglandular grave.

7.1.2. Enfermedad por IgG4: enfermedad de 
Mikulicz, tumor de Küttner

Descrita por vez primera en 1888 por Johan von 
Mikulicz-Radecki, la enfermedad de Mikulicz se ca-
racteriza por un aumento simétrico del tamaño de 
las glándulas salivales y lacrimales, con un infiltrado 
de predominio inflamatorio en el análisis histológi-
co de la lesión(14). Clínicamente, el curso habitual es 
subagudo e indoloro, evolucionando a un síndrome 
seco, por lo que, hasta finales de la década de los 80, 
fue incluido como una variedad de SS. Posteriormen-
te, a medida que los conocimientos en inmunología 
iban avanzando y se describían mayor número de 
casos, se fueron haciendo patentes las diferencias 
entre ambos procesos.

No fue hasta 2003, cuando se describió la enfer-
medad por IgG4 como una enfermedad sistémica, 
de naturaleza inmune y sustrato fibro-inflamatorio, 
capaz de afectar a la mayor parte de órganos y sis-
temas del organismo, con especial preferencia por 
el páncreas y las glándulas salivales mayores. Se ha 
demostrado además afectación de glándulas lacri-
males, hepatobiliar, renal, retroperitoenal, pulmonar 
y de grandes vasos. Diversas entidades reconocidas 
hasta ese momento como específicas de órgano (Fig. 
7.6), de causa desconocida, como la enfermedad de 

Mikulicz, el tumor de Küttner (sialoadenitis crónica 
esclerosante) y la tiroiditis de Riedel entre otras, han 
podido finalmente incluirse dentro de la enferme-
dad por IgG4(15-19).

En el ser humano, se han descrito hasta aho-
ra cuatro subvariedades de IgG (IgG1, IgG2, IgG3 e 
IgG4). La IgG4 es la subclase menos abundante de 
ellas, suponiendo habitualmente menos de un 5% 
en personas sanas y con grandes diferencias de un 
individuo a otro. Se diferencia de las otras subcla-
ses de inmunoglobulinas en que presenta hasta 
un 75% menos de uniones covalentes entre las dos 
cadenas pesadas, lo que le permite la formación de 
anticuerpos monovalentes. Tiene un papel limitado 
en la activación del complemento en la cascada de la 
inflamación y se ha postulado su papel antiinflama-
torio. Es regulada su síntesis por los linfocitos CD4 
helper, así como por diversas citoquinas e interleu-
cinas, en especial la IL-4 y la IL 13.

El diagnóstico de esta enfermedad es funda-
mentalmente histológico (Fig. 7.7). La lesión se 
caracteriza por la presencia de un denso infiltrado 
linfoplasmocitario con abundantes células plas-
máticas secretoras de IgG4, asociadas a fibrosis. El 
infiltrado inflamatorio se organiza según un patrón 
esteroiforme o en vorticilo muy característico, y se 
acompaña de un infiltrado eosinofílico y vasculitis 
obliterante. El infiltrado tiende a agregarse alrede-
dor de los ductos de forma característica. Con la evo-
lución de la enfermedad se produce la destrucción 
de la glándula(20).

FIGURA 7.6. Enfermedad por IgG4: un nuevo espectro de enfermedades.
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Se pueden detectar linfocitos B en centros ger-
minales y linfocitos T distribuídos de forma difusa 
en el tejido, siendo estos predominantes, lo que ayu-
da al diagnóstico diferencial con los linfomas, don-
de hay un predominio claro de linfocitos B. Aunque 
pueden existir todas las variedades de inmunoglo-
bulinas en el tejido, existe una clara predominancia 
de IgG4, sin ser exclusivo de esta enfermedad. Un 
índice de más del 50% de las células plasmáticas 
que expresen IgG4 es altamente sugestivo de esta 
enfermedad. En fases tardías resulta más difícil el 
diagnóstico ya que predomina la fibrosis con escasa 
expresión de células plasmáticas. Por lo tanto, un 

infiltrado difuso por células plasmáticas junto con 
más de 30 plasmáticas IgG4 positivas por cada cam-
po de gran aumento y un ratio de IgG4/IgG de más 
del 50%, junto con el aspecto característico del in-
filtrado, permite el diagnóstico de esta enfermedad.

La etiología es desconocida y parecen relacio-
nados factores genéticos, con una mayor incidencia 
en sujetos con serotipos HLA DRB1*0405, así como 
factores autoinmunes e infecciosos.

Afecta a personas en la edad media de la vida, 
con preferencia por el sexo masculino, sobre todo 
en pacientes con fibrosis retroperitoneal. Clínica-
mente cursa de forma subaguda con un aumento 

FIGURA 7.7. Histopatología en la enfermedad por IgG4. A) HE tejido salival con infiltrado linfoplasmocitario. B) Tinción 
de inmunoperoxidas en el infiltrado plasmocitario marcando IgG4 en la mayoría de las células plasmáticas.

A B

TABLA 7.2. Diferencias entre la enfermedad de Mikulicz y el síndrome de Sjögren.
Mikulicz Sjögren

Edad 50-60 40-50
Sexo 3:1 Varones 20:1 mujeres
Engrosamiento glándula Persistente Recurrente
Pérdida de salvación Leve Severa
Ojo seco Leve Severa
Respuesta a esteroides Buena Pobre
IgG sérica Normal o muy alta Normal
Anticuerpos antinucleares Excepcional frecuente
AntiSSA y AntiSSb Negativos Positivos
IgG4 sérica Muy elevada Normal
IgG4+ plasmocitos en la biopsia Presentes Ausentes
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progresivo del tamaño de las glándulas salivales y 
lagrimales, siendo estas de consistencia elástica in-
doloras y persistentes. Solo la mitad de los pacientes 
presentan signos de queratoconjuntivitis. No suelen 
presentar fiebre o elevación de reactantes de fase 
aguda. En muchos pacientes la enfermedad puede 
estar confinada en un solo órgano durante muchos 
años, pero en ocasiones puede existir afectación 
multifocal al diagnóstico.

La función glandular se ve parcialmente afec-
tada, pudiendo recuperar su capacidad secretora 
normal tras el tratamiento con corticoides. Hasta 
el 40% de los pacientes tienen antecedentes de pa-
tología alérgica como atopia, eccema, asma e, in-
cluso, eosinofilia moderada periférica. La sialografía 
habitualmente es normal, a diferencia del SS(21). La 
mayoría de los pacientes presentan niveles séricos 
elevados de IgG4, pero en rango muy variable. La 
persistencia de valores elevados tras el tratamiento 
parece tener un valor predictivo positivo para detec-
tar precozmente las recaídas(21-24).

Los pacientes con afectación moderada o curso 
indolente pueden ser controlados evolutivamente 
sin necesidad de tratamiento. En pacientes con 
afectación sistémica severa o gran infiltración 
glandular con síndrome seco intenso, se debe ini-
ciar tratamiento con corticoides. Los glucocorticoi-
des constituyen la primera línea de tratamiento. La 
dosis habitualmente empleada es de 0,6 mg por kilo 
de peso de 2 a 4 semanas, con descenso progresivo, 
hasta retirarlos en un periodo de 3 a 6 meses, pero 
es posible mantener dosis de 2,5-5 mg de predniso-
na por periodos de hasta 3 años. Se han empleado 
otros tratamientos inmunosupresores como la aza-
tioprina, micofenolato de mofetilo o metotrexate 
para mantener la remisión o disminuir la dosis de 
mantenimiento(25).

Por otra parte, el tumor de Küttner fue descrito 
por primera vez en 1896 como una sialoadenitis 
crónica esclerosante. Es una enfermedad inflama-
toria infrecuente que afecta habitualmente a las 
glándulas submandibulares, aunque también se ha 
descrito afectación parotídea. Obliga a un diagnós-
tico diferencial con el SS y el linfoma MALT salival. 
Clínicamente se presenta con un aumento del tama-

ño de la glándula submandibular, cuya consistencia 
es muy firme a la palpación. 

Afecta a pacientes a partir de la 5ª-6ª década de 
la vida y con discreta preferencia por el sexo masculi-
no. Aunque se puede asociar con sialolitiasis, parece 
que la causa es inmunológica con la presencia de 
infiltrados inflamatorios de linfocitos T citotóxicos 
en la glándula, lo que sugiere una reacción a un an-
tígeno intraductal.

El estudio histológico de la sialoadenitis crónica 
esclerosante muestra una lesión con preservación 
de la arquitectura lobular con marcada inflamación 
linfoplasmocitaria, con formación de folículos lin-
foides con esclerosis y atrofia acinar(26). Ocasional-
mente se ha descrito asociado a otras variedades 
esclerosantes como la colangitis esclerosante o la 
fibrosis retroperitoneal o a pancreatitis esclerosante.

7.1.3. Sarcoidosis
La sarcoidosis es una enfermedad sistémica ca-

racterizada por la formación de granulomas(27). De 
etiología desconocida, es el resultado de una res-
puesta inmunitaria anormal, desencadenada por un 
estímulo antigénico en un individuo genéticamente 
predispuesto. Se ha descrito su asociación con infec-
ciones, como propioniobacterias y micobacterias, y 
con la exposición a agentes químicos y ambientales, 
como los insecticidas, el talco y la sílice, pero la causa 
última es desconocida. Existe además una predis-
posición genética, como se demuestra por una in-
cidencia muy superior en gemelos monocigóticos o 
la agregación de casos familiares. Parece existir ade-
más mayor susceptibilidad para padecer sarcoidosis 
en individuos con haplotipo HLADRB1*0301, sobre 
todo en el síndrome de Löfgren y el HLADRB*0401 en 
la sarcoidosis ocular. La prevalencia global estimada 
es de 10-20 casos por 100.000 habitantes. Afecta 
predominantemente a adultos jóvenes, con ligero 
predominio de mujeres, y reviste mayor gravedad 
en individuos de raza negra(28).

Clínicamente se pueden diferenciar tres presen-
taciones diferentes en función del curso del proceso: 
aguda, subaguda o crónica (Tabla 7.3). La sarcoidosis 
aguda o subaguda se desarrolla a lo largo de sema-
nas o meses. Los pacientes suelen presentar artral-



94 B. Frutos Pérez, J.M. Ruiz Giardin

gias, fiebre, lesiones cutáneas en forma de paniculi-
tis o eritema nodoso, uveítis anterior, hipercalcemia 
e hipercalicuria. La afectación pulmonar, que es la 
más característica de esta enfermedad (Fig. 7.8), se 
manifiesta habitualmente como una linfadenopatía 
hiliar bilateral, que se puede acompañar de afecta-
ción parenquimatosa pulmonar.

Hasta el 10% de los pacientes además puede 
presentar afectación glandular salival(29). Esta ha-
bitualmente se caracteriza por un aumento del 
tamaño, persistente e indoloro, sobre todo de la 

glándula parótida. Con frecuencia se asocia a sín-
drome seco, que se confirma en la sialografía como 
una disminución del flujo salival y del número de 
ductos funcionantes. La imagen en la TC se caracte-
riza por aumento del tamaño parotídeo, debido a la 
infiltración por granulomas no caseificantes. Suele 
tener afectación bilateral y simétrica con aumento 
de la consistencia de la glándula.

TABLA 7.3. Manifestaciones clínicas de la sarcoidosis.
Generales Fatiga

Fiebre y malestar general
Anorexia y pérdida de peso
Dolor abdominal

Pulmón Tos improductiva
Dolor torácico
Disnea
Sibilancias o estertores
Adenomegalias hiliares y 
mediastinales bilaterales

Ojos Uveitis anterior, iridociclitis y 
corioretinitis
Edema papilar
Glaucoma
Granuloma conjuntival

Piel Eritema nodoso
Nódulos subcutáneos o 
cutáneos
Lesiones verrugosas, 
ulceraciones o eritrodermia

Hígado, bazo y 
páncreas

Hepatomegalia y 
esplenomegalia
Diabetes insípida
Pancreatitis

SNS Cefalea
Vértigo
Convulsiones

Huesos y 
articulaciones

Dolor articular y artritis

Corazón Cardiomiopatías dilatada
Arritmias ventriculares y 
bloqueo cardíaco

Glándulas salivales Adenoiditis y tonsilitis
Parotiditis persistente

FIGURA 7.8. A) Rx tórax: incremento de tamaño de hilios 
pulmonares, ensanchamiento mediastínico y afectación 
de lóbulo inferior derecho. B) TC tórax: múltiples adeno-
patías en mediastino y ambos hilios. Afectación de parén-
quima con nódulos alveolares.

A

B
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El síndrome de Heerfordt o fiebre uveo-parotí-
dea se caracteriza por un cuadro agudo de fiebre, 
dolor parotídeo bilateral con inflamación asociada 
a uveítis anterior y afectación de pares craneales, 
siendo lo más frecuente una parálisis transitoria 
del VII par, aunque se han descrito otros pares afec-
tados.

El 20% de los pacientes con sarcoidosis parotí-
dea suelen tener asociada afectación lacrimal, lo 
que conlleva xeroftalmia asociada. Asimismo, otras 
afectaciones extrapulmonares son más frecuentes 
en pacientes con enfermedad parotídea que sin ella. 
La xerostomía es muy frecuente y se asocia secun-
dariamente a la presencia de caries y enfermedad 
periodontal y micosis orofaríngea.

Para el diagnóstico definitivo deben cumplirse 
los siguientes criterios: manifestaciones clínicas y 
radiológicas compatibles, evidencia histológica de 
granulomas no caseificantes (Fig. 7.9) y exclusión 
de otras enfermedades granulomatosas como la 
tuberculosis, infecciones fúngicas, granulomas 
de cuerpo extraño y enfermedades inflamatorias 
como el SS o de depósito como la enfermedad por 
IgG4.

Aunque la sarcoidosis sistémica también puede 
diagnosticarse con la biopsia de pulmón, hígado, 
parótida y adenopatías, la biopsia de glándula sa-
lival menor es diagnostica en más del 60% de los 
pacientes con sarcoidosis parotídea, y con menor 
incidencia de complicaciones relevantes.

Los niveles de ECA (enzima convertidora de 
la angiotensina) están aumentados en el 60% 
de los pacientes con sarcoidosis aguda, pero solo 
en el 10% de los pacientes con sarcoidosis cróni-
ca; sin embargo, tienen una baja sensibilidad y 
especificidad, salvo que se elija como punto de 
corte la elevación de más de 2 veces los valores 
normales(30).

El rastreo con galio tiene alta especificidad pero 
baja sensibilidad para el diagnóstico de sarcoidosis. 
En ocasiones es preciso la realización de otras técni-
cas de imagen como la RM o el PET-TC para conocer 
el alcance del proceso (Fig. 7.10).

La indicación de tratamiento médico viene dada 
por la repercusión sobre la función del órgano, ya 

que en la mayoría de los casos existe una regresión 
espontánea de la enfermedad(31). Por ello, se reco-
mienda esperar hasta tres meses en pacientes con 
afectación parotídea antes de iniciar tratamiento 
con corticoides, empleados habitualmente a dosis 
de 0,5 mg/kg. Sin embargo, en pacientes con afec-
tación visceral grave u ocular, se recomienda iniciar 
tratamiento precoz. En pacientes refractarios a cor-
ticoides se están empleando fármacos antiTNF con 
buenos resultados (adalimumab, infliximab, etaner-
cept, certolizumab).

7.2. ENFERMEDADES SISTÉMICAS INFECCIOSAS 
ESPECÍFICAS

Existen múltiples enfermedades sistémicas in-
fecciosas que afectan a las glándulas salivales(32-35), 
pero repasaremos las más importantes.

7.2.1. Tuberculosis
Mycobacterium tuberculosis es la segunda causa 

infecciosa que más muertos produce en el mundo 
entre los adultos (1,7 millones anuales), después del 
VIH. Se producen unos 8 millones de casos nuevos 
cada año.

La tuberculosis extratorácica ocurre aproxima-
damente en 20% de las tuberculosis activas, pudien-
do afectarse hueso, riñones, glándulas adrenales, 

FIGURA 7.9. HE20x. Granulomas no caseificantes, com-
patible con sarcoidosis. Cortesía del Dr. Tardío, Servicio 
de Anatomía Patológica, Hospital Universitario de Fuen-
labrada.



96 B. Frutos Pérez, J.M. Ruiz Giardin

adenopatías, peritoneo, pericardio, lengua y glán-
dulas salivales.

El proceso se inicia con la inhalación de gotas 
de aerosol que contienen M. tuberculosis y con el 
depósito de las mismas en el pulmón. Una vez que la 
micobacteria ha llegado al pulmón, pueden ocurrir 
diferentes procesos:
1. Aclaramiento inmediato del microorganismo sin 

otra sintomatología.
2. Enfermedad primaria, con el comienzo de la in-

fección en el lugar donde se ha depositado la 
micobacteria.

3. Infección tuberculosa latente, asintomática, 
en la que el organismo infectado es capaz de 
controlar la infección pero no de erradicar la mi-
cobacteria. En este caso, puede producirse una 
reactivación secundaria de esa infección laten-
te años después, dando lugar a la enfermedad 
tuberculosa secundaria. El 5-10% de los adultos 
con infección latente tendrán una reactivación 
secundaria de la infección.
La tuberculosis primaria con afectación de 

glándulas salivales, sin otra afectación, es muy in-

frecuente, incluso en zonas endémicas de tubercu-
losis y ocurre fundamentalmente a nivel parotídeo. 
El primer caso descrito de afectación parotídea fue 
realizado por Von Stubenrauch in 1894, y se han 
documentado menos de 200 casos. La afectación 
de otras glándulas salivales es aún más excepcio-
nal(36-39).

En la tuberculosis la parótida se afecta por ex-
tensión desde tuberculosis orofaríngea por el con-
ducto de Stenon, diseminación hematógena desde 
otro foco, o diseminación linfática desde los tejidos 
tonsilares.

La forma aguda tiene una presentación clínica 
muy similar a cualquier otra entidad inflamatoria 
aguda de la parótida. Se presenta como una masa 
nodular firme y dura, localizada o uniforme, unilate-
ral con cierto grado de infiltración. También puede 
presentarse con afectación difusa por infección del 
parénquima parotídeo, formación de fístula periau-
ricular o absceso.

La afectación parotídea por tuberculosis puede 
persistir hasta 15 años sin síntomas sistémicos. Afec-
ta por igual a ambos sexos, en edades comprendidas 

FIGURA 7.10. Se observa una 
captación aumentada del radio-
trazador en glándulas lacrima-
les y parótidas (imagen en “oso 
panda”), en adenopatías hilia-
res bilaterales (imagen “lambda 
invertida”) y de manera difusa en 
ambos pulmones.
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entre los 30 y 50 años. En la mayoría de los casos 
se presenta como una masa de lento crecimiento 
con aumento progresivo de tamaño de 2 a 6 meses 
(Fig. 7.11).

Solo el 50% de los pacientes con tuberculosis 
extrapulmonar tienen patología pulmonar. Nin-
guna técnica de imagen es específica. En caso de 
afectación parotídea multifocal así como de tejidos 
periparotídeos, la RM es mejor técnica diagnóstica 
que el TC o la ecografía. 

Actualmente la PAAF es la técnica diagnóstica 
de elección, con sensibilidades del 81-100%, y es-
pecificidades del 94-100%. El diagnóstico se realiza 
por tinción-cultivo para micobacterias de la secre-
ción parotídea, o de la muestra obtenida por PAAF 
o biopsia, en la que pueden observarse las mico-
bacterias (tinciones de auramina o ácido-alcohol 

resistentes), o con la observación de los típicos 
granulomas con necrosis caseosa central y células 
gigantes de Langhans o células epitelioides (Fig. 
7.12). En fases iniciales puede existir una reacción 
inflamatoria aguda indistinguible de otros procesos 
inflamatorios.

Existen otras técnicas diagnósticas como la PCR, 
útil por su capacidad de diagnóstico rápido; no obs-
tante, su sensibilidad está limitada por la baja carga 
bacteriana que suele existir en estos casos. 

La intradermorreacción (Mantoux) no tiene 
utilidad en el diagnóstico de esta entidad, porque 
tanto su positividad como su negatividad pueden 
estar relacionadas o no con la presencia de tuber-
culosis activa.

En caso de inflamación subaguda o crónica de 
la glándula salival puede producirse una tumora-

FIGURA 7.11. Tuberculosis parotídea y escrófula. Tomado de Aust et al. Tuberkulose in der glandula parotidea. HNO. 
2008; 56: 425-8.

FIGURA 7.12. Tuberculosis parotídea: hallazgos histopatológicos. Tomado de Aust et al. Tuberkulose in der glandula 
parotidea. HNO. 2008; 56: 425-8.
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ción que requiere diagnóstico diferencial con pro-
cesos neoplásicos y aunque es rara debe tenerse 
entre las posibilidades diagnósticas ya que permite 
la curación con antibioterapia sin necesidad de ci-
rugía.

La tuberculosis secundaria afecta menos fre-
cuentemente la glándula submaxilar y se asocia a 
una enfermedad tuberculosa activa a otros niveles. 
Su forma de diagnóstico es similar a la comentada 
en la tuberculosis con afectación primaria parotí-
dea.

El tratamiento antituberculoso es de seis meses 
si pueden emplearse los antituberculosos de pri-
mera línea: rifampicina, isoniazida, pirazinamida 
y etambutol (Tabla 7.4), y ocasionalmente debe ir 
acompañado del drenaje de las colecciones y recons-
trucción quirúrgica.

7.2.2. Infección por VIH
El virus VIH pertenece a la familia de los lentivi-

rus, subfamilia de los Retrovirus. Es un virus ARN de 
cadena única, con un tropismo especial por células 
con receptor de superficie CD-4. Es transmitido por 
sangre, productos sanguíneos, contacto sexual, uso 
de drogas por vía intravenosa, y por transmisión ver-
tical de madres a hijos.

Puede asociarse a enfermedad glandular sali-
val(40-44), que se manifiesta clínicamente por:

Aumento del tamaño glandular
Afecta fundamentalmente a la cola de la glán-

dula parótida y menos comúnmente a las glándulas 

submandibulares, y puede ser unilateral o bilateral, 
alternando periodos de aumento o disminución del 
tamaño glandular. Se acompaña frecuentemente de 
hepatomegalia, esplenomegalia y linfoadenopatías. 
Se produce entre el 8,8 y el 47% de los pacientes con 
infección por VIH. 

Disminución de la secreción salival
Se acompaña además de cambios cualitativos 

en la misma como son la disminución de cloruro 
sódico, cistatina, lisozima, y de su capacidad anti-
oxidante lo que repercute en la homeostasis de la 
cavidad oral y en las comorbilidades asociadas. Es 
más frecuente en varones adultos.

Puede haber infiltración linfoepitelial a ex-
pensas de linfocitos CD8 y CD29+, que respetan 
los acines glandulares, así como formación de 
quistes benignos. La localización del infiltrado es 
periductal con atrofia acinar, dilatación ductal con 
leve a moderada fibrosis y con depósito de colá-
geno. También se afectan las pequeñas glándulas 
salivales que presentan hallazgos compatibles con 
sialoadenitis. 

En los estudios de imagen como la TC se ob-
serva de forma típica la degeneración quística del 
parénquima glandular o sialoadenitis quística(40,42).

Se debe no solo a la propia infección por el 
VIH, sino también a otras infecciones víricas que 
en situación de inmunosupresión pueden aislarse 
en las glándulas salivales como el virus BK (polio-
maviridae), citomegalovirus, adenovirus o herpes 
virus tipo 6.

TABLA 7.4. Tratamientos iniciales de la tuberculosis en meses.
Localización Pauta
Pulmonar y extrapulmonar 2 HRZE/4 HR *
Tratamientos iniciales alternativos 2 HRZS/ 4 HR

2 HRE/ 7 HR
Circunstancias especiales (gota, hepatopatía crónica) 2 HRE/ 7 HR
Meningitis, afectación sistema nervioso central 2 HRZE/ 10 HR
Espondilitis, silicosis 2 HRZE/ 7 HR
H: isoniazida; E: etambutol; R: rifampicina; S: estreptomicina; Z: pirazinamida. *Si el antibiograma muestra sensibilidad 
a todos los fármacos se puede suspender etambutol.



99Patología sistémica de las glándulas salivales

Existen estudios en los que se refiere que el tra-
tamiento antirretroviral podría jugar un papel en la 
etiología de un síndrome similar al SS, pero que no 
expresan los anticuerpos característicos tratándose 
probablemente de enfermedad de glándula salival 
asociada al VIH. 

El tratamiento de la afectación parotídea por el 
VIH puede hacerse con un ciclo corto de esteroides 
y, sobre todo, con el tratamiento antirretroviral que 
busca la indetectabilidad de la carga viral por VIH. 
Debe tratarse la xerostomía mediante sialogogos y 
compuestos de saliva artificial para evitar la apari-
ción de lesiones que en situación de inmunodepre-
sión puedan sobreinfectarse y empeorar la situación 
clínica de la cavidad oral del paciente.

7.2.3. Enfermedad por arañazo de gato
Está producida por Bartonella henselae (seroti-

po Houston-a y serotipo Marsella). Puede deberse 
a un arañazo, mordedura, o por picadura de pulga. 
Algún caso se ha descrito por exposición a perros, 
presumiblemente asociado a picadura de garrapata. 
El grupo de edad más afecto son los niños menores 
de 10 años aunque puede presentarse en cualquier 
grupo de edad(45).

La patogenia todavía no se conoce completa-
mente. Los gatos son los reservorios naturales y el 

microorganismo causa bacteriemia intraeritrocitaria 
que puede persistir más de 1 año. Tras la inocula-
ción de B. henselae al ser humano, se produce una 
infección local con linfadenopatía regional. Poste-
riormente invade las células endoteliales causando 
reacción inflamatoria local. Se desconoce a qué se 
debe que algunos pacientes tengan infección loca-
lizada y otros diseminada.

Un 13% se presentan con una masa en cabeza o 
cuello(46). Se produce aumento de las adenopatías 
periparotídeos y submandibulares (Fig. 7.13). No in-
volucra directamente las glándulas salivales, pero 
afecta los nódulos linfáticos del triángulo mandibu-
lar y periparotídeo y con extensión por continuidad 
a las glándulas salivales(47).

Su diagnóstico precisa de una cuidada historia 
clínica con antecedente de arañazo de gato y apa-
rición a los pocos días de una pápula eritematosa 
no pruriginosa en el sitio de la herida(48).

Existen distintos criterios que ayudan a su diag-
nóstico:
• Contacto con gatos o pulgas de gatos.
• Serologías negativas para otras causas que pue-

dan producir adenopatías.
• Cultivo estéril del aspirado del nódulo.
• PCR positiva para Bartonella en el lugar de la 

lesión, con una sensibilidad del 43-76%, y en en 

FIGURA 7.13. Enfermedad por arañazo de gato con abscesos parotídeos.
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suero de pacientes con linfadenitis, con una sen-
sibilidad menor del 20%.
– Serología positiva para Bartonella henselae 

(EIA o IFA mayor o igual a 1/64), aunque IFA 
tiene baja sensibilidad y especificidad (reac-
tividad cruzada con B. quintana, y el 4-6% de 
la población tiene serología positiva). Títulos 
por IFA superiores a 1/256 sugieren infección 
reciente o activa. Una serología IgM positiva 
sugiere infección aguda(49).

– Biopsia que demuestra inflamación granulo-
matosa. El estudio histopatológico revela en la 
zona de inoculación áreas acelulares de necrosis 
en la dermis. Los histiocitos y las células epite-
lioides rodean las áreas de necrosis en múltiples 
capas, con la capa más interna dispuesta en 
empalizada. Alrededor de todo ello hay linfoci-
tos rodeando a los histiocitos y células gigantes 
multinucleadas. La afectación histopatológica 
en los ganglios afectos es inespecífica y depen-
de del estadio de la infección. Inicialmente hay 
una hiperplasia linfoide, seguida de la aparición 
de granulomas en estrella. Los centros son ace-
lulares y necróticos, con linfocitos e histiocitos 
rodeando estas áreas, similares a los hallazgos 
en el sitio de inoculación.

– Los cultivos son poco rentables, de crecimien-
to lento, y precisan de técnicas específicas de 
laboratorio para su crecimiento.

Se recomienda tratar a todos los pacientes(47). El 
antibiótico de elección es la azitromicina 500 mg 
el primer día, seguido de 250 mg al día 4 días en 
pacientes con más de 45 kg. Otras opciones son clari-
tromicina, rifampicina, trimetoprim/sulfametoxazol 
o ciprofloxacino. La aspiración con aguja fina puede 
mejorar la sintomatología del dolor. En general no 
se recomienda el drenaje quirúrgico(50).

7.2.4. Otras infecciones
La afectación de las glándulas salivales por el 

virus de la hepatitis C (VHC) tiene naturaleza auto-
inmune. Tiene una estrecha relación con la altera-
ción anatomopatológica producida por el SS. Así, se 
recomienda que a todo paciente con SS se le realice 
una serología del VHC(51). 

Su tratamiento es el propio del VHC (inhibido-
res de la proteasa, interferón). Las manifestaciones 
glandulares desaparecen drásticamente con la in-
detectabilidad de la carga viral del VHC.

Existen otras infecciones que pueden causar de 
forma excepcional enfermedades infecciosas sisté-
micas con afectación de glándulas salivales como 
Mycobacterium avium, la más frecuente entre las 
micobacterias no tuberculosas.

Otras enfermedades infecciosas que pueden 
provocar tumores parotídeos y cuyo diagnóstico 
puede realizarse por PAAF son la toxoplasmosis, 
lúes, tularemia, lepra, brucelosis o el linfogranulo-
ma venéreo.
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8.1. EPIDEMIOLOGÍA
Los tumores de las glándulas salivales (GS), tanto 

malignos como benignos, acontecen en aproxima-
damente 2-3% de todas las neoplasias de cabeza y 
cuello, con una incidencia anual de 5 nuevos casos 
por cada 100.000 habitantes(1-9).

Pueden estar localizados en la glándula parótida, 
submaxilar, sublingual o en las glándulas salivales 
menores. Según la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), 54-79% de los tumores de glándula salival 
son benignos, mientras que el 21-64% de ellos son 
malignos(3,4).

La mayoría de estos tumores, casi el 80%, se 
originan en la glándula parótida, siendo aproxima-
damente un 85% de ellos benignos. Sin embargo, en 
la glándula submaxilar y en las glándulas menores 
solo se desarrollan tumores en un 10% en cada una, 
con un porcentaje más bajo de benignidad, de hasta 
50% en la glándula submaxilar, un 30% en las glán-
dulas salivales menores, y un 20% en la glándula 
sublingual(1,10,11).

La tabla 8.1 recoge las principales diferencias 
entre tumores benignos y malignos.

8.2. ETIOPATOGENIA
Como otros tipos de tumores, la etiología de los 

tumores de GS es incierta. Sin embargo, existe evi-
dencia de algunos factores ambientales como la ra-
diación, algunos virus, la dieta, y ciertas profesiones 
que parece que incrementan el riesgo de desarrollar 
ciertos tumores. Además de estos factores, anorma-
lidades genéticas específicas se pueden asociar con 
algunos tipos de tumores(2).

8.2.1. Radiación
La exposición a la radiación ionizante podría in-

crementar el riesgo de desarrollar tumores de GS, 
tal y como evidencian algunos estudios realizados 
sobre pacientes supervivientes tras las bombas 
atómicas. Estos estudios demuestran que una alta 
radiación puede aumentar el riesgo de tumores sa-
livales, tanto benignos como malignos, si los com-
paramos con la población general, y además con 
una relación dosis-dependiente(12). Entre los tumores 
benignos que más relación parece que se establece, 
es con el tumor de Warthin(13). La radiación como 
terapia en los tumores de cabeza y cuello, también 
parece que puede ser un factor de riesgo para este 
tipo de tumores(14).

8.2.2. Virus
A pesar que el virus de Epstein-Barr (VEB) se ha 

asociado a carcinomas linfoepiteliales de las glán-
dulas salivales, no existe evidencia de que influya en 
otros tipos de tumores salivales(2). Otros virus que 
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TABLA 8.1. Diagnóstico diferencial entre tumores 
benignos y malignos.

Tumores 
benignos

Tumores 
malignos

Crecimiento Lento, de años Rápido
Dolor Raramente Frecuentemente
Consistencia Elástica Dura
Afectación 
ganglionar

No Posible

Afectación nerviosa No Posible
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se incluyen son los herpesvirus 8 y el citomegalovi-
rus, pero no parece que tengan un papel etiológico 
actualmente. En cuanto a los papilomavirus 16 y 
18, existen controversias, pero parece que se podría 
asociar al carcinoma mucoepidermoide, y no así a 
los tumores benignos(15).

8.2.3. Factores genéticos
Recientes estudios de biología molecular y ge-

nómica humana podrían sembrar un poco de luz 
en el estudio de la etiología tumoral, incluso en los 
tumores salivales. Técnicas avanzadas como cario-
tipo G-banding, o hibridación fluorescente in situ, 
podrían explicar la tumorogénesis, y localizar en un 
cromosoma específico ciertos oncogenes con signi-
ficado clínico importante.

Alteraciones genéticas que se asocien a tumo-
res salivales incluyen mutaciones alélicas, translo-
caciones cromosómicas, ausencia de cromosomas 
(monosomías) o presencia de un cromosoma extra 
(polisomías). Pero actualmente, aún no están claras 
todas estas vías y su implicación clínica(2,16).

8.2.4. Otros factores
Existen otros factores asociados, como el tabaco 

con el tumor de Warthin, o la exposición al silicio 
con 2,5 veces más riesgo de padecer un tumor ma-
ligno de GS(2). En cuanto a la dieta, existen estudios 
que parecen sugerir que una dieta alta en grasas 
poliinsaturadas podría ejercer un efecto protector 

frente a este tipo de tumores. Además, al igual que 
en el cáncer de mama, una menarquia precoz o la 
nuliparidad podrían incrementar el riesgo de tumo-
res malignos salivales, debido a un componente hor-
monal(17). Aún así, no existen actualmente factores 
ocupacionales, dietéticos u hormonales que se haya 
demostrado que aumenten el riesgo de desarrollar 
tumores benignos salivales.

8.3. MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La presentación clínica de los tumores benig-

nos de GS es parecida de un tumor a otro, salvo 
pequeñas diferencias en cuanto a la localización 
del mismo(1-9).

Si las lesiones se localizan en el lóbulo superfi-
cial parotídeo, se suele observar una masa de cre-
cimiento lento, indolora, de consistencia elástica 
en las zonas preauricular o retromandibular (más 
comúnmente, el adenoma pleomorfo), con bordes 
definidos y móvil (Fig. 8.1).

Sin embargo, si las lesiones se encuentran en el 
lóbulo profundo parotídeo, los síntomas pueden ser 
por medialización de la masa hacia la pared lateral 
orofaringea, provocando odinofagia o disfagia (Fig. 
8.2)(1,11).

Si la presentación es en la glándula submaxilar, 
encontramos una masa no dolorosa, móvil, elásti-
ca, sin cambios con la ingesta, a diferencia de las 
lesiones litiásicas.

FIGURA 8.1.  Masa parotídea 
derecha. A) Adenoma pleomorfo.  
B) Tumor de Warthin.

A B
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En la glándula sublingual, encontraremos una 
masa submucosa en el suelo de la boca, de creci-
miento lento, pudiendo provocar alteraciones o mo-
lestias con el movimiento lingual o durante el habla.

En las glándulas menores, se observa una masa, 
de crecimiento lento, submucoso en cualquier parte 
del sistema oro-faringo-laríngeo, siendo la cavidad 
oral el sitio más frecuente.

La presencia de dolor, paresia o parálisis del 
nervio facial (Fig. 8.3), fijación de la masa a la piel 
adyacente o estructuras vecinas y asociación con 
adenopatías cervicales, a menudo indican la pre-
sencia de malignidad(9,18).

8.4. DIAGNÓSTICO
La sospecha de un tumor benigno de glándulas 

salivales se basa principalmente en la exploración 
física y en el cuadro clínico, siendo recomendable 
seguir este protocolo:

• Palpación de la glándula afecta, y de los niveles 
ganglionares cervicales (I-V), así como glándula 
y cuello contralateral.

• Evaluación fibroscópica, sobre todo si se sospe-
chan tumores de glándulas salivales menores.

• Inspección orofaríngea, de suelo de boca y de 
cavidad oral.

• Inspección de los conductos salivales, Stenon y 
Wharton, y de la salida de saliva por los mismos.

• Palpación bimanual submaxilar.
• Realización de una PAAF (punción aspiración con 

aguja fina) de la masa, para su análisis histopa-
tológico.
Además, según las guías europeas(1,2,9), se reco-

mienda la realización de una prueba de imagen:
• Ecografía, bien como prueba diagnóstica o bien 

como ayuda a la realización de la PAAF.
• Resonancia magnética (RM), o tomografía 

computarizada (TC) cuando la resonancia no 
es factible, ya que se prefiere la RM por mejor 

FIGURA 8.2. Fibrolipoma parotí-
deo izquierdo que invade lóbulo 
profundo.

FIGURA 8.3. Paresia facial izquierda 
por masa parotídea.
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visualización de partes blandas y tejido salival. 
Sobre todo, se deben realizar si se sospecha afec-
tación del lóbulo profundo parotídeo, espacio 
parafaríngeo o de malignidad.
La PAAF y las exploraciones de imagen son dos 

métodos diagnósticos para adquirir información 
sobre el tumor antes de plantear un tratamiento. 
A pesar de que la PAAF es un método común, tiene 
algunas limitaciones en la detección de tumores 
de glándulas salivales, sobre todo en los tumores 
malignos, ya que depende de la experiencia del pa-
tólogo en este tipo de tumores(19-30).

En algunas ocasiones, la PAAF puede ser infor-
mada como insuficiente, por lo que algunos autores 
recomiendan realizar una segunda PAAF, o bien, rea-
lizarla con ayuda de una ecografía. Otra opción es 
realizar una punción con aguja gruesa (core biopsia).

En diversos estudios, se demuestra que la eco-
grafía tiene una sensibilidad del 72% para determi-
nar el tipo de tumor usando la sonografía Doppler, 
pero para el diagnóstico de masas en lóbulo pro-
fundo, la TC y la RM deben ser utilizadas. El tejido 
parotídeo normal tiene un contenido graso alto, bien 
visualizado tanto en la RM como en la TC, pudiendo 

ambas distinguir una masa en la región intraglan-
dular o extraglandular (Fig. 8.4)(31).

La RM es una buena herramienta para diferen-
ciar varios tipos de tejidos blandos debido a su re-
solución espacial. Por ejemplo, una RM en secuencia 
T2 puede diferenciarnos entre un tumor maligno o 
benigno y proporcionar ciertos tipos de diagnósti-
cos acertados. Por ejemplo, una masa unilateral con 
realce post-contraste, con una alta señal en T2, sin 
invasión de otros planos, podría diagnosticarse de 
un adenoma pleomorfo(32,33).

La RM se prefiere especialmente en lesiones en 
el espacio parafaríngeo, ya que visualiza mejor los 
tejidos blandos, la grasas y los planos musculares.

Además en los últimos años, la RM funcional 
con contraste dinámico o la RM de difusión están 
contribuyendo al diagnóstico diferencial en tumores 
salivales(31).

8.5. TUMORES BENIGNOS MÁS FRECUENTES
En diversas series se pone de manifiesto la gran 

diversidad de tumores de GS que existen, lo que 
provoca una gran complejidad en su estudio(5-14).

PAAF evaluable PAAF no evaluable

Repetir PAAF

PAAF no evaluable

Cirugía + Exéresis

RMN (o TC)

Cirugía

PAAF, ECO-PAAFEcografía

Límites claramente
visibles

• Límites no claramente visibles
• Gran tumor
• Tumor de lóbulo profundo
 parotídeo
• Tumor de glándulas menores
• Dudas del carácter benigno

Tumores benignos de la glándula salival

FIGURA 8.4. Algoritmo diagnóstico y terapéutico en tumores salivales benignos. Tomado de Guntinas-Lichius(8).
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8.5.1. Tumor mixto (adenoma pleomorfo)
El adenoma pleomorfo es el tumor benigno más 

frecuente, encontrándose en un 60% de todos los 
tumores salivales, localizándose en casi un 80% en 
la glándula parótida, y en un 20% en submaxilar 
y glándulas menores (sobre todo en el paladar o 
labio superior). Tiene una ligera predominancia en 
el sexo femenino (1.4:1), y en menos de un 5% puede 
malignizarse hacia un carcinoma ex-adenoma pleo-
morfo, que aumenta cuando no se trata el tumor 
primariamente(1,2).

Se trata de un tumor epitelial y mioepitelial, 
junto con componentes mesenquimales con un 
estroma mucoide, condroide o mixoide, por lo que 
antiguamente se referían a él como tumor mixto 
(Fig. 8.7).

En la mayoría de los casos se presenta como 
una masa única, que se asienta en el lóbulo super-
ficial parotídeo, redondeada, elástica, indolora, de 
lento crecimiento. Aunque el adenoma pleomor-
fo múltiple se ha descrito, es extremadamente 
raro(34).

FIGURA 8.6. Tipos celulares en las glándulas salivales que pueden originar diferentes estirpes tumorales diferentes. 
Tomado de Bradley & Wittekindt(7).

FIGURA 8.5. TC. A) Tumoración 
intraparenquimatosa correspon-
diente a adenoma pleomorfo.  
B) Lesión quística extraglandu-
lar derecha, tumor de Warthin 
ectópico.

A B
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Ante la sospecha de este tumor, se debe realizar 
una exploración física del área otorrinolaringológica 
como se ha detallado anteriormente, una PAAF, que 
puede orientar en el diagnóstico, así como una prue-
ba de imagen (Fig. 8.8), como una TC (observándose 

pequeñas calcificaciones) o una RM (brillan en T2 
con homogéneo o heterogéneo realce).

Su tratamiento es quirúrgico, realizándose si se 
asienta en la glándula parótida, una parotidectomía 
superficial o parcial, con preservación del nervio fa-

TABLA 8.2. Características más relevantes de los tumores salivales benignos más frecuentes.
Entidad Características
Adenoma pleomorfo Es el tumor más común; alto riesgo de recidiva multifocal si está dañado durante la 

cirugía
Tumor de Warthin Asociado con el tabaquismo
Mioepitelial Representan el 1,5% de todos los tumores benignos; se registran casos ocasionales 

en niños
Adenoma de células basales Por lo general se presenta en las personas mayores; riesgo de recurrencia y 

transformación maligna
Oncocitoma Por lo general se presenta en las personas mayores; asociación con la exposición a la 

radiación; puede ocurrir bilateralmente
Adenoma canalicular Afecta particularmente el labio superior
Adenoma sebáceo 0,1% de todas las neoplasias salivales; sin tendencia a invadir las estructuras locales
Linfoadenoma
-No sebáceo
-Sebáceo

Localizado normalmente en la glándula parotídea
Muy raro; menos de 10 casos reportados

Papiloma ductal
-Papiloma ductal invertido
-Papiloma intraductal

-Sialoadeboma papilífero

Pacientes jóvenes; predominio masculino; localizado en las glándulas salivales menores
Muy raro; se presenta en las personas mayores; ubicado principalmente en las 
glándulas salivales menores
Muy raro; normalmente afecta al paladar y se presenta como una lesión papilar y verrugosa

Cistoadenoma Predominio femenino; ubicado principalmente en las glándulas salivales menores 
(labios y mucosa bucal)

Tomado de Bradley & Wittekindt(7).

FIGURA 8.7. Adenoma pleomorfo: nódulo bien definido, incluido dentro de la cápsula fibrosa de la glándula salival.  
A) HE xPanorámica. B) HEx40. Imágenes cedidas por el Dr. Pinedo.

A B



109Tumores benignos de las glándulas salivales

cial. Es aconsejable el uso de la monitorización del 
mismo durante la cirugía (Fig. 8.9). No se recomien-
da una enucleación por el alto riesgo de recurrencia, 
que se estima en torno a un 43%(5). Como se comen-
tará en otros capítulos, la disección extracapsular es 
una opción válida en determinados casos.

Si se encontrara en el lóbulo profundo parotídeo, 
se realizaría una parotidectomía total. En pacientes 
en los que el tumor se encuentre en la glándula 

submaxilar se realizará una submaxilectomía con 
preservación de la rama marginal del nervio facial. 
En los tumores mixtos de glándulas menores, se 
extirpa con márgenes amplios, dependiendo del 
sitio de origen.

En cuanto al pronóstico, el adenoma pleomorfo 
tiene tendencia a recurrir si no se realiza una com-
pleta escisión de la glándula o lóbulo afecto (en tor-
no a un 5%), como en enucleaciones. Su tratamiento 

FIGURA 8.8. A) Tomografía axial 
computarizada con adenoma 
pleomorfo en lóbulo parotídeo 
derecho. B) TC axial de adenoma 
pleomorfo en parótida izquierda.

A B

FIGURA 8.9. A) Masa parotídea 
por adenoma pleomorfo. B) TC 
axial con adenoma pleomorfo. 
C) Exposoción del tronco facial y 
de la masa tumoral. D) Aspecto 
del lecho parotídeo tras paroti-
dectomía.

A

C

B

D
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posterior, y la necesidad de tratamientos adicionales 
como radioterapia, es un tema controvertido y dis-
cutido por distintos autores.

Además, los tumores mixtos tienen una capaci-
dad de malignización a carcinoma ex adenoma pleo-
morfo en menos del 1,5% durante los 5 primeros años, 
pero aumenta a un 10% a los 15 años. Su clínica varía 
hacia un crecimiento más rápido, doloroso con posible 
afectación del nervio facial o invasión ganglionar(2-9).

8.5.2. Tumor de Warthin (cistoadenoma papilífero 
linfomatoso o adenolinfoma)

Descrito por Aldred Warthin en 1929, el tumor 
de Warthin o cistoadenoma papilífero linfomatoso, 
es el segundo tumor benigno en frecuencia (5-15%). 
Es casi exclusivo de la glándula parótida, pudiendo 

aparecer también en su vecindad, en los ganglios 
perilinfáticos(12).

Algo más frecuente en varones, a diferencia del 
adenoma pleomorfo, que es más frecuente en mu-
jeres, y con un pico de incidencia en los 50-60 años. 
Se han encontrado relaciones con el tabaco y con la 
radiación previa(2,14,35).

Su crecimiento se produce a expensas de tejido 
linfoide pudiendo en ocasiones ser bilateral o múlti-
ple, en casi un 15 y 20% de los casos, respectivamente 
(Fig. 8.10).

Histológicamente se caracteriza por la presen-
cia de estructuras glandulares y quísticas, con un 
estroma con tejido linfático (Fig. 8.11).

En cuanto a su presentación clínica suele ser 
asintomático, o de aparición lenta. Se trata de una 

FIGURA 8.10. A) TC axial con masa 
parotídea derecha con áreas quís-
ticas y sólidas compatible con 
tumor de Warthin. B) Pieza de 
parotidectomía superficial dere-
cha de tumor de Warthin.

A B

FIGURA 8.11. Tumor de Warthin: lesión de límites netos, que sobrepasa los límites de la glándula parótida. A) HE xPa-
norámica. B) HEx40. Imágenes cedidas por el Dr. Pinedo.

A B



111Tumores benignos de las glándulas salivales

masa elástica, móvil, no dolorosa, aunque puede 
presentarse como una masa dolorosa, con cambios 
inflamatorios secundarios a su respuesta inmuno-
lógica por los componentes linfoides(1,2).

En cuanto al diagnóstico y tratamiento es similar 
a los anteriores, siendo quirúrgico, con una paroti-
dectomía superficial con preservación del nervio fa-
cial como cirugía más frecuente. Tanto las recidivas 
como la malignización son excepcionales.

Witt et al.(36), en una serie de 50 casos consecuti-
vos, han hallado que el 90% eran fumadores, el 96% 
estaban en la cola de parótida, y todos pudieron ser 
tratados mediante parotidectomía parcial o disec-
ción extracapsular, con mínimo porcentaje de paresia 
facial. Similares hallazgos han reportado Chedid et 
al. en una serie de 70 casos de tumor de Warthin 
parotídeo(37).

8.5.3. Mioepitelioma
Tumor benigno poco frecuente (1,5% de todos 

los tumores salivales), más frecuentemente en la 
parótida (45%), seguido de la glándulas menores 
(40%) y solo un 15% en glándula submaxilar(1,2). 

La mayoría de las células son mioepiteliales, y 
se acepta que un 5% puedan ser células epiteliales 
ductales (cuanto más porcentaje de células ductales, 
más probabilidad de que sea un tumor mixto).

Clínicamente estos tumores son difíciles de 
diferenciar de un adenoma pleomorfo, ya que es 
asintomático, de crecimiento lento. En cuanto a su 
diagnóstico, la mayoría de las veces se realiza con 
certeza a posteriori, tras la cirugía.

Su tratamiento es quirúrgico, similar al adenoma 
pleomorfo, y su recurrencia es rara, si la resección 
es completa.

8.5.4. Otros
Otros tumores benignos de las glándulas sali-

vales son el adenoma de células basales y el onco-
citoma. Ambos son raros, y no llegan al 1% de los 
tumores salivales benignos(2,17,38,39).

Entre los no epiteliales, resaltan las lesiones me-
senquimales, en torno al 3%, y suelen ser hemangio-
mas (más frecuentes en niños), las lesiones neurales 
y los lipomas. Los hemangiomas, casi el 30% se pre-

sentan al nacimiento o pocos años después, y son 
casi el 90% de todos los tumores benignos salivales 
en niños menores de 1 año. Tienen un patrón dis-
tintivo de crecimiento, con una rápida proliferación 
en los primeros 1 a 2 meses de vida. A menudo, un 
segundo crecimiento se observa en torno a los 4 a 6 
meses de vida, seguido de una involución progresiva 
que se completa hacia la primera década de la vida. 
Se presentan como masas blandas, unilaterales con 
o sin coloración de la piel. Se pueden usar la ecogra-
fía, TC y RM para su caracterización. No se tratan a 
menos que la lesión se ulcere, se infecte o cause 
alteración de la vía aérea. Otras posibilidades de 
tratamiento son la escleroterapia, parotidectomía, 
o más recientemente, el propanolol(2).

Finalmente, conviene mencionar los schwan-
nomas (neurinomas) del nervio facial que pueden 
aparecer en la glándula parótida(40-59) (Fig. 8.12).

El schwannoma es un tumor primario neuroecto-
dérmico benigno, que se origina a partir de las células 
de Schwann. Puede ser único o con menos frecuencia 
múltiple, habitualmente de crecimiento lento, se ma-
nifiesta como una masa sólida y asintomática, hasta 
que no alcanza un tamaño considerable.

La afectación de la porción intraparotídea del 
nervio facial es muy infrecuente, con unos 150 casos 
publicados en la literatura(40-59). No hay signos ra-
diológicos que permitan un diagnóstico diferencial 
preciso, y el estudio mediante PAAF es inespecífico.

El tratamiento de los schwannomas del nervio 
facial intraparotídeo es todo un reto(57). El desafío de-
riva de la dificultad diagnóstica y de las importantes 
consecuencias estéticas y funcionales que puede 
conllevar la cirugía. Tener un diagnóstico preope-
ratorio de schwannoma del facial intraparotídeo 
permitiría al paciente y al cirujano conocer la natu-
raleza benigna de su tumor y las graves consecuen-
cias quirúrgicas que puede implicar su extirpación, 
que suele conllevar una parálisis facial permanente. 

Sin embargo, en muchos casos, la sospecha suele 
establecerse intraoperatoriamente. El signo funda-
mental que debe hacernos pensar en un schwan-
noma facial intraparotídeo es la «dificultad para 
localizar el nervio facial». Pero, también es sugestiva 
la adherencia tumoral a las ramas nerviosas, y, es-
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Diagnóstico de
schwannoma/neurofibroma

Diagnóstico de
schwannoma/neurofibroma

STOP
Observación con imágenes seriadas

PAAF pre-cirugía o CirugíaPAAF pre-cirugía

Asintomática,
función facial

normal

Sintomática,
función facial

alterada

Diagnóstico de
schwannoma/neurofibroma

No concluyente

Resección quirúrgica con
injerto primario del nervio

para una función facial peor
que grado III Hause-Brackmann

Observación con técnicas de
imagen seriadas

Cirugía
• Uso del estimulador del facial
• PAAF intraoperatoria
• Biopsia de porciones  no
 estimuladas de las masas
• Resección del nervio facial si
 es necesario

RMN ± gadolinio

Masa parotidea

FIGURA 8.13. Algoritmo diagnóstico y terapéutico para el schwannoma intraparotídeo: actitud conservadora si es 
asintomático. Tomado de Mehta & Deschler(43).

FIGURA 8.12. Schwannoma. A) HEx200. Estroma edematoso con estructuras fibrosas y áreas hipocelulares. B) Captación 
intensa con proteína S-100. Tomado de Damar et al.(58).
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pecialmente, la aparición de contracciones faciales 
ante la estimulación eléctrica del tumor, no solo de 
las ramas del nervio. Se indica entonces la realiza-
ción de una biopsia intraoperatoria. Si se confirma 
la sospecha intraoperatoria, Alicandri et al.(46) des-
criben un protocolo de actuación, que relaciona la 
posición del tumor en el trayecto del nervio, con las 
posibilidades de lesión en su resección. 

En la revisión publicada por Mehta & Deschler(43), 
se pone de manifiesto que la actitud en casos asin-
tomáticos, que solo consultan por una masa paro-
tídea con función facial normal, la actitud debe ser 
conservadora (Fig. 8.13). Estos autores recomiendan 
interrumpir la resección si hay compromiso del ner-
vio facial, una vez comprobada la naturaleza benig-
na del schwannoma.

En la serie de 15 casos propios de la Clínica Mayo 
y la revisión de 124 casos publicados hasta 2010, 
Gross et al.(53), los tumores periféricos y poco adhe-
ridos pudieron ser resecados con preservación del 
nervio facial, conservando su función. Sin embargo, 
la mayoría de los tumores estaban adheridos ínti-
mamente al nervio facial, por lo que no se resecaron, 
procediéndose a interrumpir su exéresis, para hacer-
les seguimiento a largo plazo. Aquellos otros que 

afectaban a la entrada del agujero estilomastoideo, 
que suelen presentarse con parálisis facial, deben ser 
extirpados, con parotidectomía y mastoidectomía 
si fuera necesario, siendo reparado el nervio facial 
seccionado mediante un injerto(60).
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9.1. EPIDEMIOLOGÍA
Los tumores de glándulas salivales (GS) cons-

tituyen un grupo heterogéneo de neoplasias que 
varían ampliamente en cuanto a su lugar de origen, 
histología y comportamiento biológico. La glándula 
parótida es el lugar más frecuente de aparición de 
las neoplasias (80-85%). El 25% de ellas son malig-
nas(1-3).

Con menor frecuencia los tumores se originan 
en las glándulas submaxilares, sublinguales y sali-
vales menores (localizadas en la submucosa de la 
cavidad oral y del tracto aero-digestivo superior).

El 40-45% de los originados en las submaxilares, 
el 70-90% de los sublinguales y 50-75% de los de 
glándula salival menor son malignos(1-3).

Los tumores malignos (TM) de las GS son poco 
frecuentes. La tasa de incidencia anual mundial está 
entre 0,05 y 2 por 100.000(3). En los Estados Unidos 
representan el 6-8% de los cánceres de cabeza y 
cuello con 2.000-2.500 nuevos casos por año(1,2). 
La Organización Mundial de la Salud reconoce 24 
subtipos malignos diferentes con distintos cursos 
clínicos y pronósticos variables(1).

9.2. ETIOLOGÍA Y FACTORES DE RIESGO
La causa de los TM de GS es desconocida. Dis-

tintos factores se han barajado como potenciales.

9.2.1. Exposición a radiaciones ionizantes
Se asocian tanto con el desarrollo de lesiones 

benignas como malignas. La relación inicial se esta-
bleció con los supervivientes de la bomba atómica 
de Japón. También se ha objetivado un riesgo incre-
mentado en los pacientes sometidos a radioterapia 

por linfomas(4) y en niños que recibieron radioterapia 
como tratamiento de tumores benignos y malignos(5).

9.2.2. Factores ambientales y exposición a 
sustancias

Como el níquel, trabajadores del caucho y de 
peluquería y salones de belleza(6).

9.2.3. Infecciones virales
Determinados virus se han relacionado con un 

incremento de riesgo de desarrollar TM de GS.
• VIH: existen estudios epidemiológicos que de-

muestran aumento de la incidencia de TM en 
pacientes infectados por VIH(7).

• Virus de Epstein-Barr (VEB): el carcinoma lin-
foepitelial (muy infrecuente en glándulas sali-
vales) está asociado estrechamente al VEB en 
áreas donde es endémico(1).

• Virus papiloma humano (VPH): no hay datos con-
cluyentes sobre el papel etiológico del VPH en 
los TM de GS. Se han detectado serotipos de alto 
riesgo de VPH en carcinomas mucoepidermoi-
des(8,9), otros no han confirmado este hallazgo(10).

9.2.4. Factores hormonales
No juegan un papel importante en los TM de 

GS excepto en carcinomas ductales que expresan 
receptores de andrógenos, lo que sugiere que es-
tos pacientes se pueden beneficiar de terapia anti-
andrógenos(11).

9.3. BIOLOGÍA MOLECULAR
Durante los últimos años, nuevas innovaciones 

técnicas como la hibridación genómica comparativa, 

Tumores malignos 
de las glándulas salivales

J.M. Aparicio Fernández, G. Plaza Mayor



118 J.M. Aparicio Fernández, G. Plaza Mayor

hibridación con fluorescencia in situ, las tecnologías 
de micro-array o el análisis de metilación han au-
mentado el conocimiento de acontecimientos gené-
ticos asociados a la carcinogénesis de las glándulas 
salivales.

9.3.1. Reordenamientos cromosómicos
Se han comprobado translocaciones cromosó-

micas en diferentes tumores salivales. Uno de los 
hallazgos más importantes es la translocación t 
(11;19)(q21;p13) en el carcinoma mucoepidermoide 
(CME). Esta translocación se asocia con diferencia-
ción histológica de bajo grado y predice un pronós-
tico favorable de los pacientes(12). Alrededor del 50% 
de los carcinomas adenoides quísticos presentan la 
translocación t (6;9)(q22-23;p23-24) que resulta en 
una fusión de genes entre los factores de transcrip-
ción MYB y NFIB que predice peor pronóstico(13). Otro 
hallazgo destacable es la delección (1p32- p36) que 
está asociada a pobre supervivencia(14).

9.3.2. Monosomia y polisomia
La polisomia de los cromosomas 13 y 17 ha sido 

descrita en el carcinoma adenoide quístico. También 
han sido estudiadas las alteraciones del cromosoma 
17, dado que el gen oncosupresor p53 está localizado 
en este cromosoma y existen varios estudios que 
sugieren un papel clave de la desactivación del p53 
en la génesis de los tumores salivales.

9.3.3. Alteraciones alélicas
El análisis de anomalías genéticas mediante 

el estudio de pequeños fragmentos genéticos (di-
nucleidos, trinucleidos, tetranucleidos) llamados 
microsatélites, distribuidos en el genoma humano, 
representan una prueba simple para el estudio si-
multáneo de diversas aéreas genéticas. Estas téc-
nicas se han utilizado en los TM de GS encontrando 
aplicaciones clínicas desde el punto de vista del pro-
nóstico. Se ha demostrado una frecuente pérdida 
de heterocigosis a nivel del cromosoma 12p y en 
el 19q (35% de los casos en biopsias de carcinoma 
adenoide quístico). Los CME han mostrado pérdi-
da de heterocigosis a nivel de 2q,5p, 12py 16q(15).Los 
tumores con pérdida de heterocidad presentan ca-

racterísticas clínicas más agresivas. La progresión 
de adenoma pleomorfo a carcinoma está asociada 
frecuentemente con alteraciones en el brazo corto 
del cromosoma 17. Estas alteraciones cromosómicas 
pueden implicar a diversos genes y, entre estos, a 
menudo son identificables uno o más genes onco-
supresores. Estos estudios prueban como algunas 
regiones cromosómicas alteradas son comunes con 
otras formas tumorales no salivales (como el caso de 
la p53 en el brazo corto del cromosoma 17), mientras 
otras parecen relacionadas específicamente con los 
tumores de las GS (como la pérdida del 8q), lo que 
hace pensar en una génesis tumoral genéticamente 
específica(16).

