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Resumen

Los autores presentan un caso de Carci-
noma Mucoepidermoide estudiado en el
Servicio de Anatomia Patoldgica de la Fa-
cultad de Odontologia de la Universidad
de la Repiblica Oriental del Uruguay, en
1991, con dos recidivas (1996 y 2002),
cuyas caracteristicas histopatolégicas pe-
culiares ameritan su presentacién y discu-
sién. Se trata de un tumor de bajo grado
de malignidad que presenta calcificaciones
tanto en el contenido luminal como en el
intersticio. La presencia de calcificaciones
en estos carcinomas es un hallazgo infre-
cuente, encontrando un sélo articulo en
la revisién de la literatura que refiere este
punto. Se discute el mecanismo patogéni-
co de las calcificaciones presentes en este
tumor.

Abstract

The authors report a case of Mucoepider-
moid Carcinoma studied in the Service of
Pathology of the Dental School of Montevi-
deo with calcifications either in the luminal
space or in the interstitium. It was first diag-
nosed in 1991 and had two later recurrencies
(1996 and 2002). Its special histopathologic
characteristics merits its presentation and dis-
cussion.

Calcifications are uncommon findings in this
tumor group. In fact, only one report was
found in the English literature explored. The
pathogenic mechanism of this tumor calcifi-
cations is discussed.
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Introduccién

El carcinoma mucoepidermoide (CME) es el tu-
mor maligno de las glindulas salivales mds fre-
cuente. Su nombre deriva de los dos tipos celula-
res habituales en esta lesion: las células mucosas y
las células epidermoides.

Comprende menos del 0,5% de todas las maligni-
dades y menos del 5% de los procesos malignos de
cabeza y cuello, aproximadamente el 10% de los
tumores de las gldndulas salivales y el 35% de todos
los tumores malignos epiteliales salivales (1).

El 56% afecta a gldndulas salivales mayores y la
mayoria de éstos ocurre en la glindula parétida
(85 a 88%), le sigue en frecuencia la submaxilar
(8 a 13%), mientras que la glindula sublingual es
raramente afectada (2 a 4 %) (2).

En cuanto a las glindulas salivales menores, la lo-
calizacién mds comun es en paladar duro y blando
con un 44% de los casos, seguido de zona retro-
molar, mejillas, labios y piso de boca (3).

La localizacién en los maxilares da cuenta del 2 al
3% de los casos (4).

Tiene una distribucién etaria uniforme entre la
segunda y octava décadas de la vida con una me-
dia de 43 anos. Es el tumor salival maligno mds
frecuente en nifios comprendiendo el 16% de los
tumores salivales y el 51% de las lesiones malignas
a esta edad (5). Tiene ligera predileccién por el
sexo femenino y clinicamente se presenta como
una lesién indolora y de crecimiento lento.
Desde las primeras comunicaciones sobre este tu-
mor se ha discutido la importancia de realizar una
diferenciacién en grados o estadificacién histolégi-
ca, y en ese sentido algunos autores lo clasifican en
tumores de bajo, mediano y alto grado de maligni-
dad (2). Otros prefieren clasificarlo solamente en
bajo y alto grado de malignidad, tomando como
pardmetros la presencia de quistes o microquistes,
el patrén de invasién, la predominancia celular, la
invasién neural y la presencia de mirosis (6).

Este tumor puede desarrollarse en los maxilares
aproximadamente en un 2 o 3 % de los casos (4).
Las lesiones centrales son preferentemente de bajo
grado de malignidad.

Caso clinico-patolégico

Paciente A.M., de 56 afos, sexo femenino, raza blan-
ca, que en 1991 se presenta con una lesién combina-
da, intra y extradsea, en la zona retromolar inferior,
3 meses de evolucién, 10 mm de didmetro, dolor de
mediana intensidad, continuo, a nivel del borde an-
terior de la rama ascendente. Sin adenomegalias ni
parestesia. La radiografia revel6 una lesién radiolticida
a sacabocados que respeta el conducto dentario infe-
rior.

El primer estudio bi6psico mostré una proliferacién
epitelial con células poliédricas de nicleos hipercro-
mydticos e irregulares y estructuras homogéneas, amor-
fas y aciddfilas, rodeadas por células epiteliales. Habfa
ademds formaciones calcificadas concéntricas inter-
pretadas en este informe como anillos de Liesegang,
por lo cual se hizo el diagnéstico de Tumor Odonto-
génico Epitelial Calcify Tumor de Pindborg.
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Fig. 2.- Formaciones quisticas con contenido secretorio reves-
tidas por una monocapa de cflulas cuboideas (HE 100X)
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En 1996 la paciente presentd una nueva defor-
macién en el tejido blando que rodea el maxilar
inferior en la zona retromolar. La lesién era de
color azulado y el hueso se encontraba sano. Se
resecé la porcién de mucosa afectada, mostrando
una proliferacion epitelial con formaciones quis-
ticas (Fig. 1) y dreas sélidas con células claras de
citoplasma PAS positivo diastasa resistente y mu-
cicarmin positivo.