9.3.4. Protooncogenes y genes oncosupresores
El desarrollo de la progresión neoplásica está a 

menudo asociada a la activación de oncogenes y/o 
a la desactivación de genes oncosupresores. Uno de 
los genes oncosupresores más estudiados es el gen 
p53. La sobreexpresión de la oncoproteína p53 se 
relaciona de manera estadísticamente significativa 
con la aparición de metástasis regionales o a distan-
cia. Además, es significativa la consiguiente menor 
supervivencia y el menor tiempo libre de enferme-
dad en los pacientes con tumores p53 positivos, 
respecto a aquellos con una baja expresión o con 
una expresión de p53 normal. Una alteración de p53, 
además de favorecer una inhibición de los procesos 
de apoptosis en la célula neoplásica, permitiendo 
proliferar a las células genéticamente mutadas, 
también interviene en los procesos responsables 
de la angiogénesis tumoral y por tanto en la difu-
sión metastática(15). La falta o la menor expresión del 
gen oncosupresor E-cadherina representa un factor 
pronóstico en el carcinoma adenoide quístico(17).

Existen estudios sobre el papel del protoonco-
gén HER-2/neu, frecuentemente mutado en car-
cinomas mamarios, y sobre la expresión alterada 
de la proteína cerbB-2, dada la base de analogías 
embrionarias e histopatológicas ente las glándulas 
mamarias y el tejido salival(16).

Otro gen que ha sido asociado a la carcinogéne-
sis salival es c-fos. Su pérdida de expresión ha sido 
relacionada a una pérdida de diferenciación celular 
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particularmente en los adenocarcinomas, así como 
se ha asociado una baja expresión del péptido re-
gulador del ciclo celular p27KIP1 con un aumento 
de las metástasis a distancia en los pacientes con 
carcinoma adenoide quístico.

9.4. MANIFESTACIONES CLÍNICAS
9.4.1. Tumores de glándulas salivales mayores

El síntoma más frecuente es una masa indolora 
o un aumento de tamaño sin signos de inflama-
ción aguda de la glándula correspondiente. En la 
mayoría de las ocasiones no se puede diferenciar 
de un tumor benigno. Hasta en un 60-80% de los 
pacientes el tumor es clínicamente asintomático(2,3). 
Un alto porcentaje de TM son indolentes, especial-
mente en adultos jóvenes (menores de 40 años), 
se trata de masas de lento crecimiento. Otros TM 
son más agresivos sobretodo en pacientes ancia-
nos y pueden presentar clínica que sugiere malig-
nidad desde el inicio de aparición de la masa. Los 
indicadores clínicos que sugieren malignidad son: 
rápido crecimiento, dolor, paresia o parálisis del 
nervio facial y adenopatías cervicales(18-20) (Fig. 9.1). 
La paresia/parálisis del nervio facial se encuentra 
en un 20% de los casos(21). El dolor no es un índice 
fiable de malignidad, ya que también se presenta 
en un 5% de los tumores parotídeos benignos, sin 
embargo desde el punto de vista pronóstico, los TM 

asociados a dolor tiene un pronóstico peor que los 
TM asintomáticos(19-21).

Otros síntomas en TM avanzados pueden ser 
la afectación del espacio parafarÍngeo, trismus, 
ulceración de la piel (Fig. 9.2) y fístulas. En los TM 
de glándula submaxilar, la invasión local del nervio 
marginal, del lingual o del hipogloso son eventos 
infrecuentes(18). Para conocer el pronóstico del pa-
ciente y plantear el tratamiento más adecuado es 
fundamental intentar conocer pre-operatoriamente 
la malignidad de la lesión. Los TM requerirán resec-
ciones quirúrgicas más radicales con disección gan-
glionar y terapia adyuvante (radio-quimioterapia) 
dependiendo de tipo histológico, grado y estadiaje 
del tumor.

9.4.2. Tumores de glándulas salivales menores
Los signos y síntomas dependen del tamaño tu-

moral y de la localización del tumor. Más de la mitad 
son intraorales y producen una masa submucosa no 
dolorosa o una ulceración mucosa en el paladar (Fig. 
9.3), labios o mucosa yugal con apariencia similar a 
una metaplasia o un carcinoma epidermoide de la 
mucosa (Fig. 9.4). Otros síntomas debidos a tumores 

FIGURA 9.1. Masa parotídea de rápido crecimiento en 
paciente anciano. La lesión corresponde a un carcinoma 
mucoepidermoide de alto-grado. En el momento del diag-
nóstico, el paciente presentaba dolor local y paresia del 
nervio facial.

FIGURA 9.2. Adenocarcinoma NOS de alto grado con infil-
tración cutánea por tumor.
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más avanzados están en relación con la localización 
del mismo y pueden incluir obstrucción nasal, epis-
taxis, cambios de visión, o trismus cuando se pre-
sentan en fosa nasal o seno maxilar. Si afectan a la 
nasofaringe se diagnostican en estadios avanzados 
con invasión de la base del cráneo,extensión intra-
craneal o afectación de pares craneales(22). Si afecta 
a laringe o tráquea producirá disfonía y/o disnea.

Los tumores con más agresividad son más capa-
ces de provocar extensión ganglionar cervical y, por 
tanto, adenopatías palpables(23). El drenaje linfático 
varía dependiendo de la localización de la glándula 
salival: la parótida drena en primer lugar a los gan-
glios intraparotídeos y después a los niveles I y II cer-
vicales. La glándula submaxilar drena a los ganglios 
adyacentes perivasculares y, desde ellas, al resto de 
niveles cervicales. La glándula sublingual difunde a 
los ganglios submentonianos y submaxilares. Las 
GS menores drenan a los ganglios retrofaríngeos.

Las metástasis a distancia se localizan funda-
mentalmente en el pulmón, seguida de la afectación 
ósea y hepática(8). El carcinoma adenoide quístico 
está asociado con un alto riesgo de metástasis a 
distancia que pueden ocurrir hasta 10 o 20 años 
tras el diagnóstico y tratamiento.

El diagnóstico diferencial se debe realizar con 
múltiples entidades patológicas que producen masas 
o aumento de tamaño de la glándula. Además de con 
los tumores benignos el diagnóstico diferencial inclu-

ye quistes salivales, quistes del primer arco branquial, 
litiasis, sarcoidosis, síndrome de Sjögren, metástasis 
de otros tumores, quistes linfoepiteliales (sobretodo 
en pacientes inmunocomprometidos), sialadenitis 
esclerosante crónica, y adenopatias regionales de 
enfermedades infecciosas, inflamatorias o malignas.

9.5. TUMORES MALIGNOS MÁS FRECUENTES
Tanto los tumores benignos como malignos de 

las GS se catalogan según la clasificación de la Or-
ganización Mundial de la Salud (OMS) (Tabla 9.1)(1). 
Los TM más frecuentes de las GS son el carcinoma 
mucoepidermoide y el carcinoma adenoide quístico. 
Juntos suponen el 50% de todos los TM(23). Debido 
a la variable agresividad y a la distinta tendencia a 
la recurrencia y metástasis de estos TM se ha pro-
puesto una clasificación en tumores de alto grado 
vs medio/bajo grado (Tabla 9.2)(1,3). Los tumores de 
alto grado se correlacionan con un comportamiento 
más agresivo y una peor supervivencia, por lo que 
precisan de tratamientos quirúrgicos más extensos 
y terapia adyuvante(24).

En las GS, además de los tumores primarios 
originados en las mismas, pueden localizarse otros 
TM localizados en otros lugares de cabeza y cue-
llo (linfomas, carcinomas epidermoides cutáneos 
y melanomas) debido a metástasis a los ganglios 
linfáticos intraparotideos(1,25).

FIGURA 9.3. Carcinoma mucoepidermoide de alto grado de 
glándula salival menor de paladar. Lesión exofítica con ulce-
ración superficial e intenso dolor y de rápido crecimiento.

FIGURA 9.4. Carcinoma adenoide quístico de glándula 
salival menor en mucosa de suelo de boca.
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9.5.1. Carcinoma mucoepidermoide (CME)
Es el TM más frecuente de las glándulas salivales, 

tanto en adultos como en niños, constituye alrede-
dor del 34% de los mismos(2). Es el TM más frecuente 
en glándula parótida y el segundo en submaxilar y 
glándulas salivales menores tras el carcinoma ade-
noide quístico.

El CME está compuesto de tres tipos de células 
que aparecen en proporción variable: Células co-
lumnares mucosas productoras de moco (más del 
50%), células epidermoides y células intermedias 
(células pequeñas indiferenciadas). El estadiaje tu-
moral es el principal factor pronóstico, pero en el 
CME además es muy relevante el grado histológico. 

El sistema de la OMS asigna puntos a hallazgos 
histológicos individuales arquitecturales y citoló-
gicos(1). El sistema Patológico del Instituto de las 
Fuerzas Armadas de EE.UU. divide a los pacientes 
en tres grupos: tumores de bajo grado (0-4 puntos); 
grado intermedio (5-6 puntos) y alto grado (más 
de 7 puntos). El tipo bien diferenciado o de bajo 
grado es predominantemente quístico y contiene 
mayoritariamente células productoras de moco y 
células epidermoides bien diferenciadas. El tipo 
pobremente diferenciado o de alto grado tiende 
a ser sólido y puede contener áreas focales de he-
morragia y necrosis. La mayoría de las células son 
indiferenciadas o pobremente diferenciadas, con 
menos de un 10% de células productoras de moco, 
atipias citológicas y mayor numero de mitosis(1). 
Los tumores de bajo grado no presentan general-
mente recurrencias loco-regionales ni metástasis a 
distancia, al contrario que los de intermedio o alto 
grado(26). El grado de diferenciación histológica se 
correlaciona con la extensión de la invasión local, 
incidencia de adenopatías regionales y superviven-
cia a los 5 años(27).

Además del grado histológico, la edad superior 
a 40 años, la fijación tumoral y el estadio avanzado 
T y N son factores pronósticos independientes(28). 

TABLA 9.1. Tumores epiteliales malignos.
• Carcinoma células acinares
• Carcinoma mucoepidermoide
• Carcinoma adenoide quístico
• Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado
• Carcinoma epitelial-mioepitelial
• Carcinoma células claras
• Adenocarcinoma células basales
• Carcinoma sebáceo
• Linfoadenocarcinoma sebáceo
• Cistoadenocarcinoma
• Cistoadenocarcinoma cribiforme de bajo grado
• Adenocarcinoma mucinoso
• Carcinoma oncocítico
• Carcinoma ductal
• Adenocarcinoma NOS (no especificado)
• Carcinoma mioepitelial
• Carcinoma ex adenoma pleomorfo
• Carcinosarcoma
• Adenoma pleomorfo metastatizante
• Carcinoma epidermoide
• Carcinoma células pequeñas
• Carcinoma células grandes
• Carcinoma linfoepitelial
• Sialoblastoma

TABLA 9.2. Grados histológicos de los tumores 
malignos de glándulas salivales.
Alto grado
• Carcinoma epidermoide alto grado
• Carcinoma ductal
• Carcinoma adenoide quístico
• Carcinoma ex adenoma pleomorfo
• Carcinoma epidermoide
• Carcinoma anaplásico o indiferenciado
• Carcinoma mixto maligno
Bajo o intermedio grado
• Carcinoma mucoepidermoide bajo grado
• Carcinoma células acinares
• Adenocarcinoma polimorfo bajo grado
• Carcinoma epitelial-mioepitelial



122 J.M. Aparicio Fernández, G. Plaza Mayor

El CME que se origina en la glándula submaxilar 
tiende a tener un comportamiento más agresivo, 
en contraste los CME en edad pediátrica tiene un 
pronóstico más favorable(29) (Fig. 9.5).

Los síntomas dependen de la agresividad histo-
lógica. Una masa de rápido crecimiento y dolorosa 
junto con parálisis facial sugiere malignidad. Las 
adenopatías cervicales son frecuentes en estadios 
avanzados, una afectación ganglionar hasta del 
70% ha sido encontrada en los CME en todas las 
glándulas(30).

9.5.2. Carcinoma adenoide quístico (CAQ)
Es el segundo TM salival con una incidencia del 

20%(2). Es el TM más frecuente en glándula submaxi-
lar y en las salivales menores. Supone el 70% de los 
TM de GS menores y solo el 20% de los TM de la 
parótida(2,31). Muchos de los casos de GS menor han 
sido reclasificados como adenocarcinomas polimor-
fos de bajo grado(32). Son localmente agresivos, con 
extensa infiltración local (Fig. 9.6) y metástasis gan-
glionares. Las metástasis hematógenas pulmonares 
y óseas son muy frecuentes y pueden aparecer años 
después del diagnóstico inicial.

Desde el punto de vista histológico presenta 
tres patrones distintos de crecimiento (tubular, cri-
biforme y sólido) a los cuales se atribuye diferente 
significado pronóstico. Estos patrones a menudo 
son mixtos. La agresividad biológica del CAQ se co-
rrelaciona con la cantidad de componente sólido 
del tumor. Las áreas sólidas contienen células más 

grandes con núcleos pleomorfos, aumento de acti-
vidad mitótica y focos de necrosis. La clasificación 
de Brandwein intenta integrar los distintos compo-
nentes histológicos: grado 1 (tumores con áreas cri-
biformes y tubulares), la presencia de componente 
sólido define los tumores de más alto grado (más 
de 30% separa 2 y 3)(24,33).

Los factores pronósticos del CAQ nos son solo 
histológicos. Además del patrón sólido histológi-
co el estadio clínico (tamaño tumoral y extensión 
local, la presencia de adenopatías y metástasis a 
distancia), la localización tumoral (GS menores 
peor que parótida), la expresión de p53 y el aumen-
to de la actividad proliferativa son signos de mal 
pronostico(20,34,35). Con frecuencia presenta invasión 
ósea e infiltración perineural. Al igual que otros 
tumores que invaden los espacios perineurales 
estos tumores expresan moléculas de adhesión 
a células nerviosas, factor de crecimiento neural 
y su receptor y tiroxina kinasa A (TrKA) que pro-
porcionan bases moleculares para entender su 
comportamiento(33,36,37).

El CAQ es un tumor de lento crecimiento. Por 
ello, precisa de largos periodos de seguimiento 
tras el tratamiento (más de 10 años). La tasa de 
supervivencia cae del 69% a los 5 años al 22% a los 
10 años después del tratamiento inicial(38). Rara-
mente se trata de un TM rápidamente fatal, por lo 
general hay una historia de múltiples recurrencias 
locales antes de que se produzcan las metástasis 
generalizadas.

FIGURA 9.5. Carcinoma mucoepidermoide de glándula 
submaxilar.

FIGURA 9.6. Carcinoma adenoide quistico de glándula 
salival menor de cavidad oral.
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9.5.3. Carcinoma ex-adenoma pleomorfo
Representa del 5-10% de los TM de GS. El ries-

go de transformación maligna varía del 1,5% en los 
primeros 5 años de desarrollo de la neoplasia hasta 
llegar al 10% 15 años después de su aparición(2,39,40).

Este carcinoma puede coexistir o aparecer en un 
adenoma pleomorfo pre-existente. Habitualmente 
se produce rápido crecimiento de una masa previa-
mente estable en una GS mayor, por lo general la pa-
rótida. La edad media de presentación es de 60 años, 
alrededor de 20 años más tarde que la del adenoma 
pleomorfo benigno. Los factores que se asocian con 
más posibilidad de enfermedad maligna son edad 
superior a 40 años, varones, tumores mayores de 
2 cm de diámetro, tumores de lóbulo profundo y 
cirugía previa(40).

Habitualmente, el componente maligno es un 
adenocarcinoma NOS, un carcinoma de ducto sa-
lival o un carcinoma indiferenciado, sin embargo 
pueden encontrarse otros tumores de grado bajo o 
intermedio como CME de bajo grado o carcinomas 
mioepiteliales(41-43).

El pronóstico de este TM puede variar entre el 
30-96% de supervivencia a los 5 años dependiendo 
del componente maligno(3). Estas variantes histoló-
gicas requieren diferentes tratamientos quirúrgicos 
y terapia adyuvante por ello es fundamental que 
el patólogo nos informe del verdadero TM que se 
origina del adenoma pleomorfo. Más aún para plani-
ficar el correcto tratamiento y conocer el pronostico 

es muy importante conocer el grado de extensión 
del componente maligno más allá de la cápsula. Se 
divide en intracapsular, mínima extensión extracap-
sular (menos de 5 mm) y amplia extensión extra-
capsular (más de 5 mm). Este último presenta un 
comportamiento muy agresivo con elevado riesgo 
de recurrencia y metástasis a distancia(39,43,44).

9.5.4. Carcinoma de células acinares (CCA)
Es un TM de bajo grado con un comportamiento 

biológico favorable, con una media de supervivencia 
del 90% a los 5 años(45,46). Representa el 5% de los TM 
de GS y el 15% de los TM de parótida (localización 
habitual, el 81% asientan en esta glándula, 4% en 
submaxilar y 17% en GS menores)(2). Ocurre a cual-
quier edad, media en 5ª década de la vida, con pre-
ponderancia femenina. Las metástasis ganglionares 
son raras (10%).

Existen algunos tipos histológicos que presen-
tan carácter agresivo y pronóstico desfavorable. 
Estos tumores se caracterizan por mitosis atípicas, 
desmoplasia y necrosis tumoral y serán considera-
das variantes de alto grado(47,48) (Fig. 9.7). Además 
algunos CCA de bajo grado pueden sufrir una trans-
formación secundaria a adenocarcinomas de alto 
grado o carcinomas indiferenciados con pérdida de 
diferenciación acinar(49). Estos tumores presentan 
adenopatías regionales y metástasis a distancia en 
50% de los casos y necesitan cirugía radical, trata-
miento del cuello y terapia adyuvante(50).

FIGURA 9.7. Carcinoma de células acinares: neoplasia de naturaleza infiltrante. Se aprecia islotes en el tejido fibroadi-
poso circundante. A) HE xPanorámica. B) HEx40. Imágenes cedidas por el Dr. Pinedo.

A B
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9.5.5. Adenocarcinoma NOS (no especificado)
Constituyen el 1-9% de todos los TM de GS y 

son considerados de alto grado(2). Esta incidencia 
está en descenso gracias a la mayor exactitud del 
diagnóstico histológico. Estas neoplasias tienen las 
siguientes peculiaridades: ocurren en las GS mayo-
res, se originan en los ductos excretores o estriados, 
se asemejan a adenocarcinomas de otras localiza-
ciones como mama o pulmón, pueden ser sólidos 
o quísticos, papilares o no y pueden producir o no 
mucina(51). Ocurren en 6ª-7ª década de la vida, con 
preponderancia femenina. Tiene mal pronóstico de-
bido a su alto grado histológico, anormal contenido 
de DNA y patrón de crecimiento infiltrativo.

9.5.6. Tumores misceláneos epiteliales
Adenocarcinoma polimorfo de bajo grado

Tumor infiltrativo exclusivo de GS menores. Es el 
TM más frecuente en estas. Su localización habitual 
es el paladar. Histológicamente parecido al CAQ(32,52), 
ambos tiene tendencia a la infiltración perineural. 
Rara vez infiltra el hueso. Es tratado con un aborda-
je más conservador que el CAQ, siendo importante 
una completa escisión quirúrgica para minimizar 
recurrencias locales(53,54).

Carcinoma ductal
TM primario infrecuente. Se presenta en glándu-

la parótida. Histológicamente se asemeja al come-
docarcinoma de pulmón. Es una neoplasia de alto 
grado Es característica la inmunorreactividad para 
receptores andrógenos.

Carcinoma epidermoide
Pueden ocurrir primariamente en GS (parótida 

o submaxilar). Los verdaderos carcinomas epider-
moides primarios son muy raros y es considerado 
un diagnóstico de exclusión. En la mayoría de las 
ocasiones son metástasis de tumores primarios de 
piel o cavidad oral.

9.5.7 Linfomas
Los linfomas representan alrededor del 5% de 

los TM de cabeza y cuello. Pueden afectar ganglios o 
lugares extranodales (tejido linfoide intraglandular 

en GS). La región cérvico-facial es el segundo lugar 
anatómico más frecuente de linfomas extranodales 
(tras el tracto gastrointestinal). El 5% de los linfomas 
extranodales afectan a las GS. Pueden implicar las 
GS como parte de un proceso sistémico o como úni-
ca manifestación de la enfermedad (53). El 40% de 
los linfomas de cabeza y cuello aparecen en las GS. 
La mayoría en la glándula parótida (94%).

La mayoría son linfomas no Hodgkin de línea 
celular B, en concreto linfomas difusos de celulas 
B grandes (Fig. 9.8). El linfoma de Hodgkin rara vez 
afecta lugares extranodales(55).

El riesgo de desarrollar linfoma en un pacien-
te con síndrome de Sjögren es 40 veces superior a 
la población normal. Se presentan generalmente 
en asociación con lesiones linfoepiteliales benig-
nas. El 85% son linfomas no-Hodgkin y son bien 
diferenciados. Desde el punto de vista pronóstico 
los pacientes con enfermedad de Sjogren tienen 
una supervivencia mucho menor que el resto de 
la población(56).

9.5.8. Metástasis
La mayoría de las metástasis que afectan a las 

GS son de origen cutáneo(57). Se trata de carcinomas 
epidermoides (CE) y melanomas. 

Carcinomas epidermoides (CE) cutáneos  
(Figs. 9.9 y 9.10)

Los ganglios linfáticos intraparotídeos drenan 
la linfa de la piel de la cara, el cuero cabelludo y 

FIGURA 9.8. Linfoma difuso de celulas B de glándula 
submaxilar.



125Tumores malignos de las glándulas salivales

la porción anterior del pabellón auricular y son 
el lugar más frecuente de metástasis de los CE 
cutáneos de cabeza y cuello. Aunque el carcinoma 
de células basales cutáneo es el más frecuente 
en la piel, el CE cutáneo tiene un mayor potencial 
metastático y constituye el 20% de los cánceres 
de piel no-melanóticos en el área de cabeza y cue-
llo(55).

La verdadera incidencia de metástasis de CE cu-
táneos a las GS no es bien conocida, se estima que 
ronda del 2-5%(59). Dada esta baja tasa, en muchas 
ocasiones, las metástasis ocultas no se investigan. 
Sin embargo hay ciertas características de la le-
sión primaria que implican un riesgo más alto de 
metástasis: lesión primaria > de 2 cm de diámetro, 
grosor tumoral > de 4 o 5 cm, lesión en o alrededor 
del pabellón auricular, lesiones recurrentes, pobre 
grado de diferenciación, invasión microvascular, 
linfática o perineural, edad avanzada, y paciente 
inmunodeprimido(60). Los pacientes inmunocom-
prometidos desarrollan CE cutáneos con más fre-
cuencia que la población general, a una edad más 
temprana y con tendencia a lesiones primarias 
recurrentes.

La mayoría de los pacientes que presentan me-
tástasis de CE han sido tratados previamente y apa-
recen al año del tratamiento del primario o incluso 
2 o 3 años más tarde. El lugar primario de origen 
más frecuente es la mejilla (22%), pabellón auricular 
(20%), frente (16%) y sien (16%)(60).

FIGURA 9.10. A) Metástasis parotídea de carcinoma 
epidermoide de piel de cuero cabelludo. B) Recidiva de 
carcinoma epidermoide de dorso nasal intervenido pre-
viamente con metástasis parotídea de rápido crecimiento.

FIGURA 9.9. A) Paciente intervenido 6 meses antes de carcinoma epidermoide cutáneo en región fronto-parietal. 
Presenta adenopatías positivas frontales, periorbiculares y parotideas. B) Metástasis parotídeas de carcinoma epider-
moide en pabellón auricular.
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Melanomas (Fig. 9.11)
El 15% de los melanomas asientan en cabeza y 

cuello(61) y esta incidencia está aumentando. La ma-
yoría se producen en la cara. El drenaje linfático es 
variable y difícil de predecir teniendo en cuenta el 
lugar del tumor primario. Los melanomas de cabeza 
y cuello pueden drenar a la región parotidea en la lin-
foescintigrafía del 14 al 47% de los casos, y los que se 
originan en la cara es más probable que afecten a los 
ganglios parotídeos que a otros ganglios cervicales(62).

La biopsia del ganglio centinela en esta loca-
lización tiene riesgos de lesión del nervio facial y 
sus ramas.
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10.1. INTRODUCCIÓN
Los tumores malignos (TM) de glándulas sali-

vales (GS) son un infrecuente grupo de neoplasias, 
que representan del 2-6,5% de los tumores de ca-
beza y cuello y menos del 1% de todos los cánceres. 
Alrededor del 85% de los tumores de GS se originan 
en la glándula parótida; con menos frecuencia, se 
originan en las glándulas submaxilar, sublingual 
y salivales menores (submucosa de cavidad oral y 
tracto respiratorio superior). De los primarios de pa-
rótida, el 75% son benignos; por contra, el 40-45% de 
los submaxilares, el 70-90% de los sublinguales y el 
75% de los de glándulas salivales menores son TM.

Constituyen un heterogéneo grupo de neo-
plasias. La última clasificación de la Organización 
Mundial de la Salud (2005)(1) incluye más de 20 tipos 
diferentes de TM. La diversidad morfológica entre 
los diferentes tipos tumorales, e incluso dentro del 
mismo tumor, unida a la baja frecuencia de estas 
lesiones, puede hacer difícil el diagnóstico y precisa 
de patólogos entrenados.

Dada su baja incidencia, el tratamiento de los 
TM de GS será individualizado. La resección quirúr-
gica con márgenes adecuados es el tratamiento de 
elección en la mayoría de los casos. Analizaremos 
la extensión de la misma y la utilización o no de 
terapia adyuvante.

10.2. DIAGNÓSTICO Y EVALUACIÓN RADIOLÓGICA
Como vimos en el capítulo anterior, la historia 

clínica evaluará la velocidad de crecimiento, la pre-
sencia de dolor o de paresia o parálisis facial. En la 
exploración clínica documentaremos el tamaño de 
la masa, movilidad, fijación a la piel o estructuras 

profundas, presencia de adenopatías, en definitiva 
datos que nos harán sospechar TM.

La evaluación radiológica incluye la posibilidad 
de utilización de ecografía, tomografía computariza-
da (TC) y resonancia magnética (RM). El papel de los 
estudios de imagen es diferenciar TM de benignos, 
delimitar la extensión intra-extraglandular, invasión 
e infiltración local y detectar adenopatías y metás-
tasis sistémicas. La prueba de imagen inicial varía 
dependiendo de la GS afectada.

La ecografía constituye para muchos la prime-
ra opción de imagen en un tumor de GS mayores, 
especialmente cuando se originan en la glándula 
parótida, donde el 90% asientan en el lóbulo super-
ficial. Se trata de un procedimiento de bajo coste, no 
invasivo y proporciona una excelente localización 
del tumor en la GS, distinguiendo masas sólidas 
de quísticas. Además puede detectar adenopatías 
cervicales. Son signos sonográficos de malignidad: 
la ecogeneidad heterogénea, los márgenes mal defi-
nidos, la invasión local de tejidos circundantes y las 
adenopatías patológicas. Sin embargo, no visualiza 
el lóbulo profundo de la glándula parótida(2-5). Adi-
cionalmente, es una herramienta óptima para guiar 
la PAAF y la biopsia core(6).

Tanto la TC como la RM pueden ser necesarias 
para valorar la extensión de un TM de GS que pue-
de ser mayor que el sospechado por la exploración 
clínica. Ambos métodos son útiles en evaluar inva-
sión local, ósea y perineural, detectar adenopatías 
cervicales e invasión del espacio parafaríngeo en 
tumores de parótida(4,7).

Para lesiones de GS menores y sublinguales, 
de lóbulo profundo de parótida o si sospechamos 
infiltración perineural o invasión ósea, la RM es fun-
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damental para evaluar certeramente la extensión 
tumoral, la invasión local y regional y la difusión 
perineural(4). Son signos característicos de maligni-
dad los márgenes irregulares, la intensidad de señal 
heterogénea, la invasión de los tejidos circundantes, 
la hipointensidad en las imágenes potenciadas en 
T2 y la presencia de adenopatías cervicales pato-
lógicas(2,4,8) (Figs. 10.1 a 10.5). La invasión del hueso 
temporal o mandibular se identifica mejor con TC. 
La sensibilidad y la especificidad es más alta en la 
RM que en la TC(9).

La utilización de nuevos procedimientos como 
las técnicas de difusión-RM y las técnicas de per-
fusión-RM pretenden diferenciar entre neoplasias 
benignas y malignas(9-12).

Las técnicas de difusión-RM (RM-DWI) miden 
las propiedades de difusión del agua en el tejido 
tumoral. Se obtiene el coeficiente de difusión aparen-
te (CDA) intralesional. Este coeficiente determina la 
facilidad (valores altos de CDA) o dificultad (valores 
bajos de CDA) del agua extracelular para difundir en 
las células. Los TM, con más celularidad, muestran 
bajos valores de CDA, con difusión restringida. Los 
tumores benignos al contrario, tienen valores altos 
de CDA con una difusión facilitada. La excepción a 

este comportamiento es el tumor de Warthin que 
siendo benigno presenta una difusión restringida. 
Esto puede ser debido a la acumulación de linfocitos 
en el tumor de Warthin, semejando a los linfomas 
que tienen un CDA más pequeño que los carcino-
mas.

Con las técnicas de perfusión-RM se obtienen 
curvas de intensidad-tiempo que permiten diferen-
ciar el comportamiento dinámico de los tumores 
valorando su microvascularización y la permeabili-
dad capilar. Se inyecta un bolo de contraste rápido 
y se adquiere una serie dinámica en T1 durante va-
rios minutos. El procesado de las imágenes permite 
analizar el comportamiento vascular del tumor en 
función de la intensidad máxima de señal adquirida 
postcontraste, el tiempo transcurrido hasta el pico 
máximo de señal y su lavado posterior, reflejado en 
curvas. Existen cuatro patrones diferentes de com-
portamiento. Los TM muestran una rápida captación 
y un lento lavado (aclaramiento) de contraste, curvas 
tipo III (Figs. 10.6 a 10.8).

La tomografía con emisión de positrones com-
binada con 18 flúor-desoxiglucosa (PET-TC FDG) ha 
emergido como una herramienta útil en muchos 
tipos de cánceres. En los TM de GS hay pocos da-

FIGURA 10.1. RM coronal en secuencia T1 coronal con con-
traste IV. Lesión con bordes irregulares, intensidad de señal 
heterogénea y captación de contraste irregular. Metástasis 
de melanoma cutáneo en parótida.

FIGURA 10.2. RM axial en secuencia T1 con contraste IV. 
Carcinoma mucoepidermoide de alto grado con infiltra-
ción de piel y afectando periostio de rama mandibular. 
Bordes mal definidos de la lesión y captación irregular.
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tos del uso de PET-TC. Tiene una buena exactitud 
diagnóstica sobre todo en detectar metástasis a 
distancia y, recurrencia local y regional (afectación 

ganglionar) y especialmente en TM de alto grado, 
que tienen un SUV más alto(13-15). Sin embargo, no 
distingue tumores benignos de malignos; de he-
cho, adenomas pleomorfos y tumores de Warthin 
presentan SUV altos(16).

10.3. DIAGNÓSTICO CITOPATOLÓGICO
A pesar de todas las mejoras técnicas, los mo-

dernos métodos de imagen no son capaces de dife-
renciar totalmente entre neoplasias de GS benignas 
y malignas. Un objetivo prioritario es obtener infor-
mación histológica del tumor previa al tratamiento 
quirúrgico.

La biopsia incisional es recomendada para los 
tumores de GS menores de cavidad oral. Por otro 
lado, la biopsia abierta está desaconsejada en las 
lesiones parotídeas, debido al riesgo de siembra tu-
moral y de lesión de alguna rama del nervio facial. 
Para estos tumores, la PAAF guiada o no por ultra-
sonidos es el método de elección(17).

FIGURA 10.3. RM correspondiente 
a carcinoma mucoepidermoide 
de alto grado. Secuencias en T1 
(A),T1 (B), STIR coronal (C) y T1 
con contraste. La lesión presenta 
márgenes irregulares, intensidad 
de señal heterogénea, invade los 
tejidos circundantes. La lesión es 
hipointensa en T2.

FIGURA 10.4. RM que demuestra tumor en lóbulo pro-
fundo de parótida, que capta contraste de forme intensa.

A

C

B

D
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La PAAF tiene una alta especificidad (E) y una 
sensibilidad (S) más baja para lesiones parotídeas. 
En un reciente meta-análisis, la S y la E, tras correc-
ción de sesgos, para el diagnóstico de una neopla-
sia fue del 71% y 100% respectivamente(18). Para el 
diagnóstico de malignidad, la S y E corregidas es del 
76 y 97%. La S y E de la PAAF para distinguir entre 
tumores salivales benignos y malignos se estima 

del 80 y 97%, con un valor predictivo positivo del 
90% y un valor predictivo negativo del 94%(18). La 
concordancia del subtipo tumoral específico entre la 
citología y el diagnóstico histológico postquirúrgico 
definitivo es más baja para los TM (71%) que para los 
tumores benignos (97%)(19).

En otra revisión, la E por subtipo tumoral fue 
del 63,1% para el carcinoma mucoepidermoide, 

FIGURA 10.5. RM demostrando 
infiltración perineural de car-
c i n o m a  a d e n o i d e  q u í s t i co 
siguiendo nervio trigémino (A) 
y extensión intracraneal infil-
trando seno cavernoso por car-
cinoma mucoepidermoide de 
alto grado (B).
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FIGURA 10.6. RM. Estudio de perfusión. Se obtienen 4 tipos de curvas. Las tipo I y II corresponden a tumores benignos. 
La tipo III a tumores malignos y la tipo IV a linfomas o tumores de Warthin.
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del 70,4% para el carcinoma adenoide quístico, del 
85,7% para el adenocarcinoma y del 77,8% para el 
carcinoma epidermoide(20). La PAAF es poco fiable 
para diferenciar entre los subtipos de tumores ma-
lignos y el grado tumoral. Algunos subtipos como 
el carcinoma de células acinares pueden ser inter-

pretados como falsos negativos(20,21). Por otro lado, 
la PAAF es muy útil para identificar metástasis a los 
ganglios cervicales. También discrimina bien entre 
tumores primarios de GS y metástasis o linfomas.

La biopsia con aguja gruesa (core o BAG) guiada 
por ecografía de las lesiones de GS es una técnica 

FIGURA 10.7. Estudio dinámico 
con RM de difusión con CDA bajo 
y RM de perfusión con curvas tipo 
III, que corresponden a carcinoma 
mucoepidermoide de alto grado.

FIGURA 10.8. Estudio dinámico 
RM con RM de difusión con CDA 
bajo y RM de perfusión con curvas 
tipo III, que corresponden a ade-
nocarcinoma NOS de alto grado.
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relativamente nueva(22,23). Se utiliza una aguja del 
14-21 y se obtienen muestras de tejido más amplias 
que conservan la arquitectura histológica, propor-
cionando la posibilidad de tipificación del tumor, 
grado del mismo y realización de inmunohistoquí-
mica. Se encuentran S del 92% y E del 100% para 
diferenciar entre lesiones benignas y malignas. 
Proporciona una mayor exactitud diagnóstica que 
la PAAF cayendo la tasa de falsos negativos del 21 al 
1%. Las desventajas del método son la necesidad de 
anestesia local, el dolor asociado, y el posible riesgo 
para el nervio facial, aunque no se han producido 
parálisis permanentes.

La comparación de la PAAF con las biopsias 
intra-operatorias (secciones congeladas) es mo-
tivo de controversia. Algunos autores encuentran 
una mayor S y E y exactitud diagnóstica para la 
PAAF(24); otros para la biopsia intra-operatoria(25). En 
un reciente meta-análisis, se encontró una S del 
90% y una E del 99% para las biopsias intraope-
ratorias para discriminar entre lesiones benignas 
y malignas, indicando una mayor exactitud que la 
PAAF(26). En general, se recomienda la biopsia intra-
operatoria cuando la PAAF no es diagnóstica o se 
sospecha un TM, para obtener información sobre 
el subtipo tumoral, y su grado de malignidad. Estos 
datos influirán en la extensión y agresividad del 
tratamiento.

10.4. ESTADIAJE
Los TM de GS mayores son estadiados de acuer-

do con el sistema TNM de la American Join Commi-
tee on Cancer (AJC)(27) y la International Union for 
Cancer Control (UICC)(28). Esta clasificación refleja la 
extensión local (T), regional (N) y las metástasis a 
distancia (M) (Tabla 10.1). Esta información, junto con 
otros datos clínicos, histopatológicos y del propio 
paciente, será determinante en el plan terapéutico. 
El tumor primario (T) es clasificado de acuerdo con el 
tamaño tumoral, extensión extra-parenquimatosa 
glandular e invasión directa.

Los TM de GS menores se estadian de acuerdo 
con su lugar anatómico de origen (cavidad oral, fa-
ringe, laringe, etc.).

Un papel muy importante de la clasificación 
TNM es el permitir la comparación de tratamien-
tos, de tal forma que los datos de supervivencia se 
refieren en relación con grupos de estadiaje tumoral 
del I al IV (Tabla 10.2).

10.5. HISTORIA NATURAL
Los TM de GS presentan diferentes patrones de 

crecimiento. Los tipos más comunes (carcinoma ade-
noide quístico, carcinoma mucoepidermoide de bajo 
grado y carcinoma de células acinares) crecen len-
tamente, tanto que incluso, en ocasiones, es difícil 
distinguirlos de lesiones benignas o no neoplásicas, 
especialmente en la GS mayores. La extensión inicial 
es la invasión local. Los TM de parótida presentan 
fijación a estructuras circundantes en 20% de los 
casos, infiltración de la piel en 10% y afectación del 
nervio facial en 25% de los mismos(29,30).

La difusión linfática es generalmente menos fre-
cuente que en carcinomas epidermoides de mucosa 
del tracto aero-digestivo superior, pero puede ser 
muy alta en algunos tipos histológicos (carcinoma 
ductal, carcinoma mucoepidermoide de alto grado, 
y carcinomas ex adenomas pleomorfos). Son más 
frecuentes en GS submaxilar que en parótida (40 
vs 25%)(29). La frecuencia depende del estadio T, del 
lugar de origen del tumor y del tipo histopatológico.

Las metástasis a distancia son raras en el mo-
mento de presentación. Cuando se producen, se 
localizan en pulmón (80%) y hueso (15%). Son la 
principal causa de muerte y dependen del tipo his-
tológico y del grado de malignidad. Las metástasis 
hematógenas del carcinoma adenoide quístico son 
de muy lenta evolución, presentándose incluso 20 
años después del diagnóstico.

Todos estos datos se tendrán en cuenta para 
planificar el tratamiento.

10.6. PRONÓSTICO
El estadio T, el tipo histológico, el grado de ma-

lignidad, la parálisis del nervio facial, la extensión 
tumoral extra-parotidea y el estadio N son los prin-
cipales predictores de supervivencia. Todos estos 
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factores influyen en el resultado del tratamiento. 
El estadio tumoral es más importante que el grado 
de malignidad(31-34).

Estos factores pronósticos junto con la edad 
avanzada del paciente y los márgenes quirúrgicos 
positivos, son los datos más importantes para el con-
trol loco-regional en los TM de glándula parótida(35).

En el carcinoma adenoide quístico, además, son 
factores pronósticos la invasión perineural y el pa-
trón sólido histológico(36). En el carcinoma epitelial-

mioepitelial, el estado de los márgenes, la invasión 
angio-linfatica, la necrosis tumoral y la anaplasia 
mioepitelial son los principales predictores de re-
currencia(37). En los TM de GS menores, el lugar de 
origen del tumor es un importante predictor pro-
nóstico(38).

La alta captación de 18-flúor-desoxiglucosa por 
el tumor primario (SUV > 4) en el PET-TC se correla-
ciona con un periodo más corto libre de enfermedad, 
pero no es un factor pronostico de supervivencia(39).

TABLA 10.1. Clasificación TNM para tumores de glándula salival mayor. Las glándulas salivales mayores incluyen 
la parótida, submaxilar y sublingual. Los tumores que se originan en las glándulas salivales menores (glándulas 
secretoras de moco en la submucosa del tracto aerodigestivo superior) son estadiados de acuerdo con el lugar 
anatómico de origen (p. ej., cavidad oral, senos paranasales, etc.).
Tumor primario (T)
TX El tumor primario no puede ser valorado
T0 No hay evidencia de tumor primario
T1 Tumor de 2 cm o menos en su dimensión mayor sin extensión extraparenquimatosa*
T2 Tumor de más de 2 cm o menos de 4 cm en su dimensión mayor sin extensión extraparenquimatosa
T3 Tumor de más de 4 cm y/o con extensión extraparenquimatosa
T4a Enfermedad moderadamente avanzada

Tumor invade piel, mandíbula, canal auditivo o nervio facial
T4b Enfermedad muy avanzada

El tumor invade base de cráneo y/o láminas pterigoides y/o engloba artería carótida
Nódulos linfáticos regionales (N)
NX Los nódulos linfáticos regionales no puede ser valorados
N0 No hay metástasis a los nódulos linfáticos regionales
N1 Metástasis en único nódulo linfático regional de 3 cm o menos en su dimensión mayor
N2 Metástasis en un único nódulo linfático regional, mayor de 3 cm y menor de 6 cm en su dimensión mayor, o 

en múltiples nódulos linfáticos regionales, ninguno mayor de 6 cm en su dimensión mayor, o en bilaterales 
o contralaterales nódulos linfoides, ninguno mayor de 6 cm de dimensión mayor

N2a Metástasis en un único nódulo linfoide ipsilateral, mayor de 3 cm y menos de 6 cm en su dimensión mayor
N2b Metástasis en múltiples nódulos linfoides ipsilaterales, ninguno mayor de 6 cm en su dimensión mayor
N2c Metástasis en nódulos linfoides bilaterales o contralaterales ninguno mayor de 6 cm en su dimensión 

mayor
N3 Metástasis en un nódulo linfoide mayor de 6 cm en su dimensión mayor
Metástasis a distancia (M)
M0 No hay metástasis a distancia
M1 Metástasis a distancia
NOTA: TNMc es la clasificación clínica. TNMp es la clasificación patológica. *Extensión extraparenquimatosa es 
evidencia clínica o macroscópica de invasión de los tejidos blandos. La evidencia microscópica sola no constituye 
extensión extraparenquimatosa para propósitos de clasificación.
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10.7. TRATAMIENTO DEL PRIMARIO
La cirugía con resección completa del tumor con 

márgenes amplios (bordes libres) es el tratamiento 
de elección para la mayoría de los TM de GS mayores 
y menores(40). Para la guía NCCN, un margen segu-
ro es > de 5 mm desde el frente tumoral invasivo, 
mientras que un margen < de 5 mm se considera 
un margen estrecho(40).

Un problema importante en el tratamiento qui-
rúrgico de los TM, especialmente en la glándula pa-
rótida, es que el diagnóstico histológico definitivo 
no es conocido previamente a la cirugía. A pesar de 
la mejora de la PAAF y de los modernos métodos 
de imagen el diagnóstico preoperatorio certero 
no está garantizado hasta la fecha. En muchos 
casos, el diagnóstico definitivo se obtiene durante 
la cirugía (secciones congeladas) o después de la 
misma con el estudio histopatológico de la pieza 
quirúrgica. Además, la extensión de la cirugía y la 
realización de disección cervical o la administración 
de terapia adyuvante dependen básicamente de 
la histología del tumor, del grado tumoral y del 
estadio del mismo(41).

Antes de entrar en detalles, podemos afirmar 
que los TM de bajo grado se tratan con cirugía pri-

maria. Los TM de alto grado y aquellos con márgenes 
quirúrgicos positivos y otros datos de alto riesgo que 
analizaremos a continuación con cirugía primaria y 
radioterapia adyuvante. Los pacientes con tumores 
irresecables serán tratados con Radioterapia (RT) o 
combinación de RT y quimioterapia (QT).

10.7.1. Glándula parótida
La cirugía de los tumores parotídeos debe reali-

zarse en un único procedimiento. Las reintervencio-
nes incrementan el riesgo de lesión de las ramas del 
nervio facial. El tamaño tumoral, la localización, las 
relaciones con el nervio facial y el grado de invasión 
de los tejidos circundantes determinan la extensión 
de la cirugía.

Los TM de bajo grado y los de alto grado lo-
calizados periféricamente en el lóbulo superficial 
de la glándula (sobre todo en cola de parótida) 
son tratados con parotidectomía superficial(42-45) 
(Fig. 10.10). Un TM de bajo grado localizado super-
ficialmente o en la cola de la glándula puede ser 
tratado también con una parotidectomía subto-
tal(42,46) (Fig. 10.11).

Los TM de alto grado y los TM de lóbulo profundo 
de parótida son tratados con parotidectomía total 

TABLA 10.2. Estadiaje para tumores de glándula salival 
mayor.
Estadio anatómico/grupos pronósticos
Estadio I T1 N0 M0
Estadio II T2 N0 M0
Estadio III T3

T1
T2 
T3

N0
N1
N1
N1

M0
M0
M0
M0

Estadio IV A T4 a
T4 a

T1
T2
T3

T4 a

N0
N1
N2
N2
N2
N2

M0
M0
M0
M0
M0
M0

Estadio IV B T4b
Cualquier T

Cualquier N
N3

M0
M0

Estadio IV C Cualquier T Cualquier N M1

Glándula
lagrimal

Glándula
parótida

Glándula
submandibular

Sulcus posterior
desemboca

en parte posterior
del cuello

FIGURA 10.9. Drenaje linfático a las glándulas salivales. 
Tomado de Witt.
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(Fig. 10.12). Las neoplasias de lóbulo profundo que 
se extienden al espacio parafaringeo pre-estíleo 
precisan de la extirpación del lóbulo superficial al 
menos parcialmente. En caso de amplia extensión 
al espacio parafaríngeo, la exposición quirúrgica del 
lóbulo profundo necesita de una mandibulotomía(41). 
Cuando el tumor es infiltrativo sin evidencia de cáp-
sula, debe realizarse una parotidectomía total para 
conseguir unos márgenes seguros.

En tumores más invasivos (T4) para obtener 
márgenes quirúrgicos amplios, puede ser necesaria 
la extirpación de piel de cara y/o cuello (Fig. 10.13), 
tejidos blandos y músculo o resección del cigoma 
(Fig. 10.14) o mandibulectomía.

La cirugía debe conseguir un equilibrio entre 
erradicar el tumor y preservar el nervio facial. Si la 
función facial es normal preoperatoriamente, debe 

intentarse la conservación del nervio. La resección 
profiláctica del nervio en ausencia de afectación clí-
nica añade poco a mejorar los márgenes quirúrgicos 

FIGURA 10.10. Parotidectomía superficial en carcinoma 
mucoepidermoide de bajo grado de lóbulo superficial.

FIGURA 10.12. Parotidectomía total por carcinoma 
mucoepidermoide de alto grado.

FIGURA 10.11. Parotidectomía subtotal o parcial inferior 
por carcinoma de células acinares de cola de parótida.

FIGURA 10.13. Resección de piel en bloque con parotidec-
tomía por infiltración cutánea.

FIGURA 10.14. Fresado de cigoma por invasión del periostio 
del hueso. Metástasis de melanoma en glándula parótida.
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y el control tumoral y, en cambio, provoca gran mor-
bilidad. Para mejorar la preservación del nervio facial 
durante la cirugía y reducir el riesgo de parálisis/pa-
resia, se recomienda la monitorización del nervio(47).

Una parálisis facial parcial o completa está presen-
te en un 15-23% de los TM de parótida en el momento 
del diagnóstico y se asocia con peor pronóstico(43,48). 
Una parotidectomía total con resección de la porción 
implicada del nervio e inmediata reconstrucción del 
mismo con interposición de nervio auricular mayor 
o sural (o alguna otra técnica) está indicada(49,50). En 
casos con estrecha proximidad del nervio con el tu-
mor, el pelado cuidadoso del tumor del nervio, seguido 
por RT post-cirugía, parece justificado, ya que la RT ha 
demostrado ser eficaz para erradicar restos tumorales 
microscópicos alrededor del nervio(35,50,51).

Un tema muy importante es el de los ganglios 
linfoides intraglandulares parotídeos. Existen una 
media de 20 ganglios linfoides en una parótida 
normal(52), fundamentalmente en el curso de la 
vena facial, tanto en el lóbulo superficial como en 
el profundo. Existe una conexión linfática directa e 
indirecta entre los ganglios de ambos lóbulos y entre 
los del lóbulo profundo y la red linfática cervical. La 
conclusión es que se debe realizar una parotidecto-
mía total en todos los casos en que exista afectación 
ganglionar intraglandular(53,54). Los pacientes con 
cuello N0 pero con metástasis ganglionares intra-
parotídeas es más probable que desarrollen recu-
rrencia locorregional que los pacientes sin ganglios 
intraparotideos afectados(55).

En la Clínica Mayo, en el protocolo habitual de 
cirugía de parótida realizan biopsia intraoperato-
ria con secciones congeladas para detectar gan-
glios intraparotideos y confirmar márgenes libres 
de tumor. Entre sus indicaciones para realizar una 
parotidectomía total se encuentran: TM de alto gra-
do, tumor a distancia (cutáneo generalmente) que 
ha metastatizado a los ganglios intraparotídeos o 
un TM primario de parótida que metastatiza a los 
ganglios intraparotídeos o al cuello(56).

10.7.2. Glándula submaxilar
Los TM de la glándula submaxilar se tratan con 

submaxilectomía (Fig. 10.15), que incluirá el lecho 

de la glándula y cualquier estructura en contacto 
con el tumor. Con frecuencia necesitan resección de 
la piel circundante y de músculo y tejidos blandos 
vecinos. A menos que estén englobadas por el tumor 
debe intentar conservarse la rama mandibular del 
nervio facial, el nervio lingual y el hipogloso. Debe 
añadirse una disección cervical de al menos los ni-
veles I-III(57,58).

En caso de márgenes quirúrgicos positivos o 
dudosos, se administrará RT adyuvante. No hay 
diferencias estadísticamente significativas en el 
control locorregional ni en la supervivencia de los 
pacientes entre reintervención y RT adyuvante y RT 
adyuvante sola(57).

10.7.3. Glándula sublingual
Las neoplasias son raras pero generalmente ma-

lignas. Requieren resección del suelo de la boca, la 
glándula sublingual implicada y la submaxilar ipsi-
lateral incluso para tumores pequeños(59-61). Para los 
tumores grandes, la resección en bloque del tumor 
puede necesitar de mandibulectomía marginal o 
segmental y resección del nervio lingual. La recons-
trucción se realizará con colgajos microvasculares 
para mejorar la función del suelo de la boca y dis-
minuir el defecto mandibular.

10.7.4. Glándulas salivales menores
La mayoría se encuentran en la cavidad oral 

donde hay de 500 a 1.000, sobre todo en el paladar 
duro. También se encuentran en labios, amígdalas, 

FIGURA 10.15. Submaxilectomía por carcinoma mucoepi-
dermoide de bajo grado.
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nasofaringe, senos paranasales, oro-hipofaringe, 
laringe y tráquea.

La cirugía primaria sola o seguida de RT es la 
base del tratamiento(62-64). La técnica quirúrgica se-
guirá los principios de tratamiento de los carcino-
mas epidermoides mucosos de dicha localización.

10.8. TRATAMIENTO DEL CUELLO
La presencia de adenopatias cervicales es un fac-

tor pronóstico negativo para la supervivencia de los 
pacientes con TM de GS(65,66). La incidencia de adeno-
patías cervicales en el momento del diagnóstico va-
ría del 10 al 40%(67-69). El riesgo de presentar metás-
tasis cervicales depende de la localización del tumor 
primario, tipo histológico, tamaño tumoral y grado 
histológico. Mientras la incidencia de adenopatías es 
similar en parótida que en submaxilar(66,70,71), en las 
GS menores es muy variable dependiendo del lugar 
de origen. Se estima del 10% para la cavidad oral, 
mientras que en faringe y laringe es del 30-47%(72). 
A mayor tamaño tumoral, más posibilidades de N 
positivo en todas las localizaciones(67,68,73).

Tanto en GS mayores como menores, el tipo 
histológico y el grado histológico son unos predic-
tores decisivos de adenopatías cervicales. Los TM 
de alto grado presentan adenopatías positivas en 
el 35-62% de los casos de localización parotídea y 
un 40% en GS menores. Los TM de bajo grado en 
GS mayores y menores presentan adenopatías del 
0-15%(66-72). Ciertos tipos histológicos como el carci-

noma ductal, el adenocarcinoma NOS de alto grado 
y el carcinoma mucoepidermoide de alto grado se 
asocian con muy alta frecuencia a metástasis cer-
vicales regionales(69,72,74,75).

10.8.1. Tratamiento del cuello N positivo
El estudio de la distribución anatómica de las 

metástasis regionales cervicales indica que estas se 
producen habitualmente ipsilaterales y pueden dis-
tribuirse en todos los niveles ganglionares definidos 
por Robbins(76) (28% en nivel I, 59% en nivel II, 52% 
en nivel III, 38% en nivel IV y 42% en nivel V)(77). En 
el 33% de los casos se documentan skip metástasis 
en nivel V (afectación del nivel V sin afectación de 
otros niveles) que sustentan la recomendación de 
una disección cervical completa (niveles I a V) en los 
TM de GS con cuellos N positivos (Fig. 10.16). En estos 
casos, la disección cervical supraomohioidea (niveles 
I-III) no parece suficientemente segura(67,77). No hay 
evidencia de que el cuello contralateral esté en ries-
go de afectación. El tratamiento será completado en 
la mayoría de las ocasiones con RT adyuvante(63,78,79).

10.8.2. Tratamiento del cuello NO
Al contrario de lo que ocurre con el cuello N po-

sitivo en el que existe consenso en la necesidad de 
realizar tratamiento quirúrgico (disección cervical 
terapéutica), en el manejo del cuello clínicamente 
negativo (NO) hay más controversia. Las opciones 
incluyen observación, disección electiva cervical(73) 
(Fig. 10.17) y RT profiláctica(80).

FIGURA 10.17. Disección cervical niveles I-III en cuello NO.FIGURA 10.16. Disección cervical completa (niveles I a V) 
para cuello N positivo.
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Se detectan metástasis ocultas en el 12-45% 
de los pacientes con cuello clínicamente negati-
vo(68,79-82). En los TM de alto grado estas metásta-
sis ocultas son hasta del 50%(68). Basados en estos 
datos, algunos expertos recomiendan disección 
electiva cervical para todos los pacientes con TM de 
GS(79,83). Otros autores reservan la disección electiva 
para aquellos pacientes con datos que sugieren alto 
riesgo de enfermedad metastática cervical(63,68,84):
• Tumores de alto grado histológico, excepto el 

carcinoma adenoide quístico(77).
• Enfermedad localmente avanzada (tumores T3 

y T4).
• Parálisis /paresia del nervio facial.
• Edad avanzada.

Otros factores sugieren mayor posibilidad de 
afectación ganglionar oculta (invasión de tejidos 
blandos, invasión vascular, infiltración perineural 
y extensión extracapsular), pero muchos de estos 
datos solo están disponibles postoperatoriamente.

Esta disección electiva o profiláctica cervical in-
cluirá, para los tumores de glándula parótida, como 
mínimo, los niveles II y III (el IV también para muchos 
autores), y además el nivel I, para los cánceres situa-
dos más anteriores y el nivel V para aquellos tumo-
res grandes localizados en la cola de la glándula)(85).

En TM submaxilares, sublinguales y de GS menor 
de cavidad oral con cuellos negativos parece indica-
do una disección cervical electiva supraomohioidea 
(niveles I-III)(60,72,86). En carcinomas de GS menor de 
faringe y laringe la disección cervical incluirá los 
niveles II-V(87).

En cuellos NO, si se va a utilizar RT adyuvante para 
el tratamiento del tumor primario, la disección cer-
vical profiláctica o electiva puede ser sustituída por 
RT que incluya el cuello en el campo de irradiación(88).

10.9. TRATAMIENTO ADYUVANTE
El riesgo de recurrencia local tras la cirugía de 

los TM de GS depende de factores histológicos y 
de la extensión tumoral. Las indicaciones para la 
administración de RT adyuvante incluyen(78,85,89-93):
• Tumores de alto grado e indiferenciados.
• Todos los carcinomas adenoides quísticos.

• Estadio tumoral localmente avanzado (T3,T4).
• Afectación del nervio facial.
• Implicación del lóbulo profundo.
• Infiltración de piel o invasión ósea.
• Márgenes quirúrgicos positivos o estrechos.
• Metástasis ganglionares cervicales (más de 3 

ganglios)(85).
• Infiltración perineural, vascular o linfática.

El análisis de los datos de estudios retrospecti-
vos apoyan que la administración de RT adyuvante 
mejora tanto el control local como la superviven-
cia(64,95-99). En pacientes con estadio III y IV, la tasa 
de control local y la supervivencia específica de la 
enfermedad mejoraron con RT adyuvante frente a 
Cirugía sola (51 vs 17%; 51 vs 10%)(95).

Otros estudios encuentran mejora del control 
local pero no necesariamente de la supervivencia(100). 
Esto es debido a que muchas recurrencias ocurren 
como metástasis a distancia que determinan el cur-
so clínico del paciente, frente al control del tumor 
primario loco-regional. Por esta razón, se propone 
la RT + QT adyuvante para incrementar la media 
de supervivencia(101-103). En la guía NCCN(40), la RT+ 
QT concomitante puede ser indicada como la RT 
adyuvante en casos seleccionados (nivel de reco-
mendación 2b).

10.10. ENFERMEDAD LOCO-REGIONAL INOPERABLE 
O IRRESECABLE

La RT primaria es el tratamiento recomendado 
para TM inoperables y para tumores avanzados en 
pacientes con co-morbilidades severas. La RT con 
fotones con dosis totales de 65-70 Gy consigue tasas 
de cura de alrededor del 25%(104,105). La terapia con 
neutrones incrementa el control loco-regional en 
comparación a la terapia con fotones en el cáncer 
inoperable y recurrente, sin embargo no mejora la 
supervivencia a largo plazo(105).

10.11. ENFERMEDAD LOCO-REGIONAL RECURRENTE
La cirugía de rescate es el tratamiento más ade-

cuado para las recurrencias resecables de los TM 
de GS. Si es posible, debe realizarse una completa 
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resección quirúrgica, ya que proporciona la mejor 
posibilidad de control loco-regional y potencial cura. 
Dependiendo de la localización de la recurrencia, la 
cirugía puede proporcionar gran morbilidad y puede 
implicar sacrificio del nervio facial, extirpación de 
piel o estructuras profundas de cara y cuello. Incluso, 
en el caso de estar presente además una recurren-
cia regional o existir enfermedad metastática, la 
resección de esta recurrencia local puede reducir la 
morbilidad, si la comparamos con otras alternativas, 
sobre todo si el paciente ya ha sido radiado. Posto-
peratoriamente, la mayoría de los pacientes con una 
recurrencia local aislada recibirán además RT.

La RT o la re-irradiación es una opción de tra-
tamiento no quirúrgico de las recurrencias locales. 
Si se considera la re-irradiación, la selección del pa-
ciente es crítica, debido a la toxicidad y la probabi-
lidad de enfermedad resistente especialmente con 
recurrencias tumorales en los primeros 6 meses tras 
el tratamiento inicial. Esta RT para la enfermedad 
recurrente se lleva a cabo generalmente con fotones 
o electrones. Hay procedimientos alternativos que 
incluyen:
• RT LET: transferencia de alta línea de energía (con 

neutrones o iones de carbono)(106).
• RT intraoperatoria (combinada con cirugía de 

rescate) y braquiterapia. Se reserva generalmen-
te para pacientes que recibieron previamente RT 
externa(107).

• RT combinada con hipertermia local o quimio-
radioterapia concurrente(108-110).
El tratamiento habitual para la recurrencia re-

gional cervical es la disección cervical adaptándola a 
la extensión de la enfermedad. La RT postoperatoria 
se recomienda para pacientes con afectación masi-
va adenopática o en presencia de extensión extra-
capsular. La recurrencia de un cuello ya operado se 
puede tratar con RT o cirugía(89).

10.12. TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD 
METASTÁSICA

Los TM de GS pueden metastatizar a ganglios 
linfáticos, pulmón, hígado y hueso. La frecuencia de 
las mismas es muy variable y depende de la histo-

logía. Las metástasis son raras en los TM de bajo 
grado (carcinoma mucoepidermoide de bajo grado, 
adenocarcinoma polimorfo de bajo grado y carci-
noma de células claras). Los carcinomas ductales 
y carcinomas epidermoides presentan metástasis 
a distancia en 46 y 30% de los casos. El carcinoma 
mucoepidermoide de alto grado y el carcinoma de 
células acinares desarrollan metástasis del 5-16% 
de los casos. Las metástasis del carcinoma adenoide 
quístico van del 25 al 55%, y generalmente cursan de 
forma asintomática indolente(89). Son más frecuen-
tes en los TM localizados en la glándula subman-
dibular, zona posterior de la lengua y en faringe(111). 

Aunque la incidencia de metástasis a distancia 
en los cánceres salivales es relativamente baja, es 
aconsejable en pacientes con tumores salivales 
malignos realizar una radiografía de tórax, suple-
mentada con una TC torácica en los casos en que 
se considere necesario, en la valoración de inicio y 
de forma anual para excluir potenciales metástasis 
a distancia(112).

Si consideramos el intervalo de tiempo entre el 
diagnóstico inicial y la aparición de metástasis a 
distancia, el grupo de Amsterdam no encontró dife-
rencias entre los tumores de bajo grado y los de alto 
grado (media de 7,1 años, rango 3-18 meses versus 
media de 6,3 años, rango 0-32 meses)(112). En esta 
serie, los pacientes con carcinomas parotídeos indi-
ferenciados presentaban una incidencia más alta de 
metástasis a distancia (63,6%) mientras que aque-
llos con carcinoma mucoepidermoide tenían el me-
nor porcentaje (17,2%). De manera global también 
tenían porcentajes de metástasis a distancia más 
altos los de alto grado que los de bajo grado (30,6 
vs 17,9%), siendo el carcinoma adenoide quístico el 
que más frecuentemente metastatiza, y el pulmón 
su localización más habitual.

La historia natural de la enfermedad metastá-
sica es variable y algunos pacientes permanecen 
asintomáticos largos periodos de tiempo. Esto su-
cede sobre todo en el carcinoma adenoide quístico, 
especialmente cuando las metástasis se limitan al 
pulmón(113-115). Aunque hay un amplio espectro de 
comportamiento biológico, la media de superviven-
cia tras el desarrollo de metástasis en este tumor 
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es sustancialmente más larga que en el resto de 
tumores sólidos(113,114,116).

El carcinoma adenoide quístico (CAQ) es un 
tumor maligno con un comportamiento biológi-
co diferente de otros cánceres salivales. Tiene una 
tasa de crecimiento intermedia, con baja tendencia 
a diseminar a ganglios y, sin embargo, presenta fre-
cuentes metástasis pulmonares, que muchas veces 
son tardías. Además es muy habitual la afectación 
neural(117). La supervivencia media después del de-
sarrollo de metástasis es de aproximadamente tres 
años, pero hay una gran variabilidad en el compor-
tamiento del tumor que puede dar lugar a diferen-
tes evoluciones clínicas; aunque algunos pacientes 
sobreviven más de 10 años, otros sufren una rápida 
progresión y más de un tercio pueden fallecer en 
2 años(118). En la mayoría de los estudios, el patrón 
sólido se asocia a peor pronóstico tanto por presen-
tar estadios más avanzados como por desarrollar 
metástasis. Las metástasis a distancia son frecuen-
tes tanto óseas como pulmonares, de manera que 

aunque la supervivencia a los 5 años es elevada, a 
partir de los 10 años desciende notablemente(119). 

La incidencia de metástasis a distancia del CAQ, 
la mayoría pulmonares, es difícil de estimar, pero 
depende de la cantidad de tiempo de seguimiento 
que tenga el paciente, generalmente más de 15-20 
años, y se sitúa entre un 35-50%(120). Estudios recien-
tes de colaboración internacional con cohortes que 
incluyen 489 pacientes y que analizan factores pro-
nósticos muestran que las metástasis pulmonares y 
hepáticas tienen mejor pronóstico (50% superviven-
cia a los 4 años) que las óseas o cerebrales (70-100% 
de tasa mortalidad)(121).

El objetivo del tratamiento de la enfermedad 
metastásica es generalmente paliativo, ya que no 
hay clara evidencia de que la supervivencia se pro-
longue con la terapia sistémica. La espera vigilante 
puede ser la estrategia más adecuada para los pa-
cientes con enfermedad indolente o con pocos sín-
tomas. La terapia sistémica puede ser reservada para 
los pacientes con síntomas y/o rápida progresión de 

FIGURA 10.18. Mujer de 54 años diagnosticada en 2009 de carcinoma adenoide quístico de glándula submandibular 
derecha, tratada con submaxilectomía, que en control de 2013 aparecen nódulos pulmonares hipermetabólicos en LSI, 
LSD y LM. A) Imágenes de fusión PET-TC. B) TC de tórax con ventana de pulmón.

A

B
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la enfermedad, en los cuales una terapia local como 
RT o la extirpación de la metástasis no es posible.

No existen ensayos clínicos adecuados que 
definan el abordaje óptimo para los pacientes con 
enfermedad metastática debido a la rareza de estos 
tumores.

En el caso del CAQ, dado el comportamiento bio-
lógico de este tumor, el tratamiento recomendado 
de los pacientes con metástasis de CAQ se basa en 
una actitud expectante mientras se mantengan 
asintomáticos o con una sintomatología escasa, 
especialmente en aquellos casos que tienen solo 
metástasis pulmonares. En localizaciones únicas 
de metástasis sintomáticas, sería más apropiado 
el tratamiento con cirugía o radioterapia. El trata-
miento sistémico debería reservarse para aquellos 

FIGURA 10.19. Radiografías PA y 
lateral que muestra la imagen 
típica de metástasis en “suelta 
de globos”, en paciente de 48 
años diagnosticada de carcinoma 
adenoide quístico de glándula 
parótida izquierda con múltiples 
metástasis pulmonares.

FIGURA 10.20. Paciente de 36 
años con carcinoma adenoide 
quístico. A y B) RM coronal en 
secuencias T1 FSE con gadolinio y 
T2 FSE que muestran, masa polilo-
bulada en el espacio parafaríngeo 
derecho de 7 × 5 × 4 cm; craneal-
mente alcanza el suelo de la fosa 
temporal. C y D) TC de cráneo con 
reconstrucción en coronal, donde 
se objetiva un gran defecto óseo 
que afecta al ala mayor del esfe-
noides derecho con destrucción 
del forámen oval.

A C

B

D

FIGURA 10.21. Metástasis de adenocarcinoma simulando 
un carcinoma primario de pulmón.
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muy sintomáticos y/o con enfermedad rápidamente 
progresiva(118). Se ha estudiado la eficacia en estos 
tumores del mitoxantrone, vinorelbina y epirrubici-
na en monoterapia, aunque se recomiendan esque-
mas de varios fármacos con taxanos, antraciclinas 
o cisplatino(122).

También se ha estudiado el uso de inmuno-
histoquímica para analizar factores conocidos 
de resistencia al tratamiento como el p53, bcl-2, 
P-glicoproteína, glutation S-transferasa o la to-
poisomerasa. Estos resultados muestran que la 
alteración del p53 es un marcador pronóstico in-
dependiente(123) y que proteínas conocidas por su 
asociación a quimio y radioresistencia se pueden 
estar sobreexpresando en algunos CAQ como el c-
kit (CD117, un tipo de receptor de la tirosina kinasa) 
y el EGFR (factor de crecimiento epidérmico). El c-
kit es la diana de medicaciones como el imatinib, 
que consigue una inhibición específica de la enzi-
ma tirosina kinasa, objetivándose en los estudios 
respuestas en otras patologías como la leucemia 
mieloide crónica o tumores gastrointestinales GIST 
c-kit positivos(124).
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11.1. INTRODUCCIÓN
Los tumores de glándulas salivales (GS) repre-

sentan solo un 5% de los tumores de cabeza y cuello. 
Además de ser tumores infrecuentes, son muy hete-
rogéneos, con más de veinte histologías diferentes, e 
incluso con pronósticos que difieren entre glándulas 
mayores y menores. Por todas estas razones, es difícil 
establecer un tratamiento óptimo.

Las recomendaciones de tratamiento en los tu-
mores de GS se basan principalmente en estudios 
retrospectivos y en la experiencia clínica. Existen 
pocas recomendaciones basadas en estudios ran-
domizados, y la mayor evidencia se basa en estudios 
que incluyen pacientes con tumores de parótida, 
debido a su mayor frecuencia.

Aunque una resección quirúrgica adecuada con-
tinua siendo el tratamiento de elección en parótida(1) 
y glándulas salivales menores(2), la radioterapia (RT) 
representa un importante papel sobre todo en el 
tratamiento adyuvante de los pacientes con estadios 
avanzados(3).

11.2. FACTORES PRONÓSTICOS
El riesgo de recurrencia local tras la cirugía varía 

en función de la histología, el grado y la extensión 
tumoral.

En 1999 Vander Poorten et al.(4) desarrollaron un 
índice pronóstico pretratamiento (PI_1) y postrata-
miento (PI_2) útil para predecir el riesgo de recu-
rrencia en tumores de parótida. Posteriormente, 
fue validado utilizando la base de datos del Dutch 
Head and Neck Oncology Cooperative Group(5) con 
321 pacientes. Teniendo en cuenta (con una distinta 
ponderación) la edad, la presencia de dolor, la clasifi-

cación clínica del tumor primario (cT), la afectación 
ganglionar (cN), la invasión cutánea, la afectación 
del nervio facial, el crecimiento perineural y los már-
genes quirúrgicos afectos, se establecen distintos 
grupos pronósticos que pueden predecir el riesgo 
de recurrencia.

Las tasas de supervivencia libre de enfermedad 
a 5 años, según el índice pretratamiento, variaban 
entre el 92% del grupo más favorable (PS1=1) y el 42% 
del grupo menos favorable (PS1=4). Fueron de 90% y 
40% respectivamente para el índice postratamiento 
más favorable (PS2=1) y menos favorable (PS2=4).

Posteriormente dichos índices pronósticos fue-
ron validados internacionalmente con una base de 
datos belga y alemana de 237 pacientes en 2009(6), 
evidenciándose que incluir el número de ganglios 
linfáticos positivos podría mejorar el índice pronós-
tico post tratamiento. 

En 2004 Terhaard et al.(7) publicaron una serie 
de 565 pacientes del Dutch Head and Neck Oncology 
Cooperative Group, buscando factores pronósticos 
independientes para control locorregional, metás-
tasis a distancia y supervivencia global. Las tasas de 
control local, regional, supervivencia libre de metás-
tasis y supervivencia global a 10 años fueron de 78, 
87, 67 y 50%, respectivamente.

El control local en su serie dependía del estadio 
T, la presencia de invasión ósea, la localización del 
primario, el estado de los márgenes quirúrgicos y el 
tratamiento empleado. El riesgo de recaída regional 
dependía del estadio ganglionar (N), la presencia 
de parálisis facial y el tratamiento. Establecieron 
como factor pronóstico de metástasis a distancia el 
estadio tumoral (T) y ganglionar (N), el sexo, la in-
vasión perineural, el tipo histológico y la afectación 
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cutánea. Como factor pronóstico de supervivencia 
global, hallaron la edad, el sexo, el estadio tumoral 
(T) y ganglionar (N), la localización del tumor y la 
invasión ósea.

En 2016 Hosni et al.(8) publicaron los resulta-
dos de una serie de 304 pacientes tratados con RT 
postoperatoria (RTPO). En el análisis multivariante, 
el estadio III-IVB y la invasión linfovascular se corre-
lacionan con la existencia de metástasis a distancia, 
supervivencia por causa específica y supervivencia 
global. Los datos patológicos de alto riesgo (adenoi-
des quísticos, carcinoma de ducto salival, adenocar-
cinoma grado 2/3, carcinoma mucoepidermoide 2/3, 
carcinosarcoma, carcinoma ex adenoma pleomorfo 
2/3, carcinoma indiferenciado u otras histologías 
grado 3) predecían el fallo a distancia.

11.3. RADIOTERAPIA POSTOPERATORIA EN 
TUMORES MALIGNOS

Como indicamos en la introducción, la resección 
quirúrgica adecuada continúa siendo el tratamiento 
de elección en los tumores de GS.

Los pacientes con factores de mal pronóstico 
tras la cirugía, incluyendo tumores de alto grado, 
estadios avanzados, márgenes quirúrgicos positi-
vos, invasión cutánea o nerviosa, así como prácti-
camente todos los carcinomas adenoides quísticos, 
parecen beneficiarse del uso de RT adyuvante, dado 
que esta mejora tanto el control local como la su-
pervivencia global de dichos pacientes (Tabla 11.1).

A pesar de que no existen estudios prospectivos 
randomizados, el uso de la RT adyuvante o postope-
ratoria (RTPO) se ha establecido como tratamiento 
habitual en pacientes operados con factores de mal 
pronóstico. 

En la década de los 70 se establecía que la RT 
adyuvante podía reducir la recaída local de un 54 a 
un 14% en los pacientes que presentan un margen 
microscópico afecto o cercano(9).

Ya en 1990 Amstrong et al.(10) estudiaron el papel 
de la RTPO en tumores malignos de glándulas sali-
vales de estadios avanzados III y IV. El control local 
a 5 años pasó de un 16,8 a un 51,3% con el uso de la 
RT postoperatoria (RTPO).

En 2004 Terhaard et al.(7) y en la serie del Dutch 
Head and Neck Oncology Cooperative Group, en la 
que establecía factores pronósticos, indicaron que 
el riesgo relativo de recurrencia local era de 9,7 y 
el de recurrencia regional de 2,3, si no se usa la RT 
tras la cirugía.

El uso de quimioterapia (QT) concurrente con la 
RTPO se ha establecido hoy día en la práctica habi-
tual, extrapolando los resultados de su uso en los 
carcinomas epidermoides de cabeza y cuello(11,12).

El uso de QT basada en platino concurrente 
con la RTPO consigue mejorar la supervivencia 
global frente a la RT exclusiva en pacientes diag-
nosticados con estadios localmente avanzados 
(III-IV) o en carcinomas de alto grado de glándulas 
salivales mayores en series como la de Tanvetya-
non et al.(13).

En 2011 Pederson et al.(14) publicaron una serie 
de 24 pacientes con factores de alto riesgo tras la 
cirugía (afectación perineural, ganglionar, márgenes 
positivos o T3/4) en los que el tratamiento concu-
rrente con RT y QT adyuvantes permitió alcanzar 
una supervivencia libre de recaída locorregional a 
5 años del 96% y una supervivencia global a los 3 y 
5 años del 79 y 59%, respectivamente.

TABLA 11.1. Indicaciones de RT adyuvante en tumores 
de glándulas salivales(18).
•  T3/4, invasión de estructuras adyacentes, cutánea o 

de nervios
•  Afectación ganglionar (N+)
•  Márgenes quirúrgicos afectos o cercanos (< 5 mm), 

resección incompleta
•  Histologías de alto riesgo:
 –  Carcinoma adenoide quístico
 –  Carcinoma de ducto salival
 –  Adenocarcinoma grado 2/3
 –  Carcinoma mucoepidermoide 2/3
 –  Carcinosarcoma
 –  Carcinoma ex adenoma pleomorfo 2/3
 –  Carcinoma indiferenciado u otras histologías 

grado 3
•  Invasión linfovascular (LVI) / Invasión perineural 

(PNI)
•  Recidivas



151Tratamiento radioterápico de los tumores de las glándulas salivales

En 2012 se publicaron los resultados de la serie 
del Dana Farber Cancer Institute de pacientes trata-
dos con RT de intensidad modulada (IMRT) versus 
IMRT con QT concurrente, incluyendo 35 pacientes 
tratados entre 2005 y 2010, con buenos resultados 
en cuanto a control local (92% a 3 años) y con una 
toxicidad aceptable(15).

En 2014 se publicó una revisión realizada por 
el grupo REFCOR (French Rare Head and Neck Can-
cer Network) para establecer la evidencia sobre el 
uso del tratamiento combinado de QT y RT en el 
tratamiento de tumores de glándulas salivales. Se 
estableció que el nivel de evidencia que justifica su 
uso es todavía bajo, y debe ser validado en estudios 
prospectivos. Aunque la recomendación de uso de 
QT debe ser adaptada a la histología, la mayor evi-
dencia se mantiene a favor del uso de cisplatino(16).

Tendremos que esperar aún los resultados del 
ensayo RTOG 1008 A Randomized Phase II Study 
of Adjuvant Concurrent Radiation and Chemothe-
rapy vs Radiation Alone in Resected High-Risk Ma-
lignant Salivary Gland Tumors para establecer su 
papel real.

La guía NCCN v1. 2015 considera el uso de RTPO 
en tumores T1/T2 de GS cuando presentan grado 
intermedio o alto (categoría 2b en T1). También la 
considera adecuada en tumores T3/T4 de GS com-
pletamente resecados con factores de mal pronós-
tico (grado intermedio o alto, márgenes afectos/
cercanos, invasión neural/perineural, afectación 
ganglionar, invasión linfática/vascular). Asimismo, 
se considera su uso en todos los tumores de histo-
logía adenoide quística (categoría 2b)(17).

11.4. RADIOTERAPIA PRIMARIA EN TUMORES 
MALIGNOS

En pacientes inoperables o irresecables, se reco-
mienda el uso de RT. El papel de la QT concurrente 
con RT es todavía controvertido, en ausencia de es-
tudios que la evalúen.

La baja fracción de crecimiento, y el prolongado 
tiempo de duplicación de las células tumorales en 
los tumores de glándulas salivales, justifican que 
se haya evaluado el papel del tratamiento con ra-

diación de alta eficacia biológica relativa, como la 
de los neutrones.

Los resultados del ensayo randomizado RTOG-
MRC(19), que se llevó a cabo en la década de los 80, 
postulan que el tratamiento con neutrones es su-
perior al tratamiento con fotones en términos de 
control local. La accesibilidad a dicho tratamiento 
continúa siendo escasa y, además, el tratamiento 
con neutrones está en desuso. En España no exis-
te ninguna instalación capaz de administrar dicho 
tratamiento. No obstante, en la actualidad se han 
comparado los resultados del tratamiento con neu-
trones frente a tratamientos de radioterapia más 
avanzados y acordes con el contexto tecnológico 
actual. El uso de IMRT con fotones ha demostrado 
hoy día ser una alternativa a los neutrones(20), in-
cluso con una menor tasa de complicaciones(21) en 
el tratamiento de los tumores irresecables de GS.

La guía NCCN v1.2015 considera el uso de RT de-
finitiva en tumores avanzados (T3, T4) en los que 
la resección quirúrgica no se puede realizar o no 
está recomendada. Podría considerarse el uso de 
QT concurrente con la RT con una evidencia de ca-
tegoría 2b(17).

Igualmente, podría ser una opción en pacientes 
que no desean ser intervenidos, y también puede 
tener un papel en el tratamiento paliativo de pa-
cientes con diseminación a distancia.

11.5. TÉCNICA, VOLÚMENES Y DOSIS DE 
IRRADIACIÓN

Las técnicas y las dosis usadas en el tratamiento 
de los tumores de GS se ajustan a las empleadas en 
otros tumores de cabeza y cuello, a pesar de que su 
comportamiento pueda diferir de los carcinomas 
epidermoides de cabeza y cuello.

Existe una relación directa entre la dosis de RT y 
la respuesta al tratamiento de tumores de glándulas 
salivales cuando se realiza un tratamiento definitivo 
con RT, pero esta relación no ha sido probada en el 
contexto de la RTPO(22).

En cuanto al tratamiento con RT definitiva, el 
uso de IMRT con fotones ha demostrado hoy día 
ser una alternativa a los neutrones. Se recomiendan 
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dosis de 70 Gy cuando la intención del tratamiento 
radioterápico es radical. Lo más frecuente es utilizar 
un fraccionamiento clásico (5 fracciones semana-
les de 200cGy) que administraría la dosis total en 
35 fracciones. La dosis de 66-70 Gy puede conferir 
unas tasas de control local a 5 años del 50%, cuan-
do se realiza tratamiento radioterápico exclusivo. 
El volumen blanco primario clínico debe incluir la 
glándula (CTV t: clinical target volume) y el tumor 
macroscópico (GTVt: gross tumor volumen).

El tratamiento posoperatorio se realiza con fo-
tones. La dosis total debe ajustarse al estado de los 
márgenes. Se ha observado un mejor control local 
cuando la dosis alcanza los 60 Gy(23). Terhaard et al. 
recomiendan aumentar la dosis a ≥ 65 Gy en pacien-
tes con alto riesgo. En caso de que exista un margen 
cercano (< 1 mm) o afecto, deben recibir dosis de 66 
Gy, y de 70 Gy cuando persiste enfermedad tumoral 
macroscópica(22).

El volumen blanco primario (CTVt) debe incluir 
todo el lecho quirúrgico. La imagen del tumor inicial 
es útil para definir el volumen y poder asegurar que 
todas las áreas originalmente afectas están adecua-
damente incluídas. En tumores de parótida en los 
que se ha realizado una parotidectomía superficial, 
el lóbulo profundo debe estar incluído en el volumen.

También es importante tener en cuenta la his-
tología tumoral al decidir el volumen de irradiación. 
Por ejemplo, los carcinomas adenoides quísticos 
tienden a diseminarse a través de los nervios cra-
neales. Hasta el 96% de los tumores de esta histo-
logía presentan infiltración perineural, por lo que 
es preciso cubrir el recorrido de los nervios hasta la 
base del cráneo(24) dado el elevado riesgo de recu-
rrencia a dicho nivel.

Con RTPO podemos reducir el riesgo de recurren-
cia a nivel de la base del cráneo de un 15 a un 5%, en 
pacientes con invasión perineural. Hay que tener en 
cuenta que la supervivencia a 5 años en pacientes 
con recaída a dicho nivel es mucho menor (19%) que 
en pacientes sin ella (91%)(25).

11.5.1. Invasion perineural
La invasión perineural es un factor de mal pro-

nóstico, asociado con mayor tasa de recurrencia 

local, peor supervivencia y menor tiempo hasta la 
recurrencia(26).

En los tumores de glándula parótida con inva-
sión perineural microscópica, debe cubrirse el nervio 
facial hasta el foramen estilomastoideo y el espacio 
parafaríngeo en su recorrido hacia la base del crá-
neo por el meato acústico interno. En los carcino-
mas adenoides quísticos, además, debería cubrirse 
el recorrido del nervio mandibular desde el nervio 
auriculotemporal hasta el foramen oval. 

En los tumores de la glándula submandibular 
con infiltración perineural, debe cubrirse el nervio 
mandibular hasta el foramen oval y el nervio hi-
pogloso hasta el canal hipogloso, solo en tumores 
del lóbulo profundo de la glándula submaxilar con 
extensión extraparenquimatosa. A pesar de que el 
nervio facial está relacionado anatómicamente con 
la glándula submandibular vía cuerda del tímpano, 
las recaídas a este nivel son anecdóticas por lo que 
no es necesario incluir el nervio facial.

Es útil para el contorneo del trayecto de los nervios 
craneales el uso de guías diseñadas a tal efecto(27,28).

11.5.2. Irradiacion ganglionar
El riesgo de que exista enfermedad ganglionar 

oculta y por tanto la necesidad de realizar una irra-
diación ganglionar electiva depende del estadio 
tumoral (T) y de la histología tumoral fundamental-
mente. El volumen blanco clínico ganglionar (CTVn) 
por tanto va a depender de dichos factores.

En caso de pacientes NO, puede indicarse la 
irradiación ganglionar electiva en pacientes con 
tumores avanzados o de alto grado, ya que estos 
tumores tienen un elevado riesgo de metástasis 
ganglionares ocultas(29).

Determinados tipos de tumores, como adeno-
carcinomas, carcinomas indiferenciados, carcino-
mas mucoepidermoides de alto grado, carcinomas 
de células escamosas y carcinomas de ducto salival 
pueden tener hasta un 50% de metástasis ganglio-
nares ocultas(30). La irradiación electiva puede reducir 
la tasa de recaída ganglionar de 26 a 0%(31). No se ha 
demostrado la relación entre dosis y respuesta en la 
irradiación electiva del cuello, pero se recomiendan 
dosis entre 46 y 50 Gy.
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En caso de pacientes N+, las áreas ganglionares 
afectas deben estar incluídas en el volumen. En caso 
de extensión extracapsular, el área se considera de 
alto riesgo y es preciso administrar dosis mayores, 
en torno a 66 Gy.

En los tumores de parótida deben incluirse las 
regiones II, III y IV de forma rutinaria cuando exista 
indicación de irradiar el cuello. La irradiación del ni-
vel Ib debe realizarse cuando haya afectación nivel 
IIa. La irradiación del nivel V debe realizarse cuando 
haya afectación del nivel IIb, IIIb o IVb.

En los tumores de glándulas submandibulares 
deben incluirse los niveles I, II y III.

Los tumores de glándulas salivales menores 
frecuentemente sobrepasan la línea media, lo cual 
hace necesario irradiar el cuello contralateral.

También está indicada la irradiación del cuello 
contralateral en aquellos casos en los que haya afec-
tación ganglionar múltiple ipsilateral.

Para el diseño del volumen blanco ganglionar 
resultan útiles las guías de consenso DAHANCA, 
EORTC, HKNPCSG, NCIC CTG, NCRI, RTOG y TROG(32) 
para la delimitación de regiones ganglionares del 
cuello.

11.6. CONSIDERACIONES TÉCNICAS EN LA 
PREVENCIÓN DE LAS SECUELAS RADIOTERÁPICAS

La planificación de los tumores de GS no difiere 
de la de los tumores de cabeza y cuello. En pacientes 
con tumores de parótida, el uso de radioterapia con-
formada (RTC3D) demostró un beneficio respecto al 
uso de RT 2D en la reducción de efectos secundarios 
tales como pérdida de audición, xerostomía (con las 
alteraciones dentarias asociadas), y atrofia y fibrosis 
de tejidos blandos.

El oído medio, el meato auditivo externo y parte 
de la cavidad oral están inevitablemente dentro del 
volumen que precisamos irradiar, por lo que reciben 
la dosis de prescripción en la mayoría de los casos. La 
pérdida de audición ha llegado a presentarse según 
series hasta en un 54% de los pacientes. 

TABLA 11.2. Control regional en tumores de GS 
tratados con RTPO*.

Cirugía

Cirugía + 
radioterapia 

postoperatoria
Tran et al.(47) 36/68 (53%) 43/57 (75%)
North et al.(33) 13/23 (58%) 62/67 (92%)
Armstrong et al.(1) 30/46 (66%) 36/46 (73%)
Reddy y Marks(38) 0/12 (0%) 6/8 (75%)
Bisset y Fitzpatrick(5) 9/30 (30%) 37/54 (68%)
Molinari et al.(32) 31/36 (85%) 22/32 (68%)
Frankenthaler et al.(22) 73/91 (80%) 56/64 (88%)
Fitzpatrick y 
Theriault(21)

30/110 (27%) 174/239 (73%)

Shidnia et al.(42) 22/38 (58%) 21/30 /70%)
Migliancio et al.(31) 17/38 (44%) 33/43 (78%)
Fu et al.(23) 39/52 (75%) 24/29 (83%)
Borthne et al.(6) 51/96 (53%) 34/52 (66%)
Pohar et al.(35) 35/56 (63%) 81/91 (89%)
Terhard et al.(46) 85/112 (76%) 351/386 (91%)
Global 501/770 (66%) 980/1.198 (82%)
*Tomado de Laramore(60).

TABLA 11.3. Supervivencia en tumores de GS tratados 
con RTPO*.

Cirugía

Cirugía + 
radioterapia 

postoperatoria
Tran et al.(47) 49/68 (72%) 47/57 (82%)
North et al.(33) 13/23 (59%) 50/67 (75%)
Armstrong et al.(1) 25/46 (55%) 32/46 (69%)
Bisset y Fitzpatrick(5) 11/30 (37%) 28/54 (52%)
Molinari et al.(32) 30/36 (84%) 21/32 (66%)
Frankenthaler et al.(22) 67/91 (74%) 41/64 (64%)
Fitzpatrick y 
Theriault(21)

69/110 (63%) 174/239 (73%)

Migliancio et al.(31) 18/38 (49%) 23/43 (54%)
Eapen et al.(17) 26/35 (76%) 14/19 (75%)
Shidnia et al.(42) 22/38 (58%) 21/30 (70%)
Pohar et al.(35) 21/56 (38%) 50/91 (55%)
Global 351/571 (61%) 501/742 (68%)
*Tomado de Laramore(60).
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Actualmente, la posibilidad de utilizar técnicas 
más conformadas, como la IMRT, permite reducir 
aún más la dosis administrada a órganos cercanos 
como la cóclea y la cavidad oral para potencialmente 
reducir el riesgo de efectos secundarios(33).

Estudios dosimétricos han demostrado que es 
posible preservar el sistema auditivo con esta téc-
nica siempre y cuando la distancia al oído interno 
sea ≥ 0,6 cm y el solapamiento con el volumen de 
planificación (PTV) sea menor del 10%(34), pudiendo 
ser la técnica de elección en esos casos. 

El uso de técnicas de radioterapia guiada por 
imagen (IGRT: image guided radiotherapy) permite 
asegurar la administración de la dosis de una forma 
exacta, para reducir las incertidumbres de reposicio-
namiento entre fracción y fracción de tratamiento. 

Antes de la administración de la fracción de tra-
tamiento, ambas imágenes se fusionan para asegu-
rar que la dosis planificada se administra sobre el 
volumen correcto. Con dicha verificación, además, se 
podrían apreciar eventuales cambios en el volumen 
del tumor o en la anatomía del paciente a lo largo 

FIGURA 11.1. Dosimetría de un paciente tratado con técnica de IMRT sobre lecho quirúrgico de parotidectomía y cade-
nas ganglionares ipsilaterales, con sobreimpresión mediante técnica de boost integrado simultáneo sobre la zona de 
margen quirúrgico afecto y de afectación ganglionar extracapsular.

FIGURA 11.2. Mostramos la verificación de una fracción de tratamiento mediante cone beam CT de megavoltaje. En gris 
la imagen adquirida en el acelerador en la posición de tratamiento. En color la imagen adquirida para la planificación 
del tratamiento radioterápico.
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de las semanas del tratamiento, que podrían condi-
cionar la necesidad de una replanificación. Esta sería 
necesaria si se comprueba que los cambios pudieran 
afectar, bien a conseguir una correcta reproducción 
de los parámetros planificados, bien a poner en pe-
ligro el control tumoral por quedar el volumen a 
riesgo fuera del volumen planificado (PTV), o bien 
a un potencial mayor riesgo de efectos secundarios 
si un órgano sano (OAR organ at risk) pudiera estar 
recibiendo una dosis no deseada en base a dichos 
cambios. Esto formaría parte de estrategias de ra-
dioterapia adaptativa (ART adaptive radiotherapy).

11.7. RADIOTERAPIA EN EL ADENOMA PLEOMORFO 
(AP)

El adenoma pleomorfo (AP) es el tumor más 
frecuente que asienta en las GS. Supone aproxima-
damente el 75-80% de todos los tumores benignos 
de parótida. Es más frecuente en mujeres de edad 
comprendida entre los 30-60 años. Tiene una historia 
natural de lento crecimiento con dos particularida-
des; en primer lugar presenta una tasa de recurrencia 
local del 4-45%, y en segundo lugar, un potencial de 
degeneración maligna, que oscila entre el 2 y el 4%(35).

El tratamiento de elección del AP es la resección 
quirúrgica. Inicialmente se empleaban técnicas de 
enucleación, con riesgo elevado de recurrencia local, 
de aproximadamente el 45%. Este hecho, motivó un 
cambio de filosofía del tratamiento de este tumor, 
sustituyendo la enucleación por la parotidectomía 
superficial o total conservadora con preservación 
del nervio facial, con cifras de control local ≥ 95%.

Las posibles causas de recurrencia de estos tu-
mores benignos son: la rotura de la cápsula y disemi-
nación del tumor; la resección incompleta de la ex-
tensión microscópica a través de la pseudocápsula; 
o por tratarse de un tumor multifocal que haya pa-
sado inadvertido en la cirugía. Independientemente 
de la causa, los resultados después de la cirugía de 
la recurrencia son peores que tras la cirugía inicial, 
con cifras de control local que oscilan entre el 37 
y el 90%. Además, es relativamente frecuente que 
estas recurrencias sean multifocales o se sitúen en 
íntimo contacto con el nervio facial, por lo que es 

posible que se produzca neuroapraxia o parálisis del 
nervio tras la cirugía.

El tratamiento quirúrgico de la recurrencia del 
AP no está estandarizado. La mayoría de los autores 
destacan que el tipo de técnica quirúrgica empleada 
en el tratamiento del AP recurrente debe seleccio-
narse de forma individualizada, teniendo en cuenta 
la extensión de la cirugía previa, el tipo de recurren-
cia y la edad del paciente. 

El papel de la RTPO en el tratamiento de los AP es 
controvertido, existiendo datos a favor y en contra. 
Algunos autores creen que la radioterapia debería 
evitarse en la mayoría de los casos(36). Sin embargo, 
hay una serie de revisiones retrospectivas sobre la 
RTPO en el tratamiento del AP que apoyan su uso. 

Armitstead et al.(37), demostraron por primera vez 
el valor de la RTPO en este tipo de tumor, en caso 
de llevarse a cabo resecciones incompletas. En su 
estudio, desde 1963 hasta 1976, 76 pacientes con 
AP fueron tratados con enucleación extracapsular 
simple y RTPO. Solo un paciente desarrolló una recu-
rrencia tras la radioterapia. Los autores observaron 
una baja incidencia de complicaciones, con mínimo 
defecto cosmético.

En el estudio de Dawson et al.(38), 29 pacientes 
con AP recurrente de parótida fueron tratados con 
escisión y RTPO. En este trabajo, 18 de 20 pacientes 
(90%) con una primera recurrencia, alcanzaron cifras 
comparables de control local con las obtenidas en 
series en las que se emplea cirugía sola. Los autores 
apuntan sobre el beneficio de la RTPO en la enferme-
dad recurrente, en particular cuando existen dificul-
tades en la cirugía y en casos de múltiples recidivas. 

Samson et al.(39), trataron 21 pacientes con AP 
recurrentes mediante escisión subtotal y preserva-
ción del nervio facial, seguido de RTPO. De ellos, 8 
pacientes se trataron con régimen de hiperfraccio-
namiento y 13 de ellos, con fraccionamiento clásico. 
La dosis media fue de 50,5 Gy (rango 50-67 Gy). De 
los 17 pacientes con enfermedad residual micros-
cópica tras completar la cirugía, 16 (94%) perma-
necieron libres de recurrencia a 6 años mientras 
solo 1 de los 4 pacientes (25%) con una gran carga 
tumoral postoperatoria se mantuvieron libres de 
enfermedad. Un dato a destacar en el estudio, es 
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que la función del nervio facial fue normal en 20 
de 21 pacientes. Estos autores recomiendan que la 
cirugía con preservación del nervio facial seguida 
de RTPO debería considerarse como alternativa a 
técnicas que sacrifican el nervio, en casos seleccio-
nados de recurrencia.

En el estudio de Liu et al.(40), de los 76 pacientes 
con AP de la parótida, 55 pacientes recibieron RTPO en 
el Hospital Princess Margaret. Los pacientes habían 
sido tratados con parotidectomía total con preser-
vación del nervio facial. La dosis media fue de 45 Gy 
en 20 fracciones (rango de 27,5 Gy/11 fracciones-60 
Gy /30 fracciones). Con una media de seguimiento 
de 12,5 años, la supervivencia libre de recidiva fue del 
62 y 93%, en aquellos casos con enfermedad residual 
macroscópica y microscópica, respectivamente. Estos 
autores apuntan a que la RTPO es útil en casos de 
enfermedad recurrente y también la recomiendan 
en casos de enfermedad residual. Cabe destacar que 
ningún paciente desarrolló un segundo tumor. 

En otro estudio, Barton et al.(41) revelan la im-
portancia de llevar a cabo la radioterapia adyuvan-
te inmediata frente a la radioterapia diferida tras 
objetivarse recurrencia. Los autores revisaron a 187 
pacientes con resección incompleta de AP de paró-
tida tratados con RTPO. De ellos, 115 pacientes reci-
bieron RTPO inmediatamente después de la primera 
resección mientras 72 pacientes recibieron RTPO tras 
la cirugía de una o más recurrencias. La RTPO, se 
administró bien con radioterapia externa (50 Gy 
en 15-16 fracciones) o con braquiterapia intersticial 
(60 Gy a 5 mm). Con una media de seguimiento de 
14 años, la recurrencia local fue del 0,9% (1/115) y 
12,5% (9/115) en los brazos de RT inmediata y diferida 
respectivamente. Con estos datos, concluyen que 
aquellos pacientes con cirugías no satisfactorias, en 
los que exista sospecha de que pueda quedar tumor 
residual, deberían ser sometidos a RTPO inmediata 
debido a la mayor morbilidad y a la mayor incidencia 
de presentar una segunda recurrencia, en caso de 
hacer tratamiento diferido. 

En una actualización de su experiencia con ra-
dioterapia en el AP de parótida, Wallace et al.(42) revi-
saron 25 pacientes, de los cuales 23 fueron tratados 
con resección seguida de RTPO. Con una media de 

seguimiento de 10,5 años, se obtuvo control local en 
13 (75%) de los 16 pacientes con enfermedad subclí-
nica y 5 (56%) de los 9 pacientes con enfermedad 
macroscópica. Dos de los 25 pacientes, recibieron RT 
sin cirugía y ambos presentaron recurrencia local, 
evidenciando la necesidad de hacer cirugía antes 
de administrar la radioterapia. 

Malard et al.(43), hicieron una revisión retrospec-
tiva de 32 pacientes con AP de parótida tratados con 
cirugía con un seguimiento de 20 años. De ellos, 
11 pacientes fueron tratados con RTPO. A diferencia 
de estudios anteriores, estos autores no encontra-
ron reducción significativa en recurrencia local con 
RTPO, pero observaron que se alarga el tiempo hasta 
que desarrollan la recurrencia, en casos de tumores 
multifocales. La muestra de pacientes que recibió 
RTPO era pequeña (n=11) y esto pudo afectar a los 
resultados obtenidos. 

En el estudio de Carew(44), se incluyeron 31 pa-
cientes con recurrencia de AP. Más de la mitad de los 
pacientes fueron sometidos a una parotidectomía 
total, alcanzándose un control local del 94% a los 
7 años. En los 11 pacientes (35%) en los que se rea-
lizó RTPO, se obtuvo mejor control local (100% a 10 
años) que en los 20 pacientes restantes que no la 
recibieron (71% a 10 años). Se administró RTPO en 
pacientes con márgenes próximos o positivos (4/11) y 
en aquellos con múltiples cirugías por recidivas. Las 
dosis empleadas oscilaron entre 54 y 63 Gy (media 
55,8 Gy). El volumen de tratamiento incluía el lecho 
quirúrgico y el nivel superior del cuello, y se empleó 
una combinación de fotones y electrones.

Hodge et al.(45), de la Universidad de Florida, 
analizaron retrospectivamente 17 pacientes trata-
dos con RT exclusiva (2 pacientes) o con tratamiento 
combinado de cirugía y RTPO (15 pacientes), entre 
los años 1970 y 2000. En 14 pacientes se empleó 
fraccionamiento convencional, con una dosis me-
dia de 65Gy (rango 56,6 Gy-70 Gy) y en 3 pacientes 
se empleó régimen de hiperfraccionamiento, con 
una dosis media de 74.4 Gy, (rango 62,9-74,4 Gy). 
El seguimiento medio fue de 9.6 años. Se obtuvo 
control local de la enfermedad subclínica en 8 de 
10 pacientes (80%) y de la enfermedad macroscó-
pica residual en 3 de 7 pacientes (43%). Las cifras 
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de control local a 5 y 10 años fueron del 69 y 61%, 
respectivamente. Ningún paciente tuvo complica-
ciones severas debidas a la radioterapia.

Una razón para la reticencia en el uso de la RT, es 
el miedo a inducir un segundo tumor maligno en la 
glándula remanente o en otros órganos próximos. 
Sin embargo, la mayoría de las series que revisan los 
resultados de los pacientes que reciben RTPO en AP, 
muestran que la incidencia de segundos tumores 
primarios es baja. 

Otro motivo de preocupación en el empleo de 
RTPO, es el desarrollo de toxicidades agudas y tardías. 
En el estudio de Patel et al.(46), 21 pacientes con AP 
con márgenes próximos o positivos, recibieron RTPO. 
Cuatro de los 21 pacientes (19%) tenían enfermedad 
recurrente. 81% de los pacientes tenían márgenes 
positivos mientras el 19% tenían márgenes próximos. 
La dosis media fue de 57,6 Gy (rango 55,8-69,96) Gy 
administrado en fracciones de 1,8-2,12 Gy/día. Con 
un seguimiento medio de 92 meses, 19/21 pacien-
tes (90%) tuvieron control locorregional. 2 pacientes 
fracasaron con enfermedad recurrente local; ambos 
inicialmente tenían márgenes positivos. Hubo toxici-
dad aguda según escala RTOG grado 1 y 2 en 11 (52%) 
y 4 (19%) de los pacientes, respectivamente. Todas las 
toxicidades agudas significativas se resolvieron en 
los 3 meses posteriores a haber completado el trata-
miento y la única toxicidad tardía fue la xerostomía, 
que se objetivó en 2 (10%) de sus pacientes. Ningún 
paciente presento toxicidad tardía grado 2-4. Estos 
autores apuntan a que sus toxicidades son bajas 
debido a los volúmenes de tratamiento limitados 
(lecho quirúrgico con márgenes) y a la tecnología 
empleada en los tratamientos de estos pacientes, ya 
que la IMRT ha demostrado disminuir la toxicidad 
cuando se emplea para tratar lesiones en la paróti-
da comparada con tratamientos de RTC3D; en este 
estudio, 3 de cada 4 pacientes se trataron con IMRT.

Se sabe poco sobre la toxicidad que provoca la 
parotidectomía como tratamiento exclusivo, pero 
los datos disponibles, sugieren que la RT no em-
peora sustancialmente esta toxicidad. Chaushu et 
al.(47) revisaron las cifras de flujo salival en el pre y 
postoperatorio y demostraron descenso del flujo de 
forma proporcional al volumen de parótida extir-

pada. Nitzan et al.(48) en 53 pacientes sometidos a 
parotidectomía encontraron que 11 (21%) pacientes 
desarrollaron xerostomía. 

Por tanto, podemos concluir que en aquellos pa-
cientes en los que no se pueden obtener márgenes 
quirúrgicos adecuados (márgenes positivos), en los 
que exista sospecha de enfermedad macroscópica, 
y aquellos con múltiples recidivas locales(49), la RTOP 
mejora el control loco-regional a largo plazo, con 
mínimo defecto funcional y/o cosmético(50).

La dosis recomendada es similar a la empleada 
en los carcinomas de glándulas salivales; en caso 
de enfermedad microscópica, 66 Gy en 33 fraccio-
nes con fraccionamiento clásico o 69,2 a 74,4 Gy 
en régimen de hiperfraccionamiento (2 fracciones 
de 1,2 Gy/día). En aquellos casos, en los que exista 
enfermedad macroscópica residual, la dosis reco-
mendada es de 70 Gy en 35 fracciones, 1 fracción al 
día o 74,4 Gy en régimen de hiperfraccionamiento 
(2 fracciones de 1,2 Gy/día).

11.8. RADIOTERAPIA EN LINFOMAS
El 12% de los linfomas extranodales del área de 

cabeza y cuello se originan en las glándulas saliva-
les. La mayoría lo hacen en la glándula parótida, y 
el 20% en las glándulas submandibulares y en las 
glándulas menores. 

La mayoría de los linfomas que afectan a la glán-
dula parótida y otras glándulas salivales son linfo-
mas de la zona marginal (MALT)(51). Están asociados 
con frecuencia al síndrome de Sjögren y a la infección 
por VHC(52). Después del estómago, las glándulas sa-
livales son la localización más frecuente de los linfo-
mas MALT, y constituyen el 14% de los mismos(53). Son 
tumores indolentes con una supervivencia global del 
85% a los 10 años. Tienen un buen pronóstico inde-
pendientemente del tratamiento usado, por lo que 
la selección del tratamiento debe tener en cuenta 
los riesgos de efectos secundarios a largo plazo(54).

En la parótida, la mayoría de los linfomas son 
linfomas no Hodgkin (NHL), siendo los más frecuen-
tes los linfomas foliculares, los linfomas MALT y los 
linfomas B difusos de células grandes. Los linfomas 
Hodgkin de parótida son infrecuentes y tienen un 
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mejor pronóstico. La mayoría de los linfomas de 
parótida son diagnosticados en estadios tempra-
nos (estadio I, II de Ann Arbor) localizados y son de 
bajo grado. Pueden ser tratados con RT exclusiva 
con buenos resultados. Los linfomas no Hodgkin de 
parótida tratados con RT pueden alcanzar supervi-
vencias libres de enfermedad del 90% a los 5 años 
con una toxicidad aceptable(55).

La RT constituye el tratamiento de elección en 
los linfomas de la zona marginal MALT localiza-
dos(56,57). La cirugía (parotidectomía) exclusiva o con 
RT adyuvante también constituye una opción. La QT 
con rituximab también puede ser útil en casos se-
leccionados. También es el tratamiento de elección 
en los linfomas foliculares localizados. El linfoma B 
difuso de células grandes (DLBCL) de las glándulas 
salivales suele tratarse con 3 ciclos de quimioterapia 
(generalmente R-CHOP) seguido de radioterapia.

En el caso de la glándula parótida el volumen 
blanco (CTV) suele abarcar la glándula completa(58) 
incluyendo el lóbulo profundo y también los gan-
glios cervicales ipsilaterales en el estadio EII.

Para la mayoría de los linfomas no Hodgkin ex-
tranodales, la dosis administrada está alrededor de 
los 24-30 Gy mientras que asciende a 30-50 Gy en 
los de alto grado(59).

La recomendación de dosis de la guía NCCN 
2016 V1 de tratamiento de linfomas no Hodgkin es 
la siguiente:
• Linfoma folicular: 24-30 Gy.
• Linfoma de la zona marginal: afectación extra-

nodal no gástrica 24-30 Gy.
• Linfoma B Difuso de células grandes (DLBCL):

– Consolidación en respuesta completa tras 
quimioterapia 30-36 Gy.

– Complementaria en respuesta parcial tras 
quimioterapia: 40-50 Gy.

– RT como tratamiento primario en no candi-
datos a QT o refractarios a QT: 40-55 Gy.
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12.1. INTRODUCCIÓN
La patología salival es poco frecuente en la edad 

pediátrica; en series donde se estudian casi 10.000 
pacientes, se identifican lesiones salivales solo en el 
4,5% de los niños(1). De estas lesiones, la gran mayo-
ría no son neoplásicas, siendo el mucocele la lesión 
más frecuente, con gran diferencia respecto a otras 
lesiones de carácter inflamatorio.

Los tumores de glándulas salivales son raros en 
los niños, e incluyen neoplasias epiteliales y mesen-
quimales, siendo en los niños algo más frecuentes 
las mesenquimales que en los adultos(2). En los ni-
ños, los tumores salivales tienen una mayor propor-
ción de malignidad que en los adultos: en la infancia 
los tumores benignos son entre un 55-68% de los 
casos(1,2), mientras que en los adultos el porcentaje 
de tumores benignos se estima en el 80%(3).

12.2. TUMORES BENIGNOS
12.2.1. Tumores no epiteliales 

Los tumores de origen vascular afectan típica-
mente a la glándula parótida. Son más frecuentes 
en niñas y suelen ponerse de manifiesto desde el 
nacimiento(4,5). Se suelen clasificar en hemangioen-
doteliomas y hemangiomas.

Los hemangioendoteliomas aparecen en pa-
cientes menores de 6 meses, presentando un cre-
cimiento rápido y agresivo. Los hemangiomas pre-
sentan un crecimiento más lento y se manifiestan 
en niños más mayores. Hay autores que definen 
el hemangioendotelioma como un hemangioma 
inmaduro.

Estos tumores se caracterizan por un ciclo de 
crecimiento en tres fases: proliferación, meseta e 

involución(1). La mayoría involucionan de forma 
espontánea, pero muchos requieren tratamiento 
médico o quirúrgico.

En la serie de Lack y Upton(4), de 27 hemangio-
mas, 19 correspondieron a niñas. La lateralidad de 
los hemangiomas fue 5 veces mayor en la parótida 
izquierda que en la dcha. Los hallazgos clínicos tí-
picos son una masa blanda compresible con una 
coloración azulada de la piel. Tras la involución de 
las lesiones, se pueden apreciar flebolitos en los 
estudios radiológicos en pacientes más mayores.

El tratamiento del hemangioendotelioma pa-
rotídeo ha ido variando a medida que se ha cono-
cido la evolución natural de esta enfermedad. La 
radioterapia se utilizó con éxito para limitar el cre-
cimiento, pero la aparición de tumores secundarios 
radioinducidos ha hecho abandonar esta modalidad 
terapéutica. La resección quirúrgica ha sido durante 
años el tratamiento principal de esta patología. Sin 
embargo, actualmente, el tratamiento estándar es 
médico. Sigue realizándose cirugía en casos refrac-
tarios al tratamiento médico, pero, dado que estas 
resecciones presentan una tasa elevada de compli-
caciones, incluyendo parálisis facial, recurrencia tu-
moral o incluso la muerte, la mayoría de los autores 
desaconsejan la cirugía como tratamiento de inicio.

Dentro de los tratamientos médicos, los corti-
coides sistémicos han demostrado su eficacia(6,7) 
al igual que el interferón alfa-2a y alfa-2b(8,9); sin 
embargo, el tratamiento de elección actual son los 
β-bloqueantes(10). El propanolol es ampliamente 
aceptado como un tratamiento seguro y mejor to-
lerado que los corticoides orales, y se ha demostrado 
eficacia en pacientes más allá de la fase de creci-
miento. El mecanismo de acción propuesto es una 
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rápida vasoconstricción de la lesión, la inhibición de 
la angiogénesis y la inducción de la apoptosis de las 
células endoteliales.

Los linfangiomas pueden presentarse con una 
afectación localizada a nivel de las glándulas saliva-
les, aunque es mucho más habitual que esto ocurra 
de manera secundaria como parte de una afectación 
más extensa a nivel cervicofacial(4). El linfangioma 
es el segundo tumor mesenquimal en frecuencia. Es 
seis veces más frecuente en niñas, y la edad media 
de presentación suele ser a los 6 años, con una distri-
bución similar a ambos del cuello. Los tratamientos 
recomendados son la observación, las inyecciones de 
materiales esclerosantes o las cirugías conservado-
ras sin intención de realizar resecciones completas, 
permitiendo estas reducciones tumorales el control 
de la enfermedad(11).

Los tumores de origen neural en las glándulas 
salivales se dividen en neurofibromas y neurilemo-
mas, aislados o como manifestación de una neurofi-
bromatosis(4). Estos últimos son los más frecuentes. 
La resección completa de los neurofibromas puede 
ser difícil, por su tendencia a la infiltración, siendo 
preferible la resección parcial preservando la ana-
tomía normal.

12.2.2. Tumores epiteliales
Los tumores epiteliales son mucho más frecuen-

tes que los mesenquimales, 85 y 15%, respectivamen-
te. El tumor epitelial más frecuente, al igual que ocu-
rre en la edad adulta, es el adenoma pleomorfo. El 
tumor de Warthin es el segundo en frecuencia.

Los adenomas pleomorfos salivales son el 30-
40% de los tumores pediátricos de glándula salival; 
mayoritariamente afectan a la parótida y con menos 
frecuencia a la submaxilar(12). Intraoralmente, el ade-
noma pleomorfo se localiza con mayor frecuencia 
en el paladar (42,8 a 68,8%), seguido por el labio su-
perior (10,1%) y la mejilla (5,5%). Otras localizaciones 
más raras son orofaringe, región retromolar, suelo 
de boca y mucosa alveolar.

En la literatura se ha descrito la presencia de 
tejido salival ectópico, con múltiples hipótesis so-
bre su origen. Este tejido ectópico se localiza habi-
tualmente en la parte inferior del cuello, aunque es 
más frecuente que haya modificaciones neoplásicas 
cuando se sitúa en la zona superior cervical. La trans-
formación neoplásica es muy rara, más aún en niños, 
generalmente en forma de adenomas pleomorfos, 
con mayor frecuencia en el sexo femenino y a nivel 
laterocervical superior izquierdo. Se han descrito tu-
mores salivales sobre tejido ectópico en el cuello, 
glándula lagrimal y bronquios. El tratamiento de los 
casos cervicales consiste en la exéresis completa de 
la tumoración, sin considerarse necesaria la resec-
ción de la glándula salival, y el control y seguimiento 
del paciente durante años(5,6).

En cuanto a su localización, los tumores saliva-
les, al igual que sucede en la edad adulta, asientan 
principalmente en la glándula parótida(7), 70% en 
algunas series, siendo prácticamente todos adeno-
mas pleomorfos; el tumor de Warthin, en esta loca-
lización, tiene una frecuencia muy baja. El manejo 
de estos tumores es similar al del adulto, usando 

FIGURA 12.1. Adenoma pleomorfo ectópico cervical en niña de 11 años. A) Exéresis quirúrgica. B) TC con cortes axiales.  
C) TC con reconstrucciones coronales. Muestran lesión infraparotídea de 22 × 20 × 16 mm lateral a la glándula sub-
maxilar con separación de la cola de la parótida.

A B C
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para el diagnóstico tanto la punción aspiración con 
aguja fina como pruebas de imagen, para evaluar la 
extensión de la lesión. La parotidectomía superficial 
o la parotidectomía parcial con identificación y pre-
servación del nervio facial, es el procedimiento de 
elección como tratamiento. El sacrificio del nervio 
facial solo se contempla en casos de parálisis facial 
preoperatoria, o en caso de evidenciarse invasión 
del nervio durante la cirugía.

Hemos de tener en cuenta las diferencias ana-
tómicas del nervio facial en pacientes menores de 
4 meses respecto a niños más mayores, siendo este 
más superficial debido a la falta de desarrollo de la 
mastoides(13).

Los tumores que asientan sobre la glándula 
submaxilar son muy poco frecuentes en la edad 
pediátrica, siendo más frecuentemente malignos 
que en los adultos: en esta localización, la relación 
benigno/maligno es de un 33 versus 67%, a diferen-
cia de en la edad adulta donde se invierten estos 
porcentajes(1). El tratamiento propuesto es idéntico 

al que se realiza en la población adulta, mediante 
una submaxilectomía en bloque.

Los tumores sobre glándulas salivales menores 
son raros, y solamente el 5% aparece en la edad pe-
diátrica. La relación entre tumores benignos y ma-
lignos es 50 versus 50%(15). El tratamiento establecido 
es el quirúrgico, con resección completa, al igual que 
en la edad adulta. La inclusión del periostio subya-
cente, mejora la tasa de curación de los tumores 
benignos. La exposición de hueso a nivel del paladar 
duro puede ser cubierta mediante colgajos locales 
o dejar granular por segunda intención.

12.3. TUMORES MALIGNOS
Los tumores salivales pediátricos son raros, 

siendo la gran mayoría neoplasias epiteliales. El 
porcentaje de tumores malignos de glándulas 
salivales, comparado con los benignos, es entre 
40-60% en los niños, siendo por tanto más fre-
cuentemente malignos que en los adultos. La ma-
yoría de ellos se manifiestan en niños en torno a 
los 10 años, siendo poco habitual en menores de 
esta edad, y hay una leve tendencia a manifestarse 
en el sexo femenino. La parótida es la localización 
más frecuente. El carcinoma mucoepidermoide es 
el tumor primario maligno más común (45-50% 
de todos los cánceres de glándulas salivales pe-
diátricos), el carcinoma de células acinares es el 
segundo subtipo más frecuente (25-35% de los ca-
sos), mientras que el carcinoma adenoide quístico 
y el adenocarcinoma (sin más especificación) son 
un 5-10% de estos tumores(16,17). Sin embargo, en la 
población china, los tumores malignos son menos 
frecuentes en los niños y su distribución es similar 
a la referida en adultos(18-20).

La etiología de estas neoplasias en niños es des-
conocida, aunque se ha relacionado con el virus de 
Epstein Barr (VEB) en los casos de carcinomas indi-
ferenciados, con una alta incidencia en la población 
Inuit(21). En un artículo del St. Jude Children’s Research 
Hospital, en 13 casos de carcinoma salivales en ni-
ños (7 carcinomas mucoepidermoides) se identificó 
una infección latente por VEB mediante técnicas de 
hibridación in situ. Otro factor etiológico es la ex-

FIGURA 12.2. TC: adenoma pleomorfo submaxilar en niña 
de 10 años.
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posición previa a radio o quimioterapia por otros 
cánceres infantiles.

12.3.1. Carcinoma mucoepidermoide (CME)
Su localización más frecuente es en las glándu-

las salivales mayores, en particular la parótida; las 
salivales menores, la submaxilar y la sublingual se 
afectan con menor frecuencia. El CME afecta primor-
dialmente a las glándulas salivales, pero también se 
puede encontrar en el tracto aerodigestivo supe-
rior, árbol traqueobronquial, saco lagrimal, tiroides 
e hígado(22).

El CME es el tipo más frecuente de cáncer de 
glándula salival secundario a irradiación previa. 
Una revisión de su incidencia en pacientes previa-
mente tratados con quimioterapia y/o radioterapia 
(principalmente por leucemias linfoblásticas, acné o 
linfoma de Hodgkin) aportaba un tiempo de laten-
cia desde el tratamiento inicial al diagnóstico del 
CME de 7,9 años en pacientes tratados con quimio-
terapia (tanto con radioterapia asociada como sin 
radioterapia), y de 27,2 años en pacientes tratados 
con radioterapia sola(16).

Aunque se han descrito diversas variantes histo-
lógicas, clásicamente los casos presentan proporcio-
nes variables de células mucosas, células escamosas 
y células intermedias. La clasificación en grados se 
basa en: componente quístico, atipia nuclear, inva-

sión perineural o angiolinfática, necrosis, actividad 
mitótica y patrones de infiltración (Fig. 12.3)(20).

Este cáncer es típicamente de bajo grado en ni-
ños y raramente tiene un desenlace fatal. La afecta-
ción ganglionar local se ha descrito en un 30-50% 
de los CME en adultos y metástasis a distancia en 
un 5-15% de los casos, pero los casos con enferme-
dad metastásica son raros en pacientes con CME en 
edad infantil. En adultos la localización más frecuen-
te de las metástasis es el pulmón, mientras que la 
afectación cerebral y ósea se ha descrito raramente.

Techavichit et al. solo describen afectación gan-
glionar en 1/14 pacientes y no describen ninguna 
metástasis a distancia, hacen referencia al aumento 
del uso del PET/TC tanto en CME en adultos como en 
niños, identifican una alteración genética de fusión 
de transcripción MECT1/MAML2 en todos los pacien-
tes. A diferencia de otras series donde lo habitual 
son los cánceres de bajo grado, en esta serie el grado 
intermedio fue el más habitual, aunque la evolución 
de los pacientes fue igualmente muy favorable(22).

12.3.2. Carcinoma de células acinares (CCA)
El CCA es una neoplasia epitelial que presen-

ta una gran heterogeneidad histológica, que, al 
igual que el CME, se desarrolla habitualmente en 
la glándula parótida. Se puede subcategorizar en 
varios patrones histológicos arquitecturales: sólido, 

FIGURA 12.3. HE. Carcinoma mucoepidermoide: proliferación epitelial maligna formada por células escamoides, entre-
mezcladas con células de aspecto intermedio y células columnares mucosecretoras. Nido sólido de células escamosas. 
Las células muestran escasa atipia citológica. Son relativamente uniformes, con núcleos vesiculosos.
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microquístico, papilar-quístico y folicular. Los casos 
bien diferenciados se caracterizan frecuentemente 
por células tumorales con gránulos secretores de 
cimógeno en su citoplasma, un signo de diferencia-
ción acinar (Fig. 12.4). Sin embargo, esta neoplasia 
con su gran heterogeneidad, también puede pre-
sentar células ductales, vacuoladas, células claras y 
células glandulares no específicas(17). Se considera 
que el CCA deriva del epitelio ductal estriado de las 
glándulas salivales mientras que el CME procede 
del ducto excretor.