Figura 3.- Formacién quistica ocupada centralmen-
te por material mucicarmin positivo. En la pared
del quiste se observan células que en su citoplasma
alojan vacuolas positivas a la técnica (Mucicarmin

400X).

Las luces quisticas contenian un material secreto-
rio muciparo. En los sectores sélidos se apreciaron
células pavimentosas sin anaplasia nuclear, ni mi-
tosis. Un hecho llamativo fue la presencia de cal-
cificaciones en intima relacién con el epitelio, en
secreciones luminales y en el estroma.(Fig 4) Con
diagnéstico de Carcinoma Mucoepidermoide de
bajo grado de malignidad se revisé retrospecti-
vamente la biopsia inicial que resulté idéntico al
cuadro histoldgico actualmente evidenciado.

En el ano 2002 la paciente consulta por una le-
sién aparentemente extradsea, azulada, lisa, ele-
vada, de 20 mm, localizada en la bolsa distolin-
gual. El informe anatomopatolégico mostré simi-
lares caracteres a los ya descritos, configurando la
recidiva de un Carcinoma Mucoepidermoide de
bajo grado de malignidad a 9 afios del inicio de la
enfermedad. En el Instituto Nacional del Cdncer
se realizé una reseccién mandibular con la neo-
plasia, con bordes quirtrgicos libres de tumor.

4% % i
Figura 5.- Las formaciones quisticas muestran ma-
terial Von Kossa positivo rodeado por abundante
material mucicarmin positivo (Von Kossa + Muci-
carmin 100X).

Discusion

El caso presentado es un Carcinoma Mucoepider-
moide de bajo grado de malignidad que afecta en
forma combinada, intra y extradsea, la zona re-
tromolar y rama ascendente del maxilar inferior,
y cuya caracteristica sobresaliente fue la presencia
de masas calcificadas, hallazgo infrecuente que
condujo al diagnéstico diferencial con el Tumor
Odontogénico Epitelial Calcificante (Tumor de
Pindborg) y el Tumor Odontogénico Adenoma-
toide. Las calcificaciones se hallaron predominan-
temente vinculadas a la sustancia de secrecién
mucosa dentro de los espacios quisticos del tu-
mor.

El diagnéstico de Tumor de Pindborg resulta in-
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sostenible si se tiene en consideracién el patrdn
predominantemente microquistico que tiene esta
neoplasia, sumado al hecho de la presencia defini-
da de material mucoide, alcianéfilo y mucicarmin
positivo. (Fig. 3) Este dltimo hecho no ha sido
referido en el Tumor de Pindborg ni en el Tumor
Odontogénico Adenomartoide y en cambio carac-
teriza al Carcinoma Mucoepidermoide.

En la literatura de habla inglesa se encontré una
tnica referencia de calcificaciones en CME (7).
La naturaleza del material calcificado es todavia
controversial. Se ha referido a éste como cuerpos
de psammoma (8, 9), calcificaciones relacionadas
a la precipitacién de calcio en tejidos muertos
(calcificacién distréfica), a pesar de que la fala
de necrosis no apoya esta teorfa. Otros investiga-
dores evidenciaron su semejanza con estructuras
calcificadas presentes tanto en las glindulas sali-
vales normales como patoldgicas denomindndolas
microlitos (10, 11). Este término fue creado para
describir las calcificaciones lamelares reportadas
en el adenoma canalicular (12). Los microlitos se
forman en los fagosomas de las células cumorales
y estdn relacionados con la degradacién de muco-
sustancias variablemente enriquecidas con calcio,
que han sido incorporadas por endocitosis desde
la luz o retenidas dentro de la célula debido a la
falta de estimulo para ser secretadas.

Los estudios ultraestructurales e histoquimicas
han establecido que son formados dentro de las
células secretoras del acino durante el proceso de
autofagia (10).

Los microlitos en los fagosomas de las células duc-
tales y mioepiteliales, pueden formarse durante los
procesos de autofagia o heterofagia, debido a que
ambos tipos celulares son capaces de endocitosis,
como es el caso de las calcificaciones observadas
cerca de la luz. Los microlitos luminales pueden
formarse por expulsion del material calcificado
desde las células acinares. Finalmente, los micro-
litos en el estroma resultan de la migracion del
material desde el parénquima.

La inactividad secretoria favorece la autofagia y
el estancamiento del material secretorio en la luz
del acino y ductos, permitiendo la génesis de mi-
crolitos en asociacién con material secretorio rico
en calcio (8). Este hecho es importante en el ser
humano donde los microlitos pueden ser detecta-

dos en las glindulas salivales de un alto porcentaje
de la poblacién adulta; a pesar de eso son menos
frecuentemente detectados en la gldndula paréti-
da (13).

En este caso la coloracién histoquimica simultd-
nea con Mucicarmin de Meyer y de Von Kossa
resaltaron en forma muy interesante el fenéme-
no que relaciona la calcificacién con la secreciéon
mucipara acumulada dentro de los quistes tumo-

rales. (Fig 5)
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