Un 3% de los CCA son bilaterales, generalmente 
crecen lentamente, invaden localmente y raramen-
te metastatizan a ganglios linfáticos regionales o 
a distancia(23). El CCA en niños suele ser un tumor 
maligno de bajo grado y, al igual que el CME, tie-
ne relativamente buen pronóstico, a pesar de su 
tendencia a las recurrencias tardías. Es importante 
destacar que los casos en que los tumores de grado 
bajo o intermedio presentan algún componente de 
alto grado (transformación de alto grado), a menudo 
siguen un curso clínico más agresivo(17).

12.3.3. Carcinoma adenoide quístico (CAQ)
EL CAQ puede afectar a la parótida, submaxilar y 

glándulas salivales menores. Es uno de los tumores 
epiteliales más comunes de las glándulas salivales 
menores. Aunque el CME se considera el carcinoma 

salival más frecuente en la infancia, existen series 
donde el CAQ es el subtipo más frecuente(24-26). Los 
patrones histológicos se clasifican en tubular, cri-
biforme y sólido (Fig. 12.5). Durante mucho tiempo, 
se ha sugerido que un patrón de crecimiento sólido 
se asocia con peores resultados. La compleja hete-
rogeneidad de esta neoplasia hace que a menudo 
haya dificultad para clasificar con el microscopio su 
patrón de distribución o arquitectura, traduciéndose 
en una baja reproductibilidad a la hora de clasifi-
carlos.

EL CAQ es una neoplasia bifásica, compuesta por 
células ductales y mioepiteliales modificadas. Es co-
nocida su alta tendencia a la invasión perineural, 
con una alta tasa de recurrencia y tendencia a la 
recurrencia tardía, teniendo una relativamente po-
bre supervivencia. Aunque el CAQ recurre en muchos 
casos, su curso clínico es generalmente indolente, 
con excepción de aquellos donde está presente la 
evidencia histológica de una transformación de alto 
grado(20).

12.3.4. Tumores perinatales o congénitos
Los tumores perinatales o congénitos malignos 

en el área salival son raros. Entre ellos el sialoblas-
toma podría decirse que es el más frecuente, aun-
que solo se han publicado menos de 50 casos en 
la literatura(27).

FIGURA 12.4. HE. Carcinoma de células acinares: proliferación epitelial maligna constituida por células epiteliales 
neoplásicas, dispuestas en un patrón sólido. Las células epiteliales neoplásicas muestran citoplasmas amplios con 
gránulos basófilos, que se intercalan con células claras con citoplasma microvacuolado. Los núcleos son redondos, 
excéntricos, muestran discreto pleomorfismo y tienen nucléolos visibles.
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Inicialmente se consideraba que era un tumor 
benigno salival, pero posteriormente, se obser-
vó que tenía características de malignidad como 
un rápido crecimiento, recurrencias o metástasis, 
categorizándole como un tumor maligno(28,29). Los 
sialoblastomas se diagnostican normalmente 
durante la gestación, con la ecografía prenatal(30), 
al nacimiento o al poco tiempo de nacer, aunque 
hay algún caso publicado en niños por encima de 
los 5 años. Aproximadamente el 75% de los sialo-
blastomas asientan en la glándula parótida, y en 
menor medida en la glándula submaxilar, tejidos 
ectópicos salivales o glándulas salivales menores. 
Es más frecuente en varones que en mujeres con 
un ratio de 2:1(28,29).

En cuanto a los síntomas, la mayoría de las veces 
se trata de una masa parotídea o submaxilar, pero 
tumores masivos con necrosis de la piel y parálisis 
facial también han sido descritos(30). En la resonancia 
magnética (RM), estos tumores muestran un realce 
heterogéneo y pueden contener focos hemorrágicos. 
Una biopsia incisional es necesaria en lesiones ma-
sivas, para establecer un diagnóstico precoz y para 
diferenciarlo del rabdomiosarcoma.

En cuanto a su tratamiento, la escisión qui-
rúrgica con márgenes libres es el tratamiento de-
seable, pero a veces hay tumores masivos que son 
irresecables y requieren tratamientos adyuvantes 

como braquiterapia o quimioterapia con resultados 
favorables. La recurrencia local es de casi el 38%, y 
su tratamiento es quirúrgico con quimioterapia o 
radioterapia en combinación según el caso(29,30).En 
general el pronóstico es bueno con una superviven-
cia elevada.

12.3.5. Linfomas y sarcomas
Los linfomas en el área salival en niños son raros, 

y se encuentran en la literatura como casos aisla-
dos(31).

El rabdomiosarcoma es un tumor salival poco 
frecuente, pero en niños es más frecuente que en 
adultos (con una incidencia en torno a un 2-3%); 
además, se estimó en un estudio con niños y adultos 
con tumores salivales, que 1 de cada 600 tumores 
salivales corresponde a un rabdomiosarcoma(27).

Su presentación clínica en la glándula parótida 
es como una masa en el ángulo de la mandíbula de 
rápido crecimiento, con dolor y paresia facial en un 
24% de los pacientes, dependiendo de su grado de 
agresividad. Su edad de presentación es algo me-
nor que en el resto de tumores, puesto que el 70% 
acontece en niños de 1-9 años(31,32). La mayoría de los 
pacientes presentan invasión local o enfermedad 
metastásica al diagnóstico.

La RM es la técnica diagnóstica de elección, y 
su retraso en el diagnóstico puede reducir la posi-

FIGURA 12.5. HE. Carcinoma adenoide quístico: celularidad epitelial monomorfa que se dispone en túbulos con un 
material mucohialino en la luz. Las células tumorales epiteliales son uniformes en tamaño y forma, con citoplasmas 
eosinofílicos, de bordes mal definidos y núcleos irregulares.
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bilidad de una resección completa. A menudo, una 
resección primaria del tumor completa no es posible 
(menos de un 5% de las cirugías primarias tienen 
márgenes libres). Así, la parotidectomía se recomien-
da para tumores tempranos, o por otro lado una 
biopsia seguida de quimioterapia y radioterapia es 
otra de las posibilidades, sobre todo en tumores ma-
sivos o recidivas(32,33). Aunque hay casos publicados 
con pobre pronóstico, en general, la mayoría de las 
publicaciones estiman una supervivencia a 5 años 
del 84%(34).

Los fibrosarcomas, sarcomas de células reticu-
lares, sarcomas de células en huso, histiocitomas 
fibrosos, neurosarcomas y osteosarcomas de las 
glándulas salivales han sido descritos en niños. Sin 
embargo, cada una de estas entidades es extrema-
damente rara, con lo cual es difícil establecer trata-
mientos y recomendaciones estándar. Hay estudios 
que correlacionan el lugar de la neoplasia, el tipo de 
sarcoma y su grado histológico con una variación en 
la supervivencia y el pronóstico de estos pacientes(31). 
Dada la gravedad de estos tumores, el manejo debe 
de ser multidisciplinar.

12.4. MÉTODOS DIAGNÓSTICOS
Para el diagnóstico de los tumores salivales en 

niños, la ecografía es la técnica diagnóstica inicial 
para distinguir entre masas quísticas y sólidas. 
Además, esta técnica es no invasiva, sin radiación 
y se puede realizar sin necesidad de sedación del 
paciente.

Una vez objetivada una masa sólida en la pa-
rótida o en la glándula submaxilar, se necesita 
otra prueba complementaria, como puede ser la 
tomografía axial computarizada (TC) o la RM, par-
ticularmente para evaluar masas en zonas más 
profundas(31,34).

La sedación y la radiación son consideraciones 
a tener en cuenta a la hora de elegir una técnica u 
otra, ya que en niños pequeños, normalmente, la RM 
requiere una sedación, pero no expone al paciente a 
una radiación. La TC caracteriza la lesión (cuantifica 
el tamaño, delimita los bordes, su homogeneidad), 
aunque no hay muchos criterios diferenciadores 

entre lesión benigna y maligna, salvo la infiltra-
ción local de los tejidos vecinos. También permite 
valorar el lóbulo profundo parotídeo (inaccesible a 
la ecografía) y los espacios profundos del cuello, la 
relación del tumor con el nervio facial, la detección 
de lesiones contralaterales y de adenopatías locorre-
gionales. Tiene menor sensibilidad que la RM por su 
menor contraste tisular y por la frecuente presencia 
de implantes metálicos dentarios que condicionan 
artefactos(35). Por otra parte, la RM proporciona una 
mejor caracterización tisular que la TC, mejorando 
la detección de la extensión tumoral, la invasión en 
profundidad a estructuras de vecindad, y la infiltra-
ción perineural y endocraneal.

En cuanto a la punción aspiración con aguja fina 
(PAAF), esta es una herramienta diagnóstica con alta 
sensibilidad y especificidad en adultos, pero su uso 
en niños es más discutido, ya que a menudo requiere 
sedación o incluso una anestesia general. Aún así, en 
algunas series, su exactitud está por debajo del 33%.

En cuanto a los tumores malignos y su estadiaje, 
se utiliza el sistema TNM al igual que en los adultos, 
observándose que en niños se diagnostican en un 
estadio precoz(31,34).

Ciertos tipos de tumores se consideran de 
bajo grado, como el carcinoma de células basales 
o el carcinoma de células acinares, y otros de alto 
grado, como el carcinoma de células escamosas o 
el carcinoma indiferenciado. Además, se pueden 
clasificar en cuanto a la diferenciación celular, en 
bien diferenciados, moderadamente diferencia-
dos, pobremente diferenciados, indiferenciados y 
anaplásicos. Usando este sistema, los tumores bien 
diferenciados o moderadamente diferenciados son 
más frecuentes en niños (88%) en comparación con 
los adultos (49%)(27).

12.5. PRONÓSTICO
El pronóstico de los tumores salivales en niños 

depende del tipo de tumor (benigno o maligno) y 
de sus características celulares y de la diferenciación 
de cada uno de los tipos.

En general, los tumores benignos tienen buen 
pronóstico, y en cuanto a los malignos, se obser-
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va una mejor supervivencia al comparar con los 
adultos. Esto se produce por el hecho de que los 
tumores de bajo grado o intermedios son más 
frecuentes en niños y se presentan en un estadio 
precoz estando más localizados. Además, se ha 
observado que en menor frecuencia tienen enfer-
medad regional(31).

Los factores de mal pronóstico son la enferme-
dad a distancia, la recurrencia, el sexo masculino, los 
tumores de alto grado, los tumores mayores de 2,5 
cm, la invasión perineural, las metástasis gangliona-
res, la extensión a tejidos blandos o la enfermedad 
residual macroscópica.

La supervivencia a los 5 años en niños con tu-
mores malignos en glándulas mayores es del 95%, 
en comparación al 59% de los adultos(31,36). Sin em-
bargo, parece que los pacientes menores de 10 años 
tienen peor supervivencia que los mayores de 10 
años (supervivencia relativa a 5 años del 50% en 
pacientes de 1-4 años), siendo debido a su alto grado 
de malignidad.

La recurrencia tumoral se estima que está en 
torno al 7-20% de los pacientes, sobre todo en pa-
cientes con márgenes positivos en la pieza quirúr-
gica o tumores de alto grado.

En cuanto a los tumores no epiteliales, como 
linfomas o metástasis tumorales en las glándulas 
salivales, son infrecuentes, publicándose como ca-
sos aislados. Sin embargo, el rabdomiosarcoma es 
algo más frecuente y se pueden extraer datos de 
supervivencia a los 5 años del 84%(31).

12.6. GUÍAS GENERALES DE TRATAMIENTO
El manejo del cáncer de glándulas salivales en 

los niños se basa, al igual que en los adultos, en el 
tratamiento quirúrgico, siendo el pronóstico mejor 
en los niños(37). La exéresis completa del tumor con 
márgenes adecuados es la base del tratamiento, la 
combinación con quimioterapia adyuvante y /o ra-
dioterapia sigue evolucionando pero no hay guías 
generales establecidas en cuanto a su uso(17). Los po-
bres resultados de las cirugías de rescate nos sugie-
ren que un adecuado tratamiento quirúrgico de ini-
cio es la mejor forma de conseguir un buen control 
a largo plazo de los cánceres salivales pediátricos. La 
cirugía estándar para los cánceres parotídeos que 
no afectan al nervio facial es la parotidectomía con 
resección completa del tumor con preservación del 
nervio. La monitorización electrofisiológica intraope-
ratoria puede ser útil para su preservación(38).

Los cánceres de glándula submaxilar se tratan 
mediante exéresis del triángulo comprendido en-
tre la mandíbula superiormente, el vientre anterior 
del digástrico anteroinferiormente, y el vientre pos-
terior del digástrico posteroinferiormente; así, en 
esta disección se incluiría la glándula submaxilar, 
los ganglios circundantes y cualquier tejido cercano 
localmente afectado.

Los tumores malignos sublinguales o de glán-
dula salival menor requieren una exéresis completa 
con intento de preservación funcional.

Dada la rareza de las metástasis ganglionares, 
raramente se realizan vaciamientos cervicales elec-

FIGURA 12.6. Carcinoma mucoepi-
dermoide en niño de 7 años. TC 
cortes axial (A) y coronal (B) que 
muestran un nódulo quístico de 
8,3 mm en la región parotidea 
izquierda, con un tenue teñido 
de realce. Tomado en parte de 
Hernández-García et al.(45).

A B
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tivos. Vaciamientos selectivos pueden estar indica-
dos en casos con un elevado riesgo de metástasis 
ganglionares ocultas como en el caso de tumores 
avanzados o de alto grado.

Dado los déficits funcionales y cosméticos aso-
ciados a los vaciamientos ganglionares, su realiza-
ción debe ser valorada cuidadosamente, especial-
mente en niños que posteriormente van a requerir 
tratamiento con radioterapia que se ha demostrado 
efectiva para el tratamiento de las potenciales me-
tástasis ocultas(39). 

El papel de la quimioterapia es controvertido 
y se limita principalmente a casos irresecables o a 
recurrencia de tumores malignos. Hay escasez de 
evidencia en los artículos sobre sustancias tera-
péuticas concretas. Algún artículo aislado sugiere 
el régimen de metotrexate y doxorubicina para el 
carcinoma mucoepidermoide, y la combinación de 
5 fluorouracil, doxorubicina y cytoxan para el trata-
miento del carcinoma de células acinares, del car-
cinoma adenoide quístico y del adenocarcinoma.

Debido a la rareza de este tipo de tumores en 
niños, no hay estudios que comparen tratamiento 
quirúrgico solo versus tratamiento quirúrgico y ra-
dioterapia posterior. En adultos se considera indi-
cación de radioterapia los tumores de alto grado, 
la resección incompleta o la afectación ganglionar 
en múltiples niveles. En adultos sí que hay artículos 
que demuestran una mejora en supervivencia libre 

de enfermedad y control local/regional en cánceres 
salivales de alto grado histológico, en márgenes qui-
rúrgicos positivos y si hay invasión perineural(40,41). 
Desafortunadamente, debido al alto riesgo de com-
plicaciones post-irradiacion en niños y a la falta de 
datos de referencia, las indicaciones de radioterapia 
en la infancia están poco definidas. Se considera que 
podría haber indicación de radioterapia adyuvan-
te según el grado tumoral, el margen quirúrgico, 
la invasión perineural o vascular y la afectación 
ganglionar. Las complicaciones a corto plazo de la 
radioterapia en niños son la mucositis, xerostomía, 
disgeusia, odinofagia, alopecia, fatiga y disminución 
de células sanguíneas, a largo plazo alteraciones 
dentarias, maloclusión y alteraciones del desarro-
llo facial. Si se realiza tratamiento unilateral, puede 
producir alteraciones mandibulares que provoquen 
asimetría facial, hipoplasia o secuelas funcionales, 
osteonecrosis o fracturas, fibrosis muscular que 
condicione un trismus prolongado y malnutrición 
asociada. La afectación de la radiación sobre un cere-
bro en desarrollo puede provocar retraso intelectual, 
sordera y alteraciones de la visión. Puede producirse 
también hipotiroidismo.

Como ya hemos comentado previamente, se au-
menta además el riesgo de segundos cánceres post- 
irradiacion. La terapia de protones parece superior 
a la terapia de radiación de intensidad modulada, 
a la hora de disminuir los efectos secundarios(42).

FIGURA 12.7. Mismo caso que figura 12.6. Parotidectomía total en niño de 7 años e imagen de incisión postquirúrgica. 
Tomado en parte de Hernández-García et al.(45).
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En conclusión podemos definir que los resul-
tados publicados sobre supervivencia a 10 años en 
niños con cánceres salivales en la infancia son bue-
nos, en torno a 80-95%. El pronóstico es favorable 
en aquellos que se diagnostican pronto, en tumores 
de bajo grado y en los tratados quirúrgicamente con 
márgenes adecuados(43,44).

La tendencia a la recidiva tardía, particularmen-
te en el carcinoma adenoide quístico y en el carci-
noma de células acinares refuerza la importancia 
del seguimiento a largo plazo y de la consideración 
individualizada de tratamientos adyuvantes, dada 
la falta de datos para comparar la combinación de 
los distintos tratamientos por ser un cáncer muy 
poco frecuente, las recomendaciones de tratamien-
to se suelen establecer usando guías establecidas 
de tratamiento en adulto. Son necesarios estudios 
multicéntricos para evaluar el papel de las terapias 
adyuvantes tanto para el control local tumoral 
como para la prevención de las metástasis a dis-
tancia.

BIBLIOGRAFÍA
1. Krolls SO, Trodahl JN, Boyers RC. Salivary gland lesions 

in children. A survey of 430 cases. Cancer. 1972; 30: 
459-69.

2. Ellis GL, Auclair PL, Gnepp DR. Surgical pathology of 
the glands. Philadelphia: WB Saunders; 1991. p. 148-9.

3. Bradley PJ, Hartley B. Salivary gland neoplasms. En: 
Bradley PJ, Guntinas-Lichius O (eds.). Salivary gland 
disorders and diseases: diagnosis and management. 
Stuttgart (Germany): Thieme; 2011. p. 93-101.

4. Lack EE, Upton MP. Histopathologic review of salivary 
gland tumors in childhood. Arch Otolaryngol Head 
Neck Surg. 1988; 114: 898-906.

5. Clarós P, Turcanu D, Clarós A, Vila Torres J. Adenoma 
pleomorfo en tejido salival ectópico en un niño. Acta 
Otorrinolaringol Esp. 2000; 51: 543-7.

6. Arunkumar KV, Kumar S, Bansal V, et al. Pleomorphic 
adenoma--unusual presentation of a salivary gland 
tumor in the neck of a child. Quintessence Int. 2011; 
42: 879-82.

7. Seifert G, Okabe H, Caselitz J. Epithelial salivary gland 
tumors in children and adolescents. Analysis of 80 
cases (Salivary Gland Register 1965-1984). ORL J Otor-
hinolaryngol Relat Spec. 1986; 48: 137-49.

8. Gangopadhyay AN, Sinha CK, Gopal SC, et al. Role of 
steroids in childhood haemangioma: a 10-years re-
view. Int Surg. 1997; 82: 49-51.

9. Enjolras O, Rich MC, Merland JJ, et al. Management 
of alarming hemangiomas in infants: a review of 25 
cases. Pediatrics. 1990; 25: 491-8.

10. Ezekowitz RAB, Mulliken JB, Folkman J. Interferon 
alfa-2a therapy for life-threatening hemangiomas 
of infancy. N Engl J Med. 1992; 326: 1456-63.

11. Soumekh B, Adams GL, Shapiro RS. Treatment of head 
and neck hemangiomas with recombinant interferon 
alpha-2b. Ann Otol Rhinol Laryngol. 1996; 105: 201-6.

12. Puttgen KB. Diagnosis and management of infantile 
hemangiomas. Pediatr Clin North Am. 2014; 61: 383-402.

13. Ord RA. Salivary gland tumors in children. In: Kaban 
LB, Troulis MJ (eds.). Pediatric oral and maxillofacial 
surgery. Philadelphia: Saunders; 2004. p. 202-11.

14. Graham JM. Pediatric ENT. 1st ed. Berlin: Springer-
Verlag; 2007. p. 162.

15. Galer C, Santillan AA, Chelius D, et al. Minor salivary 
gland malignancies in the pediatric population. Head 
Neck. 2012; 34: 1648-51.

16. Ord RA, Carlson ER. Pediatric salivary gland malignan-
cies. Oral Maxillofac Surg Clin North Am. 2016; 28: 
83-9.

17. Yoshida EJ, García J, Eisele DW, Chen AM. Salivary gland 
malignancies in children. Int J Pediatr Otorhinolaryn-
gol. 2014; 78: 174-8.

18. Laikui L, Hongwei W, Hongbing J, et al. Epithelial sa-
livary gland tumors and adolescents in west China 
population: a clinicopathologic study of 79 cases. J 
Oral Pathol Med. 2008; 37: 201-5.

19. Deng R, Huang X, Hao J, et al. Salivary gland neoplasms 
in children. J Craniofac Surg. 2013; 24: 511-3.

20. Fang QG, Shi S, Li ZN, et al. Epithelial salivary gland tu-
mors in children: a twenty-five year experience of 122 
patients. Int J Pediatr Otorhinolaryngol. 2013; 77: 1252-4.

21. Venkateswaran L, Gan YJ, Sixbey JW, et al. Epstein-Barr 
virus infection in salivary gland tumors in children 
and young adults. Cancer. 2000; 89: 463-6.

22. Techavichit P, Hicks MJ, Lopez-Terrada DH, et al. Mu-
coepidermoid carcinoma in children: a single institu-
tional experience. Pediatr Blood Cancer. 2016; 63: 27-31.

23. Cheuk DK, Shek TW, Chan GC, et al. Parotid acinar cell 
carcinoma in a long-term survivor of childhood acute 
lymphoblastic leukemia. Pediatr Blood Cancer. 2008; 
50: 636-9.

24. Speight PM, Barrett AW. Salivary gland tumours. Oral 
Dis. 2002; 8: 229-40.

25. Baker SR, Malone B. Salivary gland malignancies in 
children. Cancer. 1985; 55: 1730-6.

26. Varan A1, Akyüz C, Atas E, et al. Salivary gland tumors 
in children: a retrospective clinical review. Pediatr He-
matol Oncol. 2014; 31: 681-6.

27. Lennon P, Silvera M, Perez-Atayde A, et al. Disorders 
and tumors of the salivary glands in children. Oto-
laryngol Clin N Am. 2015; 48: 153-73.



171Tumores de las glándulas salivales en la infancia

28. Ellis GL. What’s new in the AFIP fascicle on salvary 
gland tumors: a few high-lights from the 4th series 
atlas. Head Neck Pathol. 2009; 3: 225-30.

29. Ellis Gl, Auclair PL. Tumors of the salivary glands. Atlas 
of tumor pathology. 3rd ed. Washington, DC: Armed 
Forces Institute of Pathology; 1996.

30. Williams SB, Ellis GL, Warnock GR. Sialoblastoma: a 
clinicopathologic and immunohistochemical study 
of 7 cases. Ann Diagn Pathol. 2006; 10: 320-6.

31. Lennon P, Silvera VM, Perez-Atayde A, et al. Disorders 
and tumors of the salivary glands in children. Oto-
laryngol Clin North Am. 2015; 48: 153-73.

32. Daniel S, Kanaan A, et al. Salivary gland disease in 
children. Cummings’. Otolaryngology Head & Neck 
Surgery, 6th ed. Philadelphia: Elsevier; 2015. p. 3103-8.

33. Takahama A, Leon JE, et al. Nonlymphoid mesenvhymal 
tumors of the parotid gland. Oral Oncol. 2008; 44: 970-4.

34. Carlson ER, Ord RA. Benign pediatric salivary gland 
lesions. Oral Maxillofacial Surg Clin N Am. 2016; 28: 
67-81.

35. Stern JS, Ginat DT, Nicholas JL, Ryan ME. Imaging of 
pediatric head and neck masses. Otolaryngol Clin N 
Am. 2015; 48: 225-46.

36. Rogers DA, Rao BN, Bowman L, et al. Primary malig-
nancy of the salivary gland in children. J Pediatr Surg. 
1994; 29: 44-7.

37. Ryan JT, El-Naggar AK, Huh W, et al. Primacy of surgery 
in the management of mucoepidermoid carcinoma 
in children. Head Neck. 2011; 33: 1769-73.

38. Eisele DW, Wang SJ, Orloff LA. Electrophysiologic facial 
nerve monitoring during parotidectomy. Head Neck. 
2010; 32: 399-405.

39. Hockstein NG, Samadi DS, Gendron K, et al. Pediatric 
submandibular triangle masses: a fifteen-year expe-
rience. Head Neck. 2004; 26: 675-80. 

40. North CA, Lee DJ, Piantadosi S, et al. Carcinoma of the 
major salivary glands treated by surgery or surgery 
plus postoperative radiotherapy. Int J Radiat Oncol 
Biol Phys. 1990; 18: 1319-26.

41. Noh JM, Ahn YC, Nam H, et al. Treatment results of ma-
jor salivary gland cancer by surgery with or without 
postoperative radiation therapy. Clin Exp Otorhino-
laryngol. 2010; 3: 96-101.

42. Huh WW, Fitzgerald N, Mahajan A, et al. Pediatric 
sarcomas and related tumors of the head and neck. 
Cancer Treat Rev. 2011; 37: 431-9.

43. Qureshi SS, Bhagat M, Singhal N, et al. Clinical cha-
racteristics and treatment outcomes of primary and 
recurrent malignancy involving the salivary glands in 
children. Head Neck. 2016; 38(6): 852-6.

44. Mamlouk MD, Rosbe KW, Glastonbury CM. Paediatric 
parotid neoplasms: a 10 year retrospective imaging 
and pathology review of these rare tumours. Clin Ra-
diol. 2015; 70: 270-7.

45. Hernández-García E, García-Monescillo R, Castillo-
Fernández L, Plaza G. Paediatric mucoepidermoid 
carcinoma. Acta Otorrinolaringol Esp. 2016. pii: S0001-
6519(16)00015-7. doi: 10.1016/j.otorri.2015.11.005. [Epub 
ahead of print].





13

En la actualidad coexisten diferentes opciones 
para la cirugía de los tumores de la glándula paróti-
da, especialmente en el caso de los tumores benig-
nos. No existe un consenso sobre las indicaciones 
de estas diferentes cirugías y a un mismo paciente 
se le pueden proponer opciones quirúrgicas relati-
vamente diferentes. En los últimos años existe una 
tendencia a utilizar cirugías más limitadas, especial-
mente en los tumores benignos pequeños. Un en-
sayo clínico reciente muestra que esta cirugía más 
funcional ofrece mejores resultados cosméticos, con 
mejor sensibilidad, menor morbilidad y un control 
tumoral similar(1). Otro estudio caso-control mostró 
resultados parecidos(2). Sin embargo, en la práctica 
clínica coexisten la diferentes opciones quirúrgi-
cas con diferentes interpretaciones de la resección 
realizada, dado que no existe una nomenclatura 
universal y no siempre una misma denominación 
significa lo mismo para todos los autores. Como 
consecuencia, es difícil intercambiar información 
sobre la cirugía realizada para poder comparar re-
sultados.

En este capítulo, pretendemos explicar la evolu-
ción histórica de la cirugía de la glándula parótida, 
así como exponer un sistema de clasificación por 
niveles que adoptamos en nuestro Servicio de ORL 
del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau a partir del 
año 2006(3) y la reciente propuesta de clasificación 
la Sociedad Europea de Glándulas Salivales (ESGS)(4).

13.1. EVOLUCIÓN DE LAS TÉCNICAS QUIRÚRGICAS
En un intento de sistematizar este tema, hemos 

dividido la evolución de las técnicas quirúrgicas en 
la cirugía parotídea en tres periodos.

13.1.1. Primer periodo: desde los inicios hasta 
principios del siglo XX. Enucleación

A principios del siglo XIX apareció de forma clara 
la cirugía de los tumores de la parótida. En general, 
en las lesiones benignas o limitadas, el tratamiento 
que se realizaba era la enucleación. Cuando las lesio-
nes se presentaban de forma agresiva o muy exten-
sa, la cirugía era radical, optando por la extirpación 
completa de la parótida sacrificando el nervio facial.

La enucleación se realizaba mediante una inci-
sión paralela al nervio facial, y a través de esta in-
cisión se procedía a localizar el tumor y disecar la 
cápsula del mismo, tirando del propio tumor para 
evitar lesionar el facial. Finalmente, si era necesario, 
se entraba dentro del tumor, para vaciarlo por den-
tro e intentar extirpar posteriormente la cápsula. Se 
realizaba todo ello sin ninguna maniobra dirigida a 
identificar el nervio facial. La enucleación daba poca 
morbilidad y unas probabilidades de lesionar de for-
ma permanente el nervio facial medio-bajas, pero 
en contrapartida se producían bastantes recidivas, 
entre 20 y 40%(5,6), motivo por el que paulatinamente 
esta cirugía se fue abandonando y en la actualidad 
no se recomienda. 

En la fase final de este periodo, Codreanu (1892) 
realizó la primera resección completa de la paróti-
da con preservación del nervio facial, técnica que 
reprodujo en 1907 Carwardine. 

13.1.2. Segundo periodo. Desde 1930 hasta 1980: 
Parotidectomía total y parotidectomía suprafacial

La primera serie publicada de parotidectomías 
con preservación del nervio facial la publicó Sistrunk 
(112 casos) en el año 1916, y paulatinamente esta téc-
nica fue ganando adeptos. A finales de la década de 

 
Cirugía de la glándula parótida

M. Quer Agustí, A. Pujol Olmo, M. López Vilas, J. García Lorenzo, X. León Vintró



174 M. Quer Agustí, A. Pujol Olmo, M. López Vilas, J. García Lorenzo, X. León Vintró

1930 se consolidaron progresivamente dos grandes 
técnicas que son las que dominarán este periodo: 
la parotidectomía total y la parotidectomía supra-
facial o superficial. La enucleación se convierte en 
una técnica totalmente obsoleta desde un punto de 
vista académico en este segundo periodo.

La parotidectomía total consiste en la resección 
completa de la glándula parótida con identificación 
previa del tronco del facial, liberación del plano ner-
vioso y posterior resección de la porción profunda. 
Siempre ha existido la controversia sobre si la re-
sección completa es posible (dada la presencia de 
múltiples recesos) y sería mejor utilizar el término 
parotidectomía subtotal, pero finalmente el térmi-
no que se ha impuesto es más de intencionalidad 
(total) que de realidad en todos los casos. 

La parotidectomía suprafacial o superficial com-
porta la extirpación completa de toda la porción 
suprafacial de la glándula parótida respetando el 
nervio facial que actúa como límite de la resección. 

La implantación de la parotidectomía suprafacial 
y la total tenían como principal objetivo asegurar 
una extirpación de la tumoración en bloque, evi-
tando lesionar la cápsula tumoral y manteniendo 
los márgenes de la resección libres de lesión, dado 
que, especialmente el adenoma pleomorfo presenta 
superficies irregulares, lobuladas, con intermitencias 
capsulares y planos de disección irregulares, obligan-
do a ser más extensos en la resección de tejido sano.

Múltiples autores, por ejemplo Patey(7), publica-
ron en diferentes trabajos las bases de estas dos 
parotidectomías regladas. En estos estudios, descri-
bieron la anatomía relevante y la técnica, insistiendo 
en los puntos de referencia anatomo-quirúrgicos 
para evitar lesiones del facial. Estos autores también 
demostraron que los factores que se relacionaban 
de forma más clara con las recidivas eran: la resec-
ción incompleta de las lesiones y la implantación 
tumoral intraoperatoria.

Algunos cirujanos abogaron para que la paro-
tidectomía total fuera la única cirugía aconsejable 
en todos los casos de tumores parotídeos, fuesen 
benignos o malignos(8), aunque esta corriente de 
opinión fue siempre minoritaria y ha ido perdiendo 
auge.

Con estas dos técnicas, en las series presentadas 
se consiguió una marcada reducción de las tasas 
de recidivas de los tumores benignos. Las tasas de 
recidivas disminuyeron progresivamente hasta un 
2% y las lesiones permanentes del nervio facial se 
convirtieron en una complicación rara(9).

13.1.3. Tercer periodo. Finales del siglo XX hasta la 
actualidad: parotidectomía suprafacial parcial. 
Disección extracapsular

Conseguidos los dos grandes retos de la cirugía 
de los tumores benignos de la parótida: curación y 
conservación de la función facial, aparecen nuevos 
objetivos, considerados previamente como secunda-
rios o ni tan solo considerados. Estos nuevos objetivos 
serán la fuerza motriz de la evolución de las técnicas, 
dando lugar a la diversificación y a la individualiza-
ción de la técnica utilizada según el tipo de lesión 
y las características del paciente. La disminución de 
las tasas de aparición del síndrome de Frey, la mejo-
ra de las secuelas estéticas, tanto en relación con la 
cicatriz como con el hundimiento local, así como las 
molestias sensitivas locales (parestesias e hipoeste-
sias auriculares, first bite syndrome), estimularán la 
búsqueda de nuevas opciones y variaciones de las 
técnicas existentes. Por ello, es a partir de la década 
de los 80 del siglo pasado, cuando algunos autores 
empezaron a cuestionar la necesidad de resecciones 
amplias y de disecar todo el nervio facial, sobre todo 
en algunas lesiones de pequeño tamaño y situadas 
en la periferia del parénquima ganglionar, sobre todo 
en el extremo inferior o posterior de la glándula.

Un factor técnico muy importante, para enten-
der la proliferación y generalización de las técnicas 
más limitadas fue el desarrollo y la progresiva ge-
neralización del uso del monitor electromiográfico 
del nervio facial(10-14). Otro factor importante fue la 
aparición y posterior perfeccionamiento de les téc-
nicas de diagnóstico por la imagen (TC y RM) que 
permitieron en este periodo diagnósticos más pre-
coces con mayor precisión del tamaño y localización 
del tumor. Estos dos fenómenos (diagnóstico precoz 
por mejoría de pruebas de imagen y monitorización 
del facial) favorecerán el cambio de tendencia en las 
técnicas quirúrgicas.
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Parotidectomía suprafacial parcial. En el año 
1984, Danovan y Conley(15) en una revisión de la ci-
rugía de los tumores de parótida, señalaban algunos 
puntos débiles de los dogmas de la cirugía tradicio-
nal: ausencia de resección en bloque cuando el ner-
vio penetra en la lesión y además insistían en que a 
menudo (60%) el nervio discurre tan cerca del tu-
mor que obliga a una disección capsular del tumor 
para preservar el nervio. A partir de este y otros es-
tudios, empezó una nueva corriente de opinión que 
planteaba resecciones menores a la parotidectomía 
suprafacial. Algunos de los autores que realizaron 
estas modificaciones fueron Lyle(16), Vandeberg(17), 
Yamashita(18) y Leverstein(19). Todos ellos utilizaron 
el término parotidectomía parcial, mientras que 
otros como O’Brien(20) hablaba de parotidectomía 
parcial limitada para referirse al mismo concepto. 
La parotidectomía suprafacial parcial consiste en 
una parotidectomía suprafacial donde no se rese-
ca todo el tejido suprafacial, sino solo la parte más 
cercana al tumor, preservando la parte más alejada 
del tumor. Sus ventajas son una menor morbilidad 
para el facial y menores secuelas.

Disección extracapsular. Paralelamente a la “li-
mitación” de las parotidectomías, algunos autores 
británicos(21-23) empezaron a utilizar el término cap-
sular dissection (en español resección capsular) que 
devendrá posteriormente extracapsular dissection 
(disección extracapsular). Esta técnica se describía 
como un intento de extirpar la lesión siguiendo el 
plano de clivaje que normalmente presentan las 
lesiones benignas, dejando un “margen” de segu-
ridad de tejido sano. Este nuevo planteamiento se 
diferenciaba de la enucleación, en que el tumor 
siempre se mantiene íntegro, evitando su abertura 
y manteniendo siempre el objetivo de una extirpa-
ción completa con márgenes sanos. Asimismo se 
diferencia de las parotidectomías parciales en que la 
resección se limita aquí al área de la lesión, que no se 
identifica de forma primaria al nervio facial; es decir 
no se busca ni el tronco, ni las ramas, solamente 
en aquellos tramos que se relacionen con el tumor.

Por lo tanto, los puntos básicos de esta cirugía 
son: utilizar una incisión limitada, monitorización 
del nervio facial para tener información sobre las 

ramas cercanas al tumor, búsqueda del tumor y 
resección con un margen de tejido sano. La mayor 
controversia es sobre la cantidad de tejido sano que 
debe resecarse alrededor del tumor.

Las ventajas de la disección extracapsular son: 
menores secuelas cosméticas, menor incidencia 
de síndrome de Frey, sin aumentar las recidivas. Sin 
embargo, no hay consenso sobre las indicaciones, y 
siempre se invoca la correcta selección de los casos 
y la experiencia del cirujano como factores de éxito. 

Para finalizar esta revisión histórica, conviene 
insistir en que, en el momento actual, coexisten las 
cuatro técnicas últimas mencionadas para tratar 
un tumor benigno de parótida. Dichas opciones, 
de menor a mayor volumen de resección, son: la 
disección extracapsular, la parotidectomía lateral 
parcial, la parotidectomía lateral, y la parotidecto-
mía total con preservación del facial.

Hay que señalar, que en las lesiones malignas, 
existe un consenso sobre la necesidad de una ciru-
gía radical, que se consigue habitualmente con una 
parotidectomía total con o sin sacrificio del nervio 
facial, si bien en casos muy seleccionados se pueden 
utilizar cirugías más limitadas. Por lo tanto, el trata-
miento de las lesiones malignas ha experimentado 
una evolución histórica mucho menor.

13.2. ANATOMÍA QUIRÚRGICA: EL NERVIO FACIAL 
Y LAS SUBREGIONES PAROTÍDEAS: CLASIFICACIÓN 
SANT PAU

La anatomía de la parótida y la situación del ner-
vio facial ha sido expuesta en otro capítulo, pero 
aquí queremos justificar nuestro sistema de clasi-
ficación en niveles de la parótida. Clásicamente el 
plano del nervio facial ha delimitado dos grandes 
lóbulos, el superficial y el profundo. Sin embargo, 
con la introducción de las resecciones parciales su-
prafaciales o profundas, empezamos a tener más 
dificultades para explicar el tipo de resección rea-
lizado. Por ello, hace unos años en nuestro centro(3) 
introdujimos, en aras a una estandarización de las 
resecciones, una clasificación de la anatomía (y por 
ende de la resección) parotídea en cinco niveles o 
áreas.
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Además de la clásica división en suprafacial y 
profunda, consideramos una división en craneal y 
caudal a partir de una línea imaginaria que une la 
bifurcación del tronco del nervio facial en sus dos 
grandes ramas (temporo-facial y cérvico-facial) con 
la salida de la parótida del conducto de Stensen 
(Figs. 13.1 y 13.2). Básicamente, la parte craneal es la 
que corresponde a la rama témporo-facial del nervio 
facial, y la caudal a la rama cérvico-facial. Finalmente 
consideramos como otro nivel la parótida accesoria. 

Con ello dividimos la parótida en cinco niveles 
(Figs. 13.1 y 13.2): I, lateral craneal, II, lateral caudal, III 
profunda craneal (modificación ESGS), IV profunda 
caudal (modificación ESGS), y V, accesoria.

Nuestro sistema presenta sus mayores ventajas 
en su fácil aplicabilidad y en el uso de referentes 
anatómicos fácilmente reconocibles, dado que per-
sigue precisamente una facilidad de la definición de 
los niveles, conscientes de que se trata de una divi-
sión arbitraria desde un punto de vista anatómico. 

Sin embargo, desde un punto de vista clínico y 
quirúrgico, dicha división tiene un interés claro. La 
mayoría de tumores benignos de parótida que se 

diagnostican actualmente se localizan en la deno-
minada clásicamente “cola” de la parótida, es decir 
la porción ínfero-lateral, que se ha definido como 
área II. De hecho, en el momento actual en que el 
tamaño de los tumores que se tratan ha disminui-
do notablemente (gracias al diagnóstico precoz que 
facilitan los modernos estudios de imagen), la re-
sección de solo este área II se ha convertido en una 
de las cirugías más habituales. 

El interés de la división en cinco niveles de la 
glándula parótida radica en un intento de facilitar 
un lenguaje de fácil compresión y aplicación, a partir 
del cual se puedan sistematizar las cirugías más a 
demanda de las lesiones, que cada vez serán más 
habituales.

13.3. NOMENCLATURA DE LA EUROPEAN SALIVARY 
GLAND SOCIETY (ESGS)

Diferentes autores han propuesto clasificaciones 
para la cirugía parotídea. Snow(24) (Tabla 13.1) propuso 
cinco tipos de cirugía. Tweedie y Jacob(25) (Tabla 13.2) 
propusieron una nueva clasificación, y entre otros da-

FIGURA 13.1. Niveles propuestos por la ESGS(2). Modifica-
dos por Quer et al.(1). La división consiste en cinco niveles: 
I (lateral superior), II (lateral inferior), III (profundo infe-
rior), IV (profundo superior), V (accesorio). El nivel superior 
corresponde al área de la rama temporofacial y el inferior 
al de la rama cérvicofacial. 

FIGURA 13.2. Niveles propuestos por la ESGS. Modificados 
por Quer et al.(3,4), en un caso de parotidectomía supra-
facial mostrando los cuatro niveles. La separación entre 
superior e inferior se establece mediante una línea ima-
ginaria que conecta la bifurcación del tronco del nervio 
facial (F) en sus dos grandes ramas (temporofacial y cer-
vicofacial) con el conducto de Stensen (St). 
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tos dividieron la parotidectomía superficial parcial en 
tres segmentos: superior, medio e inferior, cada uno 
de ellos con posible ampliación al lóbulo profundo. 
Estos niveles superior, medio e inferior habían sido 
propuestos en el año 1989 por un grupo japonés(26). 

Recientemente, la ESGS(4) ha propuesto una mo-
dificación de los niveles publicados en 2010 por el 
grupo de Sant Pau (intercambiando los niveles III y IV), 
aceptando que un sistema en niveles es fácil y flexi-
ble, pudiendo ayudar a explicar de una forma sencilla 
la resección realizada (Tabla 13.3, Figs. 13.1 y 13.2).

La ESGS propone utilizar solo dos términos: di-
sección extracapsular y parotidectomía (Tabla 13.4). 
La denominación disección extracapsular (ECD) se 
utiliza cuando no se realiza una disección del nervio 
facial (no hay búsqueda específica ni del tronco ni de 
las ramas) o se extirpa menos de un nivel. El término 
parotidectomía se utiliza cuando se cumplen dos 
condiciones: disección del nervio facial (como míni-
mo del tronco y una de las dos divisiones mayores) 
y extirpación de un nivel. 

La extensión de la resección de la parótida se 
especifica con los niveles resecados y por las estruc-
turas extraparotídeas resecadas (Tablas 13.5 y 13.6).

A. Parotidectomía. El término parotidectomía es 
el primer componente de la descripción. El segundo 
componente de la descripción es el nivel o niveles 
resecados, designados por los números romanos 
desde el I al V, en orden ascendente. El tercer com-
ponente son las estructuras no glandulares reseca-
das, cada componente identificado por acrónimos. 

B. Disección extracapsular. El símbolo “ECD” re-
presenta el término y es el primer componente de 
la descripción. El segundo componente debe ser el 
nivel donde el tumor estaba localizado. 

Algunos ejemplos de correspondencia entre la 
clasificación de la ESGS y los términos clásicos se 

TABLA 13.1. En la clasificación de Snow se contemplaban tres niveles de cirugía: parotidectomías formales, 
parotidectomías parciales y la disección extracapsular. 
Parotidectomías formales 1. Parotidectomía superficial

2. Parotidectomía total
Cirugías más limitadas
Parotidectomías parciales

3. Parotidectomía parcial superficial
4. Parotidectomía selectiva del lóbulo profundo

Cirugías más limitadas
Disección extracapsular

5. Disección extracapsular

TABLA 13.2. Clasificación de Tweedie y Jacob.
1 Parotidectomía total ± resección del nervio facial
2 Parotidectomía superficial completa
3 Parotidectomía superficial parcial

Segmento superior
Segmento medio
Segmento inferior

± disección lóbulo profundo
± disección lóbulo profundo
± disección lóbulo profundo

4 Parotidectomía selectiva del lóbulo profundo
5 Disección extracapsular

TABLA 13.3. Clasificación por niveles de la EGSG.
Localización anatómica Nivel
Superficial superior I
Superficial inferior II
Profundo inferior III
Profundo superior IV
Accesoria V
Modificada de la de Quer et al.
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TABLA 13.4. Definiciones de la ESGS.
Término Definición ESGS
Parotidectomía Deben cumplirse dos condiciones:

–  Disección del nervio facial (como mínimo del tronco y una de las dos 
divisiones mayores-témporofacial, cérvicofacial)

–  Como mínimo se debe resecar un nivel 
Disección extracapsular
(ECD)

Al menos una condición:
–  No se realiza disección del nervio facial y/o
–  Se extirpa menos de un nivel

TABLA 13.5. Listado de algunas de las estructuras no glandulares que pueden resecarse.
Símbolos Definición
CN VII Tronco del nervio facial y todas las ramas principales*
CN VII t-z-b-m-c Ramas nervio facial*
ECA Arteria carótida externa
GAN Nervio auricular mayor
LTB Resección lateral hueso temporal
MB Mastoides
MM Músculo masetero
S Piel
*En relación al nervio facial, cuando todo el nervio se sacrifica utilizar CN VII; pero en caso de solo algunas ramas 
entonces especificar cuáles, por ejemplo CN VII z significa que se han sacrificado solo las ramas cigomáticas. 

TABLA 13.6. Comparativa entre la clasificación propuesta por la ESGS y los términos clásicos. 
Propuesta ESGS Clasificaciones clásicas
Parotidectomía I-IV (VII) Parotidectomía total con sacrificio del nervio facial 
Parotidectomía I-IV Parotidectomía total con preservación del nervio facial 
Parotidectomía I-IV (VII, S, MM) Parotidectomía total ampliada con sacrificio del nervio facial, la piel y el 

músculo masetero
Parotidectomía I-II Parotidectomía superficial
Parotidectomía III-IV Parotidectomía del lóbulo profundo
Parotidectomía I Parotidectomía superficial parcial
Parotidectomía II Parotidectomía superficial parcial
Parotidectomía I-II-III Parotidectomía superficial ampliada a la parte inferior del lóbulo 

profundo
Parotidectomía V Extirpación del lóbulo accesorio
ECD I Disección extracapsular de un tumor en nivel I
ECD II Disección extracapsular de un tumor en nivel II
ECD V Disección extracapsular de un tumor en nivel V
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muestran en la tabla 13.6. Con estos elementos, la 
ESGS cree que cualquier cirujano puede entender 
qué cirugía se ha realizado, siendo una clasificación 
simple, fácil de utilizar y que puede explicar la in-
mensa mayoría de las resecciones inusuales que se 
pueden realizar.
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14.1. INTRODUCCIÓN
Los tumores salivales representan el 3-10% de 

los tumores de cabeza y cuello, siendo el 75-80% de 
origen parotídeo y en su mayoría benignos (80%)(1,2). 
Los tumores benignos de la glándula parótida más 
frecuentes son el adenoma pleomorfo (AP) (65%) y 
el tumor de Warthin (25%)(3), y la mayoría se localizan 
en el lóbulo superficial, que constituye el 80% del 
parénquima glandular(1).

La cirugía de lesiones benignas parotídeas ha 
evolucionado desde las enucleaciones que perse-
guían evitar lesiones al nervio facial (NF), y la no-
dulectomía o exéresis extracapsular sin margen de 
tejido sano. Estas técnicas presentaban una alta tasa 
de recidivas(1-3), debido a la exéresis incompleta del 
tumor y su cápsula(2), alcanzando un 25% con la no-
dulectomía(4).

La descripción de la parotidectomía con pre-
servación del tronco y ramas del NF, precede a la 
parotidectomía suprafacial, lateral o superficial (PS), 
reduciéndose drásticamente la tasa de recidivas has-
ta las actuales, inferiores al 2%(2,4). Con la incorpo-
ración de la parotidectomía total (PT) comienzan a 
aparecer efectos secundarios más frecuentemente, 
como parálisis facial (PF), síndrome de Frey y fístulas 
salivales(5).

Desde hace varias décadas, se incorpora la di-
sección extracapsular (ECD) en el tratamiento de 
lesiones benignas parotídeas(6), se describe la paro-
tidectomía superficial parcial (PSP) con márgenes de 
1,5 cm(7) y 1 cm(4,8), reduciendo los efectos secundarios 
de la PS sin incremento de recidivas(9,10).

Diferenciamos la ECD de la enucleación clási-
ca (intracapsular) o la nodulectomía (enucleación 

extracapsular), porque respeta íntegramente la 
cápsula tumoral sin disección del NF, dejando un 
margen de 2-3 mm de tejido glandular normal(2,3,11) 
(Fig. 14.1).

La PS diseca todas las ramas del nervio facial y 
extirpa todo el lóbulo superficial. Sigue siendo el 
gold estándar de la cirugía de la parótida en muchos 
centros(2). La PSP solo exige disecar las ramas del 
nervio facial cercanas al tumor para dejar el margen 
adecuado de tejido sano peritumoral(11).

Quer et al.(12) proponen una clasificación de las 
parotidectomías en cinco zonas, lateral superior (I) y 
caudal (II), profunda craneal (IV) y caudal (III) y acce-
soria (V). Esta clasificación mejora la sistematización 
de la cirugía de la parótida con disección del NF, a 
la que puede añadirse la ECD y la parotidectomía 
radical (PR) con sacrificio de estructuras como el NF. 

Para Iro et al.(3), la diferencia entre la PSP y la 
ECD consiste en la búsqueda inicial del tronco del 
NF y el margen de tejido sano extirpado, aunque 
en la ECD pueda ser preciso disecar alguna rama 
del NF. Diversos autores clasifican la cirugía en PS, 
PT, PSP y ECD(3,13).

Actualmente se tiende a cirugías más limitadas 
como la PSP y ECD, que demuestran ser igualmente 
eficaces en el control de tumores benignos y la tasa 
de recidivas, minimizando los efectos secundarios, 
aunque no exista aún un consenso en las indica-
ciones.

En este capítulo se resumen los cambios más 
significativos introducidos en nuestro centro, en los 
protocolos diagnósticos y de tratamiento de los tu-
mores de la glándula parótida. También se discuten 
las indicaciones de la ECD frente a la PSP y PS.

Parotidectomía: evolución histórica 
en el Hospital Universitario Puerta  

de Hierro Majadahonda
O. Álvarez Montero, A. Rodríguez Valiente, C. Górriz Gil, J.R. García Berrocal
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14.2. CASUÍSTICA DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO 
PUERTA DE HIERRO

Nuestro hospital ha sufrido un cambio de ubi-
cación desde la antigua Clínica Puerta de Hierro al 
actual Hospital Universitario Puerta de Hierro Ma-
jadahonda en septiembre de 2008. Tras revisar la 
base de datos de pacientes con cirugía y patología 
en seguimiento de glándulas salivales (n=435) se 
observa un cambio del protocolo diagnóstico y una 
reducción progresiva en la extensión de la cirugía 
de lesiones benignas de parótida. 

Se han revisado los registros disponibles desde 
1998 hasta el 2015. Se han incluído 189 hombres 
(edad media 55 años; rango: 17-94 años) y 149 mu-
jeres (edad media: 52 años; rango: 18-95 años). Se 
excluyen 97 registros de lesiones no quirúrgicas. 

Recursos disponibles:
• Monitor de NF (Nerve Integrity Monitor, NIM 3.0 

Response, con 4 canales de registro, Jacksonville, 
Florida, EE.UU.). 

• Historia clínica electrónica desde 2007 (Sistema 
Selene de la Comunidad Autónoma de Madrid). 

• Estudios radiológicos: gammagrafía de glándu-
las salivales, ecografía, TC, RM, PET-TC. 

• Estudios anatomo-patológicos: PAAF en con-
sulta, ECO-PAAF o ECO-BAAG en el Servicio de 
Radiología, biopsias intraoperatorias y estudio 
histopatológico definitivo. 

• Estudio eléctrico del NF (EMG/ENoG) por el ser-
vicio de Neurofisiología.

Material revisado:
Revisando los datos desde el 1998 al 2015, he-

mos obtenido los datos que figuran en las tablas 
14.1 y 14.2. 

Se identificaron 268 pacientes con lesiones pa-
rotídeas y parafaríngeas intervenidos y 28 pacientes 
con lesiones en seguimiento (por rechazo de cirugía, 
alta comorbilidad, edad avanzada) susceptibles de 
cirugía. En la glándula parótida, el 83,8% fueron le-
siones benignas y el 16,2% tumores malignos. Los 
más frecuentes fueron en lesiones benignas los AP 
(46,8%) seguidos del tumor de Warthin (30,7%). Los 
tumores malignos parotídeos más frecuentes fue-

FIGURA 14.1. Enucleación intracapsular (A), extracapsular (B) y disección extracapsular (C). Modificado de Zbären y cols. 
(2013), representando la enucleación intracapsular, extracapsular o nodulectomía y la disección extracapsular (ECD).

A

B

C
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ron los carcinomas epidermoides cutáneos metas-
tásicos o con afectación por vecindad (41%), segui-
dos de los carcinomas mucoepidermoides (20,5%) 
y los carcinomas de células acinares. Entre los más 
infrecuentes destacan los linfomas y por su rareza 
podemos mencionar un caso de melanoma primi-
tivo de parótida(14). 

Se han excluído las pérdidas de seguimiento clí-
nico o historia clínica sin datos suficientes, algo más 
frecuente por el cambio de ubicación del hospital 
y del sistema de historia clínica de papel a infor-
matizada. 

En la tabla 14.3 se contemplan las técnicas qui-
rúrgicas empleadas en los tumores de la glándula 
parótida. En AP hemos tenido una única recidiva 

conocida, aunque no se ha realizado citación y/o 
encuesta de todos los pacientes intervenidos, como 
para asegurar el porcentaje de recidivas exacto en 
lesiones benignas. El seguimiento medio ha sido de 
8 años, pero es escaso para valorar el porcentaje de 
recidivas de los AP intervenidos los últimos 5 años. 

14.3. EVOLUCIÓN HISTÓRICA EN EL HOSPITAL 
UNIVERSITARIO PUERTA DE HIERRO

En el periodo desarrollado en la antigua Clínica 
Puerta de Hierro se realizaba una historia clínica y 
exploración, seguida de ecografía y PAAF en consulta 
de ORL y de forma progresivamente creciente una 
TC. También se empleaba ocasionalmente la gam-

TABLA 14.1. Clasificación de la patología salival según localización, benignidad/malignidad y procesos 
inflamatorios/pseudotumorales en la serie del Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda.

Tumores benignos Tumores malignos P. inflamat. y pseudotumorales
Glándula submaxilar 10 11 39
Glándula parótida 188 42 30
Parafaríngeos 8 - -

TABLA 14.2. Histopatología de los tumores de glándulas salivales en la serie del Hospital Universitario Puerta de 
Hierro Majadahonda.

Submaxilar Parótida
Lesiones benignas 49 (81%) 218 (83,8%)
Adenoma pleomorfo (40%) 10 (20,4%) 102 (46,8%)
Tumor de Warthin (34%) - 67 (30,7%)
Adenoma células basales, monomorfos, mioepiteliomas, oncocitomas, 
lipomas y otros tumores benignos

- 19 (8,7%)

Quistes, pseudotumores y procesos inflamatorios localizados 39 (79,5%) 30 (13,76%)

Submaxilar Parótida
Tumores malignos 11 (18,33%) 42 (16,2%)
Carcinoma epidermoide 5 16 (41%)
Carcinoma de células acinares 1 4 (10,2%)
Carcinoma mucoepidermoide 2 8 (20,5%)
Carcinoma adenoide quístico, epitelial-mioepitelial, ductal, ca. exmixto 2 4 (10,2%)
Adenocarcinoma, sarcoma, ca. indiferenciado, ca. sebáceo, melanoma, 
linfoma

1 10 (25,6%)

Total 60 260
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magrafía de glándulas salivales, que colaboraba en 
el diagnóstico de oncocitomas y tumores de Warthin.

Con el traslado al actual H.U. Puerta de Hierro 
Majadahonda, se modificó progresivamente el al-
goritmo diagnóstico (Fig. 14.2). Actualmente se so-
licita una RM al objeto de intentar definir el tipo de 
tumoración que sospechamos, su localización en 
la glándula y la relación con estructuras cercanas, 
seguida de la petición de PAAF guiada con ecografía, 
realizada en el Servicio de Radiodiagnóstico. Esta 
secuencia en las pruebas diagnósticas evita proce-
sos inflamatorios que puedan alterar la definición 
de bordes y la posible aparición de hemorragia/
hematoma, lo que podría dificultar el diagnóstico 
radiológico de la lesión. Una estrecha colaboración 
con el Servicio de Radiodiagnóstico permite realizar 
este estudio sin retrasar significativamente la PAAF 
o el estudio preoperatorio que se solicita simultá-
neamente al paciente.

En las secuencias morfológicas de la RM, la 
mayoría de los tumores presenta bordes bien de-
finidos; un borde mal definido o infiltrativo nos 
orienta a un proceso maligno. Para el AP, podemos 
alcanzar una sensibilidad y especificidad del 91 y 
83%, respectivamente. Para el tumor de Warthin, 
la sensibilidad y especificidad son algo menores 
(82 y 85%). Con la RM avanzada (potenciada en 
difusión y potenciada en perfusión), alcanzamos 
los mayores valores de sensibilidad y especificidad 
para el AP (difusión) y tumor de Warthin (difusión 
y perfusión)(15).

En los casos de sospecha clara de malignidad, 
aún con una función facial tipo I de House-Brackman, 
se realiza un EMG/ENoG, previamente a la cirugía. 
Hemos observado algunos casos de tumoración ma-
ligna, con mala respuesta durante la monitorización 
intraoperatoria del NF, sin existir disfunción facial 
preoperatoria clínicamente apreciable, y con confir-

TABLA 14.3. Tratamiento de los tumores de parótida.
n total = 296

n quirúrgicos = 260 
(91,2%) PF transitoria PF permanente

Síndrome 
de Frey

Recidiva/
MTX

PT(35) 29 (11,1%) 7 (24%) 1 (3,8%) 4 (15,4%) 0/1
PS ampliada (III de Quer) 25 (9,6%) 3 (12%) 1 (4%) 3 (12%) 1 (4%)
PS(22) 111 (42,7%) 17 (15,3%) 3 (2,7%) 14 (12,6%) 1 (0,9%)
PSP(8) 70 (26,9%) 8 (11,4%) 1 (1,4%) 3 (4,2%) 0 (0%)
ECD(34) 17 (6,5%) 2 (11,7%) 1 (5,8%) 0 (0%) 1 (5,8%)
PR (facial, otros) 8 (3,1%) 8 (100%) 8 (100%) 0 (0%) 1/2
Seguimiento/ILQ 28 (9,8%) – – – –

PF: parálisis facial; MTX: metástasis.

Tumor de
glándula

salival
Resonancia
magnética

PAAF guiada
ecográficamente

Benigno

Maligno

Observación

EMG N. facial

Preoperatorio
convencional Cirugía

Cirugía/QT-RT

FIGURA 14.2. Protocolo diagnóstico de las tumoraciones salivales.
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mación histológica posterior de afectación tumoral 
del NF o de sus ramas. También, en los casos con 
disfunción prolongada postquirúrgica e injertos ner-
viosos, se realiza seguimiento mediante EMG/ENoG.

Hasta el año 2006 no comenzó a emplearse de 
forma ocasional el monitor de NF y, desde 2009, lo 
hacemos de forma rutinaria en toda cirugía de la pa-
rótida, excepto en lesiones malignas que requieren PR 
desde el comienzo. En ellas, la anatomía patológica 
intraoperatoria determina la posibilidad de realizar 
injerto nervioso, desde el tronco a las ramas distales, 
generalmente con nervio sural. La monitorización del 
NF resulta imprescindible en un hospital docente y 
debería emplearse siempre en la ECD (Fig. 14.3).

En nuestro Servicio, la realización de la ECD no es 
práctica habitual en la cirugía de tumores benignos de 
parótida, y se recurre más frecuentemente a la PSP. En 
la cirugía de la parótida de tumores benignos hemos 
observado una progresiva reducción de la PT y PS en 
favor de las parotidectomías parciales, constituyendo 
el tratamiento quirúrgico de elección, tanto de lóbulo 
superficial como de lóbulo profundo. La mayoría son 
PSP de áreas I-II de Quer et al.(10), aunque ocasional-
mente se realizan en las áreas II-III, I-II-III, V, III-IV, inclu-
so con expansión parafaríngea, y ocasionalmente ECD.

La cirugía de tumores del lóbulo profundo de 
parótida con expansiones parafaríngeas se realiza 

sin extirpar rutinariamente las áreas I, II y V. En estos 
tumores la cirugía se asemeja en ocasiones a una 
ECD, llevando a cabo una disección roma cuidadosa 
de toda la expansión parafaríngea. El tronco del NF 
es disecado también, si fuera preciso, para la exére-
sis de la parte de tejido sano parotídeo adyacente 
al lóbulo profundo, apoyándose en la información 
preoperatoria de la RM, que en estos casos es inex-
cusable (Fig. 14.4).

La PT se reserva para tumores malignos de bajo 
grado y resulta excepcional en AP únicos. La PR se in-
dica en tumores malignos de alto grado o con afec-
tación de ramas del NF clínica o en EMG/ENoG, y se 
valora la posibilidad de injerto nervioso en el mismo 
acto quirúrgico. Biopsias intraoperatorias indicarán la 
extensión de la mastoidectomía, hasta localizar nervio 
libre de infiltración. Eventualmente se precisan injertos 
libres, cuando la resección de piel y tejidos subyacentes 
es importante. Se suele emplear el injerto libre mi-
crovascular anterolateral de muslo (ALT), y en alguna 
ocasión un injerto nervioso vascularizado (Fig. 14.5). 

Finalmente, es destacable la existencia de pa-
cientes de edad avanzada, con comorbilidades sis-
témicas importantes o bien que rechazan la cirugía 
inicialmente, en los que se realiza seguimiento si la 
sospecha clínica y radiológica, apoyada por la PAAF 
es de benignidad de la lesión.

FIGURA 14.3. Modificación del manejo diagnóstico-terapéutico de las tumoraciones de la glándula parótida experimen-
tado en el Hospital Universitario Puerta de Hierro Majadahonda. 

EE: exéresis extracapsular o nodulectomía; PS: parotidectomía superficial; PT: parotidectomía total; PR: parotidectomía radical;  
IL: injerto nervioso o injerto libre; ECD: disección extracapsular: ECO: ecografía; TAC: tomografía axial computerizada; RM: resonancia 
magnética; G-grafía: gammagrafía de glándulas salivales.
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FIGURA 14.4. RM de expansión 
parafaríngea del lóbulo profundo 
de AP y exéresis (A y B) de uno de 
ellos y melanoma primitivo de 
parótida (C y D).

FIGURA 14.5. A) Melanoma primario. B) Injerto de nervio sural tras PR en A. C) Mastoidectomía y PR con ALT. D) Moni-
torización de 4 canales del NF.

A

C

B
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14.4. DISCUSIÓN
El planteamiento inicial del presente capítulo per-

seguía conocer el papel de la ECD en nuestra práctica 
quirúrgica habitual. Así, tras revisar nuestra casuística 
en la cirugía de la glándula parótida, concluímos que 
la DE se realiza excepcionalmente. En parte, por la clá-
sica idea de similitud con la enucleación (enucleación 
intracapsular) y nodulectomía (enucleación extra-
capsular). Pero también por la idea de que la PSP es 
igualmente eficaz, enseña más al cirujano novel que 
la práctica de la ECD (se realiza parte de la disección 
del NF) y no presenta un porcentaje de complicacio-
nes tan importante que desaconseje su uso, aunque 
son más frecuentes que con la ECD (Tabla 14.4). 

Revisiones sistemáticas y meta-análisis en rela-
ción con las tasas de recurrencia tras la cirugía de 
tumores benignos han demostrado una menor tasa 
de recidiva en la PT y ECD(16), sin diferencias significa-
tivas entre la ECD y la PS(2,17), al igual que en estudios 
retrospectivos(18). Sin embargo, Foresta et al.(1) reali-
zan un meta-análisis en el que encuentran en las 
PS mayor número de recurrencias (reconociendo el 
sesgo por el tamaño tumoral), concluyendo que la 
ECD es una alternativa para el tratamiento del AP 
de parótida menor de 4 cm y situado en el lóbulo 
superficial, sin adherencia al NF. Igualmente, la PSP 
se recomienda en tumores menores de 4 cm, de-
jando un margen de 10 mm porque se han descrito 
nódulos satélites a 8,48 mm de la cápsula(9). 

Cualquier técnica puede precisar una resección 
“extracapsular” con margen sano escaso si estamos 

cerca de estructuras importantes (NF, articulación 
temporomandibular, conducto auditivo externo), 
que jamás se sacrificarían para obtener un margen 
seguro en un tumor benigno. La exposición capsular 
se plantea casi en el 60% de las PS(3), y uno de los po-
cos estudios prospectivos existentes confirma que 
solo el 4% de las PS consiguen un margen sano razo-
nable(3) y casi el 30% tiene resecciones adyacentes a 
la cápsula tumoral, describiéndose un 13% de lesio-
nes satélites y un 40% de casos con pseudópodos(19). 

Los objetivos ideales de la ECD serían la exéresis 
tumoral con igual o menor tasa de recidivas que 
la PSP o PS y menor porcentaje de complicaciones. 
Para conseguirlo, se debe monitorizar el NF para 
minimizar el riesgo de lesión de ramas nerviosas 
cercanas(3,11,20,21), magnificar la imagen con lupas o 
microscopio, usar coagulación bipolar y llevar a cabo 
una disección de 2-3 mm por fuera de la cápsula(3). 
Los primeros estudios publicados en Europa(2) selec-
cionan pacientes con tumores benignos pequeños, 
de lóbulo superficial y móviles. Series más nume-
rosas emplean como corte los 4 cm y la movilidad 
intraoperatoria(22). La ECD en tumores mayores de 
4 cm tenía un 21% de parálisis facial frente al 4% 
de los menores(23). 

Algunos autores defienden que la PAAF no es 
necesaria en la ECD, mientras que otros la recomien-
dan siempre por su alta especificidad y sensibilidad 
(85,7 y 99,5%, respectivamente)(24). En nuestro pro-
tocolo, la RM multiparamétrica se sigue de la ECO-
PAAF con una alta correlación con la histopatología 

TABLA 14.4. Características de la ECD. 
Disección extracapsular (ECD)

Ventajas Inconvenientes
• No incremento de recidivas
• Cirugía de rescate más sencilla
• Menor tiempo quirúrgico
• Menor paresia facial transitoria
• Menor incidencia de síndrome de Frey
• Reducción de parestesias
• Reducción de defecto estético
• En malignidades postquirúrgicas no parece empeorar 

el pronóstico (*)

• Tamaño y localización tumoral
• Monitorización del NF
• Malignidad postquirúrgica
• Menor utilidad docente
• Cirujano experto, magnificación, hemostasia bipolar

*Se precisan más estudios.
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definitiva(15,24). Existen casos de aparente benignidad, 
incluso con PAAF falsamente negativa (inferior al 
20%) y puede ser preciso el cambio intraoperatorio 
de una ECD a una cirugía más amplia, tras confirmar 
malignidad intraoperatoria (3% de las intervencio-
nes), por lo que debe realizarse por cirujanos con 
experiencia, capaces de cambiar la indicación y pro-
cedimiento cuando sea preciso(1,2,11,19).

La malignidad postquirúrgica tras una ECD pa-
rece no empeorar el pronóstico si se realiza una PT 
con vaciamiento cervical en menos de 10 días, con 
radioterapia o quimio-radioterapia adyuvantes y 
puede representar una opción diagnóstica e incluso 
terapéutica en malignidades de bajo grado(25).

El 30% de los tumores malignos pueden no dar 
clínica, radiología sospechosa o alteraciones del 
EMG/ENoG y no sospecharse en el curso de una ECD 
o PSP. Este porcentaje puede reducirse con una PAAF 
sistemática de todas las lesiones(24) y al utilizar la 
RM multiparamétrica de forma rutinaria(15), como se 
muestra en nuestro esquema diagnóstico.

También se ha señalado la ventaja de la ECD en 
casos de recurrencia para la disección del tronco del 
NF, no disecadas previamente y se indica un posible 
menor riesgo de diseminación con cirugías más li-
mitadas(3,21). En nuestra experiencia, solo tenemos 
una recidiva en ECD y otra en PS, con AP porque el 
resto de recidivas aparecen en tumores malignos. 

La PF transitoria es más frecuente cuanto mayor 
es el trayecto disecado del NF y sus ramas. Es mayor 
en la PT, reduciéndose progresivamente en la PS, PSP 
y ECD(1,10,26). Si comparamos la PF permanente en la 

ECD y la PS, no hay diferencias. Sin embargo, la PF 
transitoria es más frecuente en la PS(2,3,18,25,26) y PSP(9,10) 
(Tabla 14.5).

El síndrome de Frey es más frecuente cuanto 
mayor es la cantidad de tejido glandular extirpado, 
siendo menor la incidencia en la ECD (0-4,5%) que 
en la PS (5,3-21%)(1,2,18) y la PSP (15%)(9,10). Respecto al 
síndrome de Frey, hemos observado que está pre-
sente en un 4,2% en las PSP y hasta un 12,6% en 
las PS, que tratamos con infiltraciones de toxina 
botulínica si son incómodos para el paciente. Com-
partimos con Deschler(11) que sería más apropiado 
comparar resultados de la ECD con la PSP, más que 
con la PS.

Otro aspecto favorable a la ECD es el abordaje 
intraoral planteado en casos de AP situado en el área 
V para reducir los efectos secundarios de la cirugía 
sin incrementar significativamente el riesgo de re-
cidiva(27). Fukushima et al.(28) señalan la posibilidad 
de realizar ECD del lóbulo profundo de parótida sin 
necesidad de hacer una PS. 

En nuestro centro recurrimos casi sistemática-
mente a la PSP, seguida de la PS y excepcionalmente 
la ECD. Este tipo de procedimientos se realiza siem-
pre con monitorización del NF y por cirujanos con 
experiencia limitada, reservando procedimientos 
más agresivos (PS ampliada, PT, PR) para cirujanos 
con mayor experiencia. El relativamente escaso 
número de procedimientos anuales (n = 40 apro-
ximadamente) no hace aconsejable la ECD como 
procedimiento de primera elección, ya que reduciría 
bastante nuestra capacidad docente.

TABLA 14.5. Porcentaje de parálisis facial transitoria y permanente según distintos autores. 

Autores 
PF transitoria (%) PF permanente (%)

ECD PS ECD PS
Albergotti et al.(2) 8 20,4 1,4 1,1
Dell’Aversana et al.(18) 3,9 26,8 0 8,9
Mantsopoulos et al.(26) - - 1,9 9,8*
Cristofaro et al.(27) 4,5 20 0 2,2
Iro et al.(3) 6,1 2,1
Álvarez-Montero et al. 11,7 (2) 15,3 5,8 (1) 2,7(1)

(n) *Incluye también parotidectomías completas.
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14.5. CONCLUSIONES
En nuestra experiencia, el manejo de las tumora-

ciones parotídeas debe protocolizarse para instaurar 
un tratamiento individualizado. Las pruebas diag-
nósticas utilizadas secuencialmente, RM seguida de 
ECO-PAAF, tienen una elevada rentabilidad.

Actualmente, la ECD es un procedimiento segu-
ro en el manejo de tumores benignos de parótida, 
algo complejo de integrar en la práctica clínica ruti-
naria en servicios docentes, pero acertado en manos 
expertas, con una selección correcta del paciente, 
incluída PAAF previa, utilizando monitorización del 
NF y magnificación de imagen. También se puede 
emplear en lesiones del lóbulo accesorio y expan-
siones parafaríngeas del lóbulo profundo.

En nuestra casuística, la cirugía limitada de la 
parótida (PSP, ECD) en tumores benignos es espe-
cialmente segura, preservando la integridad del NF 
(disección limitada) objetivo facilitado por la moni-
torización intraoperatoria de las 4 ramas principales. 
El bajo porcentaje de complicaciones y recidivas lo 
confirman. 

Los tumores malignos de bajo grado permiten 
también cirugías parciales de parótida si el margen es 
adecuado en la anatomía patológica definitiva (PSP, 
PS, PT). Los tumores más agresivos precisan PT o PR, 
con mastoidectomía y vaciamiento funcional o radi-
cal; ocasionalmente se benefician del uso de colgajo 
microvascular anterolateral de muslo, eventualmen-
te con nervio vascularizado(29) o bien injerto libre de 
nervio sural con escasa morbilidad del área donante. 

También las lesiones benignas diagnosticadas 
con un protocolo correcto, aun siendo AP, en pacien-
tes de edad avanzada, con comorbilidades importan-
tes o simplemente rechazo temporal de la cirugía, 
permiten la opción de vigilancia y seguimiento. 
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Tras la revisión de la evolución de la parotidecto-
mía, pensamos que es necesario explicar los pasos 
quirúrgicos habituales que realizamos en la actua-
lidad en nuestros centros, basados en los textos 
habituales(1-10).

15.1. RECUERDO ANATÓMICO
Cuando nos enfrentamos a un tumor de paró-

tida, debemos tener siempre presentes los detalles 
anatómicos de esta región, especialmente en cuanto 
a las referencias que vamos a ir utilizando durante 
la disección (Figs. 15.1-15.3).

Parotidectomía:  
atlas de técnica quirúrgica
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FIGURA 15.1. Glándula parótida: relaciones con estructuras vecinas. Tomado de Patel(1).
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15.2. PREPARACIÓN DEL CAMPO OPERATORIO
El paciente es situado en posición de latero-

extensión cervical, similar a la del vaciamiento 
cervical (Fig. 15.4). Debe recordarse mantener una 
buena protección ocular. Es recomendable hacer un 

taponamiento del conducto auditivo externo (CAE) 
para que no entre sangre y se forme un coágulo, 
desagradable en el postoperatorio.

Los paños operatorios se colocan de forma están-
dar: el posterior, por detrás del pabellón auricular; el 

FIGURA 15.2. Tras extirpación del lóbulo superficial, expo-
sición del lóbulo profundo a través de las ramas de tronco 
del nervio facial. Tomado de Patel(2).

FIGURA 15.3. Tras extirpación del lóbulo profundo, expo-
sición del plano profundo a la glándula parótida. Tomado 
de Patel(2).

FIGURA 15.4. A) Posición del cuello. B) Paños operatorios.

A B
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superior, a la altura del cigoma; el anterior, desde el 
ángulo externo del ojo a la inserción baja del mús-
culo esternocleidomastoideo (ECM); el inferior, más 
allá del ángulo mandibular, incluso a nivel clavicular, 
de modo que permita el acceso a un eventual vacia-
miento ganglionar cervical. Habitualmente se coloca 
un hilo transfixiante en el lóbulo de la oreja, de forma 
que, mediante un peso colgante, haga de tracción.

15.3. INCISIÓN
Se puede realizar de manera opcional una in-

filtración previa de 1:100.000 de adrenalina para 
disminuir la hemorragia. Asimismo, recomenda-
mos pintar o marcar la incisión prevista, antes de 
realizarla (Fig. 15.4).

En nuestra experiencia, la incisión cutánea es-
tándar es la propuesta por Blair (Figs. 15.5 y 15.6): 
preauricular, partiendo de la raíz del hélix, pudiendo 
aprovechar un pliegue pretragal (o por detrás del 
trago como describe Starck), subiendo 1 cm detrás 
del lóbulo, y descendiendo hacia el borde anterior 
del ECM, en una extensión variable, en función del 
tamaño tumoral y el tipo de parotidectomía pla-
nificado.

En pacientes seleccionados, habitualmente jó-
venes, no fumadores, y con patología benigna, op-
tamos por la incisión tipo ritidectomía. Este aborda-
je, propuesto por Appiani, consiste en una incisión 
preauricular, que, bordeando por el lóbulo, llega al 
surco retroauricular, de 4-5 cm de largo, siguiendo 
una línea oblicua y posterior a la región mastoideo-

FIGURA 15.5. Incisiones en parotidectomía: A) Clásica (Blair). B) Estética (Apiani). C) Modificación de Stark, retrotragal. 
Tomado de Patel(2).

A B C

FIGURA 15.6. A) Planificación del caso. B) Incisión de Blair.
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occipital, a lo largo de la línea del pelo, hasta llegar a 
una longitud que puede variar de 5 a 10 centímetros.

15.4. DISECCIÓN DEL COLGAJO CUTÁNEO, SMAS Y 
APONEUROSIS PAROTÍDEA

Una vez realizada la incisión, se debe despegar la 
piel de la cara externa de la glándula y, en menor ex-
tensión, de la parte posterior de la incisión, haciendo 
una buena hemostasia del tejido celular subcutáneo. 

En patología benigna, se diseca un colgajo an-
terior por encima del sistema musculoaponeuróti-
co cervical superficial (SMAS), dejando una ligera 
capa de grasa sobre la aponeurosis parotídea (su-
praaponeurótica) y el músculo cutáneo del cuello 
(supraplatismática). Se debe tener cuidado para no 
adelgazar demasiado el colgajo, por el peligro de 
perforarlo, o formar un ojal y su posterior necrosis.

Hasta la exposición de la fascia parotídea, la disec-
ción puede realizarse con tijera, o con bisturí eléctrico 
monopolar o punta de colorado, preferentemente a 
baja potencia. Una vez expuesta la glándula, debe evi-
tarse el uso del cauterio monopolar, siendo más reco-
mendable el bisturí bipolar a baja potencia (Fig. 15.7).

El colgajo debe de llegar hasta la porción anterior 
de la celda parotídea, identificada por la aparición de 
la aponeurosis del músculo masetero, de tal forma 
que quede expuesta toda la glándula. Para conseguir 
mejorar el campo de acceso a la zona estilo-mastoidea, 
si la extensión por peso del lóbulo de la oreja no es 

suficiente, se le puede dar un par de puntos para su 
separación mediante tracción, suturándolo a los paños.

15.5. IDENTIFICACIÓN DEL NERVIO AURICULAR 
MAYOR Y DE LA VENA YUGULAR EXTERNA

Una vez expuesta toda la glándula, deben hallar-
se el nervio auricular mayor y la vena yugular externa. 
Ambas estructuras se identifican en la parte inferior 
de la celda parotídea y, en caso de necesidad, se pue-
den seccionar. El nervio se ha de seccionar mucho 
antes de su penetración en la glándula, pero conser-
vando, si se puede, sus ramas anteriores (Figs. 15.8 y 
15.9)(11-13). La sección o lesión de este nervio tiene como 
consecuencia la parestesia de variables zonas cutá-
neas en el pabellón auricular y alrededor del mismo.

15.6. LIBERACIÓN DEL BORDE POSTERIOR DE LA 
GLÁNDULA PARÓTIDA

Se comienza a disecar y liberar todo el borde 
posterior de la glándula. En la parte más alta se 
despega de la porción cartilaginosa del CAE, donde 
el plano de clivaje es fácil a ras del cartílago, y se va 
profundizando hasta alcanzar el hueso timpánico, 
sin presentar más problema que la realización de 
alguna pequeña hemostasia, más aconsejable con 
bipolar. Más abajo, se va despegando la glándula de 
su adherencia al borde anterior del ECM, y en algu-
nos casos a los músculos digástrico y estilohioideo.

FIGURA 15.7. Levantamiento del colgajo.
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La glándula se ha de despegar del ECM hasta 
identificar bien la aponeurosis muscular y todo el 
borde anterior del músculo, quedando así liberada 
la cola parotídea (Fig. 15.10).

15.7. IDENTIFICACIÓN DEL NERVIO FACIAL 
(ANTERÓGRADA)

Un paso esencial de la parotidectomía, sea su-
perficial, parcial o total, es la identificación del tron-

co del nervio facial. Idealmente, ha de ser buscado 
a nivel de su salida por el agujero estilo-mastoideo. 
Su búsqueda comienza realizando una continuación 
del trabajo de despegamiento del borde posterior 
de la glándula. 

El despegamiento del cartílago del CAE no plan-
tea problemas hasta llegar al hueso timpánico. A 
este nivel se puede identificar la fascia temporo-
parotídea, debajo de la cual va a encontrarse el 
nervio. Esta fascia es la adherencia de la glándula 

FIGURA 15.8. A) Exposición de la aponeurosis parotídea y vena yugular externa. B) Anatomía del nervio auricular mayor 
y sus ramas. Tomada Bradley & Guntinas-Lichius(5).

Arteria y vena temporal
superficial

Nervio auricular
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Rama
anterior
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Vena yugular
externa
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FIGURA 15.9. Liberación de la parte 
posterior de la glándula del ECM. 
Detalle anatómico de la entrada 
del nervio auricular mayor en 
la glándula parótida. A) Lado 
izquierdo. B) Lado derecho. Tomado 
de Cawson et al.(10).
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a la pared posterior de su celda y se inserta en el 
surco mastoideo-temporal. La fascia debe abrirse 
para acceder a la zona de búsqueda del nervio facial. 
En este tiempo, si aparecen pequeños vasos, pue-
den ser coagulados, pero es aconsejable hacer una 
disección minuciosa, siempre paralela al trayecto 
hipotético del tronco, y siendo conservadores en 
el uso del bisturí bipolar, estando totalmente des-
aconsejado el uso del cauterio monopolar (Fig. 15.11).

A veces, la glándula se prolonga hacia atrás en 
la parte alta del ECM y, antes de realizar el despega-
miento de búsqueda del tronco del nervio facial, es 
necesario despegar esta zona más inferior del borde 
posterior de la glándula del músculo, para deslizarla 
un poco hacia delante. Este despegamiento se ha 
de realizar con cuidado para evitar las ramas peri-
lobulares del plexo cervical.

Si no hemos hallado de esta forma el tronco del 
nervio facial, debemos conocer otras referencias que 
nos ayudan a la identificación del nervio de forma 
fiable y reproducible:
• El nervio facial emerge justo por encima del vientre 

posterior del músculo digástrico en su inserción 
con la mastoides. Por ello, es recomendable iniciar 
la búsqueda del tronco del nervio facial después 
de haber expuesto adecuadamente el digástrico.

• El llamado señalador cartilaginoso del trago, o 
pointer de Conley, se origina en profundidad al 
trago, como una prolongación digitiforme, que 
lleva al tronco principal del nervio situado a 1-1,5 
cm en profundidad del fin del cartílago.

• Siguiendo el surco osteocartilaginoso del CAE, 
llegaremos al surco mastoideo-temporal. En la 
sutura tímpano-mastoidea, los tractos fibrosos 

Grasa subcutánea Grasa subcutánea
Músculo platisma

Fascia parotídea Parótida

ECM

Cartílago tragal

Piel

FIGURA 15.10. A) Disección de la aponeurosis parotídea. B) Liberación del borde posterior de la glándula parótida del 
ECM. Tomado de Patel(2).

A B

FIGURA 15.11. Disección del tronco del nervio facial. A) Con tijera. B) Coagulación con bipolar.
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conducen en dirección medial al orificio estilo-
mastoideo, punto de salida del nervio, aproxi-
madamente a 6-8 mm de profundidad.

• Apófisis estiloides: la base de la apófisis estiloides 
está de 5-8 mm de profundidad respecto a la línea 
de sutura timpanomastoidea (Fig. 15.13). El tronco 
del nervio se encuentra en la cara posterolateral 
de la apófisis estiloides cerca de su base.

15.8. DISECCIÓN RETRÓGRADA DEL NERVIO FACIAL
Consiste en el abordaje del nervio facial a par-

tir de una de sus ramas periféricas. Esta técnica es 

menos usada, porque la disección retrógrada es 
más difícil y las relaciones anatómicas de referen-
cia menos reproducibles. Es necesario conocerla 
porque, aunque de indicación rara, puede ser útil 
en casos de recidivas tumorales y de tumores muy 
voluminosos.

La técnica es muy simple en teoría. Una vez des-
pegado el colgajo cutáneo, se ha de identificar la 
rama mandibular del nervio facial, que va por debajo 
de la aponeurosis del músculo masetero, por ser la 
más fácil de identificar. Una vez identificada una 
rama nerviosa, se realiza disección retrógrada del 
nervio hasta el tronco(14-16).

FIGURA 15.12. A) Identificación del tronco del nervio facial siguiendo el pointer tragal, habiendo expuesto ECM y vientre 
posterior del músculo digástrico. B) Disección de tejido glandular y sección con bisturí falciforme, protegiendo las 
ramas del nervio facial con las valvas de la pinza mosquito. Tomado de Patel(2).

FIGURA 15.13. Relación de la apófisis estiloides y el pointer del nervio facial. Tomado de Patel(2).
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15.9. DISECCIÓN DEL NERVIO FACIAL Y SUS RAMAS
El nervio facial se introduce en la glándula sin 

un plano de despegamiento auténtico, pero este se 
puede crear rompiendo los puentes glandulares en-
tre la porción endo y exofacial de la glándula.

La disección del nervio depende fundamental-
mente de la lesión a extirpar. La situación más nor-
mal es que el tumor esté situado en plena glándula. 
En este caso, el tumor está lejos de la emergencia 
del nervio facial y, una vez que este ha sido identi-
ficado, al ir descubriendo sus ramas, ya no plantea 
problemas a un cirujano experto. Se sigue el tronco 
principal hasta la pata de ganso, continuando por 
su bifurcación los trayectos superior e inferior. Debe 
tenerse muy en cuenta la enorme variabilidad exis-
tente en las ramas del tronco del nervio facial, y sus 
anastomosis (Figs. 15.14, 15.15 y 15.16).

La masa de la glándula se ha de ir rechazando ha-
cia delante, siendo mejor la tracción manual, apoyada 

en pinzas de Allis o con un separador de Wolkman 
de ganchos romos ya que con el Farabeuf se resbala 
fácilmente. En toda esta fase, la hemostasia ha de 
ser lo más perfecta posible, mediante una cuidadosa 
coagulación bipolar. El tronco del nervio aparece en 
forma de un cordón de unos 2 mm de ancho y de color 
nacarado, que resalta con el de los lóbulos glandulares.

El nervio se va diseccionando y separando del tejido 
glandular y del tejido conjuntivo, que delicadamente 
son rechazados hacia delante. Para la disección de las 
ramas del nervio facial, es habitual utilizar una tijeras 
finas y romas de Metzenbaum, si bien hay quien pre-
fiere hacerlo con una pinza de hemostasia sin dientes, 
usando el bisturí curvo para cortar entre las valvas de 
las tijeras o pinzas, con sumo cuidado para no dañar las 
ramas nerviosas subyacentes. Otra opción útil es em-
plear disectores-coaguladores como el Ligasure®(17-19).

El mejor método de despegamiento es la tuneli-
zación de la cara externa del nervio con pinzas finas 

No anastomosis Anastomosis en división
temporofacial

Anastomosis entre división
temporofacial y

cervicofacial

Anastomosis en división
cervicofacial

Anastomosis en división
temporofacial y entre
esta y la cervicofacial

Anastomosis entre
temporofacial y

marginal

Anastomosis proximales Anastomosis distales

T
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FIGURA 15.14. Clasificación de las ramas extratemporales del nervio facial en función del tipo de anastomosis hallado 
en una serie de 100 parótidas. Se marcan en negro las anastomosis halladas. Tomado de Seifert et al. (1984). 

B: rama bucal; C: rama cervical; M: rama marginal mandibular. T: rama temporal. Z: rama zigomática.
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y disección cortante de la porción superficial. Se ha 
de tener la precaución de no entrar en la cápsu-
la tumoral (Figs. 15.17 y 15.18). Una vez identificado 
el nervio, en esta zona de su identificación puede 
aparecer cruzado por la arteria estilo-mastoidea. Es 
importante referenciarla, identificarla y ligarla, ya 

que si se pinza al vuelo, o a ciegas, se puede lesionar 
el nervio, si bien es más normal que la arteria esté 
a cierta distancia de la zona peligrosa. Si ha sido 
seccionada sin identificarla, se aconseja disecarla 
acompañándose de un aspirador mientras se man-
tenga bien identificado el tronco del nervio facial. 

FIGURA 15.15. Variabilidad en las ramas y anastomosis del nervio facial en la pata de ganso.

FIGURA 15.16. A) Disección de tronco y ramas superiores del nervio facial, restando tejido glandular sobre las ramas 
inferiores. B) Disección completa del nervio facial con extirpación de todo el lóbulo superficial de la parótida.
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La disección de la rama mandibular puede verse di-
ficultada por la vena comunicante intraparotídea, 
a veces muy gruesa, que la cruza dando origen a la 
yugular externa. Esta vena se ha de ligar. 

En esta fase, el uso de gafas de lupa y de neu-
roestimulador del facial (Figs. 15.20 y 15.21) pueden 

ayudar mucho al cirujano, para conservar cuantas 
más anastomosis sea posible, mejorando el resulta-
do postoperatorio(20,21). En nuestra opinión, el micros-
copio es menos práctico que las lupas, ya que exige 
su manipulación y el campo quirúrgico se muestra 
sin profundidad. No tenemos experiencia en el uso 

ECM

Tronco del
nervio facial

Vientre posterior
del músculo digástrico

FIGURA 15.17. A) Disección cuidadosa de las ramas del nervio facial. B) Sección con tijera del tejido glandular sobre la 
rama facial expuesta. Tomado de Patel(2).

FIGURA 15.18. Disección de las ramas del nervio facial. A) Detalle de disección cuidadosa con tijera del tejido glandular 
sobre la rama facial expuesta. B) Detalle de sección con tijera del tejido glandular profundo a la rama facial expuesta. 
Tomados de Cawson et al.(10). C) Video con disección fría de las ramas del nervio facial. D) Video con disección con 
Ligasure® de las ramas del nervio facial. 
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de tinciones con azul de metileno, aunque se ha 
descrito su utilidad para marcar el tejido parotídeo 
sano, diferenciándolo del tumor y del nervio facial(22).

Cuando el tumor es posterior o contacta con 
la emergencia del nervio facial, la dificultad varía 
según que se encuentre en el lóbulo exofacial o en el 
lóbulo profundo. En caso de un tumor muy posterior 
del lóbulo superficial, el acceso al tronco del nervio 
es incómodo, pero guarda su posición normal. Basta 
con mantener bien el contacto con el conducto car-
tilaginoso y con la mastoides, levantar la glándula 
para seguir bien el digástrico y el tronco aparecerá 
normalmente. No obstante, hay riesgo de romper 
el tumor mientras se despega. 

En caso de un tumor voluminoso del lóbulo 
profundo, el problema es más difícil, pues el nervio 
facial está rechazado hacia fuera, y el tronco sale 
transversalmente y puede estar adelgazado por la 
parte superficial de la glándula. Se diría que el tumor 
parece clínicamente subcutáneo. Como norma, no se 

FIGURA 15.20. Uso del neuroestimulador facial durante la parotidectomía.

FIGURA 15.19. Sección del tejido glandular sobre la rama facial expuesta con bisturí falciforme, apoyada en tracción 
del tumor.
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FIGURA 15.21. Uso de neuroes-
timulador para comprobar la 
funcionalidad de las ramas y 
anastomosis del nervio facial.
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debe penetrar nunca en la glándula, antes de haber 
referenciado bien el nervio en su salida.

15.10. PAROTIDECTOMÍA PROPIAMENTE
Tras la disección e identificación del nervio fa-

cial, se procede a la parotidectomía propiamente 
dicha. Se ha de recordar una vez más que la glán-
dula parótida es una, y su división en dos lóbulos 
es meramente artificial. La disección glandular va 

a estar determinada por la importancia del tumor. 
Es fundamental a toda costa no romper el tumor.

Podremos elegir entre la exéresis de la porción 
del lóbulo superficial que incluya la lesión, evitando 
la exposición y disección innecesaria de las ramas 
del facial alejadas del mismo (Figs. 15.22 y 15.23). Este 
concepto justifica las técnicas de parotidectomía su-
perficial parcial. Otra opción sería la completa ex-
posición de todas las ramas del tronco del nervio 
facial, la parotidectomía superficial completa clásica. 

FIGURA 15.23. A) Parotidectomía superficial completa (se han disecado todas las ramas del nervio facial). B) Parotidec-
tomía superficial parcial (solo se ha disecado y extirpado el lóbulo inferior).

A B

FIGURA 15.22. A) Parotidectomía superficial parcial (solo se ha disecado y extirpado el lóbulo inferior).  
B) Parotidectomía superficial completa (se han disecado todas las ramas del nervio facial, exponiendo la salida del 
conducto de Stenon). Tomado de Patel(2).

A

Stenon

B
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En nuestra opinión, la mayoría de los tumores de 
parótida son tratados mediante la técnica parcial, 
con menor exposición de ramas del nervio facial, y 
por tanto menor morbilidad(23-25).

Cuando el tumor está bien delimitado en medio 
del tejido glandular, es fácil respetarlo. Es más difí-
cil cuando es voluminoso y está en contacto con el 
nervio. La localización más frecuente de los tumores 
es la posteroinferior. La vena retromandibular debe 
ser ligada, así como la comunicante intraparotídea. 
Así, el polo inferior de la glándula se va despegando 
hasta el ángulo de la mandíbula. Luego, el despe-
gamiento se continúa en profundidad por la zona 
retromandibular baja, a lo largo del borde superior 
del digástrico. En este tiempo se despega la mayor 
parte del lóbulo profundo con el polo inferior de la 
glándula. 

En los localizados en la porción media del lóbulo 
superficial, la disección se hace de igual forma que 
en los casos precedentes, pero siguiendo la rama 
témporo-facial del nervio, que suele ser más volu-
minosa. En este tiempo suele ser necesario ligar la 
arteria transversa de la cara. Se van seccionando 
los puentes glandulares entre el nervio y la parte 
superior de la glándula. Así se llega hasta la cara 
externa del masetero, pues las ramas terminales 
del facial llegan hasta la aponeurosis del mismo.

15.11. RECONSTRUCCIÓN Y CIERRE
Al final de la disección y extirpación de la lesión 

superficial, el nervio facial y sus ramas disecadas 

quedan aisladas y apoyadas sobre la parte profunda 
de la glándula parotídea.

Algunos cirujanos recubren el lecho con un col-
gajo de rotación del ECM, el cual protege el nervio 
y mejora estéticamente la depresión cutánea que 
deja la parotidectomía. Esto nos parece importan-
te en las resecciones completas de la parte su-
perficial de la glándula o en las parotidectomías 
totales, pero no en las parciales, que son las más 
habituales.

Tras una cuidadosa hemostasia, para mejorar 
el defecto estético y prevenir el síndrome de Frey, 
podemos intercalar el colgajo SMAS o un colgajo del 
ECM(26-29), o depositar sobre el lecho grasa(30), plasma 
rico en plaquetas(31,32) o material colágeno (Lyostypt®)
(33) en planchas (Fig. 15.24). Existen múltiples estudios 
que revisan el uso de algún sistema de este tipo, 
que se consideran esenciales para la prevención de 
dicho síndrome. También ha sido descrito el uso de 
pegamento tisular (Tissucol®), especialmente para 
evitar sialoceles(34-36).

Después, se realiza sutura en dos planos. Habi-
tualmente se deja un drenaje dirigido hacia la parte 
posterior (con Penrose o Hemovac) y se realiza ven-
daje compresivo para prevención de hematoma. El 
drenaje no debe de quedar en contacto con el nervio 
facial y sus ramas. Se retira el vendaje a las 24-48 
horas y los puntos a los 10 días.

En el postoperatorio puede ser conveniente 
iniciar la rehabilitación facial lo antes posible, es-
pecialmente si ha habido paresia del nervio facial, 
logrando la mejoría precoz(29).

FIGURA 15.24. A-B) Interposición de colágeno (Lyostypt®) en lecho parotídeo. C) Reposición de colgajo SMAS en lecho 
parotídeo.

A CB
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FIGURA 15.27. Cicatriz de parotidectomía. A) Incisión modificada con buen resultado estético a los 7 días. B) Incisión 
modificada con buen resultado estético a los 2 años.

A

FIGURA 15.26. A) Cicatriz a los 6 meses, adecuada. B) Cicatriz a los 2 años, inestética.

A B

B

FIGURA 15.25. Cierre por planos y redón en zona posterior. A) Aspecto final tras hacer vacío con el drenaje. B) Cicatriz 
a los 6 meses.

A B
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El término «tumor mixto» fue introducido por 
Minsen en 1874 para destacar el origen combinado 
de este tipo de crecimiento a partir de elementos 
epiteliales y del mesénquima. Actualmente se ad-
mite que los adenomas pleomorfos (AP) tienen un 
origen epitelial, y se originan a partir de un tejido 
glandular salival completamente desarrollado(1-6).

El AP es el tumor más frecuente de la glándula 
parótida, siendo más común entre los 30 y 50 años. 
En la mayoría de los casos, son tumores únicos, sien-
do raro que se sean multicéntricos, salvo las recurren-
cias. Suele ocupar el lóbulo parotídeo superficial. El 
tamaño es muy variable y puede alcanzar dimensio-
nes inusitadamente grandes.

El adenoma pleomorfo de parótida (APP) es una 
neoplasia benigna, de crecimiento lento, recubierta 
por una pseudocápsula de solo 0,20 micras de es-
pesor. Esta cápsula puede ser fácilmente atravesada 
por prolongaciones del tumor, llamadas pseudópo-
dos (Fig. 16.1). Por ello, para muchos autores, su resec-
ción debe incluir amplios márgenes, siendo inade-

cuada la enucleación o la disección con márgenes 
estrechos, que podrían comprometer una recidiva, a 
veces a largo plazo, cuando el paciente tenga 40-70 
años, mucho después de la cirugía inicial. 

En un trabajo clásico, Stennert et al.(7) descri-
bieron, en una serie de 100 APP, que el 97% de los 
mismos tenía áreas de la cápsula cuyo espesor era 
menor de 20 micras. En el 25% de los tumores se 
podían identificar pseudópodos, y en la mayoría de 
los casos, sobre todo en tumores de tipo mixoide, 
había algunas zonas sin cápsula, con el tumor en 
contacto claro con el tejido parotídeo normal. Por 
ello, recomiendan la exéresis del tumor con un mar-
gen adecuado.

La existencia de estos pseudópodos o nódulos 
satélites (Fig. 16.2) es más frecuente en los tumores 
mayores de 4 cm (33%), siendo menos probable en 
los tumores menores de 2 cm (5%). Sin embargo, 
la existencia de cápsula incompleta o penetración 
capsular es frecuente en cualquier tamaño tumoral 
(17-33%)(8) (Fig. 16.3).

Controversias en la cirugía parotídea  
del adenoma pleomorfo

G. Plaza Mayor, J.M. Aparicio Fernández 

FIGURA 16.1. Adenoma pleomorfo de parótida. A) Cápsula intacta. B) Cápsula adelgazada.

A B
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Siendo el tumor más frecuente de la parótida, 
hay mucha controversia en cuanto a la técnica qui-
rúrgica ideal, la posibilidad de que se malignice este 
tipo de tumor, y, sobre todo, el tratamiento correcto 
en el caso de las recidivas.

16.1. RESULTADOS DEL TRATAMIENTO DEL 
ADENOMA PLEOMORFO DE PARÓTIDA

Como se ha comentado en capítulos previos(9), 
para el tratamiento de los APP, descartada la enu-

cleación, existen cuatro técnicas quirúrgicas descri-
tas: parotidectomía total (PT), parotidectomía super-
ficial (PS), parotidectomía parcial (PSP) o disección 
extracapsular (ECD). Todas ellas deben garantizar 
una tasa de recurrencia menor del 2%(10-14).

La mayor preocupación del cirujano radica en la 
eventual posibilidad de que existan pseudópodos 
del tumor que se extiendan del tumor, a través de 
la cápsula, al tejido salival normal vecino, que per-
mitan la recidiva del mismo(15). De otra parte, realizar 
cirugías en las que se reduzca la disección y manipu-

FIGURA 16.2. HE 10x4. Histopatología del APP. A) Rotura capsular. B) Nódulos satélites. Tomado de Li et al.(8).

A B

FIGURA 16.3. HEx20. Adenoma 
pleomorfo de parótida (APP) con 
rotura capsular e infiltración (fle-
chas) de grasa (G) y tejido paro-
tídeo vecino (P). Imagen cedida 
por la Dra. Beatriz Encabo, Servicio 
de Anatomía Patológica, Hospital 
Universitario de Fuenlabrada.
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lación de las ramas y anastomosis del nervio facial 
es otro objetivo esencial, que garantice una función 
facial normal en el postoperatorio(16).

En la excelente tesis doctoral de Witt, publicada 
en 2002(17), se describieron estas tasas de recurren-
cia: para PT, 1,8% (9 artículos con 828 casos), para 
PS, 3% (5 artículos con 340 casos), para PSP, 2,6% (23 
artículos, 2.366 casos), y para ECD, 2,6% (11 artícu-
los, 1.113 casos). Solo para la enucleación se encon-
tró una tasa inaceptable de recurrencias (25%, en 14 
artículos sobre 797 casos). Posteriormente, Witt & 
Lacocca(18) hallaron mucho más frecuente exposición 
de la cápsula tras ECD que tras PSP. Por otro lado, 
la secuelas quirúrgicas son distintas: tras PSP hay 
menos alteraciones de la función facial que con la 
PS(19), pero es más probable que aparezcan sialoceles 
al dejar más tejido salival viable(20). Recientemente, 
Witt ha publicado resultados de la ECD con disec-
ción del nervio facial en el APP, con menores tasas 
aún de paresia facial y sialocele(21).

El grupo de Iro et al. en Erlangen ha publicado 
numerosos trabajos sobre la cirugía parotídea(22-26). 
En una serie retrospectiva de 1.624 parotidectomías 
(591 por APP) entre 2000 y 2012(10), la cirugía míni-
mamente invasiva (PSP y ECD) ha ido aumentado en 
porcentaje (del 22,5 al 78% del total de las cirugías), 
con mejores resultados, reduciéndose la tasa de pa-
resia facial temporal del 22,8 al 9%, la de la parálisis 
facial permanente del 9,8 al 5,9%, y la de síndrome 
de Frey del 11,3 al 1,6% (Fig. 16.4).

Habiendo numerosos ensayos clínicos acerca 
de la utilidad de colgajos u otras medidas para la 
prevención del síndrome de Frey, solo hay publica-
dos dos ensayos clínicos randomizados acerca de 
la PSP versus la PS, en los que la PSP obtuvo menos 
complicaciones, sin mayor tasa de recidiva(27,28). En 
un estudio de casos y controles, Plaza et al.(29) hemos 
observado también menos complicaciones tras PSP 
que tras PS, sin mayor tasa de recidiva.

En la era de la medicina basada en la evidencia, 
se han publicado recientemente varios meta-aná-
lisisis sobre este tema:
• En la revisión sistemática presentada por El Fol 

et al.(30), revisaron 13 estudios con 2.477 APP con 
un seguimiento de 2 a 24 años (2,8 años de me-

dia). La incidencia media de recurrencia tras PS 
fue del 5,7%, mientras que tras una PT fue del 3%. 
Sin embargo, la paresia facial era más frecuente 
tras la PT que tras la PS (6,75 vs 15%). Estos datos 
apoyan el uso de la PS en lugar de la PT en el 
tratamiento del APP.

• En el meta-análisis publicado por Foresta et al.(31), 
de un total de 1.152 trabajos analizados, se selec-
cionaron 123 estudios. Se encontró que la fre-
cuencia de recidiva, parálisis facial permanente 
y síndrome de Frey fue mayor en la PS que en la 
ECD. Por ello, recomiendan la ECD, especialmente 
en tumores de menos de 4 cm, localizados en 
el lóbulo superficial y sin afectación del nervio 
facial.

• En el meta-análisis por metodología PRISMA 
publicado por Xie et al.(32), sobre un total de 
3.194 casos de APP, la ECD no tiene mayor ries-
go relativo de recidiva que la PS, mientras que 
la probabilidad de paresia facial transitoria, pa-
rálisis facial permanente y síndrome de Frey es 
mayor para la PS que la para la ECD. Por ello, 
igualmente, recomiendan la ECD, especialmente 
en tumores de menos de 4 cm y localizados en 
el lóbulo superficial (Tabla 16.1).

• En el reciente meta-análisis de Colella et al.(33), 
de un total de 420 publicaciones sobre la ci-
rugía del APP, se seleccionaron 16 trabajos por 
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FIGURA 16.4. Evolución de la cirugía parotídea. Tomado 
de Mantsopoulos et al.(10).
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su calidad (seguimiento prolongado, reportar 
estado de la cápsula), hallando estas tasas de 
recurrencia: para ECD, 0,1%; para PS y PSP, 0,2%; 
y para PT, 0,1%. Por tanto, en la época actual de 
la medicina basada en la evidencia, no hay datos 

para opinar que la ECD es peor que otras formas 
de tratamiento quirúrgico del APP (Fig. 16.5).
Como conclusión, nuestro compromiso en el 

tratamiento del APP debe garantizar una tasa de 
recidiva < 2%. Además, debemos buscar que el riesgo 

TABLA 16.1. Evolución de la cirugía parotídea.
Resumen de los datos de los estudios incluidos

Recidiva PF transitoria PF permanente Síndrome de Frey
Año Primer autor ECD PS ECD PS ECD SP ECD PS
1979 EN Gleave 5/257 2/112
1983 C Martis 0/98 0/78
1992 AJ Prichard 0/31 1/15 1/31 2/15 0/31 1/15 0/31 6/15
1994 K Natvig 0/5 5/193
1999 BD Hancock 0/28 0/73 2/28 6/73 0/28 0/73 0/28 18/73
2000 K Marti 0/139 0/110 6/139 18/110 0/139 0/110 0/139 2/110
2003 M McGurk 8/491 2/139 48/491 45/139 8/491 2/139 25/491 45/139
2003 S Ghosh 1/22 3/49
2011 Y Uyar 0/21 0/20 0/21 3/20 0/21 0/20 0/21 1/20
2012 L Barzan 7/299 5/50 4/299 3/50 4/299 22/50
2013 S-S Zhang 1/163 0/105 29/163 34/105 3/163 4/105
2013 GD Orabona 8/176 2/56 7/176 15/56 0/176 5/56 0/176 3/56
2013 H Iro 0/76 1/68
2015 G Huang 0/79 0/241 6/79 55/241 0/79 2/241 5/79 38/241

ECD: disección extracapsular; PF: parálisis facial; PS: parotidectomía superficial.

Resultados de ECD en comparación con PS en este meta-análisis
Recidiva PF transitoria PF permanente Síndrome de Frey

FEM REM FEM REM FEM REM FEM REM
I2,% 0,0 0,0 24,0 24,0 12,5 12,5 46,8 46,8
P(Q-test) 0,541 0,541 0,237 0,237 0,335 0,335 0,068 0,068
RR (95% CI) 0,71 

(0,40-1,27)
0,67 

(0,36-1,23)
0,40 

(0,31-0,50)
0,39 

(0,28-0,54)
0,35 

(0,17-0,69)
0,38 

(0,16-0,88)
0,17 

(0,12-0,24)
0,15 

(0,07-0,30)
P 0,249 0,197 0,000 0,000 0,002 0,024 0,000 0,000
Publicaciones
 Test de Begger 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000
 Test de Egger 0,337 0,337 0,904 0,904 0,319 0,319 0,882 0,882
CI: intervalo de confianza; ECD: disección extracapsular; FEM: modelo de efectos fijos; PF: parálisis facial; REM: modelo de 
efectos aleatorios; RR: proporción de riesgo; PS: parotidectomía superficial. Tomado de Xie et al.(32).
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FIGURA 16.5. Tasas de recurrencia 
según el tipo de cirugía parotí-
dea en el APP. Tomado de Colella 
et al.(33). 
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de lesionar el nervio facial y sus ramas, la probabili-
dad de producir un síndrome de Frey y las secuelas 
cosméticas sean mínimas. Esto puede conseguirse 
con una ECD o con una PSP, formas más conserva-
doras o mínimamente invasivas de parotidectomía 
que, sin embargo, son sin duda más difíciles técni-
camente(34,35).

16.2. ADENOMA PLEOMORFO RECURRENTE
Aunque infrecuentes, la recidivas del APP existen 

y suponen un gran reto para el cirujano, que debe 
estar preparado para cuando sucedan(36-41).

Las causas de recidiva de un APP(42) pueden ser:
• Multicentricidad: esta teoría no ha sido avalada 

por estudios histopatológicos en APP ya que son 
casi siempre tumores únicos.

• Exposición del tumor: la cápsula que recubre el 
APP es muy fina, y es muy común que haya áreas 
en los que falta(6-8). Estas áreas desnudas pueden 
coincidir con nódulos satélites o con áreas de 
penetración tumoral hacia el tejido salival sano 
vecino (Fig. 16.6). Al realizar la exéresis del tumor, 
debe dejarse un margen de seguridad, pero este 
no siempre es posible cuando se diseca sobre las 
ramas del nervio facial, sobre estructuras como 
el trago o la apófisis estiloides o en lesiones del 
lóbulo profundo(43,44).

• Rotura de la cápsula tumoral: esta situación re-
presenta la principal complicación de la exéresis 
del APP(45,46). Tiene lugar por excesiva tracción, 
exagerada compresión o inadecuado uso de los 
instrumentos quirúrgicos que provocan la salida 
(spillage) de tejido tumoral, que entra en contac-
to con el tejido salival sano. Sin embargo, no se 
ha podido establecer una relación clara entre la 
rotura capsular y la probabilidad de recurren-
cia del APP(47,48). Por otra parte, no explicaría el 
frecuente hallazgo de múltiples nódulos en las 
recurrencias del APP, que se deberían a múltiples 
roturas capsulares.

• Implantación de células tumorales: en este caso, 
roturas inadvertidas de la cápsula o persistencia 
de nódulos satélites en el tejido parotídeo apa-
rentemente sano pueden migrar por el drenaje 

tipo redón o hacia la cicatriz. Esto sí explicaría 
el frecuente hallazgo de múltiples nódulos en 
las recurrencias del APP, que se deberían a este 
rosario de restos celulares. Es fundamental tener 
cuidado cuando haya sospecha de exposición 
tumoral, procediendo al cambio de guantes y 
al lavado del lecho quirúrgico con suero salino.

• Resección incompleta o inadecuada: esto puede 
deberse a cuatro situaciones a su vez:
– Diagnóstico erróneo: todavía hay casos en los 

que algunos clínicos, otorrinolaringólogos o 
no (dermatólogos, cirujanos generales, etc.) 
confunden el diagnóstico de una masa paro-
tídea con un quiste sebáceo o un ganglio lin-
fático, y proceden a su incisión y biopsia. Esta 
situación provoca con seguridad la recidiva del 
APP, en realidad su persistencia, y debe evitarse 
mediante una cirugía parotídea adecuada en 
todos los casos después de estas biopsias.

FIGURA 16.6. Posibles relaciones anatómicas entre el 
tumor y el nervio facial que pueden dificultar su resec-
ción con un adecuado margen de seguridad. Tomado de 
Norman et al.(3).
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– Tratamiento incompleto: en ocasiones, la ci-
rugía parotídea no incluye todas las regiones 
afectas por el APP, especialmente en tumores 
grandes, con invasión de mastoides o lóbulo 
profundo.

– Enucleación: como ya hemos comentado, no 
se debe realizar una simple enucleación del 
APP, ya que no garantiza un margen quirúrgico 
adecuado.

– Resecciones con margen de seguridad inade-
cuado (Fig. 16.7).

La presentación de las recidivas del APP suele ser 
tardía, varios años después de la cirugía primaria, 
con una media de 5-7 años(49-52). Habitualmente po-
dremos comprobar la cicatriz existente en la región 
parotídea, pudiendo ver si se trató de una PS o una 
enucleación. Puede tratarse de un nódulo único, pero 
es bastante frecuente (> 50%) que se trate de una 
recidiva multinodular. Incluso los casos uninodulares 
suelen tener múltiples nódulos microscópicos(53). Es 
obligado solicitar una prueba de imagen, siendo la 
más adecuada la RM con contraste, así como una 
PAAF para determinar que se trata de un APP o de 
un tumor diferente(54).

Una vez llegado al diagnóstico de una recidiva de 
APP, la planificación del tratamiento deber ser aún 
más cuidadosa que en los casos primarios(55,56). Debe 
preparase la intervención con detalle, ya que será 

más larga y difícil que en los casos primarios (Fig. 
16.8). El riesgo de parálisis facial es mucho mayor, 
tanto por la multicentricidad del tumor como por 
la fibrosis debidas a las cirugías previas. Es habitual 
tener que extirpar la piel suprayacente a los nódulos, 
y programar una reconstrucción cutánea mediante 
cierre directo o con colgajos(57). 

La opción quirúrgica más simple será la exéresis 
de la recidiva, incluyendo la piel cicatricial afecta 
(Figs. 16.9 y 16.10). Sin embargo, habitualmente 
suele ser necesaria la revisión de la parotidecto-
mía (Fig. 16.11), con disección completa del nervio 
facial y sus ramas, sea superficial o total, según la 
localización de los nódulos(58,59). En estos casos es 
cuando el uso de monitor del nervio facial es más 
útil para procurar preservar el mayor número de 
ramas y anastomosis y reducir el tiempo que dure 
la paresia facial(60-62).

Debe explicarse al paciente que el riesgo de pa-
resia facial en cirugías por recidiva de APP es alto(63). 
Tras una cirugía, la paresia transitoria es muy fre-
cuente (27%), tras dos cirugías previas mayor aún 
(33%), mientras la parálisis facial permanente es 
del 27-30%. Otra cuestión a discutir con el paciente 
es la probabilidad de sufrir une nueva recidiva, que 
estima en un 25-33% en la mayoría de las series, 
Los resultados publicados en el tratamiento de la 
recidiva del APP reportan un control de la enferme-

Lóbulo
profundo

Lóbulo superficial

Plano de las ramas
del nervio facial

Línea de resección

Cápsula del
tumor descubierto

Tumor Espécimen diseccionado

Parótida

FIGURA 16.7. Margen de seguri-
dad en parotidectomía. Tomado 
de O’Brien, 2003.
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dad en el 77-80%, y una tasa de malignización del 
5%, especialmente si hay re-recidivas, incluso con 
metástasis(64-72).

El papel de la radioterapia en el tratamiento de 
la recidiva del APP es controvertido(73-75). Parece cla-
ro que debe usarse si en la cirugía de la recidiva se 
aprecia rotura capsular o salida de células tumorales 
al exterior del nódulo recidivado y tras segundas re-
cidivas. Para algunos autores, cuando la cirugía de la 
recidiva implicaría una sección del nervio facial o su 
sacrificio es probable, lo recomendable es hacer una 

parotidectomía subtotal, dejando un lecho tumoral 
sobre el nervio, que sería tratado con radioterapia 
después(76).

La medida más importante es la prevención, 
haciendo una correcta cirugía del APP primario. Por 
otra parte, para muchos autores, el seguimiento de 
los pacientes operados de un APP debe ser anual 
de forma prolongada, durante muchos años, ya que 
la recidiva es de aparición tardía, y no se puede 
dejar al paciente toda la responsabilidad de su 
diagnóstico.

Nervio auricular
mayor

Vena yugular
externa

Vena facial
posterior

Rama posterior
del nervio auricular

mayor

Nervio facial

A B

C D

FIGURA 16.8. Revisión de parotidectomía en recidiva de APP. A) Exposición y sección de la rama anterior del nervio 
auricular mayor. B) Exposición del lóbulo superficial y ligadura de vena facial posterior. C) Exéresis de lóbulo superficial. 
D) Exéresis de lóbulo profundo. Tomado de Bradley(3).
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FIGURA 16.9. APP operado en 
nuestro servicio mediante PS 
con adecuados márgenes de 
seguridad.

FIGURA 16.10. Recidiva de APP 
operado en nuestro servicio 
mediante PS hace 8 años (misma 
paciente que en figura 16.9). Exé-
resis de la lesión con la piel supra-
yacente, con margen de seguri-
dad verificado mediante biopsia 
intraoperatoria.
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16.3. MALIGNIZACIÓN DEL ADENOMA 
PLEOMORFO DE PARÓTIDA

El carcinoma ex-adenoma pleomorfo (CExAP) 
es una neoplasia maligna infrecuente, agresiva y 
poco diferenciada, que representa la mayor parte de 
los tumores mixtos malignos(77-81). También han sido 
descritos otros tumores mixtos malignos: los lla-
mados verdaderos (carcinosarcomas) y los tumores 
mixtos metastatizantes, siendo estos más raros(82).

En 1991, la Organización Mundial de la Salud 
(OMS) propuso que el adenoma pleomorfo que 
muestra evidencia de malignización, como carac-
terísticas histológicas y citológicas de anaplasia, 
mitosis anormales, curso progresivo y crecimiento 
infiltrativo, debía denominarse CExAP. Supone el 
5-15% de las neoplasias malignas de las glándulas 
salivales(83).

Histológicamente, el CExAP puede dividirse se-
gún su extensión en: carcinoma in situ, carcinoma 
intracapsular o mínimamente invasivo (1,5 cm o me-
nos de extensión más allá de la cápsula) e invasivo/

ampliamente invasivo (mayor de 1,5 cm). La mayoría 
de los casos (80%) se producen en la glándula pa-
rótida, mientras que un 18% en la submandibular y 
un 1% en la sublingual.

Su patogénesis es controversial: pueden ser ma-
lignos desde el inicio, o existir una transformación 
carcinomatosa en un adenoma pleomorfo clásico. 
La transformación en CExPA está relacionada con 
el tiempo de evolución del adenoma pleomorfo, la 
edad del paciente y otros factores exógenos como 
la radiación. La frecuencia de desarrollar malignidad 
es 1,7 veces mayor en el adenoma pleomorfo con 
características atípicas como hialinización, hiper-
celularidad, anaplasia celular, necrosis e invasión 
capsular(84). 

Gerughty et al.(85) afirman que estos tumores 
son malignos desde el inicio, ya que el 60% de los 
pacientes de sus series carecen de historia de tumor 
previo, y tienen lugar principalmente en jóvenes. Por 
el contrario, autores como Beahrs et al.(86) sostienen 
que ocurre una transformación maligna de un tu-

FIGURA 16.11. Recidiva multino-
dular de APP operado en otro 
centro mediante PS hace 12 años. 
Exéresis de las lesiones mediante 
revisión de parotidectomía, con 
monitorización facial, con margen 
de seguridad verificado mediante 
biopsia intraoperatoria.
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mor mixto benigno, debido a que la edad media de 
aparición de un adenoma pleomorfo es diez años 
menor que para el carcinoma ex adenoma pleo-
morfo, y la mayoría de los pacientes tienen historia 
previa de masa durante años. 

El desarrollo de un CExAP en un adenoma pleo-
morfo preexistente tiene lugar en un 3-4% de los 
casos con el paso del tiempo (riesgo del 1,5% tras 5 
años de evolución, y del 10% después de 15 años de 
evolución)(87,88). En la revisión de 41 casos de CEAP, 
Weiler et al.(89) han confirmado la progresión del 
AP al CExAP, iniciándose el tumor como intraductal, 
para pasar a romper la cápsula después. Sin em-
bargo, en la revisión de 75 carcinomas intraductales 
publicada por Gilbert et al.(90), solo el 41% son CExAP, 
y tienen peor pronóstico.

En el registro danés de 5.497 APP, en un periodo 
de 26 años, se encontraron 116 casos de CExAP. De 
ellos, 83% fueron de novo; solo 12% se hallaron tras 
una cirugía de APP y 4% tras cirugía de recidiva de 
APP(91). Por tanto, aunque hay casos que derivan de 

un APP previo o coexistente, otros muchos son de 
novo.

Estudios moleculares han revelado que el desa-
rrollo de un CExAP sigue un modelo de carcinogéne-
sis, con pérdida progresiva de alelos heterozigotos 
de los cromosomas 8q, 12q y 17p, en el que hay di-
versos genes que regulan la supresión tumoral y el 
control del ciclo celular(92,93).

A la exploración física, se objetiva la presencia 
de una tumoración indolora, firme y móvil. Las ca-
racterísticas clínicas de CExAP que se han descrito 
son: larga historia de adenoma pleomorfo, edad 
avanzada, localización en una glándula salival ma-
yor, e historia de crecimiento rápido asociado oca-
sionalmente a dolor, afectación neural o ulceración.

El diagnóstico preoperatorio se basa en la histo-
ria clínica, el examen físico, los estudios de imagen 
y la citología por punción aspirativa con aguja fina 
(PAAF) (Fig. 16.12). Actualmente, la técnica de imagen 
más empleada es la tomografía computarizada (TC), 
con una sensibilidad de 64-92% y especificidad del 

FIGURA 16.12. Tumor parafa-
ríngeo: carcinoma exadenoma 
pleomorfo.
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86-98%, que analiza la lesión tumoral, la extensión 
loco-regional y a distancia. La resonancia magnética 
(RM) tiene igual utilidad que la TC.

La PAAF detecta malignidad con una especifici-
dad de 86 a 98%; la sensibilidad, 64 a 92%. Su objeti-
vo es diferenciar entre tumores benignos, malignos 
y lesiones inflamatorias, siendo limitada su utilidad 
por la escasa muestra que se examina. En la serie de 
Zbaren et al.(94) sobre 41 casos de CExAP, comparados 
con los APP, son lesiones de mayor tamaño (42% 
mayores de 4 cm) en las que la PAAF es diagnóstica 
preoperatoriamente solo en 40% de los casos.

El diagnóstico definitivo de CExAP se define con 
el estudio histológico de la pieza quirúrgica, y es re-
quisito para el diagnóstico la detección de adenoma 
pleomorfo en asociación a focos de carcinoma. His-
tológicamente las áreas malignizadas son adenocar-
cinomas moderada o pobremente diferenciados, o 
carcinomas indiferenciados. Cuando existen zonas 
de necrosis o hemorragia en un adenoma pleomor-
fo, la posibilidad de transformación maligna debe 
considerarse. También son útiles para el diagnóstico 
el alto índice proliferativo medido por un anticuerpo 
monoclonal denominado Ki-67 y la positividad del 
protooncogén Her-2 /neu (cerbB-2), que pueden ser 
un marcador útil para identificar la transformación 
maligna del APP.

Con respecto a la supervivencia de los CExAP, 
el estadiaje, el grado tumoral, el índice de prolife-
ración, la proporción de carcinoma, y la extensión 
de la invasión, son factores pronósticos. El factor 
pronóstico aislado más importante es la exten-
sión del tumor fuera de la cápsula. Se ha sugerido 
que si el componente carcinomatoso se encuentra 
contenido en el interior de la cápsula del adenoma 
pleomorfo, el pronóstico es favorable. Se ha obser-
vado que la fijación del tumor disminuye la tasa de 
supervivencia del 53 al 14% y que en un 25% de los 
casos se producen metástasis regionales linfáticas 
cervicales.

Aunque el subtipo histológico tiene cierta re-
levancia, el indicador pronóstico más importante 
es el grado de invasión en el adenoma pleomorfo. 
Tortoledo et al.(95) encontraron que en carcinomas 
que invadieron < 6 mm todos tenían un resultado 

favorable, pero que, en aquellos que invadieron > 8 
mm, siempre el resultado era fatal. Diversos autores 
presentan tasas de supervivencia globales del 30 al 
65% a los cinco años, con una tasa de recurrencia 
del 40 al 50%(96-98).

Con respecto al tratamiento del CExAP, este debe 
ser individualizado, atendiendo a la localización, al 
subtipo histológico y al grado tumoral. El tratamien-
to de elección es la extirpación de la glándula salival 
afecta con resección total del tumor con márgenes 
libres. Algunos autores recomiendan la disección 
cervical electiva para tumores de alto grado. Según 
diversos estudios, el tratamiento radioterápico pue-
de ser empleado como alternativa a la cirugía en el 
manejo del tumor primario. Asimismo, la radiotera-
pia adyuvante postoperatoria ha demostrado una 
mayor eficacia que la cirugía aislada, y una dismi-
nución de la tasa de recurrencia locorregional. Por 
último, en los pacientes con recurrencia de metás-
tasis a distancia debe considerarse la quimioterapia.
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El objetivo de la parotidectomía es la resección 
parcial o total del tejido parotídeo. En la mayoría 
de los casos, esta cirugía se realiza para resecar un 
tumor benigno preservando la función del nervio 
facial. La cirugía de la parótida produce una alte-
ración más o menos evidente en la superficie y el 
contorno facial; sin embargo, la complicación más 
temida es la parálisis parcial o total del nervio fa-
cial. Esta complicación, aunque no es tan frecuen-
te, deja su huella visible en la cara del paciente y 
puede afectarle gravemente tanto a nivel funcional 
como psicológico. Otras complicaciones que pue-
den aparecer en el postoperatorio más inmediato 
son: el hematoma, el seroma, la infección y la fís-
tula salival. Las alteraciones en la sensibilidad de 
la cara, aunque incómodas, suelen ser transitorias 
(Tabla 17.1). 

El síndrome de Frey aparece de forma tardía y 
con más frecuencia de lo que se cree. Deficiencias 

en la indicación de la extensión de la cirugía o en la 
ejecución de la misma pueden causar la recidiva del 
tumor y la necesidad de reintervenciones.

17.1. RECIDIVA TUMORAL
Nos referiremos a las recidivas de tumores be-

nignos, principalmente adenomas pleomorfos, ya 
que las recidivas de lesiones malignas presentan 
historias naturales muy distintas que no se catalo-
gan como complicaciones de la cirugía previa.

La recidiva de un tumor benigno puede conside-
rarse la peor complicación aunque es excepcional 
si la técnica es la adecuada. Cuando la cirugía del 
adenoma pleomorfo consistía principalmente en la 
enucleación de la lesión, la incidencia de recidiva era 
muy alta(1), entre un 25-50% (Fig. 17.1). La causa de la 
recidiva son las extensiones satélites peritumorales 
más allá de la cápsula.
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FIGURA 17.1. Adenoma pleomorfo recidivado tras enuclea-
ción. La flecha señala la cicatriz previa.

TABLA 17.1. Complicaciones más frecuentes en cirugía 
parotídea.
Precoces
• Lesión del nervio facial
• Hematoma
• Infección
• Fístula salival
• Lesión del nervio auricular mayor
Tardías
• Recidiva tumoral
• Síndrome de Frey
• Deformidad facial
• Síndrome primer mordisco
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La recidiva del adenoma pleomorfo tras la ciru-
gía también se ha asociado a la rotura de la cápsula 
tumoral durante la cirugía. Esta puede deberse a 
la inexperiencia del cirujano, al manejo rudo de la 
lesión, al abordaje quirúrgico limitado o al uso de 
retracción excesiva con materiales inadecuados. 
La rotura capsular como causa de recidiva suscita 
controversia: en algunas revisiones se cifra en un 
5%, mientras que otras publicaciones no encuentran 
relación con un aumento de la incidencia(2-4).

En caso de rotura capsular en el momento de la 
cirugía se recomienda intentar evitar que el conte-
nido contacte con el lecho, retirar el tumor restante 
y el tejido adyacente con el que haya contactado, e 
irrigar con suero salino el lecho quirúrgico y la herida 
superficial antes del cierre.

El paciente debe ser informado del incidente y se 
recomienda la realización de nueva prueba de ima-
gen a los 3 meses o ante la aparición de síntomas 
sospechosos. No se recomienda la administración de 
radioterapia adyuvante por la baja tasa de recidiva(3).

Ante un adenoma pleomorfo recidivante tras 
una cirugía adecuada, sobre todo si presenta más 
de una recidiva, debe sospecharse una enfermedad 
multifocal(4). Debe estudiarse la patología preope-
ratoriamente con pruebas de imagen (TC o RM), y 
realizar la cirugía extirpando por completo el teji-
do parotídeo pero manteniendo la integridad del 
nervio facial.

En algunos casos de recidiva, la invasión cutánea 
o próxima a la piel hace necesario la resección de 
una isla de piel sobre el lecho quirúrgico (Fig. 17.2).

17.2. LESIÓN DEL NERVIO FACIAL
La conservación del nervio facial en la cirugía de 

la parótida fue descrita en 1907 por Carwardine(5) 
pero hasta 1940 no se incorporó la identificación 
y la conservación del tronco del facial como paso 
inicial del procedimiento(6).

Actualmente, a pesar de las modificaciones 
técnicas, las mejoras en el instrumental y la moni-
torización, la incidencia de parálisis facial postqui-
rúrgica temporal representa hasta el 57% (18% en 
la parotidectomía superficial, 65% en la profunda, 
10-24% en las otras cirugías), si bien solo un 2-8% 
se hacen permanentes. Estas parálisis temporales, 
habitualmente se deben a una neuroapraxia por 
manipulación del nervio, incluso en ocasiones por 
la excesiva estimulación cuando se utiliza monito-
rización nerviosa. La rama que se afecta con más 
frecuencia es la marginal, aunque el déficit motor 
suele ser transitorio (Fig. 17.3).

Se han publicado diversos estudios para tratar 
de identificar el riesgo de parálisis facial, siendo los 
tumores malignos un factor de riesgo identificado. 
En la patología benigna, los resultados son contro-
vertidos. Parece no haber relación con la edad o el 

FIGURA 17.2. A) Parotidectomía incluyendo isla de piel con cicatriz de enucleación previa, donde existen nidos de recidiva 
subcutánea. B) Defecto tras parotidectomía, incluyendo isla de piel.
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sexo del paciente, el tipo de tumor benigno, ni el 
diámetro y localización de la lesión. Tampoco se ha 
encontrado una relación significativa con la indica-
ción de la cirugía por causa tumoral o inflamatoria, 
aunque publicaciones de casos aislados apuntan a 
un mayor riesgo en las segundas. La experiencia y la 
especialidad del cirujano tampoco se han relaciona-
do con más incidencia de parálisis(7). Sin embargo, la 
técnica quirúrgica empleada distinta a la parotidec-
tomía superficial sí aumenta el riesgo de parálisis 
facial(8) (Fig. 17.4). La proximidad de la lesión a las 
ramas del nervio se relaciona con mayor afectación 
del mismo, por lo que la manipulación cuidadosa de 
las ramas nerviosas se propone como la mejor forma 
de evitar las lesiones permanentes(9). A pesar de que 
en algunos trabajos se relaciona el tipo de incisión 
con una mayor incidencia de parálisis, los estudios 
con mayor número de pacientes concluyen que en 
la elección de la incisión influyen otras causas que 
podrían ser factores de confusión(10).

La monitorización intraoperatoria contínua del 
nervio facial se está convirtiendo en una recomen-
dación cada vez más habitual desde el punto de vis-
ta médico-legal; sin embargo, no hay una evidencia 
clara en la literatura que avale que la monitorización 
disminuya el riesgo de parálisis(11).

La severidad de la parálisis debe ser valorada tan 
pronto como sea posible, de manera que se pue-

da hacer una reconstrucción precoz si se lesiona el 
nervio.

Aunque la exploración clínica de la movilidad 
facial es el primer paso imprescindible, no es sufi-
ciente, y se precisa completar con la realización de 
una electromiografía. Esta puede detectar actividad 
en algunos casos en que la sospecha clínica es de 
afectación completa. En estos casos, se considera 
una parálisis incompleta, y se debe instaurar tra-
tamiento médico y observación hasta la completa 
recuperación. En los casos de inactividad o actividad 
de fibras aisladas, se considera una parálisis com-
pleta, y debe reintervenirse de manera urgente(12).

FIGURA 17.3. Paresia transitoria de la rama marginal.

FIGURA 17.4. Tumor en el lóbulo profundo, que precisa 
movilización del nervio facial.
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En los pacientes con parálisis de comienzo tardío 
(48 horas tras la cirugía) la reintervención quirúrgi-
ca no ofrece mejores resultados que el tratamiento 
expectante. El uso de corticoides no ha demostrado 
evidencia de disminuir el riesgo de neuroapraxia 
postoperatoria.

17.3. SÍNDROME DE FREY
Una de las complicaciones tardías más frecuen-

tes tras la cirugía de la parótida es el síndrome del 
nervio auriculotemporal o sudoración gustativa, 
también llamado síndrome de Frey (SF) en honor a 
Lucie Frey(13-15), que lo describió.

Se ha descrito la aparición del SF tras parotidec-
tomía, herpes-zóster trigeminal, parotiditis, fractura 
del cóndilo mandibular, traumatismos obstétricos 
con fórceps o de forma idiopática. Se caracteriza por 
eritema y sudoración intensa en el territorio cutáneo 
inervado por el nervio auriculotemporal, acompaña-
da de rubor, calor y, en algunos casos, dolor. Estos sín-
tomas aparecen ante un estímulo que desencadene 
el arco reflejo vegetativo de la salivación: estímulos 
olfatorios, gustativos, la masticación, el pensamiento 
de un alimento, la ansiedad. 

En 1923, Frey detalló la inervación simpática y 
parasimpática de la glándula parótida, el arco reflejo 
que explica la sudoración gustativa y su relación con 
el nervio auriculotemporal, así como el periodo de 
latencia que existe desde que se produce la lesión 
en la parótida hasta la aparición del síndrome. An-
teriormente varios autores describieron casos de 
pacientes con sudoración gustativa. En 1927, André 
Thomas(16) publicó la teoría de la reinervación abe-
rrante que es la actualmente reconocida. En 1932, 
Peter Bassoe(17) describió el primer caso de SF pro-
ducido por una parotidectomía, que es la etiología 
más frecuente actualmente.

La explicación más aceptada para este síndro-
me es la regeneración nerviosa aberrante tras una 
cirugía, trauma o infección: las fibras parasimpáticas 
que se dirigen desde el ganglio ótico a la glándula 
parótida son interrumpidas, y al regenerarse, inervan 
las glándulas del sudor y los vasos subcutáneos de 
la zona (Fig. 17.5).

El SF puede ser clínico o subclínico. Cuando la 
clínica es referida por el paciente, ya sea de forma 
no inducida o tras preguntárselo, lo denominamos 
SF clínico. En el SF subclínico, el paciente permanece 
asintomático, pero el incremento de sudoración se 
pone de manifiesto con el test del almidón-yodo de 
Minor(18) (Fig. 17.6).

En la literatura, la incidencia del SF tras una 
parotidectomía presenta unas cifras muy dispares. 
Conocer exactamente el número real de pacientes 
que sufren SF clínico es difícil ya que a menudo ha 
sido ignorado por los propios profesionales y por-
que algunos pacientes no saben que lo tienen hasta 
que se les pregunta por ello. Además, los síntomas 
pueden aparecer pasados meses de la intervención.

El 10% de los pacientes lo manifiesta de forma 
espontánea, y aumenta al 30-40% si se les pregunta 
directamente. Si se realiza el test del almidón-yodo, 
aparece hasta en un 95%(14). En una revisión de 7 
estudios la cifra media de SF clínico fue del 40% y 
la de SF subclínico del 79%(19). En una serie propia 
donde se investigó la aparición del SF en 50 paroti-
dectomías, la incidencia global de SF clínico fue del 
42% y del SF subclínico del 60%, con una tendencia 
a aumentar con los años(20).

El periodo de latencia de la aparición del SF 
(tiempo que tardan las fibras parasimpáticas en 
alcanzar la piel) puede estar comprendido entre 2 
semanas y 2 años, aunque han sido descritos perio-
dos de latencia mayores de 8 años(21).

Bremerich et al.(22) estudiaron la aparición del 
SF tras 372 parotidectomías: en un 52% de los casos, 
aparece antes de los 12 meses; el 83% antes de los 
24 meses, y un 17% pasado este tiempo.

El paciente con SF puede sufrir un menoscabo en 
su calidad de vida, con situaciones incómodas en las 
relaciones sociales, cuando al comer se produce un 
eritema intenso y una sudoración profusa.

No existe un cuestionario estandarizado para 
valorar la calidad de vida en el SF. Se han utilizado 
cuestionarios que valoran subjetivamente de 0 a 
100 las molestias que produce el SF, las veces que 
se debe limpiar durante la comida o el número de 
episodios en las últimas semanas; otros cuestio-
narios tienen en cuenta varios parámetros como 



227Complicaciones de la cirugía parotídea

FIGURA 17.6. Test del almidón-yodo de Minor.

FIGURA 17.5. Etiopatogenia del 
síndrome de Frey. A) Inervación 
normal de las unidades salivales 
parotídeas. B) Reinervación anó-
mala de las fibras simpáticas a 
las unidades sudorípara subcu-
táneas. C) Detalle de la reinerva-
ción anómala. D) Interposición de 
tejidos o materiales entre la piel 
y el resto parotídeo, para evitar la 
reinervación anómala. Tomado de 
Hoff et al.(10).

A

C
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la sensación de incomodidad, la superficie del área 
afectada, la intensidad y olor de la sudoración(19). Se 
calcula que solo entre el 5 y el 10% de los pacientes 
con SF solicitan tratamiento(21).

Podría existir una relación entre el volumen de 
parótida resecado y el SF por lo que algunos auto-
res propugnan resecciones más económicas siem-
pre que se extraiga adecuadamente el tumor(23). El 
mayor grosor del colgajo de piel parece reducir la 
incidencia del SF, así como la radioterapia aunque 
esta no está en ningún caso indicada con este fin(24). 

Hoy en día los métodos de barrera son los más 
utilizados para prevenir la aparición del SF. Las 
sustancias no biológicas más utilizadas son la du-
ramadre liofilizada, el Ethisorb o las planchas de 
politetrafluoroetileno. Como sustancias biológicas 
no viables se han utilizado fascia lata, injertos der-
mocutáneos o grasa. Como sustancias biológicas 
viables se emplean los colgajos de fascia tempo-
roparietal, músculo esternocleidomastoideo o del 
SMAS. Los resultados obtenidos son variables, de-
pendiendo del tiempo de observación y del método 
de evaluación.

17.4. LESIÓN DEL NERVIO AURICULAR MAYOR (NAM)
El nervio auricular mayor (NAM) es un nervio 

sensitivo que inerva un área extensa de la cara, des-
de la región parotídea, hasta el proceso mastoideo 
incluyendo el pabellón auricular. 

Se origina a partir de la segunda o tercera asa 
del plexo cervical. Asciende desde la parte postero-
inferior del músculo esternocleidomastoideo y, tras 
perforar la fascia profunda, discurre sobre su borde 
posterior por debajo del platisma hacia la parótida 
y el pabellón auricular. Se dirige después vertical-
mente por detrás de la vena yugular externa. Cerca 
del ángulo de mandíbula se divide en dos ramas, 
anterior y posterior. El ramo anterior o aurículo-pa-
rotídeo: se distribuye por la piel de la cara externa 
del pabellón y de la región parotídea. Dentro ya de 
la parótida, puede hacer anastomosis con el nervio 
facial. El ramo posterior o aurículo-mastoideo se 
ramifica por la piel de la cara interna del pabellón y 
de la región mastoidea y, a este nivel, puede anas-

tomosarse con la rama mastoidea, que pertenece 
también al plexo cervical superficial. Puede comuni-
carse también con una rama del nervio occipital, con 
la rama auricular del nervio vago y la rama auricular 
del nervio facial.

El NAM se lesiona con facilidad durante la in-
cisión de Blair de la parotidectomía y la posterior 
disección por planos debido a su localización super-
ficial en la región posterior del músculo ECM a 6,5 
cm del CAE (punto de referencia descrito por Mc-
Kinney). A lo largo de su recorrido sobre el ECM, no 
está completamente protegido por el platisma y el 
SMAS, y tiene escasa cobertura de grasa subcutánea.

La lesión puede producirse por sección, produ-
ciendo anestesia o parestesia del área de inervación; 
o por compresión al suspender el SMAS a la fascia 
del ECM durante el cierre, ocasionando una neural-
gia postoperatoria muy dolorosa. 

La anestesia por lesión del NAM se produce es-
pecialmente en el lóbulo de la oreja y área preauricu-
lar inferior. Ello provoca una sensación de disconfort 
desagradable en los pacientes a la hora de utilizar el 
teléfono, al llevar pendientes o durante el afeitado, 
lo que repercute en su calidad de vida, tal como se 
refleja en los cuestionarios de vida realizados tras 
la parotidectomía en varios estudios en la literatu-
ra. Sin embargo, constituye un disconfort tolerable 
para la mayoría de pacientes a pesar del sacrificio 
del nervio(25).

Existen varios métodos de evaluación de la sen-
sibilidad tras la parotidectomía, que se mide en la 
región cervical y el lóbulo de la oreja. Uno de ellos 
consiste en realizar un test de discriminación de 
un-punto/dos-puntos, mediante un calibrador con 
una distancia entre ambos puntos de 4mm. Habi-
tualmente suelen analizarse y compararse la sen-
sación táctil, el dolor, la sensibilidad al frío y al calor, 
antes y después de la cirugía. Los cuestionarios de 
calidad de vida (QoL) a su vez aportan información 
complementaria válida(26).

17.5. FÍSTULA SALIVAL Y SIALOCELE
Se trata de una complicación poco frecuente en 

la cirugía parotídea. Generalmente, se objetiva como 
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un drenaje persistente sialorreico claro, a través de 
un trayecto incisional, o como una acumulación de 
líquido debajo de los colgajos cutáneos, lo que es 
conocido como sialocele. La frecuencia de esta com-
plicación podría estar relacionada con el volumen 
de glándula no extirpada, siendo menor cuando se 
realiza una parotidectomía total.

En la mayoría de casos, el problema es autolimi-
tado y se resuelve con medidas conservadoras en 
el plazo de 4-6 semanas. El tratamiento incluye la 
punción-aspiración repetida, el vendaje compresivo 
sobre la zona quirúrgica, el cuidado y limpieza de heri-
da, y la cobertura antibiótica frente al Staphylococcus 
aureus(27). La administración de anticolinérgicos orales 
(p. ej., glicopirrolato) puede ser útil para reducir el flujo 
salival hasta que la curación es completa.

En los casos resistentes al tratamiento conser-
vador, se ha planteado el uso de medicación antico-
linérgica y la neurectomía timpánica, pero recien-
temente el tratamiento con toxina botulínica(28) 
presenta para algunos autores resoluciones más 
rápidas del cuadro.

17.6. HEMATOMA E INFECCIÓN POSTOPERATORIA
El hematoma es la complicación postoperato-

ria más frecuente encontrada en la cirugía de la 
glándula parótida. Los pacientes con tratamientos 
antiagregantes o anticoagulantes, y los usuarios 
de antiinflamatorios no esteroideos tienen mayor 
riesgo de hemorragia o hematoma, por lo que se 
aconseja, siempre que sea posible, la suspensión 
de estos fármacos previamente a la intervención 
quirúrgica(27).

En la mayoría de los casos se produce en la mis-
ma sala de reanimación, objetivándose una tume-
facción equimótica y edematosa de la región paro-
tídea, junto con la presencia de abundante sangre 
roja y brillante en el tubo de drenaje (Fig. 17.7). Ante 
una hemorragia o un hematoma franco, se debe 
reintervenir bajo anestesia general, con el objeti-
vo de reexplorar la herida, realizando una apertura 
completa de la misma, evacuación del hematoma y 
una hemostasia adecuada. Se recomienda realizar 
una irrigación del lecho quirúrgico con suero salino, 

con objeto de detectar sangrados que hayan podi-
do pasar inadvertidos(28). Si no se drena de forma 
adecuada, existe un mayor riesgo de infección, se 
prolonga el tiempo de edema de región quirúrgica 
en el postoperatorio y puede llegar a verse compro-
metido el colgajo cutáneo.

Es muy útil, en el momento de la reintervención, 
la colaboración del anestesista, manteniendo la ten-
sión arterial en el rango normal del paciente, incluso 
algo más elevada, con el fin de evaluar correctamen-
te si ha cesado el sangrado del lecho quirúrgico.

Debe extremarse la precaución para evitar pro-
ducir daños sobre el nervio facial en el momento 
de realizar la hemostasia con la pinza bipolar o la 
ligadura de vasos sanguíneos. Finalizada la revisión 
se debe colocar de nuevo un drenaje.

La infección postoperatoria de la herida des-
pués de la cirugía parotídea es infrecuente. En una 
revisión de 175 parotidectomías realizadas sin anti-
bioterapia perioperatoria, la infección se produjo en 
menos del 5% de los intervenidos(30). Por esta razón, 
la profilaxis no está indicada, salvo que exista una 
infección preoperatoria(31).

FIGURA 17.7. Hematoma postquirúrgico.
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Si encontramos una infección de la herida en 
el postoperatorio se debe drenar, recoger muestra 
para cultivo y pautar antibioterapia, inicialmente 
de forma empírica, y posteriormente según los re-
sultados del cultivo.

17.7. CAMBIOS ESTÉTICOS
La extirpación de los tumores parotídeos con 

cualquier técnica más amplia que la simple enu-
cleación, produce una depresión en la región pre-
auricular. A lo largo de los años, se han empleado 
diversas técnicas para aminorar esta deformidad, 
en muchas ocasiones persiguiendo además evitar 
la aparición del síndrome de Frey. Estas técnicas 
incluyen, entre otras, la colocación de matriz dér-
mica acelular (AlloDerm®), colgajos pediculados 
(de músculo esternocleidomastoideo o de fascia 
temporoparietal), y colgajos libres (como el late-
ral de brazo). La colocación de sustancias extrañas 
aumenta el riesgo de infección y el coste, mientras 
que la realización de colgajos incrementa el tiempo 
quirúrgico, además de producir un defecto en la 
zona donante.

Como alternativa, en los últimos años, se están 
haciendo populares los injertos de grasa autóloga, 
entre ellos, el de grasa periumbilical, que permi-
te un resultado aceptable, con poco coste y poca 
morbilidad, tanto de la zona donante como de la 
receptora(32).

La necrosis del colgajo cutáneo es rara, suele 
ocasionarse como consecuencia de un hematoma 
o infección que compromete la vascularización de la 
piel. El diseño de una extensión retroauricular muy 
larga y estrecha, o la elevación de un colgajo cutáneo 
demasiado fino también favorecen la necrosis de la 
piel. La mejor forma de evitarla es una buena plani-
ficación de las incisiones y un adecuado manejo de 
los colgajos de piel.

Las cicatrices antiestéticas también son in-
frecuentes en esta localización si aprovechamos 
pliegues naturales de la piel. Los pacientes con for-
mación de queloides se pueden manejar de forma 
expectante con inyección de corticoides en la cicatriz 
(Fig. 17.8).

17.8. SÍNDROME DEL PRIMER MORDISCO (FIRST 
BITE SYNDROME)

Descrito por Haubrich en 1986, consiste en un 
dolor intenso en la región parotídea cuando se dan 
las primeras mordidas(33); el dolor mejora con los mo-
vimientos masticatorios sucesivos. Es infrecuente en 
la parotidectomía superficial, ya que aparece cuando 
se reseca el lóbulo profundo de la parótida dejando 
tejido parotídeo en el lóbulo superficial. Aunque su 
etiopatogenia no está clara, se piensa que es debido 
a una denervación simpática. La intensidad del dolor 
puede ir mejorando con el tiempo, aunque pocas ve-
ces desaparece del todo. El tratamiento puede reali-
zarse con analgésicos y con infiltración de Botox(34,35).
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La cirugía de la glándula parótida conlleva la 
realización de una incisión en la cara, más o menos 
extensa, y deja una cicatriz que puede tener un im-
pacto importante en algunos pacientes. La elección 
de la incisión que permita un abordaje adecuado a 
la parótida y, a su vez, un resultado cosmético bueno, 
es una prioridad en esta cirugía. 

Al extraer gran parte, o todo, del tejido glandular 
parotídeo, queda una asimetría en el contorno de la 
cara, que será más o menos evidente según el volu-
men de tejido resecado. Para evitar el hundimiento 
facial, se han descrito técnicas como la plicatura 
del colgajo del sistema músculo-aponeurótico su-
perficial (SMAS), la interposición de un colgajo de 
músculo esternocleidomastoideo o la interposición 
de injertos libres como los dermograsos.

Otra consecuencia de la cirugía de la parótida 
puede ser la hipoestesia de la piel que, aún siendo 
con gran frecuencia transitoria, puede ser muy mo-
lesta para algunos pacientes.

Una complicación que siempre tenemos en men-
te al planificar una cirugía de parótida es el síndrome 
de Frey (SF). Hoy en día, los métodos más utilizados 
para prevenir la aparición de este síndrome son los 
denominados métodos de barrera. Consisten en in-
terponer entre las fibras nerviosas postganglionares 
y las glándulas sudoríparas distintas sustancias que 
actúan de barrera a la reinervación. Las sustancias 
no biológicas más utilizadas son la dura liofilizada, 
el Ethisorb o las planchas de politetrafluoroetileno. 
Como sustancias biológicas no viables se han utiliza-
do fascia lata, injertos dermocutáneos o grasa. Como 
sustancias biológicas viables, los colgajos musculares 
y fasciales de fascia témporoparietal, músculo ester-
nocleidomastoideo o del SMAS.

Los resultados publicados de las diversas técni-
cas son muy variables, y existen numerosas modi-
ficaciones de cada una de las mismas que pueden 
variar los resultados obtenidos. Además, el riesgo 
de aparición del SF también depende del tipo de 
parotidectomía realizada.

Encontramos diferencias importantes en los 
resultados publicados en función del tiempo en la 
aparición del síndrome (al menos deben esperar-
se 6 meses desde la cirugía), también en función 
de que se valore la aparición del síndrome clínico 
completo o el síndrome subclínico detectado por 
el test de Minor.

La satisfacción cosmética de las diferentes téc-
nicas empleadas también posee un sesgo de inter-
pretación importante.

18.1. INCISIONES
La elección de incisión para realizar una paro-

tidectomía depende de diversos factores, entre los 
que se encuentran el tamaño, la localización y la 
naturaleza de la lesión, la necesidad de extirpar el 
lóbulo profundo, la existencia de complicaciones 
previas a la cirugía (infiltración de la piel, parálisis 
facial,…) y la necesidad de realizar otras cirugías aso-
ciadas, como el vaciamiento cervical o algún col-
gajo de reconstrucción. También es importante la 
preferencia del paciente y la experiencia del propio 
equipo quirúrgico.

La incisión más habitual para la realización de 
la parotidectomía es la incisión de Blair modificada 
(también llamada en bayoneta o en “S”) (Fig. 18.1A). 
Esta se extiende comenzando en la región preau-
ricular, desde un punto un poco superior al trago, 
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desciende verticalmente hasta el lóbulo rodeándolo, 
y se extiende detrás del pabellón auricular, poste-
riormente continúa en dirección anterior, con una 
forma curvada de concavidad superior, siguiendo 
uno de los pliegues cutáneos cervicales. 

Existe una variación a esta, conocida habitual-
mente como incisión tipo lifting (Fig. 18.1B), en la 
que la incisión preauricular es similar a la anterior 
(se puede disimular aún más diseñándola en la 
cara medial del trago) pero que se prolonga pos-
teriormente hasta introducirse en la línea del pelo, 
de forma que la extensión queda disimulada por 
el mismo y se evita la cicatriz cervical. Esta incisión 
obtiene mejor valoración estética por parte de los 
pacientes. Aunque parece aumentar levemente el 
tiempo quirúrgico, no se ha demostrado mayor 
incidencia de SF, no aumenta el riesgo de parálisis 
facial postoperatoria ni de otras secuelas como 

la anestesia de la piel o el hundimiento preau-
ricular(1).

La incisión retroauricular-línea del pelo (Fig. 
18.1C) evita la porción preauricular de las anterio-
res, manteniendo el trayecto retroauricular y la ex-
tensión hacia la zona cubierta por pelo, de forma 
que la cicatriz afecta solo a la zona menos visible. 
Mediante este abordaje, se puede realizar tanto la 
resección extracapsular como la parotidectomía 
superficial, para cualquier tamaño tumoral en los 
grupos experimentados, excepto los tumores que se 
localizan justo por delante del CAE, donde se produ-
ce un punto ciego. Los estudios publicados no refie-
ren mayor tiempo quirúrgico, ni mayor incidencia de 
complicaciones postoperatorias respecto a las dos 
incisiones previas(2).

Más limitada aún, la incisión retroauricular (Fig. 
18.1D) comprende solo la porción retroauricular de la 

FIGURA 18.1. Incisiones de parotidectomía. A) de Blair. B) Tipo lifting. C) Retroauricular-línea del pelo. D) Retroauricular.
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incisión previa, sin extensión preauricular ni hacia la 
línea del pelo, aunque puede ampliarse a cualquiera 
de estas localizaciones en caso de que los hallaz-
gos intraoperatorios lo precisen, sin comprometer 
el resultado de la cirugía ni aumentar el riesgo para 
el paciente. Los autores que describen la técnica re-
fieren que es posible extirpar tumores de pequeño 
y mediano tamaño en la región media o baja de la 
parótida, pudiendo incluso extirpar el lóbulo profun-
do, con una mínima repercusión estética(3).

Se han descrito diferentes abordajes mínima-
mente invasivos, con incisiones de muy pequeño 
tamaño en la piel retroauricular o intraorales, uti-
lizando endoscopios para mejorar la visualización 
del campo de disección. Estos abordajes están 
descritos para técnicas de enucleación de tumores 
benignos. No describen un aumento del número 
de complicaciones, y el resultado estético es muy 
satisfactorio(4,5).

Los tumores del lóbulo profundo que se extien-
den al espacio parafaríngeo a menudo se resecan 
por un abordaje transcervical, aunque los más ex-
tensos precisan un abordaje transmandibular.

En los tumores malignos que precisan realiza-
ción de vaciamiento cervical, el abordaje más ade-
cuado es mediante la incisión de Blair modificada, 
que se continúa con la incisión del vaciamiento 
cervical (Fig. 18.2).

Si existe infiltración de la piel por un tumor 
maligno, o en casos de tumores recidivantes en los 

que hay que extirpar un fragmento de piel, la inci-
sión más adecuada es la de Blair modificada con 
inclusión de la isla de piel necesaria. El cierre de esta 
incisión puede ser directo o con interposición de un 
colgajo de rotación o un colgajo libre.

18.2. COLGAJO SMAS
El SMAS corresponde a la porción fibrosa o capa 

interna de la fascia superficial cervicofacial que 
contiene el platisma y los músculos faciales de la 
expresión. En la región preauricular, en profundidad 
al SMAS, existe un plano anatómico de disección 
que separa la fascia que recubre a la parótida, y se 
continúa con la capa superficial de la fascia cervical 
profunda que recubre al masetero y al esternoclei-
domastoideo. 

El colgajo del SMAS fue desarrollado por Ows-
ley(6). Este colgajo se ha descrito como un método 
de barrera que puede evitar el desarrollo del SF y 
mejorar el contorno facial después de una paroti-
dectomía.

El colgajo SMAS se interpone entre la piel y el 
lecho quirúrgico de la parotidectomía. Actúa como 
una barrera que impide a las fibras parasimpáticas 
alcanzar las glándulas sudoríparas y los vasos cutá-
neos. Este colgajo está contraindicado en tumores 
malignos y en tumores benignos que afecten a la 
cara lateral de la cápsula parotídea.

Existen varias formas de realizar el colgajo SMAS. 
Una de ellas se inicia en primer lugar infiltrando el 
tejido superficial al plano del SMAS con adrenalina 
diluída (Fig. 18.3). Posteriormente se realiza la inci-
sión de la piel y del tejido subcutáneo preservando 
el plano del SMAS (Fig. 18.4). En el área de la paróti-
da, se separa el colgajo de piel del plano del SMAS; 
para ello, con una tijera de Metzenbaum, se realizan 
tunelizaciones en abanico que posteriormente se 
unen. La infiltración previa es de gran ayuda para 
encontrar el plano de disección, puesto que el SMAS 
está firmemente adherido al tejido subcutáneo. Otra 
maniobra que ayuda a encontrar el plano consiste 
en identificar al músculo platisma en la parte más 
inferior, donde se distingue mejor, y desde ese lu-
gar avanzar en sentido anterior y cefálico. Una vez 

FIGURA 18.2. Incisión de parotidectomía con vaciamiento 
cervical.
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hemos disecado el SMAS de la piel suprayacente, se 
levanta el colgajo SMAS, separándolo de la cápsula 
de la parótida (Fig. 18.5).

Otra alternativa para disecar el colgajo SMAS 
consiste en levantar el colgajo de piel y SMAS por 
el plano inmediatamente superior a la cápsula de 
la parótida hasta exponerla completamente y, pos-
teriormente, separar el SMAS del colgajo de piel. En 
ambas técnicas, al final de la disección obtendremos 
dos colgajos separados: el de piel y del SMAS.

Una vez finalizada la parotidectomía, se sutura 
el SMAS al pericondrio del cartílago de la oreja y 
al músculo esternocleidomastoideo. Por encima de 
este plano se sutura piel con piel mediante unos 
puntos subcutáneos y una sutura intradérmica.

Bonanno et al.(7), en su serie de 160 pacientes, 
publicada en el año 2000, no presentaban ningún 
paciente con SF tras realizar el colgajo SMAS, mien-
tras que todos los demás grupos que lo han realizado 
con este objetivo reportan, con el tiempo, un porcen-
taje de pacientes con SF clínico o subclínico, pero con 
menor frecuencia e intensidad que en los pacientes 
en los que no se realizó el colgajo de SMAS(8-13). 

La explicación puede residir en defectos de 
técnica, con insuficiente superficie del colgajo o 
soluciones de continuidad en él, atrofia del mismo 
por sacrificar la rama cervical del platisma o en me-
canismos de regeneración nerviosa no conocidos.

En un estudio realizado por nosotros, los pacien-
tes con colgajo SMAS presentaron menos SF clínico, 

aunque la diferencia no era estadísticamente signi-
ficativa. Asimismo comprobamos, como el número 
de SFC aumenta con el paso del tiempo(14).

La sutura del SMAS al pericondrio y al músculo 
ECM crea una superficie tensa que evita, en parte, 
el hundimiento retromandibular tras la parotidec-
tomía. Algunos autores añaden grasa periumbilical 
de relleno entre el lecho quirúrgico y el SMAS para 
preservar mejor el contorno(13). En nuestro estudio, 
el grado de satisfacción cosmética con SMAS fue 
alto a pesar de no realizar técnicas de relleno del 
contorno facial(14).

FIGURA 18.3. Técnica SMAS: infiltración.
FIGURA 18.4. Técnica SMAS: incisión de piel y tejido sub-
cutáneo.

FIGURA 18.5. Técnica SMAS: levantamiento del colgajo 
SMAS.
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18.3. COLGAJO ECM
El colgajo de músculo esternocleidomastoideo 

(mECM) también ha sido muy utilizado para reparar 
el defecto estético de la parotidectomía.

Es un colgajo muscular o músculo-cutáneo 
que se diseca en base a uno de sus dos pedículos 
principales; en concreto, para la región parotídea, 
es más apropiado el del pedículo superior. Resulta 
muy accesible al estar en la proximidad del campo 
quirúrgico y tiene una longitud suficiente como 
para cubrir las ramas del nervio facial sirviendo de 
barrera frente al SF. Además, de aporta volumen para 
disminuir la depresión del área quirúrgica tras la 
parotidectomía.

Su buena vascularización disminuye el riesgo 
de necrosis y posee un índice bajo de complicacio-
nes, siendo la más grave de ellas la lesión del nervio 
espinal. En las series publicadas con este colgajo se 
encuentran diferencias tanto significativas como no 
significativas en la aparición del SF clínico(15).

Como posibles inconvenientes de este colgajo, 
se señala que no favorece la recuperación funcio-
nal del nervio auricular mayor y que prolonga la 
anormal falta de sensibilidad en la cara. Asimis-
mo, dificulta el diagnóstico precoz de aparición 
de recidivas(16).

La efectividad del colgajo de mECM para con-
servar el contorno no está aceptada por todos los 
autores que lo utilizan(15).

18.4. PRESERVACIÓN DEL NERVIO AURICULAR 
MAYOR (NAM)

El NAM forma parte del plexo cervical superficial. 
Emerge en el punto de Erb en el borde posterior del 
músculo esternocleidomastoideo, y asciende poste-
rior y paralelamente a la vena yugular externa hacia 
la región auricular. A nivel del ángulo mandibular, se 
divide en una rama anterior (aurículo-parotídea) que 
se distribuye por la piel de la cara lateral del pabellón 
auricular y la región parotídea, y una rama posterior 
(aurículo-mastoidea) que inerva la cara medial del 
pabellón y la región mastoidea.

Durante la cirugía de la parotidectomía se debe 
intentar preservar el tronco y la rama posterior del 

NAM (Fig. 18.6)(17,18). Para localizarlo, se describen dos 
técnicas: la primera consiste en localizar el nervio 
desde el punto de Erb y seguirlo superiormente; y 
la segunda, utilizada con más frecuencia, lo localiza 
sobre el mECM.

Para evitar el daño directo por sección del NAM o 
su rama posterior durante la incisión, se recomienda 
buscar el nervio en dos puntos: debajo del lóbulo de 
la oreja y sobre el músculo esternocleidomastoideo 
a la altura de la yugular externa.

Existen variaciones anatómicas en cuanto a 
grosor y longitud, incluso ocasionalmente no pue-
de preservarse por ser excesivamente fino. Durante 
el levantamiento del colgajo cutáneo se localiza el 
trayecto y se diseca por completo hasta independi-
zarlo. Se secciona su rama anterior y se aísla la rama 
posterior para su preservación. En caso de adheren-
cias del nervio o de la rama posterior con el tumor, 
deben seccionarse y evitar una posible diseminación 
tumoral. No debe comprometerse el resultado on-
cológico en ningún caso.

Posteriormente se realiza la parotidectomía y 
debe intentar preservarse el nervio evitando ciza-
llamientos o estiramientos con el instrumental. 
Por último, se debe prestar especial atención en la 
sutura del colgajo de piel o del SMAS para no dañar 
accidentalmente la rama del nervio preservada.

A pesar de conservar la integridad del tronco co-
mún y su rama posterior, la mayoría de los pacientes 
presentan síntomas de anestesia o parestesias en 

FIGURA 18.6. Preservación ramas del nervio auricular 
mayor (flecha).



238 R. Barberá Durbán, F. Sánchez Fernández, L. Montes-Jovellar Martínez, A. Lloris Salazar

el lóbulo y ángulo de la mandíbula. Estos síntomas 
habitualmente se recuperan aproximadamente a los 
6 meses de la cirugía en la mayor parte de los casos.
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19.1. TRATAMIENTO DE FÍSTULAS Y REPARACIÓN 
DE CONDUCTOS EXCRETORES

En los traumatismos del área facial son frecuen-
tes las heridas profundas. Una herida penetrante 
en la región de la mejilla puede seccionar tanto el 
conducto parotídeo como la rama bucal del nervio 
facial o la arteria facial transversa. También se pue-
de producir una lesión del conducto de Stenon u 
otras estructuras por un impacto romo, un sondaje 
inadecuado durante una sialografía o una lesión ia-
trogénica intraoperatoria.

19.1.1. Laceraciones del conducto
El conducto de Stenon tiene 7 cm de longitud y 

un diámetro de 4-5 mm. Se distinguen en el conduc-
to tres regiones que permiten clasificar sus lesiones: 
zona A, intraglandular o posterior al masetero; zona 
B, sobre el masetero; y zona C, anterior al masetero. 
Las lesiones de la zona B son las más frecuentes y 
se suelen tratar mediante la sutura del conducto. El 
conducto discurre paralelo a la rama nerviosa, cru-
zando el tercio medio de una línea trazada desde 
el trago hasta el punto medio entre el ala nasal y 
el bermellón. El diagnóstico de las lesiones del con-
ducto requiere un alto índice de sospecha por parte 
del primer médico que explore al paciente (solo uno 
de cada quinientos pacientes con lesión penetrante 
en la región parotídea tiene una lesión del conducto 
de Stenon). El éxito en el manejo de estas lesiones 
depende tanto del diagnóstico precoz como de una 
correcta intervención; una cirugía inadecuada puede 
dar lugar a complicaciones como la fístula salival y el 
sialocele (Fig. 19.1). Para descartar su sección, se debe 
canalizar retrógradamente el conducto de Stenon 
(con una sonda del 19), y explorar la herida para con-

firmar o descartar su sección. Si hay alguna duda, se 
puede irrigar suero retrógradamente y ver la salida 
a través de la herida para confirmar la existencia de 
la sección del conducto. Hay autores que utilizan 
la inyección de tintes desde el extremo distal para 
localizar la zona seccionada. Esta práctica parece 
innecesaria si se canaliza el conducto, además, con 
el tinte, se produce una coloración y oscurecimiento 
del campo quirúrgico, lo cual dificulta la intervención 
quirúrgica. La porción distal de la herida se localiza 
en el punto por donde asoma la cánula introducida 
desde la papila. La porción proximal puede locali-
zarse exprimiendo la glándula parótida para que 
drene saliva. Es importante en este paso evitar el 
uso de medicamentos antisialogogos, como parte 
del manejo anestésico, tales como la atropina o el gli-
copirrolato, para facilitar la localización de conducto. 

La sialografía puede ayudarnos en el diagnós-
tico de estas lesiones, especialmente después de 

Cirugía reconstructiva en  
glándula parótida
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FIGURA 19.1. Sialocele (A) y fístula salival (B) tras herida 
inciso-contusa en región facial. Se observa la salida de 
saliva a la presión.
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un tiempo del acontecimiento traumático o en los 
casos en los que la lesión ductal podría haber sido 
pasada por alto. También es útil en el postopera-
torio para evaluar los resultados del tratamiento. 
Los estudios de TC se requieren en múltiples casos 
como parte de la evaluación inicial del paciente trau-
matizado. Esto representa una ventaja, ya que los 
avances en estas técnicas de imagen han permitido 
su uso para el diagnóstico de las lesiones parótidas, 
especialmente del parénquima glandular.

Cuando sea posible, la anastomosis primaria del 
conducto es el tratamiento de elección, especialmen-
te en lesiones de la zona B, con cortes limpios y sin 
pérdida o mínima perdida de tejido. La sutura se rea-
liza con nailon o polipropileno de 6-0 o 7-0, sobre una 
cánula de plástico o de silicona. Se deja que la cánula 
salga a la cavidad oral 1 cm por fuera de la papila y se 
fija a la mucosa con sutura de 4-0. La cánula se debe 
mantener durante 2-3 semanas, mientras cicatriza 
la sutura del conducto y así evitar la estenosis del 
mismo. La herida de la mejilla se sutura con puntos 
sueltos en un plano y se aconseja dejar un drenaje 
que evacuará cualquier fuga salival residual y dificul-
tará el desarrollo de un sialocele precoz. Hay autores 
que abogan por el uso de medicación anticolinérgi-
ca durante el periodo de curación para suprimir la 
función glandular. Se aconseja el empleo profiláctico 
de amoxicilina-ácido clavulánico durante 5-7 días.

Si no se encuentra la sección del conducto o no 
existe suficiente longitud del mismo para repararlo 
de forma satisfactoria, existen diversas opciones: 1) el 
conducto puede reconstruirse con un injerto venoso; 
2) se puede crear una nueva apertura oral, desviando 
el muñón proximal a través del espesor de la me-
jilla hasta la mucosa yugal (así suelen tratarse las 
lesiones distales de la zona C); y 3) se puede ligar el 
conducto proximal para esperar una atrofia posterior 
(suele ser la manera de tratar las lesiones de la zona 
A). La ligadura del conducto suele producir edema 
precoz de la glándula asociado a dolor por la tensión 
ejercida sobre la cápsula parotídea. Estos síntomas 
suelen ceder en un par de semanas conforme se atro-
fia la glándula. La radioterapia se usó antaño para 
suprimir la glándula, pero hoy en día no se aconseja 
para el tratamiento de lesiones benignas.

La acumulación de saliva en presencia de un 
conducto reconstruido puede beneficiarse también 
del uso de toxina botulínica para bloquear la iner-
vación del sistema parasimpático.

En el caso de que se haya desarrollado una fístu-
la, se aconseja emplear compresión y en el caso de 
sialocele, a la compresión se puede añadir aspiración 
intermitente. Se puede emplear asociada medica-
ción anticolinérgica. En muchos casos se produce la 
resolución del problema. 

Si la fístula persiste se puede resecar y reconstruir 
el conducto como se ha indicado previamente; o bien 
se puede realizar una parotidectomía suprafacial.

19.1.2. Laceraciones del parénquima glandular
Las laceraciones del parénquima glandular de-

ben repararse por planos: cápsula, tejido celular 
subcutáneo, dermis y piel, para evitar la formación 
de una fístula.

19.2. RECONSTRUCCIÓN DE LA PÉRDIDA DE 
VOLUMEN

La pérdida volumétrica producirá mayor o menor 
grado de depresión retromandibular con asimetría 
facial y estará en relación clara con el volumen de la 
pieza resecada, la localización del tumor, el tamaño 
de la glándula contralateral y la forma del ángulo 
mandibular.

Preferentemente, se reconstruye el defecto 
de forma primaria, rellenando el espacio perdido 
y evitando las reconstrucciones secundarias, que 
comportan una segunda intervención y aumen-
tan el riesgo de lesión del nervio facial. La técni-
ca (biomaterial) escogida no debería interferir en 
el control postoperatorio del lecho quirúrgico, ser 
biocompatible, tener nula toxicidad sobre los te-
jidos del paciente y no añadir gran complejidad a 
la intervención ni alargar de forma importante el 
tiempo quirúrgico. No es recomendable reconstruir 
este defecto volumétrico en casos de tumores de 
alto grado de malignidad o de recidiva multifocal. 

Se han utilizado diversos materiales para relle-
nar el espacio:
• Materiales aloplásticos: Marlex®, Vicryl®, Lio-

dura®, silicona, etc.
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• Materiales autólogos:
– Colgajos locales: sistema músculo aponeuróti-

co superficial (SMAS), fascia parieto-temporal 
(FPT), músculo ECM.

– Injertos libres: dermograso, colgajos microvas-
cularizados.

Los materiales autólogos, en concreto los col-
gajos locales, son las técnicas de elección puesto 
que cumplen con las condiciones expuestas, míni-
ma morbilidad, mejoran en gran medida las com-
plicaciones funcionales y estéticas, y disminuyen la 
incidencia de síndrome de Frey. A la hora de decidir 
qué técnica reconstructiva usar, es necesario tener 
en cuenta el estado clínico del paciente, su edad, el 
tamaño del defecto quirúrgico, el espesor del tejido 
subcutáneo, el tipo de tumor y las recidivas tumora-
les. Describiremos tres técnicas: el colgajo de SMAS, 
la FPT y el colgajo de músculo ECM.

19.2.1. Colgajo de sistema músculo-aponeurótico 
superficial

El sistema músculo-aponeurótico superficial 
(SMAS) es el plano tisular que se encuentra entre 
el tejido subcutáneo y la fascia parotídea a nivel 
facial. Se comporta como una unidad funcional y 
anatómica como continuación del músculo platis-
ma. Su utilización en la parotidectomía como teji-
do de interposición fue descrita por Rappaport & 
Allison en 1985.

Técnica quirúrgica
• Se realiza la incisión y se practica la disección 

del colgajo cutáneo en un plano subcutáneo 
(región parotídea con una extensión cervical 
en la parte anterior del músculo ECM y a nivel 
de su inserción superior). Se localiza y se diseca 
la rama posterior del nervio auricular mayor. Se 
levanta el colgajo de SMAS iniciando su disec-
ción en la parte más póstero-superior, se reali-
za una incisión horizontal aproximadamente 1 
cm por debajo del arco cigomático utilizando el 
trago como un punto de referencia. Se progresa 
la disección en sentido anterior e inferior hasta 
llegar al límite anterior de la glándula parótida, 
prestando mucha atención en dicho nivel para 
no lesionar las ramas terminales del nervio facial 
que emergen de la glándula en su cara anterior. 
El límite inferior y posterior del colgajo de SMAS 
lo delimitamos generalmente entre la cara ante-
rior de músculo ECM y el nervio auricular mayor.

• Levantado el colgajo de SMAS, queda expues-
ta en toda su extensión la glándula parótida 
contenida en la fascia parotídea. Al finalizar la 
parotidectomía, revisamos la hemostasia y re-
posicionamos el colgajo de SMAS en forma de 
tienda de campaña, replegando su exceso para 
rellenar el espacio creado tras la parotidectomía 
(Fig. 19.2). Se coloca un drenaje y se cierra la he-
rida en dos planos.

FIGURA 19.2. Disección del colgajo de SMAS (A) y reposición del mismo después de la parotidectomía (B) para rellenar 
el defecto.
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Indicaciones
• Se realiza en todos los casos de parotidectomías, 

puesto que forma parte del protocolo de aborda-
je quirúrgico. Proporciona una buena protección 
del campo quirúrgico y del nervio facial.

• En defectos pequeños y moderados, sobre todo 
situados en el polo inferior de la glándula, se 
consigue un buen efecto de camuflaje de la 
depresión retromandibular con una buena de-
finición del ángulo de la mandíbula.

Limitaciones
Tumores muy superficiales con infiltración 

del SMAS, tumores recidivados con afectación del 
SMAS, tumores malignos muy cercanos al SMAS 
y, en definitiva, todos aquellos casos en los que su 
preservación comprometa los márgenes de resec-
ción tumoral.

19.2.2. Colgajo de fascia parieto-temporal
La fascia parieto-temporal (FPT) es la continua-

ción del sistema músculo-aponeurótico superficial, 
que se extiende por encima del arco cigomático y 
cuya extensión superior es la galea aponeurótica. 
Se encuentra entre el tejido subcutáneo y una capa 
de tejido areolar laxo avascular que se encuentra 
por encima de la fascia temporal. Es delgada, vas-
cularizada, y permite importantes movimientos de 
rotación con un riesgo bajo de necrosis. El pedículo 
vascular es la arteria y las venas temporales superfi-
ciales, siendo la arteria rama terminal de la carótida 

externa. Fue descrito por primera vez en 1976 por 
Fox & Edgerton.

Técnica quirúrgica
• Se extiende la incisión de la parotidectomía a 

nivel del cuero cabelludo en la zona temporal. 
La incisión también puede terminar en forma 
de T. Se realiza la disección de los colgajos cutá-
neos en un plano subfolicular. Es una zona muy 
sangrante, siendo una disección muy tediosa, 
puesto que se deben preservar las raíces de los 
folículos y el pedículo vascular de la FPT, que se 
encuentra muy superficial. Una vez levantados 
los colgajos cutáneos, delimitamos el colgajo 
a nivel anterior por la rama frontal del nervio 
facial, ligamos la rama frontal de la arteria 
temporal superficial y levantamos el colgajo a 
partir de la línea temporal superior. Si necesi-
tamos mayor longitud del colgajo, este puede 
ser ampliado a nivel superior hacia la galea apo-
neurótica. La disección superficial se realiza con 
facilidad a través del tejido areolar laxo que hay 
entre la FPT y la fascia temporal, es un plano 
avascular. Debe prestarse especial atención al 
finalizar la disección, cerca del arco cigomático, 
puesto que debe adelgazarse el colgajo en la 
entrada del pedículo vascular de la arteria y la 
vena temporal superficial. Una vez elevado el 
colgajo, se posiciona y acondiciona sobre el le-
cho parotídeo, evitando torsiones del pedículo 
(Fig. 19.3).

FIGURA 19.3. Disección y reposición de colgajo de fascia parietotemporal.
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• Se revisa la hemostasia de la zona dadora, pro-
curando no coagular los folículos pilosos, se co-
loca un drenaje aspirativo y se cierra la herida 
por planos, colocando un vendaje compresivo 
durante 24-48 horas.

Indicaciones
Tumores de gran tamaño que implican una gran 

pérdida de volumen, asociándolo al colgajo de SMAS, 
o en casos en los que no se pueda utilizar el colgajo 
de SMAS por infiltración tumoral o recidiva.

Limitaciones
• La disección subfolicular comporta un riesgo de 

alopecia local. La incisión en forma de T puede 
comportar necrosis de los bordes de la herida.

• Plano de disección cuidadoso para evitar lesio-
nes de la rama frontal del nervio facial.

• La lesión del pedículo vascular intraoperatoria-
mente impide la utilización como un colgajo pe-
diculado (ligadura de la arteria carótida externa 
o arteria temporal en caso de parotidectomía 
total).

• La radioterapia local, cirugía local o cervical pre-
vias, con posible afectación de la arteria tempo-
ral superficial o de la arteria carótida externa y 
la embolización de la arteria carótida, contrain-
dican la utilización del colgajo.

19.2.3. Colgajo de músculo 
esternocleidomastoideo

El mECM se compone de dos partes, la cabe-
za esternal y la cabeza clavicular, ambos se unen 
en un tendón común que se inserta en la apófisis 
mastoides del hueso temporal. Recibe su irrigación 
a través de ramas de la arteria occipital, de la ar-
teria tiroidea superior y de la arteria tirocervical. 
La inervación viene dada por el nervio espinal ac-
cesorio y por ramas de los nervios cervicales (C2 y 
C3). Se ha utilizado en forma de colgajo pediculado 
superiormente (sobre la arteria occipital) para las 
reconstrucciones orofaciales. Para el relleno del de-
fecto postparotidectomía se propone un colgajo de 
pedículo inferior. Fue descrito por Jost en 1968 y 
Kornblunt en 1974.

Técnica quirúrgica
Una vez finalizada la parotidectomía, sin nece-

sidad de ampliar el campo quirúrgico, se realiza un 
colgajo de músculo ECM con pedículo inferior (arte-
ria tiroidea superior y tirocervicales) desinsertando 
el músculo de la apófisis mastoides. Generalmente 
es suficiente utilizar la mitad del músculo para re-
llenar el defecto, movilizando entre 5 y 8 cm de la 
parte más superior del músculo y resuturándola a la 
fascia del lecho parotídeo. Si el defecto a reconstruir 
es mayor se secciona todo el grosor del músculo y 
se moviliza toda la parte superior para rellenar el 
defecto. Se debe colocar un drenaje aspirativo sobre 
el músculo movilizado.

Indicaciones
En casos en los que se deba rellenar el lecho 

quirúrgico, no se pueda utilizar el SMAS y no se de-
see ampliar la incisión ni el tiempo quirúrgico para 
realizar un colgajo de FPT.

Limitaciones
• Mayor índice de lesión del nervio auricular ma-

yor.
• Riesgo de lesión del nervio espinal y atrofia de 

la zona desinsertada con recidiva de la depre-
sión retromandibular. Fibrosis muscular del ECM 
comprometiendo los resultados estéticos.

19.3. RECONSTRUCCIÓN DE DEFECTOS CUTÁNEOS
La afectación cutánea de los tumores de paróti-

da es poco frecuente, pero cuando el área cutánea 
se encuentra afectada debe ser resecada y recons-
truída.

Podemos encontrar infiltración cutánea en tu-
mores malignos, sobre todo los de alto grado, y en 
los tumores benignos recidivados, principalmente 
en el adenoma pleomorfo con recidiva multifocal, 
en el cual se puede encontrar tumor a nivel de la 
herida quirúrgica. También se comportan de ma-
nera similar, desde un punto de vista quirúrgico, 
los tumores cutáneos malignos de la región auri-
cular y periauricular con metástasis en la glándula 
parótida.
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Ocasionalmente, la patología maligna de la 
glándula parótida obliga a realizar resecciones con 
márgenes amplios, dejando como secuela grandes 
defectos de espesor total que, según el caso, inclu-
yen la ablación de la glándula parótida y la piel que 
la recubre, el pabellón auricular, el nervio facial, el 
hueso temporal e incluso la mandíbula. La resec-
ción de estas estructuras da lugar a alteraciones 
significativas del contorno y la simetría facial, que 
pueden ser devastadoras, tanto cosmética como 
funcionalmente, para los pacientes sometidos a 
este tipo de cirugías.

Actualmente, los estándares en cuanto a los 
resultados estéticos y funcionales después de la 
reconstrucción de estos defectos faciales son muy 
altos, requiriendo una planificación meticulosa para 
lograr resultados que sean aceptables para el ciru-
jano y para el paciente. La reconstrucción ideal de 
estos defectos debe buscar la restitución del color de 
la piel resecada, manteniendo el pabellón auricular 
en una posición anatómicamente correcta, minimi-
zar el riesgo de estenosis del canal auricular, aportar 
un volumen de tejido adecuado para restablecer en 
contorno facial, evitar una probable ptosis palpebral 
y restituir la función del nervio facial.

Los defectos cutáneos se pueden reconstruir de 
tres formas distintas:
• Cierre primario.
• Colgajos locales: colgajo frontal, colgajo cérvico-

facial, colgajo cérvico-torácico.
• Colgajos a distancia: colgajo de músculo pectoral 

mayor, colgajo submental, colgajo de músculo 
trapecio alto, colgajo supraclavicular, colgajos 
microvascularizados, etc.

El cierre primario y el colgajo cérvico-facial nos 
resolverán la mayoría de los defectos leves y mo-
derados. Su simplicidad y efectividad han despla-
zado al resto de colgajos locales y regionales. Para 
la reconstrucción de defectos de gran tamaño se 
deberán utilizar colgajos microvascularizados. La 
reconstrucción con estos tres métodos aporta las 
mejores soluciones estéticas y preserva mejor los 
criterios oncológicos, al no comunicar el lecho tu-
moral con zonas lejanas susceptibles de diseminar el 
contenido tumoral a través del pedículo del colgajo 
(p. ej., en el colgajo frontal, pectoral…).

19.3.1. Cierre primario
Generalmente, la porción cutánea más afectada 

en los casos de tumores de parótida es la adyacente 
a la futura línea de incisión. La resección cutánea se 
diseña como una ampliación de la incisión, aseguran-
do los márgenes de resección intraoperatoriamente. 
Gracias a la gran disección que podemos realizar del 
colgajo cutáneo, a las propiedades elásticas de la piel 
y a la pérdida de volumen por la resección tumoral, 
podemos reposicionar el colgajo cutáneo y realizar un 
cierre primario en la mayoría de los casos (Fig. 19.4).

19.3.2. Colgajos locales
Como hemos comentado, el colgajo cérvico-facial 

puede ser considerado el colgajo local que nos solucio-
nará la mayoría de los casos (Fig. 19.5). Recomendamos 
levantar el colgajo con el músculo platisma y el SMAS 
adheridos, disecándolos en extensión suficiente para 
cerrar sin tensión los defectos a reconstruir y dismi-
nuir el riesgo de isquemia en la zona del colgajo más 
alejada de la base. Además, tiene la ventaja de realizar 

FIGURA 19.4. Adenoma pleomorfo recidivado multifocal, con infiltración cutánea por varios nódulos tumorales. La 
resección cutánea es reparable mediante cierre primario.
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la disección por un plano más avascular. Este colgajo 
proporciona un excelente color de piel, un adecuado 
grosor, y unas cicatrices estéticamente aceptables, con 
una morbilidad mínima. Recibe su irrigación de ramas 
de la arteria facial, incluyendo la arteria submentonia-
na, con contribuciones adicionales de la arteria cervi-
cal transversa y de la arteria supraescapular. Cuenta 
con una base amplia y se beneficia enormemente de 
una rica red de anastomosis subdérmicas.

En los casos en los que se asocia un vaciamiento 
ganglionar cervical, la incisión parotídea se comu-
nica con la parte baja del cuello, incluso llegando 
a la región torácica, definiendo un amplio colgajo 
cérvico-torácico que facilita mucho el cierre de los 
defectos cutáneos de mayor tamaño. El límite me-
dial de la disección en el tórax es aproximadamente 
2 cm lateral al borde esternal, preservando así las 
perforantes mamarias internas que contribuyen a 
la irrigación del colgajo.

Para los defectos de otras localizaciones se pue-
den diseñar otros tipos de colgajos locales más re-
lacionados con el tipo de defecto creado.

19.3.3. Colgajos a distancia
• Colgajos pediculados: colgajo de músculo pec-

toral mayor, colgajo submental, colgajo de mús-
culo trapecio alto, colgajo supraclavicular.

• Colgajos microquirúrgicos: colgajo dorsal ancho, 
colgajo escapular, colgajo de recto abdominal, 
colgajo antero-lateral de muslo.
Los colgajos miocutáneos pediculados, como 

el de músculo pectoral mayor, pueden aportar una 
cantidad adecuada de volumen de tejido, pero no 
son los más indicados para restablecer un correcto 
contorno facial. Además, generan morbilidad en la 
zona donante y no siempre pueden ser realizados 
simultáneamente por dos equipos quirúrgicos.

El colgajo supraclavicular aporta un tejido con un 
color y textura más similar a piel de la cara, que es 
más delgada y flexible, por lo que se adapta mejor a la 
zona donante. La realización de este colgajo es senci-
lla sin dejar una gran morbilidad en la zona donante.

El músculo trapecio sirve como una fuente para 
múltiples variaciones de colgajos miocutáneos y, 
puede ser empleado después de una disección cer-
vical ipsilateral. Tiene un pedículo de base superior, 
con lo que se reduce el problema de la retracción 
sobre el lecho receptor. Sin embargo, el arco de ro-
tación es limitado y en ocasiones puede requerir 
injerto de piel libre en la zona donante.

Por otro lado, los avances que la microcirugía 
ha experimentado en los últimos años, han revolu-
cionado los conceptos de la cirugía reconstructiva. 
No solo se ha mejorado en la técnica de transferen-

FIGURA 19.5. Cierre de defecto 
cutáneo mediante rotación de 
colgajo cervicofacial.
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cia de los colgajos, sino también en los resultados 
estéticos y funcionales de estos procedimientos, 
ofreciendo una gran esperanza para el futuro de la 
cirugía reconstructiva de cabeza y cuello.

En los casos en los que el defecto que hay que 
reconstruir es de grandes dimensiones, de los nume-
rosos colgajos miocutáneos que existen, uno de los 
más indicados en cirugía reconstructiva de cabeza 
y cuello es el colgajo de músculo dorsal ancho. Este 
aporta la suficiente cantidad de piel y músculo para 
reconstruir fácilmente defectos de grandes dimen-
siones. Su pedículo es largo y con vasos, por lo que 
aportan una excelente irrigación a la paleta muscu-

lar o musculocutánea. La morbilidad en la zona do-
nante es baja y la cicatriz resultante es estéticamen-
te aceptable. Un inconveniente es la imposibilidad 
de trabajar en dos campos quirúrgicos simultáneos.

Otra opción a tener en cuenta es el colgajo esca-
pular, pues aporta un volumen de tejido adecuado, 
una paleta cutánea con un aspecto muy parecido 
al de la piel de la cara y, en los casos en los que es 
necesario resecar parte de la mandíbula, también 
permite reconstruirla con hueso de la escápula. No 
obstante, es un colgajo de difícil ejecución técnica 
y que no siempre puede ser realizado simultánea-
mente por dos equipos quirúrgicos (Fig. 19.6).

FIGURA 19.6. Adenocarcinoma de 
parótida con infiltración cutánea. 
Se realiza la reconstrucción con 
un colgajo microvascularizado 
escapular. Resultado a los 8 años 
de la intervención.
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En los casos en que se necesita un gran aporte 
de volumen, se puede utilizar también el colga-
jo de recto abdominal (Fig. 19.7). Tiene la ventaja 
de aportar un volumen muy importante de teji-
do para reconstruir amplios defectos y se puede 
trabajar con facilidad en dos campos quirúrgicos 
simultáneos. Por contra, tiene el inconveniente del 
gran contenido graso que frecuentemente tiene 
este colgajo, y que obligará a realizar posteriores 
cirugías para adaptar el colgajo al contorno facial. 
La contraindicación absoluta para la obtención de 
este colgajo es la existencia de cirugía abdominal 
previa a nivel de la fosa ilíaca, hipo o mesogastrio, 
por el riesgo de encontrarse dañado el pedículo 
vascular.

Por otro lado, en el pasado se disecaban varias 
paletas cutáneas a partir de un único eje vascular, 
como ocurría con el complejo escapular, o también 
se anastomosaba un segundo colgajo al pedículo del 
colgajo principal (Chimera principle). En cambio, en la 
actualidad, se pueden reconstruir defectos comple-
jos utilizando varias islas cutáneas o músculocuta-
neas que están irrigadas por vasos perforantes que 
nacen de un único pedículo. De hecho, el concepto 
de colgajo de perforantes descrito por Koshima en 
1989 ha ido evolucionando en los últimos años y 
se ha convertido en la herramienta que permite 
mejorar el diseño tridimensional de los colgajos 
microvascularizados para realizar reconstrucciones 
con gran refinamiento, lo cual es especialmente im-

portante en la cirugía reconstructiva de cabeza y 
cuello. De entre todos los colgajos de perforantes, 
el antero-lateral de muslo, descrito por Song et al. 
en 1984 y se ha convertido en una opción cada vez 
más popular en la cirugía reconstructiva de cabeza y 
cuello (Fig. 19.8). Tiene un pedículo largo que permi-
te gran versatilidad a la hora de obtener diferentes 
tipos, formas y número de colgajos, perfectamente 
aplicable para la reconstrucción de defectos de la 
región parotídea, pudiendo además trabajar en dos 
campos quirúrgicos simultáneamente. Una ventaja 
adicional de utilizar la cara lateral del muslo como 
zona donante es que nos permite obtener injertos 
nerviosos y fascia lata para la reanimación facial en 
caso de ser necesario.

En conclusión, la elección del colgajo adecuado 
para reconstruir el defecto ablativo generado tras 
una parotidectomía radical debe hacerse con el 
objetivo de restituir el contorno facial y la funcio-
nalidad. Debemos tener en cuenta la profundidad 
de la herida, los tejidos implicados, la ubicación, 
la relación del defecto con las unidades estéticas 
y subunidades, la función de los tejidos locales y 
sus alrededores, las propiedades del tejido adya-
cente, y el color de la piel. Tendremos en cuenta 
que el color de la paleta cutánea del colgajo expe-
rimentará una serie de cambios hasta adquirir un 
aspecto parecido al de la piel de la zona resecada. 
Sabiendo que el colgajo sufrirá un cierto grado de 
atrofia que reduzca su tamaño, puede ser nece-

FIGURA 19.7. Carcinoma mioepitelial con infiltración cutánea y extensión ganglionar que precisó ampliar la resección 
y reconstrucción con colgajo microvascularizado de recto abdominal.
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sario realizar posteriormente liposucciones para 
conseguir el volumen adecuado, o incluso puede 
aumentar su volumen si el paciente experimente 
un aumento de peso, y si el paciente ha sido so-
metido a radioterapia antes de la reconstrucción, 
ya que en este caso los vasos receptores de la zona 
pueden no ser los adecuados. Teniendo en cuenta 
que no existe un colgajo ideal, el examen detallado 
de todos estos puntos nos ayudará en la selección 
de la técnica quirúrgica más adecuada para cada 
paciente.
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La enfermedad más frecuente de la glándula 
submandibular es la sialoadenitis crónica con sia-
lolitiasis. En segundo lugar, los tumores benignos y 
malignos, en igual proporción. Del mismo modo, la 
glándula se puede ver afectada también por la ex-
tensión de tumores benignos, malignos o metastási-
cos desde su prolongación cervical o parafaríngea(1,2).

El tratamiento quirúrgico estándar de estas pato-
logías es la submaxilectomía clásica. A lo largo de los 
años, han ido apareciendo nuevas técnicas para indi-
caciones específicas que se comentarán más adelante.

20.1. ANATOMÍA QUIRÚRGICA DE LA GLÁNDULA 
SUBMAXILAR: RELACIONES ANATÓMICAS Y 
VASCULARES

La glándula submaxilar ocupa la mayor parte 
del espacio submandibular. Este espacio forma 

un triángulo entre los dos vientres del múscu-
lo digástrico y la rama mandibular (Fig. 20.1). La 
pared lateral la forman la piel y el platisma; la 
pared medial, base del triángulo, está formada 
por los músculos milohioideo e hiogloso. Es en 
estos músculos donde se apoya la glándula sub-
mandibular.

La glándula submaxilar tiene dos lóbulos. El ló-
bulo superficial por encima del músculo milohioi-
deo, y el profundo bordeando el margen posterior 
del músculo milohioideo.

El conducto de Wharton emerge de la porción 
profunda de la glándula. El conducto discurre 
anteriormente y termina en la papila en el suelo 
de la boca, adyacente al frenillo lingual. Entre los 
músculos milohioideo e hiogloso se encuentran el 
conducto de Wharton, el nervio lingual y el nervio 
hipogloso (Fig. 20.2).

Cirugía de la glándula submaxilar 
(submandibular)

M. Herrera Mera, R. García Monescillo, A. Lara Peinado, G. Plaza Mayor

Mandíbula

Vientre anterior
del músculo digástrico

Vientre posterior
del músculo digástrico

FIGURA 20.1. Relaciones anató-
micas de la glándula submaxilar. 
Tomado de Medina & Lore(1).
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El nervio hipogloso recorre la porción más infe-
rior del plano entre ambos músculos. El nervio lin-
gual cruza el conducto de Wharton, de forma que 
comienza su recorrido lateral al conducto, pasa por 
debajo del mismo, y termina medialmente y adya-
cente al músculo hiogloso, al desembocar en el suelo 
de la boca(3).

A nivel del cruce con el conducto de Wharton, el 
nervio lingual presenta un engrosamiento aplanado 
que corresponde al ganglio submandibular, de natu-
raleza parasimpática. Este ganglio es el encargado 
de inervar las glándulas submandibular y sublingual.

La rama mandibular marginal del nervio fa-
cial se sitúa sobre la fascia que rodea la glándula 
submandibular. Por debajo de esta fascia, y en las 
inmediaciones, se localiza la vena facial. La vena 
facial, o facial anterior, se sitúa lateral y posterior 
a la arteria facial, y tiene un recorrido superficial a 
la glándula (Fig. 20.1). La arteria facial contornea la 
glándula submandibular de dentro a afuera, y de 
atrás hacia delante, produciendo dos curvas, una 
sobre la glándula y otra sobre la mandíbula, en su 
ascenso hacia la cara (Fig. 20.2). 

20.2. SUBMAXILECTOMÍA CLÁSICA
20.2.1. Indicaciones

Sialoadenitis recurrente, sialolitiasis (excepto 
las confinadas en la última porción del conducto 
de Wharton), tumores benignos y malignos de la 
glándula submandibular, y como parte de un va-
ciamiento cervical ganglionar en el que se precisa 
realizar el área I(2).

Técnica (Figs. 20.3 y 20.4)
Se realiza una incisión cervical, habitualmente 

intentando aprovechar un pliegue natural, de unos 
8-10 cm, a unos 3 cm del reborde mandibular, es 
decir, a dos traveses de dedo, sobre la glándula sub-
mandibular. Se extiende esta incisión hasta llegar al 
platisma, que se secciona. Se expone la fascia (fascia 
cervical superficial), que recubre la glándula sub-
mandibular, donde se localiza la rama mandibular 
marginal del nervio facial. 

La rama marginal se sitúa en la fascia cruzando 
por encima de la vena facial anterior. Por ello, se debe 
localizar la vena facial en su cruce, y seccionarla y 
ligarla, preservando por encima de la misma la fascia 

M. transverso

M. longitudinal
inferior

Glándula sublingual

M. geniogloso
Conducto

submandibular

Nervio lingual
Vena lingual

A. lingual
N. hipogloso

M. milohioideo
Tendón intermedio

del digástrico Hueso hioides

M. longitudinal superior M. hiogloso
M. estilogloso

M. buccinador

M. de la expresión
facial

Canal mandibular
(VAN dentario inferior)

A. facial

Glándula submandibular
N. milohioideo

Ganglio linfático
V. facialM. cutáneo

del cuello

FIGURA 20.2. Corte coronal a nivel del primer molar inferior. Tomado de Janfaza & Cheney(4). 
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con la rama mandibular marginal del nervio facial(3) 
(Fig. 20.5).

La piel, tejido celular subcutáneo, platisma, fas-
cia y vena facial van a constituir el colgajo superior 
que se debe disecar hasta el reborde mandibular.

A continuación, se identifican y se aislan los 
vientres anterior y posterior del músculo digástrico, 
donde la glándula se asienta. Retrayendo el vientre 

posterior del músculo digástrico en dirección pos-
terior e inferior, se identifica la arteria facial, que 
pasa profunda al vientre posterior del digástrico y 
del músculo estilohioideo y penetra en la glándula. 
Se aisla la arteria, se liga y se secciona.

La arteria facial, medial a la vena facial, es fácil-
mente identificable por palpación sobre el borde 
de la mandíbula. En ocasiones, hay que ligarla dos 

Músculo milohioideo

Arteria facial

Vena facial

Músculo masetero

Músculo digástrico

Glándula submaxilar

Conducto de Wharton

Conducto de WhartonNervio lingual

Nervio hipogloso

Rama mandibular

FIGURA 20.3. Submaxilectomía. A) Exposición del campo quirúrgico y referencias. B) Aspecto del lecho quirúrgico, una 
vez extirpada la glándula, observando el nervio lingual y el muñón del conducto de Wharton ligado. Tomado de Patel(2).

A

Nervio lingual

Nervio hipogloso

FIGURA 20.4. Submaxilectomía. A) Exéresis del tumor submaxilar, una vez ligadas la vena y arteria faciales. B) Disección 
del nervio lingual, y exposición del nervio hipogloso. Tomado de Patel(2).
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veces: al aparecer en la parte más profunda por de-
bajo de la glándula y/o atravesando el parénquima 
y otra sobre la mandíbula.

En su borde superior se diseca la glándula se-
parándola del reborde mandibular y de la vena fa-
cial posterior. Anteriormente, se diseca del vientre 
anterior del músculo digástrico. En esta zona hay 
pequeños vasos por lo que la hemostasia debe ser 
cuidadosa. En su porción anterior y en profundidad 
se despega del músculo milohioideo, quedando este 
medial, y la glándula lateral e inferior. Con esta ma-
niobra se visualiza el nervio lingual (Figs. 20.5 y 20.6).

Se identifican el nervio hipogloso, que se en-
cuentra más inferior, y en un plano más profundo, 
y el conducto de Wharton que se cruza con el nervio 
lingual. Se aisla el conducto de Wharton, se liga y se 
secciona (Fig. 20.6).

Se termina de despegar la glándula del músculo 
digástrico, en su porción posterior y en profundidad 
del músculo hiogloso. Se liga la vena facial común 
y la arteria facial, si no se ha hecho antes. Se extrae 
la glándula, se revisa la hemostasia, se lava el lecho 
con suero fisiológico y/o Betadine diluído, y se coloca 
un drenaje con vacío durante 24-48 horas.

Músculo masetero

Rama marginal
mandibular

Vena facial

Arteria facial

Fascia cervical
superficial

Glándula submaxilar

Vena facial ligada

Fascia cervical
superficial

FIGURA 20.5. Preservación de la rama mandibular marginal del nervio facial al ligar y elevar con el colgajo la vena facial 
por encima de la glándula submaxilar. Tomado de Janfaza & Cheney(4).

Arteria facial

Nervio lingualWharton
Nervio hipogloso

FIGURA 20.6. Disección del fondo de la celda submaxilar. 
A) Exposición de la arteria facial y el nervio lingual. B) Sec-
ción y sutura del conducto de Wharton, preservando los 
ramos del nervio lingual y el nervio hipogloso tras sección 
de las ramas de la arteria facial sobre el lecho del músculo 
milohioideo. Tomado de Myers (2010).
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Se cierra por planos, aproximando cuidadosa-
mente el platisma con sutura reabsorbible de 3/0. 
La piel puede ser aproximada, utilizando grapas o 
una sutura intradérmica. En ocasiones el neuroesti-
mulador puede ser una ayuda en esta cirugía, para 
preservar con mayor seguridad la rama mandibular 
marginal del nervio facial(1,2,4,5).

20.3. ALTERNATIVAS A LA SUBMAXILECTOMÍA 
CLÁSICA: ABORDAJE TRANSORAL, ENDOSCÓPICO 
O ROBÓTICO

La técnica de resección endoscópica de la glán-
dula submaxilar es una consecuencia más del avan-
ce de las técnicas endoscópicas y su uso en todos 
los campos quirúrgicos donde es factible(6). La era 
de la cirugía endoscópica cervical comenzó con la 
descripción de una paratiroidectomía, pero su uso 
se ha ido ampliando a la tiroidectomía y a la cirugía 
de glándulas salivales.

Los abordajes endoscópicos para la glándula 
submaxilar pueden clasificarse en dos tipos: abor-
dajes endoscópicos asistidos y abordajes comple-
tamente endoscópicos (Tabla 20.1).

20.3.1. Abordaje transoral
Inicialmente descrito en los años 60, se trata de 

lograr la resección transoral de la glándula submaxi-
lar, sin incisiones cutáneas. Abandonado durante 
años, con el apoyo de endoscopios, este abordaje 
ha ganado reciente popularidad(7).

Exige un conocimiento adecuado de la anato-
mía de la celda submaxilar desde un plano superior, 
desde la cavidad oral, con un enfoque opuesto al 
habitual transcervical. Así, una vez hecha la incisión 
intraoral, lo primero es identificar el conducto de 
Wharton y el nervio lingual para, tras retracción 
del músculo milohioideo, disecar la propia glán-
dula. Mediante compresión externa, se facilita la 
resección intraoral de la glándula, siendo el último 
paso la identificación, y ligadura si fuera preciso, 
de la vena y arteria faciales. Finalmente, se debe 
identificar el nervio hipogloso (Figs. 20.7 y 20.8). Es 
decir, pasos inversos a la resección transcervical 
tradicional(8-16).

En el estudio comparativo de Chang et al.(13), 
el tiempo quirúrgico fue mayor en el abordaje in-
traoral, pero la estancia hospitalaria fue menor. La 
mayoría de los pacientes tratados intraoralmente 
experimentaron trastornos del nervio lingual, pero 
fueron transitorios. Por el contrario, en esta misma 
serie, la cicatriz cutánea siempre era visible en el 
abordaje transcervical, y hubo una parálisis marginal 
permanente.

Con el apoyo de endoscopios(7), el abordaje in-
traoral es más factible. Sus principales ventajas 
son: ausencia de cicatriz cervical, menor incidencia 
de parálisis del nervio facial, mejor visualización, 
mayor magnificación e iluminación de los límites 
anatómicos. Sin embargo, el campo quirúrgico es 
más estrecho e incómodo, comparado con la técnica 
transcervical clásica. Como revisaron Akbay et al.(14), 
las dificultades periperatorias asociadas al abordaje 
intraoral están relacionadas con la presencia de ad-
herencias, sobre todo con el conducto de Wharton 
y el nervio lingual, que pueden provocar su lesión, 
así como hemorragias por rotura de la arteria facial.

Como mencionan Arribas-García et al.(15), el ries-
go de lesión del nervio lingual se puede evitar con su 
adecuada identificación tras la incisión superficial 
de la mucosa y con una disección meticulosa del 
mismo. El nervio lingual no debe ser disecado en los 
360º, salvo en el cruce con el conducto de Wharton, 
con el fin de mantener su vascularización y evitar 
manipulaciones innecesarias. Una estricta hemos-
tasia del lecho quirúrgico de estos pacientes y la 
colocación de un drenaje tipo Penrose con salida 
intraoral será fundamental para evitar la presencia 
de hematomas en la región.

TABLA 20.1. Alternativas a la submaxilectomía clásica.
Submaxilectomía abierta Submaxilectomía cerrada
• Abordaje transoral
• Abordaje externo
 –  Transcervical lateral 

(clásica)
 – Submentoniano
 – Retroauricular

• Asistida por endoscopio
 –  Transoral
 –  Submentoniano
 –  Transcervical lateral: 

uno o varios puertos
 –  Retroauricular
• Asistida por robot
 –  Retroauricular
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Más recientemente, Walvekar et al. han des-
crito el uso combinado de la sialoendoscopia y el 

robot daVinci para una submaxilectomía intraoral 
robótica(16).

FIGURA 20.8. Abordaje intraoral sin endoscopio para la submaxilectomía. A) Exposición del conducto de Wharton y 
del nervio lingual. B) Disección del conducto de Wharton y del nervio lingual. Tomado de Hong et al.(10).

A B

Músculo milohioideo

Wharton

Nervio lingual

Glándula submaxilar

Salida de Wharton Wharton Nervio lingual

FIGURA 20.7. Abordaje intraoral sin endoscopio para la submaxilectomía. A) Incisión del suelo de la boca. B) Exposición y 
disección del conducto de Wharton y del nervio lingual. C) Exposición del músculo milohioideo. D) Exposición transoral 
de la glándula submaxilar con apoyo manual mediante compresión externa. Tomado de Hong et al.(9).
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20.3.2. Abordaje transcervical endoscópico-asistido
Este abordaje difiere del submandibular clásico 

en que el tamaño de la incisión es mucho menor 
(20-25 mm), pero en el mismo sitio que la tradicional 
(Fig. 20.9). La disección se realiza en un plano sub-
platismal. El ayudante mantiene el campo de visión 
necesario para el endoscopio con dos retractores 
para elevar la piel. Los vasos son ligados usando en-
doclips y las incisiones se llevan a cabo usando un 
bisturí ultrasónico.

Inicialmente descrito en cerdos(17) y en cadáve-
res(18,19), Komatsuzaki et al.(20), Baek & Jeong(21), Chen 
et al.(22) y Hamza & Khalil(23) describieron su uso con 
éxito en pacientes en con litiasis y tumores benignos 
de la glándula submaxilar.

Sus ventajas son: incisión más pequeña que 
la técnica abierta tradicional; no transmisión de 
corriente eléctrica con el bisturí ultrasónico, lo 
que reduce el riesgo de daño térmico del nervio 
mandibular (comparado con el bisturí eléctrico o 
el electrocauterio bipolar). Recientemente, Parente 
et al.(24) han descrito la utilidad del abordaje míni-
mamente invasivo video-asistido para la submaxi-
lectomía submentoniana apoyándose en el bisturí 
ultrasónico, con excelentes resultados, sin mayores 
complicaciones.

Para otros autores, el abordaje endoscópico 
transcervical es más adecuado, cuando se utilizan 
varias incisiones para varios puertos, con o sin in-
suflación de CO2.

Cuando no se utiliza insuflación de CO2, el acceso 
al plano subplatismal de disección se consigue con 
dos pequeñas incisiones de 15 mm (una anterior y 
otra posterior), que se realizan 10 mm debajo del 
área submandibular. A través de la incisión posterior 
se introduce un endoscopio de 4 mm de diámetro y 
30º. El bolsillo quirúrgico se mantiene usando sutu-
ras transcutáneas. Las principales desventajas son 
de nuevo el mayor tiempo quirúrgico y el más alto 
coste que con la técnica tradicional por tener que 
usar material endoscópico.

Como en la laparoscopia, cuando se usa CO2 
para crear un bolsillo quirúrgico, debe ser mante-
nido constantemente a una presión baja (no más 
de 4 mm Hg) de insuflación de CO2. Se realizan tres 
incisiones cervicales. Una incisión central de 14 mm 
que acoge el trocar de 12 mm en donde se aloja el 
endoscopio; dos incisiones laterales de 6-7 mm usa-
das para colocar trocar operatorios de 5 mm.

La principal desventaja es la común a casi todos 
los procedimientos endoscópicos: un significativo 
aumento del tiempo quirúrgico. Este será mayor 

FIGURA 20.9. Submaxilectomía 
transcervical endoscópica. A) Inci-
sión submandibular clásica para 
entrada de endoscopio. B) Imagen 
endoscópica transcervical con 
exposición del nervio lingual y 
conducto de Wharton, similar 
al abordaje clásico. Tomada de 
Guyot et al.(17). C) Incisión para 
endoscopio. D) Aspecto de la 
cicatriz del endoscopio a los 10 
días. Tomado de Baek & Jeong(21).
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según sea la presencia de adherencias inflamato-
rias alrededor de las estructuras, que ocasionará un 
campo quirúrgico sangrante y, por tanto, dificulta 
la visión endoscópica. Otras desventajas descritas 
son la falta de un definido saco aéreo y el riesgo de 
disección enfisematosa con la creación de un enfi-
sema subcutáneo masivo, embolización gaseosa, 
arritmias.

20.3.3. Abordaje submentoniano
Descrito por Roh en 2005(25), en opinión de este 

autor coreano, este abordaje permite la resección 
de la glándula submaxilar en casos de sialolitiasis o 
tumores benignos (Fig. 20.10). En su serie, el tiempo 
quirúrgico, la estancia hospitalaria y las complicacio-

nes fueron menos comunes en el abordaje submen-
toniano, respecto a la incisión clásica submaxilar, 
más lateral. La cicatriz queda menos visible y es más 
aceptada por los pacientes.

20.3.4. Abordaje retroauricular endoscópico-
asistido

Es el abordaje abierto más estético, ya que 
la incisión es retroauricular, a nivel de la línea de 
implantación del pelo, como el facelift (Fig. 20.11). 
Otra gran ventaja que aporta es que permite un 
mejor control del nervio auricular mayor, evitando 
su lesión(26-31).

En este abordaje, la incisión es vertical, de unos 6 
cm, a nivel retroauricular, en la línea de implantación 

FIGURA 20.11. Submaxilectomía abierta: posibles incisiones cervicales. Tomada de Beahm et al.(32).

A B C

FIGURA 20.10. Submaxilectomía 
transcervical submentoniana.  
A) Incisión submentoniana.  
B) Exposición de la glándula sub-
maxilar. Tomada de Roh(25).
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del pelo (Fig. 20.10). Se realiza un colgajo cutáneo 
desde el músculo esternocleidomastoideo que in-
cluye el nervio auricular mayor y la vena yugular 
externa. Se identifica debajo del ángulo de la man-
díbula el vientre posterior del músculo digástrico. 
Después, el borde posterior de la glándula suman-
dibular queda correctamente expuesto, y es cuando 
con un retractor el ayudante tira del colgajo cutáneo. 
Se introduce un endoscopio de 30º y, mediante un 
disector endoscópico y un bisturí harmónico, se pro-
cede a la disección de la glándula submandibular, 
con una gran definición de las estructuras y límites 
anatómicos (Figs. 20.10 y 20.11).

20.3.5. Abordaje retroauricular con apoyo 
robótico

Tras estudios iniciales en cadáver(33), reciente-
mente este abordaje retroauricular se ha usado con 
el sistema robótico daVinci (Fig. 20.14)(34-36).

Sus principales ventajas incluyen la visión en 
tres dimensiones y el uso de instrumentos más arti-
culados y con mayor posibilidad de maniobrabilidad 
en los tres ejes del espacio. Otros autores encuen-
tran que este abordaje no resulta coste-efectivo para 
la patología submaxilar(37).

En un estudio randomizado sobre 35 pacientes, 
Lee et al.(36) han comparado el abordaje retroauricu-

FIGURA 20.12. Incisión lineal a lo largo de la línea de implantación del pelo. La disección subcutánea es realizada a lo 
largo del espacio potencial entre el músculo esternocleidomastoideo y el nervio auricular mayor y la vena yugular 
externa. Tomado de Lee et al.(31).

FIGURA 20.13. A) Después de la identificación del cuerpo posterior del músculo digástrico, la cápsula envolvente de la 
glándula submandibular es abierta exponiendo la porción posterior de la glándula submandibular. Se introduce un 
retractor y se eleva el injerto cutáneo. Se identifica la arteria facial y se corta con el bisturí harmónico la porción posterior 
de la glándula submandibular. B) El nervio lingual y su rama hacia la glándula submandibular son identificados en la 
porción profunda de la glándula submandibular y el músculo milohioideo. Tomado de Lee et al.(31).
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lar endoscópico con el retroauricular robótico para 
la submaxilectomía, encontrando que el robot no 
supone mejores resultados ni acortamiento del 
tiempo quirúrgico.

20.4. COMPLICACIONES DE LA SUBMAXILECTOMÍA
Todas estas alternativas han surgido porque 

las complicaciones que la submaxilectomía clásica 
puede conllevar no son desdeñables(1,2,5,38-41). Como ya 
revisamos sobre nuestra propia casuística(42), en la li-
teratura hay numerosas series en las que se incluyen: 

infección, hematoma, hemorragia, secuelas estéticas, 
sialocele, litiasis residuales y lesiones nerviosas(42-73).
1. Infección. Descrita en la literatura desde un 1,1% 

hasta un 13,8% de los casos. Aproximadamente 
un tercio de las submaxilectomías son realizadas 
por sialoadenitis crónicas; este hecho se traduce 
en una mayor probabilidad de infección posto-
peratoria en estos pacientes. La infección puede 
traducirse desde la infección de la herida hasta la 
formación de un absceso que precisará drenaje. 
Se recomienda en estos casos el empleo de an-
tibioterapia profiláctica en el postoperatorio.

FIGURA 20.15. A) Disección robótica de la glándula submandibular (SMG) sobre el músculo milohioideo (MH) con la 
pinza de Maryland. B) Disección endoscópica de la glándula submandibular mediante tracción y bisturí harmónico. 
Tomada de Lee et al.(36).
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FIGURA 20.14. Submaxilectomía 
retroauricular robótica. A) Identi-
ficación de la arteria facial entre 
la parte posterior de la glándula 
(SG) y el vientre posterior del 
músculo digástrico (*). B) Liga-
dura con clips de la arteria facial. 
C) Identificación del nervio lingual 
(círculo blanco) y del hipogloso 
(círculo negro), previa a la liga-
dura del conducto de Wharton 
(*). D) Imagen final mostrando la 
arteria facial ligada (+), el vientre 
posterior del músculo digástrico 
(*), el nervio hipogloso (círculo) y 
el músculo milohioideo (–), una 
vez extirpada la glándula. Tomada 
de Da Virgilio et al.(34).
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2. Hematoma. Debido al gran espacio muerto 
que deja la resección de la glándula, se puede 
acumular sangre en él, formando un hematoma 
que, según su tamaño, precisará o no drenaje. 
Asimismo, este hematoma puede a su vez so-
breinfectarse. Por ello, es importante dejar sis-
temáticamente un drenaje tipo Redon con vacío 
durante 24-48 horas.

3. Hemorragia. Descrita en la literatura desde un 
3,1% hasta un 10,9% de los casos. Como en todo 
acto quirúrgico, las hemorragias en el posto-
peratorio se deben a la pérdida de ligaduras 
vasculares o a la apertura de pequeños vasos, 
debido a la subida de la tensión arterial o a la 
realización de esfuerzos por parte del paciente, 
entre otros. Según su gravedad puede precisar 
revisión quirúrgica para su control. 

4. Secuelas estéticas. Podemos encontrar desde 
cicatrices hipertróficas de la herida cervical 
hasta depresiones cicatriciales si se trataba de 
una glándula de gran tamaño. Esta ha sido la 
razón del desarrollo de las técnicas alternativas 
comentadas anteriormente.

5. Sialocele. Según la literatura, esta complicación 
puede darse hasta en un 1,8% de los casos. Se 
debe a una ligadura inadecuada del conducto 
de Wharton. La ligadura de dicho conducto debe 
realizarse lo más próximo posible al suelo de la 
boca, especialmente en el caso de sialolitiasis. 

6. Litiasis residuales. Una complicación poco 
frecuente es la persistencia de litiasis en el re-
manente del conducto de Wharton. Esto pue-

de evitarse dilatando el orifico del drenaje del 
conducto a la par que se realiza un lavado para 
movilizar los cálculos residuales especialmente 
si se visualizan litiasis en el estudio radiológico 
previo a la cirugía.

7. Lesiones nerviosas. Se describen lesiones ner-
viosas en el nervio facial, en el nervio hipogloso 
y en el nervio lingual(45-54):

20.4.1. Nervio facial
La complicación nerviosa más frecuente es la 

paresia de la rama marginal mandibular del nervio 
facial. Se describe en la literatura desde un 6% hasta 
un 30% de los casos. Esta paresia normalmente se 
resuelve espontáneamente en un periodo de 3 a 6 
meses. Se describe como permanente hasta en un 
12% de los casos. 

La rama marginal del facial es la responsable de la 
función motora de los músculos depresor del ángulo 
de los labios, depresor del labio inferior, de las fibras 
inferiores del orbicular de los labios y de los músculos 
mentales. Su daño se refleja en incontinencia salival 
así como en daños estéticos derivados de una altera-
ción del balance muscular del labio inferior (Fig. 20.16).

La parálisis de la rama cervical del nervio facial 
se traduce en una parálisis del platisma y, debido a 
su inserción en el labio inferior y en la comisura de 
la boca, se traduce en un defecto estético especial-
mente cuando se sonríe(55).

La musculatura afectada cuando se lesionan los 
músculos inervados por ambas ramas del nervio fa-
cial se visualiza en las figuras 20.17 y 20.18.

FIGURA 20.16. A) Paresia de rama marginal del nervio facial. B) Resolución de la misma a los 30 días. C) Paresia mar-
ginal (video).
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Estas lesiones se producen por la sección, compre-
sión, disección y/o atrapamiento del nervio. El nervio 
facial discurre aproximadamente a 2 cm por debajo de 
la rama de la mandíbula. Se describe una rama en el 
31%, dos ramas en el 60% y tres ramas en el 9% de los 
casos. Se anastomosa con la rama bucal en el 42%, y 
con la cervical en el 22%. Los estudios anatómicos coin-
ciden en la realización de la incisión con una longitud 
de 3 a 5 cm y a 2 cm bajo el borde de la mandíbula(3).

Los tratados clásicos como el Loré(1), Yoel(38) o 
Shah(40) describen tres maniobras para minimizar 
el riesgo de dañar la rama marginal del nervio facial 
durante la cirugía de la glándula submaxilar:
• Un abordaje a nivel del hioides, que es suficiente-

mente bajo en el cuello, para estar alejado del tra-
yecto del nervio y para no tener que identificarlo.

• Identificación y preservación de la rama margi-
nal a la altura de la cola de la parótida.

• Disección de los vasos faciales en la zona cervical 
y retracción de los mismos, lo cual aísla el nervio 
marginal del campo quirúrgico (Fig. 20.5).
Teóricamente, un monitor facial podría ayudar 

a identificar el nervio pero dada la naturaleza distal 
de la estimulación del facial puede ser difícil valorar 
el movimiento muscular durante la cirugía.

Algunos autores preconizan la realización de 
una incisión a 3 cm por debajo del ángulo de la 

mandíbula y a 4 cm en la zona anterior coincidiendo 
con el primer premolar. Esta incisión baja permitiría 
conservar tanto la rama marginal como la cervical 
del nervio facial.

20.4.2. Nervio hipogloso
Se describe en la literatura desde un 0,7% hasta 

un 6% de los casos. Puede aparecer una hemiplejia 
lingual con fasciculación y atrofia del lado corres-
pondiente. Suele compensarse por el lado contrala-
teral siendo bien tolerado por el paciente.

20.4.3. Nervio lingual
Según los estudios publicados, acontece desde 

un 2,4% hasta un 6% de los casos. Aparecen sínto-
mas como parestesias, dolor, alteración del gusto y 
de la motilidad lingual que en ocasiones provocan 
mordeduras de la lengua. Se produce especialmente 
en casos de sialoadenitis crónica en los que episo-
dios repetidos de inflamación producen cambios 
fibróticos en la glándula que dificultan la identifi-
cación y disección del nervio. Suelen ser molestias 
transitorias y se resuelven en un periodo de 6 meses. 

En resumen, las complicaciones de la cirugía de 
la glándula submaxilar presentan en la literatura 
una incidencia muy variable como vemos en la tabla 
20.2(42-74).

M

PM1

H4

H3
HB

FIGURA 20.18. Áreas de peligro para las ramas del facial. 
Tomada de Righini et al.(55).

R
OO

P
DAO DLI

FIGURA 20.17. Músculos inervados por el facial. Tomada 
de Righini et al.(55).

P: platisma; R: risorius; OO: orbicular labios; DAO: depresor 
ángulo labios; DLI: depresor labio inferior.

Rojo: ambas ramas; Rosa: rama marginal; Naranja: rama cer-
vical; H3: incisión posterior; H4: incisión anterior; PM1: primer 
premolar; HB: hueso hioides.
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TABLA 20.2. Complicaciones de la submaxilectomía clásica: revisión de la literatura.

Autor
Pacientes / Nº 
glándulas extirpadas

Lesión nervio 
marginal

Lesión nervio 
lingual

Lesión nervio 
hipogloso Otras complicaciones

Bates et al. 41 submaxilectomías, 
todas patología 
inflamatoria crónica 
y/o sialoadenitis

PT-12%
PP-1%

Berini-Aytes & 
Gay-Escoda

200 
submaxilectomías, 
86% etiología no 
neoplásica

PT-5,5%
PP-1%

PT-4%
PP-0%

PT-3% 10% hemorragia
1% fístula
7% infección
2-4% cicatriz hipertrófica
1% recurrencias

Christie et al. 128 submaxilectomías, 
todas patología 
inflamatoria crónica 
y/o sialoadenitis

PT-23%
PP-1%

PT 5% PT 2% 8% infección
1% fístula
1% sialocele
4% xerostomia
5% cicatriz hipertrófica
5% recurrencias

De et al. 88 pacientes, 88 
submaxilectomías

PT-18%
PP-12%

PT-4%
PP-2%

1% hemorragia

De Carvahlo et al. 117 submaxilectomías
33% inflamatorias

PT-10% PT-0% PT-0% 1% hematoma

Ellies et al. 233 submaxilectomías 
por patología 
no neoplásica, 
seguimiento de 
91 pacientes (95% 
sialoadenitis)

PP-1,1% 5,5% (no 
específica, 
temporal o 
definitiva)

8,8% recurrencias

Gallo et al. 119 submaxilectomías, 
todas patología 
inflamatoria crónica 
y/o sialoadenitis

PT-4%
PP-3%

PT-2% PT-1% 5% infección
3% sialocele
2% xerostomia
2% cicatriz hipertrófica
2% recurrencias

García Molina 
et al.

160 submaxilectomías
71% inflamatorias

PT-25% PT-6% PT-0% 3% infección
3% hemorragia

Hald & 
Andreassen

159 submaxilectomías 
benignas en 157 
pacientes, 88 con 
seguimiento

PT-18,2%
PP-1,2%

PT-5%
PP-4,7%

PT-0% 18,2% piedras residuales

Hernando et al. 36 submaxilectomías, 
36% por inflamación

PT-2%
PP-0%

PT-0% PT-0% 6% infección
4% sialocele

Ichimura et al. 133 pacientes, 8,8% 
de tumores malignos 
excluidos, 124 
submaxilectomías

PT-29,8%, 
PP-0%

PT-2,4%
PP-0,8%

PT-4,8%
PP-4,8%

Kennedy & Poole 74 pacientes, 76 
submaxilectomías, 
etiología benigna

PT-9,3%
PP-0%

2,7% hemorragia
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TABLA 20.3. Abordajes para la submaxilectomía: ventajas e inconvenientes.
Ventajas Inconvenientes

Abierto transcervical lateral 
(clásico)

Operación estándar conocida
No límite de tamaño

Cicatriz visible
Posible lesión de nervios lingual, hipogloso 
y marginal
Posible retracción cicatricial de la lengua

Abierto transcervical submental Cicatriz menos visible Anatomía “nueva”
Abierto retroauricular Cicatriz menos visible Anatomía “nueva”

Acceso distante
Posible lesión del nervio auricular mayor

Abierto transoral No hay cicatriz
No hay daño del nervio marginal

Anatomía intraoral
Posible lesión del nervio lingual
Posible retracción cicatricial de la lengua

Cerrado endoscópico transoral No hay cicatriz
No hay daño del nervio marginal
Buena visualización

Anatomía intraoral
Posible lesión del nervio lingual
Posible retracción cicatricial de la lengua
Coste y tiempo quirúrgico mayores

Cerrado endoscópico 
transcervical (lateral o 
submentoniano)

Cicatriz menos visible
No hay daño del nervio marginal
Buena visualización

Anatomía “nueva”
Coste y tiempo quirúrgico mayores
Posible lesión de nervios lingual, hipogloso 
y marginal

Cerrado endoscópico 
retroauricular

Cicatriz menos visible
No hay daño del nervio marginal
Buena visualización

Anatomía “nueva”
Coste y tiempo quirúrgico mayores
Posible lesión del nervio auricular mayor

TABLA 20.2. (Continuación) Complicaciones de la submaxilectomía clásica: revisión de la literatura.

Autor
Pacientes / Nº 
glándulas extirpadas

Lesión nervio 
marginal

Lesión nervio 
lingual

Lesión nervio 
hipogloso Otras complicaciones

Milton et al. 134 pacientes,137 
submaxilectomías

PT-18%
PP-7%

PT-3%
PP-3%

PT-0,7%
PP-0%

10% hematoma
9% infección
1% fístula
4% cicatriz hipertrófica
2% recurrencias

Papaspyrou et al. 87 submaxilectomías, 
73% por sialolitiasis

PT-5,7%
PP-0%

PT-5,7%
PP-0%

PT-1%
PP-0%

3% hematoma
1% seroma

Preuss et al. 258 submaxilectomías, 
20% patología 
oncológica

PT 9%
PP 0,3%

PT 2%
PP 0%

PT 0% 2% hemorragia
2% infección
1% fístula

Rallis et al. PT-20% PT-5% PT-5% 7% infección
5% hemorragia
2% sialocele

Smith et al. 86 pacientes, 92 
submaxilectomías, 
96% por patología no 
neoplásica

PT-36%
PP-0%

5% (no 
específica 
temporal o 
definitiva)

PT-0%
PP-0%

5% hemorragia
8% infección

Springborg & 
Moller

139 submaxilectomías, 
28% tumorales

PT-18%
PP-2,7%

PT-4% PT-0% 4% infección
4% hematoma
2,5% cicatriz 
inadeacuada

PT: paresia transitoria; PP: parálisis permanente.
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En la reciente revisión de Beahm et al.(30), se 
comparan las diferentes técnicas de submaxilec-
tomía en una serie de disecciones en cadáveres, 
valorándose por un grupo de expertos internacio-
nales las ventajas e inconvenientes de cada abor-
daje (Tabla 20.3).

En cualquier caso, estamos inmersos en una 
transición hacia submaxilectomía mínimamente 
invasiva, sea por abordaje transcervical endoscópico, 
o mediante abordajes intraorales. Para su desarrollo, 
es esencial un mejor conocimiento de la anatomía 
de la celda submaxilar, especialmente desde un pla-
no superior, como en el abordaje intraoral(75).
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Los tumores del espacio parafaríngeo (EP) son 
poco frecuentes, siendo diagnosticados principal-
mente en adultos(1-9). Un amplio espectro de tumo-
res malignos y benignos pueden encontrarse en esta 
región anatómicamente compleja, por lo que se re-
quiere un abordaje sistemático para su diagnóstico 
y tratamiento(7-9). Los tumores del EP suponen el 0,5% 
de las neoplasias de cabeza y cuello. Según dos re-
cientes revisiones sistemáticas(10,11), en el 80% de los 
casos, son tumores benignos. Aunque hay descritas 
más de 70 histopatologías diferentes, las neoplasias 
de las glándulas salivales corresponden aproximada-
mente al 40% de los tumores del EP, seguidas de los 
tumores neurogénicos en el 30%, y de las adenopatías 
en el 15%(7-9).

En 1916, Bord reportó el primer tumor de esta 
localización(12). Posteriormente, los casos publicados 
fueron muchos más, con series de 40-60 pacientes 

por cada hospital, y más aún al describirse su trata-
miento quirúrgico, siendo muy numerosas las series 
publicadas(7-11,13-53), incluso en España(54-58).

21.1. RECUERDO ANATÓMICO DEL ESPACIO 
PARAFARÍNGEO

El EP es un espacio anatómico virtual, habitual-
mente descrito de forma similar a una pirámide in-
vertida(59), cuya base asienta en la base del cráneo y 
cuyo vértice sería el hioides (Fig. 21.1). Se ubica en la 
profundidad del cuello, lateral a la faringe, y medial 
al ramo de la mandíbula. 

La fascia del músculo tensor del velo del pa-
ladar, que se extiende desde el proceso estiloideo 
hasta la placa pterigoidea lateral, divide al EP en 
dos partes: un compartimento preestiloídeo (tam-
bién llamado espacio maseterino o anterolateral) y 
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Mandíbula

Glándula parótida

FIGURA 21.1. Espacio parafaríngeo. Tomado de Bradley & Beasley(5).
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un compartimento retroestiloídeo (también llama-
do espacio carotídeo, posterolateral o postestíleo). 
El espacio preestiloídeo contiene parte del lóbulo 
profundo de la glándula parótida, además de te-
jido adiposo. El espacio retroestiloídeo contiene 
la arteria carótida, vena yugular interna, nervios 
craneanos IX, X, XI y XII, y la cadena simpática cer-
vical (Fig. 21.2).

21.2. CLASIFICACIÓN DE LOS TUMORES 
PARAFARÍNGEOS

Los tumores del EP pueden ser producto de 
extensiones directas de otras zonas anatómicas 
vecinas, como nasofaringe, orofaringe, mandíbula, 
maxilar superior, cavidad oral, o glándula parótida. 
Además, pueden extenderse intracranealmente a 
través del foramen yugular o algún otro foramen 
de la base del cráneo, incluso erosionando hueso, 
dependiendo del tipo de tumor. Los tumores pue-
den además invadir o comprometer otros espacios, 

como el espacio retrofaríngeo o la fosa infratem-
poral(7-9).

Respecto a la patología de estos tumores, la ma-
yoría se originan en los tejidos y estructuras presen-
tes en dicho espacio (Fig. 21.3): tumores del lóbulo 
profundo de la glándula parótida (hay descritos 
casos de adenoma pleomorfo, adenoma de células 
basales, tumor de Warthin, carcinoma adenoídeo 
quístico, carcinoma mucoepidermoide, adenocar-
cinoma, carcinoma de células acínicas, carcinoma 
escamoso, carcinoma mioepitelial), tumores de 
glándulas salivales menores (hay descritos casos de 
adenoma pleomorfo, carcinoma adenoídeo quístico, 
carcinoma mucoepidermoide), y tumores neurogé-
nicos (schwannoma, neurofibroma, paraganglioma, 
paraganglioma maligno, neurofibrosarcoma, tu-
mores malignos de nervio periférico), tumores de 
cuerpo carotídeo, metástasis ganglionares de tu-
mores tiroídeos o de piel, linfomas, y otras lesiones 
(hemangioma, quiste de arco branquial, aneurisma 
carotídeo, condrosarcoma), entre otros(7-58).

Seno maxilar
Espacio masticador

Músculo masetero

Rama mandibular

Músculos pterigoideos

Glándula parótida

Apófisis estiloidea

Espacio parafaríngeo
retroestíleo

Espacio parafaríngeo
prestíleo

Amígdala palatina

FIGURA 21.2. Espacio parafaríngeo: pre y postestíleo. Tomado de Witt(1).



271Tumores parafaríngeos

Vena yugular interna Nervio vago

Arteria
carótida

Amígdala
palatina

desplazada
medialmente

Parótida

Músculo
pterigoideo

Rama mandibular

Músculo masetero

FIGURA 21.3. Extensión parafaríngea de tumores de lóbulo profundo de parótida. Tomado de Witt(1).

FIGURA 21.4. Tumores parafaríngeos: desplazamientos de los vasos en función del origen del tumor. A) Normal.  
B) Tumor salival del lóbulo profundo. C) Tumor neurogénico. D) Tumor vascular. Tomado de Miller et al.(61).
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Tradicionalmente se describe que aproxima-
damente 80% de los tumores de este espacio son 
benignos, y 20% son malignos. Dentro del diagnós-
tico diferencial de los tumores de este espacio se 
encuentran tumores benignos, neoplasias malignas 
primarias, extensiones directas de zonas adyacentes 
cercanas, y enfermedad metastásica.

Los tumores benignos más frecuentes son 
adenomas pleomorfos de glándula salival, sobre 
todo en el compartimento preestiloídeo, seguido 
por paragangliomas y tumores neurogénicos, es-
pecialmente en el compartimento retroestiloídeo. 
Las neoplasias de glándula salival son el tumor ma-
ligno encontrado con más frecuencia. En el compar-
timento retroestiloídeo, la mayoría de los tumores 
corresponden a tumores del nervio vago, siendo en 
orden de frecuencia schwannomas, paragangliomas 
y neurofibromas.

Las metástasis ganglionares pueden correspon-
der a compromiso secundario de primarios localiza-
dos en la nasofaringe, orofaringe o tiroides.

En los últimos dos años se han publicado cuatro 
revisiones sistemáticas sobre los tumores parafarín-
geos, que se resumen en las tablas 21.1 a 21.5(10,11,53,58).

21.3. DIAGNÓSTICO DE LOS TUMORES 
PARAFARÍNGEOS

La historia clínica de un tumor del EP se pre-
senta generalmente como una masa orofaríngea 
o cervical, a veces asociada a sensación de cuerpo 
extraño(8). Sin embargo, es bastante frecuente que 
los tumores del EP sean diagnosticados en pacientes 
asintomáticos de manera incidental durante un exa-
men de rutina, o como hallazgo de algún examen 
radiológico solicitado por otro motivo. La presencia 
de disfagia, voz hiponasal, disfonía o ronquido puede 
indicar un tumor voluminoso. Se puede observar 
hipoacusia de conducción, en caso de compromiso 
de la trompa de Eustaquio, o síndrome de Horner, 
en caso de compromiso por un schwannoma de la 
cadena simpático cervical. Otros síntomas como 
dolor, trismus, múltiples déficits nerviosos o rápido 
crecimiento del tumor deben orientar a la posibili-
dad de un tumor maligno.

Al examen físico, en ocasiones se puede apreciar 
una masa localizada anteriormente en el paladar 
blando, en caso de tumores del compartimento 
preestiloídeo, o una masa orofaríngea posterior 
al arco palatino posterior en caso de tumores del 
compartimento retroestiloídeo (Fig. 21.5). Es impor-
tante la visualización orofaríngea y de la cavidad oral 
para descartar otros primarios de esas localizacio-
nes que pudieran estar produciendo un compromiso 
secundario metastásico en el EP. Una masa pulsátil 
cervical puede orientar a la presencia de un tumor 
vascular, como un paraganglioma del EP.

El examen físico debe incluir una exploración de 
pares craneanos y la realización de una nasofarin-
golaringoscopía flexible.

Los estudios de imagen son fundamentales para la 
evaluación de los tumores del EP, debido a la limitación 
del examen físico en la evaluación de este espacio. 
Varios artículos han propuesto algoritmos basados 
en ellos(9,60-64), ya que proporcionan información im-
portante, como la localización (preestiloídeo o retro-
estiloídeo), la extensión (tamaño, invasión, presencia 
de adenopatías asociadas), el grado de vascularización 
(mediante el uso de medio de contraste), y la eventual 
multicentricidad. En términos generales, la resonancia 
magnética (RM) con contraste con gadolinio es el mé-
todo de elección para el diagnóstico y evaluación de 
tumores del EP. Sin embargo, el alto contenido en grasa 
del EP hace que habitualmente sea conveniente soli-
citar tanto una tomografía computarizada (TC) como 
una RM, que darán lugar a informaciones complemen-
tarias. En ese sentido, el patrón de desplazamiento de 
la grasa orienta sobre el compartimento de compro-
miso, observándose cómo las lesiones originadas en 
el lóbulo profundo de la parótida, que se expanden 
hacia el EP, desplazan antero-medialmente la grasa; sin 
embargo, las masas preestiloídeas empujan la carótida 
y las estructuras del compartimento retroestiloídeo 
hacia atrás(8,9). Las secuencias de RM en T1 definen la 
anatomía y la interface tumor-grasa, mientras que las 
secuencias T2 muestran los márgenes del tumor y la 
interface tumor-músculo. La RM es mejor que la TC 
en objetivar el tumor, la dirección de desplazamiento 
de las estructuras adyacentes, y la relación del tumor 
con el lóbulo profundo de la glándula parótida. La 
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TABLA 21.2. Series más representativas de tumores parafaríngeos: un total de 2.160 casos publicados desde 1963.
Autor Año de publicación n Hombres Mujeres Edad promedio Rango de edad
Mclirath 1963 101 – – – –
Work 1974 40 – – – –
Som 1984 104 – – – –
Ferlito 1984 11 4 7 38 12-80
Maran 1984 73 34 39 54,2 6-8,5
Shoss 1985 42 – – – –
Stell 1985 58 – – – –
Dankle 1987 5 3 2 39 12-71
Allison 1989 23 13 10 41 < 10 a > 80
Carrau 1990 54 21 30 55 6-79
Stanley 1991 13 – – – –
Olsen 1994 44 17 27 47 17-80
Pensak 1994 123 – – – 16-87
Hughes 1995 172 76 96 50 1-91,5
Shahinian 1995 72 38 34 43 –
Miller 1996 51 23 28 48 18-78
Tincani 1999 26 – – – –
Malone 2001 33 12 21 53 36-76
Pang 2002 31 15 16 52 21-86
Hazarika 2004 41 25 16 37 7-67
Ulku 2004 18 – – – –
Attia 2004 25 12 13 37,1 –
Luna-Ortiz 2005 21 8 13 41 20-79
Olliai 2005 24 8 16 60 28-64
Shahab 2005 114 61 53 50 –
Cohen 2005 166 50 116 47 0,5-79
Farrag 2007 29 7 22 49 17-81
Kawashima 2008 28a 10 12 40 11-66
Mondal 2009 56 28 28 4ª década 14-70
Chijiwa 2009 24 13 11 51 11-80
Zhi 2009 162 94 68 36,4 –
Suarez-Fente 2009 51 30 21 41 0-81
Dimitrijevic 2010 61 32 29 47 8-76
Papadogeorgakis 2010 13 6 7 46 22-72
Aranson 2010 26 12 14 53,5 16-83
Fliss 2011 117 59 58 42,3 4-81
Gangopadhyay 2012 48 23 32 38 –
Cassoni 2014 60 32 28 28,3 16-80
Total 2.160 766 867 46,1 0,5-91,5
–: datos no reportados en el estudio; n: número de pacientes. La edad del paciente se presenta en años. aDespués del 
diagnóstico de los tumores malignos, 6 pacientes fueron excluidos de este estudio sin registrar los datos edad o sexo. 
Tomada de Locketz et al.(53).
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TABLA 21.3. Tumores parafaríngeos benignos: un total de 1.703 casos publicados.
Nº Benignos (%) Totales (%)

Tumores salivales benignos
 Adenoma pleomórfico
 Otrosa

668
100

39,2
5,9

31,0
4,6

Tumores benignos de los nervios
 Paraganglioma
 Schwannoma
 Neurofibroma
 Otrosb

282
265
68
96

16,6
15,6
4,0
5,6

13,1
12,3
3,2
4,5

Tumores vasculares benignos
 Hemangioma
 Otros

19
30

1,1
1,8

0,9
1,4

Otras lesiones benignasc 174 10,2 8,1
Total 1.702 79,1
aIncluye mioepitelioma, adenoma de células basales, quiste epidermoide, adenoma canalicular y tumor de Warthin. 
bIncluye quemodectoma, neuroma, meningioma, tumor del cuerpo carotídeo y glomus yugular. cIncluye quiste de la 
hendidura branquial, absceso, linfangioma, lipoma, pseudotumor inflamatorio, higroma quístico, aneurisma de la 
carótida, granuloma tuberculoso y tumores en los que la histopatología no pudo identificar el subtipo específico más 
alla de benigno. Tomada de Locketz et al.(53).

TABLA 21.4. Tumores parafaríngeos malignos: un total de 451 casos publicados.
N Malignos (%) Totales (%)

Tumores salivales malignos
 Carcinoma adenoide quístico
 Adenocarcinoma
 Carcinoma ex-adenoma pleomorfo
 Carcinoma mucoepidermoide
 Carcinoma células acinares
 Otros

57
31
28
33
9
32

12,6
6,9
6,2
7,3
2,0
7,1

2,6
1,4
1,3
1,5
0,4
1,5

Tumores neuronales malignos
 Paraganglioma
 Otrosa

12
20

2,7
4,4

0,6
0,9

Tumores vasculares malignos 8 1,8 0,4
Sarcoma 37 8,2 1,7
Linfoma 67 14,9 3,1
Carcinoma de células escamosas 39 8,6 1,8
Enfermedad metastásica 37 8,2 1,7
Otrosb 41 9,1 1,9
Total 451 20,9
PPST: tumores del espacio parafaríngeo. aIncluye Estesioneuroblastoma y Schwannoma maligno. bIncluye 
histiocitoma, carcinoma diferenciado indiferenciado, tumores en los que la histopatología no pudo identificar el 
subtipo específico más allá de maligno. Tomada de Locketz et al.(53).
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diseminación del tumor, el patrón infiltrativo o una 
intensidad de señal baja en T2 son predictores de ma-
lignidad en tumores del EP retroestiloídeos.

En el estudio de los tumores del EP, la ecogra-
fía juega un papel limitado, pudiendo ser más útil 
para determinar el origen vagal de ciertos tumores 
retroestiloídeos, y, sobre todo, para guiar una punción 
aspirativa con aguja fina (PAAF). Actualmente, la arte-
riografía se realiza con muy poca frecuencia con fines 
diagnósticos, aunque mantiene un papel importante 
en la embolización preoperatoria de lesiones vascula-
rizadas, como parangangliomas del vago o tumores 
del cuerpo carotídeo, o en la evaluación preoperato-

ria de circulación colateral cerebral, en casos en que 
puede ser necesario el sacrificio de un vaso sanguíneo 
mayor, como la arteria carótida interna.

La PAAF se puede realizar transoral o transcervi-
cal, y se puede complementar con guía mediante TC 
o ecografía. A pesar que se ha reportado que la PAAF 
no posee un rendimiento elevado en el diagnóstico 
de los tumores del EP, muchos autores continúan 
abogando por su uso(7-9). Se ha reportado un aspi-
rado no diagnóstico en aproximadamente el 25%-
60% de los casos de PAAF de tumores del EP, debido 
principalmente a falta de material celular, sangrado 
excesivo y otros problemas técnicos, relacionados 

FIGURA 21.5. Tumor parafaríngeo: 
desplazamiento de la pared farín-
gea hacia medial, improntando 
en la luz faríngea.

TABLA 21.5. Tumores parafaríngeos de origen salival: un total de 768 benignos y 190 malignos.
Benignos Malignos

AP Otrosa Total CAQ Adeno CExAP
Células 

acinares CME Otrosb Total
Nº 668 100 768 57 31 28 32 33 9 190
% de todos los SGT 69,7 10,4 80,2 5,9 3,2 2,9 3,3 3,4 0,9 19,8
% de B-SGT 87,0 13,0
% de M-SGT 30,0 16,3 14,7 16,8 17,4 4,7
SGT: tumores de las células salivales; B-SGT: tumores benignos de las células salivales; M-SGT: tumores malignos 
de las células salivales; AP: adenoma pleomórfico; CAQ: carcinoma adenoide quístico; Adeno: adenocarcinoma; 
CExAP: carcinoma ex-pleomórfico; CME: carcinoma mucoepidermoide. aIncluye mioepitelioma, adenoma de células 
basales, quiste epidermoide, adenoma canalicular y tumor de Warthin y tumores en los que la histopatología no 
pudo identificar el subtipo específico más alla de benigno. bIncluye tumores en los que la histopatología no pudo 
identificar el subtipo específico más alla de maligno. Tomada de Locketz et al.(53).



277Tumores parafaríngeos

sobre todo con dificultades en lograr puncionar la 
lesión. Sin embargo, se reporta un valor predictivo 
positivo de 75-90% utilizando PAAF guiada por TC. 
En tumores del compartimento retroestiloídeo, es 
importante descartar un glomus altamente vascu-
larizado antes de la realización de una PAAF, por el 
riesgo de sangrado(49). El rendimiento de la PAAF en 
los tumores del EP puede llegar al 86-99%(65-68), es-
pecialmente en casos de linfoma, tumores malignos 
primarios o metástasis de tumores malignos. Sin 
embargo, la PAAF no sería de utilidad para distinguir 
paragangliomas benignos de malignos ni tumores 
de nervio periférico benignos de malignos.

En algunos casos pudiera ser necesaria una 
biopsia transoral de un tumor del EP, aunque es 
raramente indicada y pudiera ser peligrosa por el 
eventual riesgo de daño a la arteria carótida interna 
o a estructuras nerviosas que se encuentren en una 
localización aberrante por la presencia del tumor.

21.4. TRATAMIENTO DE LOS TUMORES 
PARAFARÍNGEOS

El tratamiento de los tumores del EP depende 
del diagnóstico y debería ser individualizado para 
cada paciente (Fig. 21.6). Se debe considerar edad y 
comorbilidades del paciente, así como funcionalidad 

de los pares craneanos y eventual multicentricidad 
del tumor.

Los tumores asintomáticos diagnosticados inci-
dentalmente como parte de otro examen de rutina 
podrían mantenerse eventualmente en observación, 
sin adoptar una conducta terapéutica específica, de-
bido a que usualmente serán benignos, salivales o 
neurogénicos, y probablemente lleven varios años 
y permanecerán estables por varios más. 

En las últimas décadas, la evaluación y el trata-
miento de los tumores del EP ha evolucionado hacia 
estrategias más conservadoras, especialmente en 
ciertos tumores neurogénicos, en los que se bus-
can estrategias quirúrgicas que preservan la función 
nerviosa. Aún así, la aceptación del paciente a la ci-
rugía puede ser lenta, sobre todo en pacientes asin-
tomáticos. Además, como la mayoría de las lesiones 
son benignas, no existe urgencia en el tratamiento. 
Por estos motivos, se ha observado una tendencia 
hacia la observación de estos pacientes.

En contrapartida, existe otro grupo de pacientes 
para los cuales los riesgos de mantener una conduc-
ta expectante pueden ser importantes, sobre todo 
en lo que se refiere a función de nervios craneales, 
en donde un compromiso de, por ejemplo, la deglu-
ción puede resultar en la muerte eventual. En estos 
casos, podría estar justificada una intervención te-

Asintomático

Benigno

Observación

Estable Progresa Cirugía Radioterapia

Sí No

Consentimiento informado Candidato cirugía

Maligno

Tumor parafaríngeo

Sintomático

FIGURA 21.6. Tumores parafarín-
geos: actitud terapéutica indivi-
dualizada.
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rapéutica. Es decir, una conducta expectante puede 
resultar en un mayor crecimiento del tumor y en 
más compromiso de las estructuras del EP. Además, 
la cirugía de un tumor de mayor volumen es más 
compleja, requiriéndose abordajes extendidos, que 
se asocian a más complicaciones.

Dentro de los candidatos quirúrgicos, se incluyen 
pacientes con neoplasias primarias malignas, cier-
tas metástasis (carcinoma papilar tiroídeo), tumores 
benignos de glándula salival, tumores neurogénicos 
que ya presentan déficits neurológico, o tumores 
voluminosos que producen efecto de masa.

Dentro de las vías de abordaje, se describen las 
siguientes:
• Transoral: útil para tumores pequeños y accesi-

bles, no vascularizados, y no palpables externa-
mente. Cada vez más reportada, sigue habiendo 
controversia en cuanto a su uso en los tumores 
del EP(69-74).

• Transoral robótica (TORS): se han demostrado 
buenos resultados, sobre todo en tumores be-
nignos de glándula salival(75-82), pudiendo llegar 
a extirparse tumores de hasta 6 cm.

• Transcervical: corresponde al abordaje utilizado 
más comúnmente, especialmente en casos de 
tumores originados en glándulas salivales me-

nores o schwannomas del EP. Este abordaje está 
diseñado para ampliarse en caso de necesidad 
de disección ganglionar cervical.

• Transcervical-transparotídeo (Figs. 21.7 a 21.10): 
utilizado para tumores parotídeos de lóbulo 
profundo que se extienden hasta el EP, se acce-
de al mismo después de realizar una parotidec-
tomía suprafacial tradicional con preservación 
del tronco y ramas del nervio facial. Posterior-
mente se diseca y extirpa el tumor del lóbu-
lo profundo de la parótida remanente. Puede 
ampliarse en caso de necesidad de disección 
ganglionar cervical.

• Transcervical con mandibulotomía (Fig. 21.11 y 
21.12): proporciona acceso al EP cuando se re-
quiere un abordaje extendido, como en el caso 
de lesiones neoplásicas malignas, tumores 
recidivados, masivos, adyacentes a la base del 
cráneo, y tumores vasculares para los que se 
requiere control del sangrado. Se realiza una 
osteotomía a nivel del ángulo de la mandíbu-
la, después de cortar y retraer superiormente el 
músculo masetero, cortando el nervio alveolar 
inferior(83-86).

• Combinado transcervical y transoral: útil para la 
resección de tumores con compromiso del EP y 

Lóbulo superficial

Tumor en
lóbulo profundo

Nervio facial
y ramas

diseccionadas
del tumor

Lóbulo superficial de la
glándula parotídea

Tumor movido con
disección manual

FIGURA 21.7. Tratamiento quirúrgico de los tumores parafaríngeos: abordaje transparotídeo. A) Parotidectomía superficial 
y exposición del tumor bajo las ramas del nervio facial. B) Disección manual del lecho tumoral profundo. Tomado de Witt(1).

A B
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de la faringe, o en casos de tumores en los que 
se ha realizado previamente una biopsia inci-
sional. En casos de defectos faríngeos peque-

ños, se puede realizar cierre primario; en caso 
de defectos mayores, se puede recurrir a cierre 
con colgajos libre microvasculares.

A B

FIGURA 21.8. Tratamiento quirúrgico de los tumores parafaríngeos: abordaje transparotídeo. A) Tracción del tumor 
profundo al tronco del nervio facial. B) Tracción suave de las ramas del nervio facial, y exposición del lecho tumoral 
una vez resecada toda la parótida con el tumor. Tomado de Carlson(4).

FIGURA 21.9. Adenoma pleomorfo de lóbulo profundo de parótida izquierda. Abordaje transparotídeo.
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FIGURA 21.10. Adenoma pleomorfo de lóbulo profundo de parótida izquierda. Abordaje transparotídeo.

FIGURA 21.11. Indicación de man-
dibulotomía en tumores parafa-
ríngeos ocultos por rama mandi-
bular. Tomado de Witt(1).
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• Combinado transcervical y de base de cráneo late-
ral: de utilidad en neoplasias que involucran la base 
de cráneo o que se extienden intracranealmente(86).

En los meta-análisis recientes se confirma que la 
mayoría de los casos pueden ser tratados median-
te abordajes externos sin mandibulotomía: en 48% 

ECM

Músculo digástrico
vientre posterior

Rama mandibular
marginal del VII

FIGURA 21.12. Adenoma pleo-
morfo de lóbulo profundo de 
parótida derecha. Abordaje trans-
cervical mediante mandibuloto-
mía. Tomado de Witt(1).

Tumor EP compartimento inferior

ACI: arteria carótida interna.

Tumor EP compartimento medio

Tumor EP compartimento superior
Con una extensión
posterior
Con extensión al tracto
vertical de la ACI
Extensión anteromedial
de la ACI
Extensión anterolateral
de la ACI

Abordaje transcervical (TCA)

TCA o abordaje transcervical-transparotídeo 

Abordaje transcervical-transparotídeo

Abordaje fosa infratemporal tipo A

Abordaje fosa infratemporal tipo B

Abordaje fosa infratemporal tipo D

FIGURA 21.13. Pautas terapéuticas según localización del tumor parafaríngeo. Tomada de Prasad et al.(52).
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por abordaje transcervical y en 24% transecervical-
transparotídeo.

Por otra parte, no existen estudios que evalúen 
las indicaciones de coadyuvancia con radioterapia 
en pacientes con tumores el EP, por lo que se re-
comienda su uso en casos de tumores malignos 
de alto grado, o cuando sea imposible obtener 
márgenes quirúrgicos negativos amplios, lo que 
ocurre en una gran proporción de tumores ma-
lignos del EP.

21.5. EVOLUCIÓN DE LOS TUMORES 
PARAFARÍNGEOS

Los variados abordajes quirúrgicos al EP pueden 
tener distintas complicaciones. Dentro de las compli-

caciones mayores se incluye daño nervioso, vascular, 
infección, obstrucción de la vía aérea y recurrencia 
del tumor. Sin embargo, en general estas compli-
caciones se pueden evitar con una planificación 
adecuada, una técnica quirúrgica cuidadosa, y una 
adecuada elección de la vía de abordaje quirúrgico.

En los últimos años se ha puesto de manifiesto 
la conveniencia de no realizar tratamiento quirúrgi-
co en aquellos casos que se presentan sin lesiones 
nerviosas ni secuelas evidentes, con el objetivo de 
no provocarlas en el propio acto quirúrgico, siempre 
que el tipo de tumor y la edad del paciente permitan 
este abordaje conservador.

Una complicación característica del tratamiento 
de los tumores del EP originados en el lóbulo profun-
do de la glándula parótida es el llamado síndrome el 

TABLA 21.6. Complicaciones por lesión nerviosa tras tratamiento quirúrgico de tumores parafaríngeos.

Suarez-Fente Zhi Chijwa Carrau Hughes Dimitrijevic Myers Cohen
Iglesias-
Moreno

VII 3,9% 4,3% 36,4% 19,6% 11,2% 9,8% 7,0% 11,0%
IX 13,6% 2,4% 19,0% 7,0%
X 9,8% 3,1% 13,6% 5,9% 24,1% 3,3% 15,0% 29,0% 15,0%
XI 7,1% 8% 12,%
XII 9% 15,7% 8,8% 1,6% 35% 9% 9%

Horner 5,9% 3,1% 9,1% 2% 6,5% 4% 7% 1%
Tomada de Iglesias-Moreno et al.(58).

FIGURA 21.14. RM carcinoma adenoide quístico. Masa en el compartimento preestiloideo derecho, lobulada, bien defi-
nida, con señal heterogénea en T1 e hiperintensa en T2, presenta realce intenso y heterogéneo tras el contraste y áreas 
de hiposeñal en su interior en relación con zonas necrótico-quísticas.
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primer mordisco (first bite sydrome). Son pacientes 
que padecen un dolor intenso en la región parotí-
dea cuando se dan las primeras mordidas, si bien 
el dolor mejora con los movimientos masticatorios 
sucesivos. Puede estar relacionado con fenómenos 
de denervación simpática tras resección del lóbulo 
profundo preservando parte o todo el lóbulo super-
ficial de la parótida(87).

Respecto al pronóstico, en casos de tumores 
benignos, cuando se logra una resección completa 
el riesgo de recurrencia debería ser bajo a nulo. En 
caso de neoplasias malignas, a pesar de un adecua-
do manejo quirúrgico y coadyuvancia, se reportan 
supervivencias libres de enfermedad a 3 años de 
entre 25 y 50%, considerando series que incluyen 
diversas histologías. Estas bajas tasas de curación 
pueden ser atribuidas a la posibilidad de diagnós-
tico tardío.

21.6. CONCLUSIÓN
En conclusión, los tumores del EP representan 

un grupo de neoplasias poco comunes pero muy 
interesantes. La presentación clínica al diagnóstico 
y la presencia de síntomas asociados muchas veces 
dictan la conducta a seguir, que será individualiza-
da. Es necesario conocer los posibles diagnósticos 
diferenciales, lo que junto a los hallazgos en TC y 
RM, y el eventual uso de PAAF, pueden orientar el 
diagnóstico definitivo en un elevado porcentaje de 
casos. La resección quirúrgica es la vía terapéutica 
de elección, la que se puede realizar habitualmente 
a través de un abordaje transcervical o transcervical-
transparotídeo, sin la necesidad de procedimientos 
reconstructivos mayores. Las comorbilidades asocia-
das pueden evitarse con una adecuada planificación 
y con una adecuada técnica quirúrgica.
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22.1. INTRODUCCIÓN
La patología obstructiva de los conductos salivales, 

ya sea de manera aguda, subaguda o crónica, desem-
boca en edemas glandulares únicos o episódicos, que 
se agravan y se repiten progresivamente. Ello supone 
un riesgo para la salud y una alteración notable de la 
calidad de vida. La sialoendoscopia es un método de 
exploración que permite visualizar el interior de los 
conductos salivales. Ello permite confirmar el diagnós-
tico clínico y radiológico preoperatorio y, en algunas 
ocasiones, en que la clínica y la radiología no llegan al 
diagnóstico, suponer la única posibilidad diagnóstica. 
En numerosos casos, gracias a su canal de trabajo y a 
la irrigación de suero salino, es capaz de resolver las 
patologías obstructivas anteriormente descritas, que 
incluyen principalmente las litiasis, estenosis, tapones 
mucosos y cuerpos extraños intraductales.

22.2. MATERIAL NECESARIO
En la actualidad se recomienda generalmente 

realizar la sialoendoscopia con ingreso hospitalario 
y anestesia general, sobre todo durante la curva de 
aprendizaje, en casos complejos o pacientes con 
comorbilidades. No obstante, muchos pacientes se 
pueden intervenir en régimen ambulatorio (incluso 
con anestesia local)(1).

Desde los primeros intentos de visualizar los 
conductos de las glándulas salivales a principios de 
los años 90, han aparecido evoluciones permanen-
tes tanto a nivel de los dispositivos de óptica como 
del instrumental de apoyo en estos procedimientos 
mínimamente invasivos.

En la actualidad, independientemente de las 
consideraciones descritas, el listado de instrumen-

tal básico para realizar una sialoendoscopia podría 
estar formado por los siguientes dispositivos:

22.2.1. Set básico de cirugía
1. Separadores orales tipo Langenbeck o Farabeuf.
2. Cuña abrebocas.
3. Separador lingual.
4. Jeringa y aguja, para infiltración de anestésico 

(se recomienda con vasoconstrictor).
5. Bisturí nº 15.
6. Pinzas de disección tipo Adson, con y sin dientes.
7. Pinzas mosquito y portagujas.
8. Tijeras de disección y tijeras anguladas para pa-

pilotomía.
9. Bisturí eléctrico (recomendable con punta de 

colorado) y pinza bipolar.
10. Lentinas de campo y hemostetas.
11. Aspirador con terminal fino.
12. Suturas reabsorbibles y no reabsorbibles, de 4/0 

a 9/0.
13. Sistema de irrigación de suero: jeringa Luerlock, 

de al menos 50 cc, y alargador con llave de tres 
pasos.

14. Abocath.

22.2.2. Set de endoscopia
1. Torre de luz fría (se recomienda xenón).
2. Cable de luz fría y cámara de alta calidad con 

zoom, sistema de registro y almacenamiento.
3. Funda de cámara de endoscopia.

22.2.3. Set de microcirugía
1. Caja básica de microcirugía formada por pinzas 

atraumáticas, pinzas portagujas, tijeras de corte 
y de disección.
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2. Dispositivos de magnificación visual: micros-
copio, gafas lupa (se recomienda al menos 
2,5x).

22.2.4. Material específico de sialoendoscopia
1. Dilatador cónico. En su defecto, dilatador de con-

ducto lacrimal.
2. Sondas romas o bujías de exploración de con-

ductos salivales para acceso atraumático a tra-
vés de la papila. Diámetros de 4/0000 a nº 8. 
Similares a las de exploración de vías lagrimales 
y de rigidez variable.

3. Sialoendoscopio:
 Aunque en el desarrollo histórico de la técnica se 

han diseñado múltiples dispositivos, el sialoen-
doscopio más aceptado para su utilización en la 
actualidad podría ser el semirrígido denomina-
do all in one (diseñado por Marchal). Presenta 
diámetros variables con diferentes números de 
canales, permitiendo exploraciones diagnósti-
cas y terapéuticas al mismo tiempo, respecto 
al tradicional multipurpose.

 Los diámetros disponibles del sialoendoscopio 
all in one son varios, en función de la luz del con-
ducto:
• 0,89 mm: utilizado en pacientes pediátricos, 

así como en zonas de fibrosis y estenosis.
• 1,1 mm: canal de trabajo de 0,4 mm.

• 1,3 mm: diámetro “universal”. Canal de trabajo 
de 0,6 mm. Permite el paso de cestas, dilata-
dores tipo balón y dispositivos de láser.

• 1,6 mm: permite el uso de fórceps. Uso con-
trovertido en casos de estenosis e inflama-
ción por la disminución en el diámetro del 
conducto (como en estenosis severas o sia-
loductitis).

4. Material fungible específico:
• Dilatadores de balón de alta presión.

FIGURA 22.1. Set necesario para la 
sialoendoscopia (visión general).

FIGURA 22.2. Set de endoscopia necesario para la realiza-
ción de la sialoendoscopia.
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• Cestas: utilizadas para la extracción de cálcu-
los. Múltiples diseños.

• Stents.
• Sistema de láser específico (holmium, thulium, 

etc.) para fragmentación de cálculos previa a 
la extracción.

22.3. INDICACIONES DE LA SIALOENDOSCOPIA
22.3.1. Litiasis salival

A pesar de ser una patología muy frecuente (se 
estima que entre el 1-2% de la población tiene algu-
na sialolitiasis)(2), actualmente está infradiagnosti-
cada, dado que la gran mayoría son asintomáticas 
por su pequeño tamaño. Supone la impactación 
de un cálculo salival en el sistema excretor de la 
glándula, generalmente en el conducto principal, 
pero también puede ocurrir en el hilio glandular o 

intraglandularmente. Es más frecuente en varones 
y en la glándula submaxilar(2,3).

El diagnóstico es clínico, mediante anamnesis 
y palpación bimanual, y en base a pruebas de ima-
gen, como son la ecografía y la sialo-resonancia 
(sialoRM). Esta última es la que más información 
aporta, porque utilizando la propia saliva del pa-
ciente como contraste, puede valorarse todo el árbol 
ductal e intraparenquimatoso, evidenciando las po-
sibles alteraciones(1,4,5).

Una vez diagnosticada la litiasis, la sialoendosco-
pia está claramente indicada, siendo el tratamiento 
de elección, en la actualidad, frente a la litotricia y la 
extracción endobucal, sin exploración ductal. Ade-
más, permite tanto el diagnóstico completo como 
el tratamiento definitivo, en la mayoría de los pro-
cesos. En casos de cálculos pequeños (< 5 mm), nos 
permite confirmar el diagnóstico y llevar a cabo el 
tratamiento, de manera simultánea, siendo míni-
mamente invasiva y manteniendo el esfínter papilar 
intacto. En casos de cálculos más grandes (> 5 mm), 
la sialoendoscopia es fundamental para realizar una 
técnica combinada, que permita la extracción del 
cálculo por una apertura controlada en el conducto 
principal(5-8). Son de destacar las litiasis localizadas 
en el hilio glandular, para las cuales la sialoendosco-
pia ha supuesto una alternativa muy eficaz(9).

Se adjunta el algoritmo de tratamiento de la sia-
lolitiasis en función de la localización, el tamaño y 
la movilidad del cálculo (Fig. 22.4).

FIGURA 22.3. Cesta de extracción de cálculos (cesta dormia 
de cuatro alambres) saliendo a través del canal de trabajo..

Litiasis submandibular o parotídea

Proximal/Hilio ductalDistal/Papila

Móvil/Impactado

Sialoendoscopia SialoendoscopiaSialoendoscopia
combinada*

Móvil MóvilImpactado

< 5 mm > 5 mm

Intraglandular

*Sialoendoscopia combinada: sialoendoscopia con abordaje endobucal o percutáneo. FIGURA 22.4. Algoritmo terapéu-
tico en sialolitiasis.
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22.3.2. Estenosis salival
Supone un estrechamiento del conducto que 

conlleva una disminución del flujo salival y una 
dilatación retrógrada ductal que progresivamente 
afecta al parénquima glandular. Adicionalmente 
provoca un efecto depósito, con un estancamiento 
del flujo salival, favoreciendo la formación de ta-
pones mucosos, de inicio, y de litiasis finalmente.

La etiología no está clara. Se cree que se pro-
ducen lesiones en el revestimiento epitelial ductal 
tras infecciones ductales o microtraumatismos. Se 
apunta también a una posible causa congénita. Por 
otro lado, se ha descrito una inflamación crónica 
parotídea iatrogénica causada por radioyodo que, 
tras el efecto fibrótico inicial, deriva en una este-
nosis intraductal posterior(10,11). Es más frecuente en 
mujeres y en la glándula parótida. 

Actualmente el diagnóstico se basa en la sia-
loRM o en la propia sialoendoscopia. Esta última es 
la técnica más importante porque además de en-
contrar el problema (Fig. 22.5), se procede al intento 
de solución del mismo mediante dilataciones con 
balón, con bujías o con el propio sialoendoscopio(1,5,12).

22.3.3. Síndrome de Sjögren
El síndrome de Sjögren (SS) está considerado la 

segunda enfermedad autoinmune más común, des-
pués de la artritis reumatoide(13). Es una enfermedad 
inflamatoria crónica de las glándulas exocrinas con 
una amplia gama de manifestaciones extraglandu-
lares, aunque las glándulas salivales son el principal 
damnificado, en forma de estenosis ductales(16). Los 
pacientes con SS presentan comúnmente xerosto-
mía y xeroftalmia, y episodios recurrentes de siala-
denitis aguda.

El tratamiento del SS ha sido principalmente sis-
témico y dirigido hacia el alivio de los síntomas. La 
sialoendoscopia ha supuesto un avance destacado 
en el diagnóstico y tratamiento de dichas esteno-
sis(14,15), permitiendo la dilatación de las mismas con 
una disminución drástica del número de sialadenitis 
de repetición. Sin embargo, dado que el tratamiento 
se centra en la consecuencia del proceso autoin-
mune, es muy probable que los pacientes requieran 
repetir el tratamiento sobre otras nuevas estenosis 
que se irán formando con el tiempo.

22.3.4. Parotiditis recurrente de la infancia (PRI)
Es considerada la segunda causa de parotiditis 

inflamatoria en niños, entre 3 y 6 años, tras la viral. 
Consiste en tumefacciones parotídeas unilaterales 
(56%) o bilaterales (44%), recurrentes (6-8 anuales), 
y de pocos días de duración. La evolución es gene-
ralmente autolimitada (24-48 horas), con remisión 
(y hasta resolución completa) muy frecuentemente 
espontánea en la pubertad.

Está atribuida a ectasias de conductos intraglan-
dulares, aunque la causa permanece desconocida 
hasta la fecha. Por ello, su diagnóstico es complicado 
y está basado en una historia clínica de múltiples 
episodios de inflamación parotídea, tratados con 
múltiples antibióticos. La ecografía muestra múlti-
ples sialectasias y la sialoRM suele ser no patológi-
ca(4). La sialoendoscopia tampoco es diagnóstica(1), ya 
que logra explorar solo los ductos principales (que 
en la PRI permanecen sin hallazgos patológicos), sin 
llegar a los conductos intraglandulares, inalcanza-
bles para el sialoendoscopio. Sin embargo, una vez 
establecido el diagnóstico de sospecha, la sialoen-
doscopia está confirmada como un método de tra-

Estenosis submandibular o parotídea

Proximal/Hilio ductalDistal/Papila

Sialoendoscopia e
irrigación

Dilatación por sialoendoscopia,
e irrigación

Intraglandular

FIGURA 22.5. Algoritmo terapéu-
tico en estenosis salival.
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tamiento seguro y eficaz(17,18). El lavado intraductal 
con suero salino fisiológico asociado a corticoides 
(en nuestra experiencia, metilprednisolona 40 mg), 
provoca una dilatación retrógrada del árbol ductal 
que progresivamente acaba dilatando las ectasias 
intraparenquimatosas, además de ocasionar un 
efecto antiinflamatorio local.

22.3.5. Sialoadenitis crónica por iodo radioactivo
El yodo radiactivo (I131) es una herramienta para 

el tratamiento de patología tanto benigna como 
neoplásica del tiroides, que afecta secundariamente 
a las glándulas salivales en 11-65% de los casos(19,20). 
Debido a ello, el paciente puede presentar xeros-
tomía, hiposialia, disgeusia, candidiasis oral, caries 
dental y/o dificultad de dicción.

Este efecto negativo es dosis dependiente y se 
explica por la β-radiación, que afecta específicamen-
te a las células ductales salivales, mediada por el 
simportador sodio-iodo, presente en las mismas(19). 
Dicho simportador se encuentra en las células duc-
tales, sobre todo de predominio seroso, lo cual ex-
plica la afectación predominante de las glándulas 
parótidas.

La sialoendoscopia es muy útil, tanto en el 
diagnóstico, como en el tratamiento de esta pato-
logía(16,20). La introducción del sialoendoscopio, con 
el lavado asociado, mejora los síntomas obstruc-
tivos de manera significativa tras 3 meses desde 
la intervención(16). Como en otras patologías, se 
recomienda la instilación de corticoides y relajan-
tes de músculo liso intraductales(10,11). Bhayani et 
al.(20) han descrito una resolución completa de los 
síntomas en el 64% de los casos, y una resolución 
parcial en el 28%. Sin embargo, muchos autores 
reconocen una menor tasa de mejoría en lo que 
respecta a la xerostomía y al restablecimiento del 
flujo salival(16).

22.4. ALGORITMO DIAGNÓSTICO Y TERAPÉUTICO
Es importante tener en cuenta las implicaciones 

clínico-exploratorias de las sialadenitis crónicas. El 
objetivo es diagnosticar y tratar el proceso en sus 
fases incipientes, donde la terapéutica será menos 

agresiva y con mejores resultados a largo plazo, con 
menor número de recidivas.

En nuestra Unidad de Patología de Glándula Sa-
lival, utilizamos el siguiente diagrama diagnóstico-
terapéutico (Fig. 22.6).

22.5. SIALOENDOSCOPIA DIAGNÓSTICA Y 
TERAPÉUTICA

La técnica básica, o pura, es aquella que precisa 
solamente del sialoendoscopio y de su material aso-
ciado para resolver el problema obstructivo.

La sialoendoscopia puede desarrollarse bajo 
anestesia local o general. En fases iniciales de apren-
dizaje, en base a nuestra experiencia, se recomienda 
realizarla bajo anestesia general para proporcionar 
un mayor confort al paciente, comodidad al cirujano 
y evitar complicaciones derivadas del movimiento 
del campo quirúrgico. En casos de patología sub-
mandibular, puede ser útil la intubación nasal para 
ganar espacio en un campo quirúrgico muy limitado 
y facilitar la movilización de la lengua, para alcanzar 
el suelo de la boca. Es preciso una cuña abrebocas 
que mantenga el campo estable y la retracción lin-
gual (hacia posterior en el abordaje submaxilar y 
hacia el lado contralateral en el abordaje de la pa-
rótida) que puede realizarse con gasas marcadas o 
con un retractor, tipo Farabeuf o Langenbeck.

La sialoendoscopia tiene tres fases: localizar y 
dilatar la papila, diagnóstico y tratamiento. La etapa 
de localización y dilatación de la papila o carúncula 
es la base de la curva de aprendizaje. Se precisa la 
utilización de microscopio o de gafas lupa para loca-
lizarla y actuar sobre ella cuidadosamente. Algunos 
autores abogan por una infiltración del espacio peri-
caruncular con el objetivo de disminuir el sangrado 
y el edema mucoso, y para rectificar la entrada de la 
carúncula y evitar falsas vías. En nuestra experiencia, 
su uso ha ido disminuyendo en tanto en cuanto el 
manejo de la carúncula ha sido más certero y cuida-
doso, por lo que lo consideramos en la mayoría de los 
casos innecesario. Una vez localizada la carúncula, se 
utilizan dilatadores de Bowman o bujías de Marchal 
y sondas salivales. En ausencia de un dilatador de 
carúncula propio, puede ser muy útil y válido el uso 
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de un dilatador de vía lacrimal del instrumental de 
Oftalmología. Este paso quirúrgico es fundamental 
en cuanto a que una lesión o falsa vía a este nivel 
imposibilita todo trabajo posterior y puede acarrear 
complicaciones iatrogénicas, inexistentes antes de 
la intervención. La sialoendoscopia puede no ser 

posible en casos de estenosis de papila o presencia 
de tejido cicatricial por manipulaciones previas de 
la carúncula. Una vez conseguida la dilatación de la 
carúncula, conservando su mecanismo esfinteriano, 
se procede a introducir de manera seriada (de menor 
a mayor diámetro) las bujías de Marchal. Puede ser 

Intraglandular

Exéresis glandular

En hilo glandular o
en conducto principal

Estenosis Ausencia de hallazgos
obstructivos o presencia

de sialadenitis crónica

Microlitiasis y/o
Estenosis y/o
Mucous plug

Sialoendoscopia
terapéutica

Sialoendoscopia
diagnóstica

Litiasis Ausencia de litiasis

SialoRM

Episodio de sialadenitis

Ecografía

Estudio de antecedentes personales,
fármacos/tóxicos, nutrición, tabaquismo

Intensidad del proceso, frecuencia,
factor desencadenante

Exploración oral (higiene dental, mucosa lingual y yugal)
Exploración del sistema ductal (estado de la carúncula,

salida de saliva, palpación bimanual de la glándula)
Exploración cervical (adenopatías, compromiso profundo)

FIGURA 22.6. Algoritmo terapéutico en estenosis salival.
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necesario reintroducir el dilatador, entre algunos 
diámetros, para distender aún más la carúncula. 

Una vez alcanzado, al menos, el diámetro 6, 
puede introducirse el sialoendoscopio. El primer 
momento de dicha introducción es complicado, 
dado que la imagen será completamente borrosa 
por chocar contra la pared ductal. Recomendamos, 
de manera controlada, retirarse levemente para po-
der comenzar a visualizar el trayecto del conducto 
salival principal. La imagen recordará a una tráquea 
o un tubo con musculatura lisa concéntrica. 

La segunda y tercera fase, son las diagnóstica 
y terapéutica respectivamente. Ambas parten en 
el momento en que se ha conseguido introducir el 
sialoendoscopio por el conducto salival. Consiste en 
avanzar por el conducto salival principal hasta dar 
con el problema, diagnosticarlo y resolverlo, si es 
factible. En nuestra experiencia, el avance del sia-
loendoscopio permite descubrir hasta la segunda 
bifurcación del ducto principal. La introducción se 
realiza por el cirujano principal mientras el segun-
do cirujano instila a presión suero salino fisiológi-
co, para conseguir la dilatación del conducto. Ello 

permite el avance del sialoendoscopio, la valoración 
completa del estado de la pared ductal y la rotura de 
las fibras de los tapones de moco. Debe cuidarse el 
método de instilación dado que se ha demostrado 
que una irrigación continua y descontrolada puede 
llevar a la ruptura de las uniones intercelulares, con 
edema extracelular asociado y favorecimiento de la 
formación de estenosis iatrogénicas(22). Por ello, se re-
comienda una irrigación controlada y discontinua(22).

En el caso concreto de las litiasis, existe un límite 
establecido de 4-5 mm por debajo del cual la litiasis 
podrá extraerse con cesta a través de la carúncula. 
Sin embargo, los que sean > 5 mm deberán extraerse 
por vía combinada, para evitar la lesión del meca-
nismo esfinteriano de la carúncula. En el caso de las 
estenosis, la sialoendoscopia es el tratamiento de 
elección(23), siendo necesario en casos más comple-
jos una vía combinada, con o sin ductoplastia. En 
muchos casos se precisará de la colocación de un 
stent para evitar la reestenosis(24).

22.6. SIALOENDOSCOPIA COMBINADA. NUEVAS 
FRONTERAS DE LA SIALOENDOSCOPIA

En aquellos casos en que la terapéutica intra-
ductal (sialoendoscopia pura) resulta insuficiente o 
ineficaz para resolver el problema, se debe recurrir 
a un abordaje endobucal o percutáneo combinado 
(sialoendoscopia combinada). Dicha técnica suele 
ser necesaria en litiasis > 5 mm o en estenosis se-
veras o completas, que impiden la progresión del 
sialoendoscopio.

A pesar de la imposibilidad de resolver el pro-
blema con el sialoendoscopio, este es fundamental 
para guiar el abordaje y evitar, en última instancia, 
la resección de la glándula salival afectada o la le-
sión del paquete vasculonervioso adyacente. Según 
los datos de un reciente metaanálisis(23), la tasa de 
éxito agrupado para la sialoendoscopia pura era del 
86% mientras que para el abordaje combinado era 
del 93%, con una baja incidencia de complicaciones 
mayores y logrando la recuperación de la función 
glandular(25).

Por tanto, la sialoendoscopia combinada ofrece 
las ventajas de la localización, estabilización y ma-

FIGURA 22.7. Sialoendoscopia del conducto de Stenon 
izquierdo.
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nipulación de la litiasis en el conducto, ayudando 
en su eliminación, y otorgando la oportunidad de 
explorar el sistema ductal para sialolitos o fragmen-
tos adicionales(26), o mucous plug asociado, que suele 
ser habitual.

22.6.1. Abordaje combinado para la glándula 
submaxilar

Se ha generalizado que los sialolitos > 5 mm 
presentan una dificultad para extracción por vía 
endoscópica(1,27), debido a que pueden no ser móvi-
les (debido a que, a pesar de la irrigación salina, el 
conducto no puede dilatarse más que el diámetro 
de la litiasis) o, más frecuentemente, la litiasis es 
mayor que la dilatación caruncular por lo que forzar 
su salida puede conllevar la rotura del mecanismo 
esfinteriano de la misma o un sialocele iatrogénico. 
Por ello, es preciso hacer una buena planificación 
prequirúrgica asumiendo que litiasis mayores de 4-6 
mm deberán ser extraídas por una técnica combi-
nada, por abordaje endobucal.

Una vez realizada la sialoendoscopia diagnóstica, 
localizando la litiasis, ayudados por la traslucencia de 
la mucosa, se procede a la apertura controlada de la 
mucosa del suelo de la boca. Dado que es más compli-
cado el abordaje cuanto más proximal en el conducto 
esté la litiasis, es lógico pensar que, si es posible el 
desplazamiento intraluminal del sialolito, se lleve el 
mismo lo más distalmente posible. El trayecto del 
Wharton se hace más superficial distalmente, por lo 
que cuanto más distal esté la litiasis menor disección 
del suelo de la boca deberá realizarse.

Generalmente recomendamos la infiltración 
de la zona con anestésico con vasoconstrictor, y 
el uso de electrocauterio (mono o bipolar) para 
limitar el sangrado mucoso que suele ser moles-
to dado el mínimo espacio de trabajo. Una vez 
disecados los planos, siempre siguiendo la luz 
del sialoendoscopio, se procede a independizar 
el Wharton. Previo a la apertura del conducto, 
recomendamos aislarlo del resto del tejido para 
minimizar la lesión de estructuras adyacentes; 
generalmente con una lentina o con una lámina 
de silastic. La apertura del conducto se realiza con 
un bisturí de pequeño tamaño, hasta encontrar y 
extraer el sialolito.

Una vez eliminada la litiasis, puede abocarse la 
apertura del conducto al suelo de la boca, en forma 
de neofístula; o puede realizarse una ductoplastia 
mediante sutura(28). Algunos autores abogan por la 
colocación de un stent en la luz del conducto que 
permita el flujo de saliva a su través(27,29,30), retirándo-
lo una vez confirmado el cierre, generalmente tras 
3 semanas(28).

Merecen un espacio destacado, las litiasis en el 
hilio glandular, debido a su gran tamaño y al esta-
blecimiento de una tendencia entre algunos autores 
a la extracción por vía endobucal(9,25,30,31). El abordaje 
del hilio submaxilar es complicado dado el limita-
do campo quirúrgico, las dificultades de retracción 
lingual, el complicado abordaje de la zona hiliar y 
el riesgo de lesión del nervio lingual. Sin embargo, 
una vez dominada la técnica, aporta muchas ven-
tajas como una mejor recuperación postoperatoria, 

FIGURA 22.8. Paciente con tres sialolitos en el conducto de Wharton derecho, que requirió abordaje combinado. Estado 
del suelo de la boca tras 3 meses postoperatorios. Escala en centímetros.
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menor tiempo quirúrgico utilizado, menor estancia 
hospitalaria (en nuestra experiencia no mayor de 
24 horas), ausencia de cicatrices cervicales y la con-
servación anatómica y funcional de la glándula(9). 
Para ello, la sialoendoscopia es francamente útil, 
porque localiza el cálculo, de gran tamaño, inmóvil. 
Por vía endobucal, mediante palpación directa y 
traslucencia de la luz del sialoendoscopio, se alcanza 
directamente la zona de impactación, salvando el 
nervio lingual.

Una vez extraído el cálculo, puede introducirse 
el sialoendoscopio por el defecto creado en bús-
queda de microcálculos adyacentes y para insti-
lación de suero fisiológico, metilprednisolona y 
lidocaína, con el fin de eliminar tapones mucosos 
y disminuir el componente inflamatorio y cicatri-
cial postoperatorio.

22.6.2. Abordaje combinado para la glándula 
parótida

Aquellos casos sintomáticos en que el conducto 
de Stenon se ve afectado por litiasis mayores de 4-6 
mm o estenosis moderadas o severas, eran clásica-
mente candidatos a parotidectomía con ligadura 
del conducto de Stenon(32). Actualmente estos casos 
pueden resolverse también mediante un abordaje 
combinado. 

FIGURA 22.9. Extracción de litiasis de 6 mm del conducto de Wharton, por sialoendoscopia combinada. Obsérvese la 
fijación de la litiasis, intraluminal, con cesta (A); apertura controlada del conducto y extracción de la litiasis (B), y plastia 
del conducto y colocación de stent intraluminal (C). 

FIGURA 22.10. Imagen intraoperatoria endoscópica (A) y endobucal (B) donde se observa litiasis de gran tamaño, enca-
jada en hilio glandular. C) TC axial donde se confirma presencia de litiasis de gran tamaño en hilio glandular (flecha 
amarilla) con sialadenitis submaxilar derecha asociada (flecha roja).

A

A

B

B

C

C

FIGURA 22.11. Video QR de 
sialoendoscopia.
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En el abordaje percutáneo(28), una vez que el cál-
culo o la estenosis se encuentra endoscópicamente, 
el endoscopio se estabiliza, y se fija en el ángulo de 
la boca. El paciente se prepara en una posición de 
parotidectomía clásica, recomendando la monito-
rización del nervio facial y la infiltración con vaso-
constrictor. El enfoque quirúrgico dependerá de lo 
acordado con el paciente, pero en nuestro servicio 
hay una tendencia clara al abordaje de ritidoplas-
tia, dada la ausencia de compromiso en el abordaje 
de la parótida y unos resultados cosméticos muy 
buenos y muy bien aceptados por los pacientes. Se 
confeccionará un colgajo de SMAS, alrededor de la 
zona iluminada, para evitar el Síndrome de Frey pos-
tquirúrgico. Una vez expuesto el tejido glandular, 
recomendamos el uso de microscopio o gafas lupa, 
para llevar a cabo una disección cuidadosa hasta al-
canzar el conducto, evitando varias ramas del nervio 
facial que lo cruzan, aprovechando las ventajas del 
uso de monitor del nervio facial. Una vez localizado 
el conducto parotídeo, tras aislarlo, se incide sobre 
el cálculo o el segmento estenótico. Una vez resuel-
to, se recomienda revisar la parte proximal y distal 
del conducto para descartar estenosis o cálculos 
asociados, previamente no diagnosticados. En este 
caso, es obligado el cierre del conducto para evitar 
fístulas salivales percutáneas, con suturas 7-0 o 8-0 
de sutura no reabsorbible.

En ocasiones, la presencia de un cálculo de gran-
des dimensiones, provoca alteraciones de la muscu-

latura lisa del conducto, con dilataciones saculares 
consecuentes. En estos casos, al igual que en las es-
tenosis severas, el uso de un injerto de vena como un 
parche puede ser útil. En las estenosis moderadas, 
puede introducirse un stent, que se mantendrá fijo 
con una sutura no reabsorbible a la papila, no más 
de 3 semanas. Este abordaje conlleva un ingreso hos-
pitalario de alrededor de 48-72 h, con unos resulta-
dos cosméticos excelentes, con un riesgo mínimo 
de lesionar el nervio facial.

El abordaje endobucal, se reserva para aquellas 
patologías localizadas en la parte más distal del con-
ducto, donde un abordaje de parotidectomía no tie-
ne cabida. El manejo es muy similar al del conducto 
de Wharton, evitando excederse en la disección en 
la cara lateral del conducto parotídeo, para evitar 
lesiones del nervio facial. Una vez resuelta la este-
nosis o la litiasis, el cierre puede ser directo o con 
stent, o puede abocarse directamente a la cavidad 
oral en forma de neofístula, con las peculiaridades 
anteriormente descritas.

22.6.3. Abordaje combinado para la glándula 
sublingual

Como se detalla en el capítulo de Patología Obs-
tructiva, la ránula puede clasificarse en función de su 
extensión y ubicación, en intraoral (dentro del espacio 
sublingual) o con extensión cervical, comúnmente 
denominada plunging ranula. Las ránulas intraorales 
pueden ser manejadas mediante marsupialización 

FIGURA 22.12. Abordaje combinado percutáneo de Stenon derecho. A) Véase la luz del sialoendoscopio, introducido 
en el conducto, a través de abordaje de parotidectomía. B) Véase el conducto de Stenon independizado, abierto y 
suturado; junto a litiasis.

A B
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o escisión exclusiva del sialocele, o combinada con 
el mismo con la glándula sublingual, tanto por vía 
endobucal como percutánea por cervicotomía. Tras 
la revisión de Patel et al.(33), se recomienda la extir-
pación combinada ránula-glándula sublingual, en 
conjunción con el drenaje parcial o no de la ránula. 
Procediendo de esta forma, se observaron las meno-
res tasas de complicaciones y recurrencias.

No obstante, dado el riesgo de lesiones del 
conducto de Wharton y del nervio lingual, algunos 
autores abogan por un abordaje por cervicotomía 
o guiado por sialoendoscopia(34). Una vez canalizado 
el conducto de Wharton, mediante sialoendoscopia, 
puede aislarse y asegurarse su protección comple-
ta durante la disección y exéresis de la ránula y la 
glándula sublingual. En este caso, no es necesaria 

la trasiluminación; en general, se aboga por la ca-
nalización con una bujía dilatadora de Marchal. La 
presencia de este dilatador en el conducto subman-
dibular proporciona un punto de referencia palpable 
durante la cirugía para ayudar en la esqueletización 
y la preservación de dicho conducto, minimizando 
cuadros sialoadeníticos obstructivos submaxilares 
postoperatorios por estenosis cicatriciales.

En nuestra experiencia, tal y como está con-
firmado por otros autores, la sialoendoscopia es 
fundamental en el manejo endobucal de la ránula 
colgante o plunging ranula(34) y en los casos pediá-
tricos. En los últimos, el tamaño del conducto de 
Wharton es francamente pequeño, por lo que, en 
ausencia de canalización del mismo, el riesgo de 
lesión es muy elevado.

FIGURA 22.13. Abordaje endobucal de estenosis distal del conducto de Stenon derecho. Resección de la estenosis, con 
exploración proximal con sialoendoscopio (A) y colocación de stent (B).

A B

FIGURA 22.14. Abordaje combinado para ránula gigante (plunging ranula). Sialoresonancia (A), sialoendoscopia con 
visión de bifurcación a glándula sublingual (B) y abordaje endobucal con visión directa del sialocele (C).

A B C
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22.7. NUESTROS RESULTADOS
En la actualidad, nuestro Servicio de Otorrinola-

ringología trabaja en los Hospitales Universitarios 
Fundación Jiménez Díaz (Madrid) e Infanta Elena 
(Valdemoro), además del Hospital de Villalba. La 
sialoendoscopia fue implantada en el año 2013 en 
el Hospital Universitario Fundación Jiménez Díaz, 
conformándose nuestra Unidad de Patología de 
Glándula Salival. Posteriormente, en el año 2014, 
en el Hospital de Villalba, la sialoendoscopia fue 
implantada en conjunto con el Servicio de Cirugía 
Maxilofacial.

En ambos hospitales se constató una tendencia 
creciente en el número de pacientes candidatos a 
beneficiarse de la misma y, finalmente, intervenidos 
mediante esta técnica. La normalización y genera-
lización de los protocolos diagnósticos, tanto en 
atención primaria, urgencias, cirugía maxilofacial, 
radiodiagnóstico y en nuestro propio servicio, ha 
conllevado un aumento del porcentaje de pacientes 
atendidos por patología salival obstructiva. Muchos 
de estos pacientes previamente se daban de alta 
con medidas sintomáticas sin darles solución a su 
dolencia.

El número de pacientes intervenidos desde 2013 
ha aumentado significativamente, hasta superar en 
el último año el número de pacientes intervenidos 
en los dos anteriores. Desde 2013 hemos realizado 
47 sialoendoscopias en 40 pacientes, con predomi-
nancia en mujeres (1,66:1). La edad media fue 44,59 
± 14,34 años. Se atendió a dos pacientes infantiles, 
uno por una ránula sublingual y otro por una litiasis 
hiliar de gran tamaño.

Entre los antecedentes personales se recabó 
información sobre el consumo de tabaco y alcohol, 
y la concomitancia con enfermedades reumatoló-
gicas (predominantemente el Síndrome de Sjögren) 
y terapias con iodo radioactivo(20,35,36).

La sintomatología que les hizo acudir a nues-
tras consultas fue predominantemente, en el 72,78% 
(n=37), la inflamación uni o bilateral recurrente de 
una determinada glándula salival mayor, de más de 
3 meses de duración (sialoadenitis crónica).

Las glándulas salivales afectadas fueron princi-
palmente la parótida (51,6%, n=24) y la submaxilar 

(42,55%, n=20). La glándula sublingual se encontró 
afectada en 3 casos, todos ellos debidos una sialo-
cele o ránula.

Siguiendo el protocolo establecido, todos los pa-
cientes fueron diagnosticados mediante ecografía 
y sialoRM. Se decidió realizar una sialoendoscopia 
pura (n=27, 57,45%) o una sialoendoscopia combi-
nada (n=17, 36,17%). 

La elección de una técnica combinada se tomó 
pre o intraoperatoriamente, si la patología era tan 
compleja para no poderse resolver por una sialoen-
doscopia pura. Dicha técnica combinada se realizó 
principalmente en el conducto de Wharton (58,85%) 
seguido del Stenon (23,52%) y en todas las ránulas 
sublinguales intervenidas. Es de destacar que cinco 
de los casos de litiasis (31,25%) presentaron una li-
tiasis en el hilio glandular submaxilar. Esta técnica 
ya se está realizando por otros grupos de trabajo, 
con resultados prometedores(9,31).

La litiasis y la estenosis fueron las patologías 
más prevalentes, alcanzando entre ambas el 70,21% 
(n=33) de los casos (Fig. 22.15). Por otro lado, en el 
19,6% (n=9) de los casos no se halló un diagnóstico 
claro o solo se evidenció la presencia de mucous plug 
o tapones mucosos.

Reconociendo nuestra joven experiencia, siem-
pre planteamos la intervención bajo anestesia ge-
neral y en régimen de ingreso hospitalario, no su-

Sialocele
(n=5; 10,9%)

Litiasis
(n=17; 36,17%)

Estenosis
(n=16; 34,04%)

Sin hallazgos/
Mucous plug
(n=9; 19,6%)

FIGURA 22.15. Hallazgos en sialoendoscopia: nuestra 
experiencia.
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perando en ningún caso las 24 horas de ingreso. No 
fue descrita ninguna complicación, salvo molestias 
locales (dolor muy leve y tirantez) y tumefacción 
glandular las 12 primeras horas postquirúrgicas.

En todos los casos se revisó al paciente a los 
10 días para comprobar que no se hubiera presen-
tado ningún cuadro sialadenítico y, en el caso de 
los abordajes combinados, revisar el estado de la 
sutura, siempre reabsorbible. Tras ello, se realiza 
una revisión al mes, a los 3 meses, a los 6 meses y 
al año de la cirugía. En caso de ausencia de cua-
dros sialadeníticos, el paciente es dado de alta con 
instrucciones para regresar en caso de recidiva sin-
tomática.

Solamente hubo que reintervenir a un paciente 
debido a un caso complejo de dilatación deformante 
del conducto de Stenon. El 89,36% (n=42) refirió una 
disminución drástica de los síntomas sialadeníticos. 
El 78,72% (n=37) no han vuelto a presentar ningún 
episodio de sialadenitis.
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El interés por la patología de glándulas salivales 
ha ido creciendo entre los otorrinolaringólogos espa-
ñoles en la medida que en los últimos 20 años se han 
publicado excelentes libros sobre el tema(1-10). De ellos, 
cabe destacarse la excelente ponencia valenciana de 
glándulas salivales, editada en 1995(1), que, para mu-
chos supuso una puerta de entrada en este campo.

Este interés se ha traducido en numerosas pu-
blicaciones de autoría española de series de casos, 
tanto de parótida, como de submaxilares o de tumo-
res parafaríngeos, que han recogido la experiencia 
de diferentes servicios en estos años(11-38), algunas de 
ellas en revistas internacionales(32,35,37,38).

De estas publicaciones, es necesario destacar la 
trayectoria, recogida en un capítulo previo, del Hospi-
tal St Pau en Barcelona(14,27), que se ha plasmado en el 
liderazgo de la nueva clasificación de las parotidecto-
mías para la Sociedad Europea de Patología Salival(38).

Queremos terminar esta Ponencia, que ha in-
cluido la experiencia en patología salival de varios 
servicios de Otorrinolaringología españoles, inclu-
so la casuística completa del Hospital Puerta de 
Hierro-Majadahonda, con un resumen de los casos 
atendidos en nuestros hospitales: en Alcorcón y en 
Fuenlabrada.

23.1. CASUÍSTICA DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO 
DE FUENLABRADA

Este hospital comenzó su andadura en 2004. 
Se trata de un hospital de nivel II, que atiende una 
población de 240.000 habitantes. La patología sali-
val es tratada en el servicio de Otorrinolaringología 
en su totalidad, dado que no hay servicio de Ciru-
gía Maxilofacial. Desde su inicio, se establecieron 
protocolos con Atención Primaria para recibir dicha 
patología de forma uniforme y constante.

Tras revisar la base de datos de pacientes inter-
venidos quirúrgicamente de patología de glándulas 
salivales en el periodo de 2004 a diciembre de 2015, 
se han encontrado un total de 276 pacientes.

Revisando los datos la distribución de las pato-
logías se refleja en las tablas 23.1 y 23.2. 

Si observamos la tabla 23.1, encontramos que la 
mayoría de las patologías se asientan en la glándula 
parótida, tanto tumorales benignas como tumorales 
malignas. Por otra parte, respecto a las patologías 
inflamatorias o pseudotumorales, encontramos que 
son más frecuentes en la glándula submaxilar que 
en las demás localizaciones. Los tumores parafarin-
geos y las localizaciones ectópicas son patologías 
menos frecuentes.
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TABLA 23.1. Clasificación de la patología salival según localización, benignidad/malignidad y procesos 
inflamatorios/pseudotumorales en la serie del Hospital Universitario de Fuenlabrada.

Tumores 
benignos

Tumores 
malignos

P. inflamatorios y 
pseudotumorales Total N = 276

Glándula submaxilar 13 7 38 58
Glándula parótida 158 34 20 212
Parafaríngeos 1 1 – 2
Ectópicos 3 1 – 4
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En la tabla 23.2 se detallan las histopatologías 
halladas en los tumores de glándula submaxilar, 
siendo la patología más frecuente el adenoma 
pleomorfo seguido del tumor de Warthin, entre los 
tumores benignos, y el carcinoma adenoide quístico 
entre los malignos, encontrándose una gran varie-
dad de estirpes malignas en esta localización.

En la tabla 23.3 se detallan las histopatologías 
halladas en los tumores de glándula parótida, sien-
do la gran parte de nuestra causística. Entre los 
tumores benignos, el adenoma pleomorfo sigue 
siendo el más frecuente, con un 44, 3%, seguido del 
tumor de Warthin con un 32,3%. Con respecto a los 
tumores malignos, encontramos que el carcinoma 
mucoepidermoide es el más frecuente junto con el 
adenocarcinoma, haciendo una mención especial a 
las metástasis de carcinomas epidermoides cutá-
neos, que son, en nuestra experiencia, los tumores 
malignos que más frecuentemente metastatizan 
a parótida.

En la tabla 23.4 se contemplan las técnicas qui-
rúrgicas empleadas en los tumores de la glándula 
parótida, y las complicaciones halladas. El segui-
miento medio ha sido de 6 años, para valorar el 
porcentaje de recidivas de los tumores de parótida 
intervenidos los últimos 5 años.

TABLA 23.2. Histopatología de los tumores de 
glándula submaxilar (N = 20) en la serie del Hospital 
Universitario de Fuenlabrada.
Adenoma pleomorfo 10 (50%)
Tumor de Warthin 2 (10%)
Schwannoma 1
Metástasis de carcinoma epidermoide 1
Carcinoma de células acinares 1
Carcinoma mucoepidermoide 1
Carcinoma adenoide quístico 2
Carcinoma mioepitelial 1
Linfoma 1

TABLA 23.3. Histopatología de los tumores de 
glándula parótida (N = 192) en la serie del Hospital 
Universitario de Fuenlabrada.
Tumores benignos N = 158
Adenoma pleomorfo 85 (44,3%)
Tumor de Warthin 62 (32,3%)
Mioepitelioma 2
Adenoma de células basales 2
Cistoadenoma papilar 1
Hemangioma 2
Lipoma 2
Schwannoma 2
Tumores malignos N = 34
Carcinoma mucoepidermoide 6
Adenocarcinoma 4
Carcinoma de células acinares 3
Carcinoma adenoide quístico 2
Carcinoma mioepitelial 1
Carcinoma exadenoma 1
Carcinoma sebáceo 2
Linfoma 2
Metástasis de carcinoma epidermoide 8
Metástasis de carcinoma Merckel 1
Metástasis por melanoma 2

TABLA 23.4. Tratamiento de los tumores de parótida en el Hospital Universitario de Fuenlabrada. 

N = 212

Paresia 
marginal 

transitoria  
N = 55

Parálisis 
marginal 

permanente 
N = 21

PF transitoria 
N = 23

PF 
permanente 

N = 14

Síndrome  
de Frey 
N = 47

Recidiva/ 
MTX 20/12

PT 38 (17,9%) 12/38 (31,6%) 8/38 (21%) 3/38 (7,9%) 7/38 (18,4%) 8/38 (21%) 7/5
PS 99 (46,7%) 33/99 (33,3%) 7/99 (7%) 16/99 (16,2%) 4/99 (4%) 14/99 (14,1%) 5/3
PSP 75 (35,4%) 10/75 (13,3%) 6/75 (8%) 4/75 (5,3%) 3/75 (4%) 25/75 (33,3%) 8/4
PF: parálisis facial; MTX: metástasis.
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Revisando estos datos, se observa como la PSP 
se asocia a un menor porcentaje de paresia facial 
transitoria y de parálisis facial permanente que la 
PT y la PS, si bien la tasa de síndrome de Frey (con-
siderando todos los casos que referían síntomas de 
sudoración parotídea con la deglución en alguna 
ocasión durante el postoperatorio) es mayor en la 
PSP que en la PS (33 vs 14%).

La mayor parte de las recidivas (20 casos de 212 
en total) son en patología maligna. Solo ha habido 
5 recidivas en AP, tres tras PSP, y dos tras PS, datos 
que coinciden con lo reportado en la literatura(39-44).

23.2. CASUÍSTICA DEL HOSPITAL UNIVERSITARIO 
DE ALCORCÓN

Este hospital comenzó su andadura en 1998. 
Se trata de un hospital de nivel II, que atiende 

una población de 240.000 habitantes. La pato-
logía salival es tratada en el servicio de Otorri-
nolaringología en su totalidad, dado que no hay 
servicio de Cirugía Maxilofacial. Desde su inicio, 
se establecieron protocolos con Atención Primaria 
para recibir dicha patología de forma uniforme y 
constante.

Tras revisar la base de datos de pacientes inter-
venidos quirúrgicamente de patología de glándulas 
salivales en el periodo de 1998 a marzo de 2016, se 
han encontrado un total de 200 tumores de parótida.

En la tabla 23.5 se resumen las histopatologías 
halladas en la patología salival operada.

Además, la histopatología de los tumores paro-
tídeos hallados se detalla en la tabla 23.6.

Respecto a las cirugía parotídeas realizadas, y 
sus complicaciones, se resumen en la tabla 23.7.

TABLA 23.5. Clasificación de la patología salival según localización, benignidad/malignidad y procesos 
inflamatorios/pseudotumorales en la serie del Hospital Universitario de Alcorcón.

Lesiones benignas Lesiones malignas Patología inflamatoria Total N = 289
Parótida 158 38 4 220
Submaxilar 22 19 28 69
Parafaríngeos – – –

TABLA 23.6. Histopatología de los tumores de glándula parótida (N = 200) en la serie del Hospital Universitario de 
Alcorcón.
Tumores benignos parótida N = 183 83,2% Tumores malignos parótida N = 37 16,8%
Adenoma pleomorfo 92 42,3 Carcinoma mucoepidermoide 2 0,9
Tumor de Warthin 67 30,5 Adenocarcinoma monomorfo 2 0,9
Litiasis 1 0,4 Carcinoma epitelial-mioepitelial 4 1,8
Linfadenitis 1 0,4 Carcinoma de células acinares 5 2,3
Parotiditis crónica 3 1,4 Carcinoma ductal 2 0,9
Lesiones benignas 3 1,4 Adenocarcinoma Nos alto grado 1 0,4
Adenoma de células basales 3 1,4 Mioepitelioma 1 0,4
Linfoma 5 2,3 Carcinoma epidermoide primario 4 1,8
Lipoma 1 0,4 Carcinoma de células pequeñas 1 0,4
Quiste linfoepitelial benigno 6 2,7 Sarcoma 1 0,4
Oncocitoma 1 0,4 Metástasis epidermoide cutáneo 11 5

Melanoma metastásico 2 0,9
Ca. ex adenoma pleomorfo 1 0,4

Total 220 100%
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Al igual que en la serie de Fuenlabrada, se ob-
serva como la PSP se asocia a un menor porcenta-
je de paresia facial transitoria y de parálisis facial 
permanente que la PS, datos que coinciden con lo 
reportado en la literatura(39-44).
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