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Resumen
Kumar et al. diferencian a los tumores salivales 

epiteliales según sus tipos celulares en monofásicos, 
originados de los epiteliocitos -acinares o ductales- 
o de los mioepiteliocitos y bifásicos, originados 
de los dos tipos celulares. Un tumor epitelial 
maligno de naturaleza bifásica es el carcinoma 
epitelial mioepitelial, con bajo grado de malignidad, 
agresividad regional y tendencia a recidivas locales.

Corresponde a menos del 1% de todos los 
tumores salivales y se localiza principalmente en la 
glándula parótida. Su patrón histológico consiste 
en formaciones ductales revestidas por un estrato 
celular biestratificado, con epiteliocitos   internos 
y mioepiteliocitos externos. Por otra parte, el 
carcinoma ex - adenoma pleomórfico (ICD-O 
Code 80941/3)   es un tumor maligno agresivo 
epitelial y/o mioepitelial que comúnmente se 
desarrolla en un adenoma pleomórfico benigno 
primario o recurrente. Su diagnóstico requiere la 
identificación del tumor benigno o de un carcinoma 
originado en un sitio previamente comprometido 
por un adenoma pleomórfico. Las características 
histológicas e inmunohistoquímicas de un raro 
caso de carcinoma epitelial mioepitelial de glándula 
parótida con componente oncocítico, originado en 
un adenoma pleomórfico previo, se investigaron en 
el presente trabajo.

Palabras clave: glándula parótida, carcinoma 
epitelial/mioepitelial, componente oncocítico, 
carcinoma ex adenoma pleomórfico  (Fuente: DeCS 
BIREME).

Abstract
Kumar et al. differentiate epithelial salivary tumors 
according to their cell types into monophasic, 
originating from epitheliocytes—acinar or ductal—or 
from myoepithelial cells, and biphasic, originating from 
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both cell types. One malignant epithelial tumor of a 
biphasic nature is myoepithelial epithelial carcinoma, 
characterized by low-grade malignancy, regional 
aggressiveness, and tendency toward local recurrence.

It accounts for less than 1% of all salivary tumors and 
is primarily located in the parotid gland. Its histological 
pattern consists of ductal formations lined by a two-
layered cell layer, with inner epithelial cells and outer 
myoepithelial cells. On the other hand, carcinoma ex-
pleomorphic adenoma (ICD-O Code 80941/3) is an 
aggressive malignant epithelial and/or myoepithelial 
tumor that commonly develops from a primary or 
recurrent benign pleomorphic adenoma. Its diagnosis 
requires the identification of the benign tumor or of a 
carcinoma originating from a site previously affected 
by a pleomorphic adenoma. The histological and 
immunohistochemical characteristics of a rare case 
of myoepithelial epithelial carcinoma of the parotid 
gland with an oncocytic component, originating from 
a previous pleomorphic adenoma, were investigated in 
this study.

Key words: parotid gland, epithelial/myoepithelial 
carcinoma, oncocytic component, carcinoma ex 
pleomorphic adenoma

Resumo
Kumar et al. diferenciam os tumores epiteliais das 
glândulas salivares de acordo com seus tipos celulares 
em monofásicos, originários de epiteliócitos — acinares 
ou ductais — ou de células mioepiteliais, e bifásicos, 
originários de ambos os tipos celulares. Um tumor 
epitelial maligno de natureza bifásica é o carcinoma 
epitelial mioepitelial, caracterizado por baixo grau 
de malignidade, agressividade regional e tendência 
à recidiva local. Representa menos de 1% de todos 
os tumores das glândulas salivares e localiza-se 
principalmente na glândula parótida. Seu padrão 
histológico consiste em formações ductais revestidas 
por uma camada celular dupla, com células epiteliais 
internas e células mioepiteliais externas. Por outro lado, 
o carcinoma ex-adenoma pleomórfico (Código ICD-O 
80941/3) é um tumor maligno agressivo epitelial e/
ou mioepitelial que geralmente se desenvolve a partir 
de um adenoma pleomórfico benigno primário ou 
recorrente. Seu diagnóstico requer a identificação 
do tumor benigno ou de um carcinoma originário 
de um local previamente afetado por um adenoma 

pleomórfico. As características histológicas e imuno-
histoquímicas de um caso raro de carcinoma epitelial 
mioepitelial da glândula parótida com um componente 
oncocítico, originário de um adenoma pleomórfico 
prévio, foram investigadas neste estudo.

Palavras-chave: glândula parótida, carcinoma 
epitelial/mioepitelial, componente oncocítico, 
carcinoma ex adenoma pleomórfico. (Fonte: DeCS 
BIREME).

Introducción 
Kumar et al¹ diferencian a los tumores salivales 

epiteliales según sus tipos celulares en monofásicos, 
originados de los epiteliocitos -acinares o ductales- 
o de los mioepiteliocitos y bifásicos, originados de 
los dos tipos celulares. 

Un tumor epitelial maligno de naturaleza bifásica 
es el carcinoma epitelial mioepitelial (ICD-O Code 
8562/3), con bajo grado de malignidad, agresividad 
regional y tendencia a recidivas locales2-3. Algunos 
autores plantean la necesidad de reconsiderar que sea 
de bajo grado de malignidad debido a su alta incidencia 
de recurrencias, metástasis a distancia en un 18% 
de los casos y mortalidad en un 8%, especialmente 
en glándulas salivales menores4-5. Debido a estas 
consideraciones debemos basarnos en su evolución 
clínica y no sólo en su aspecto histológico para incluirlo 
en el grupo de las neoplasias malignas.

 Este tumor fue descrito por primera vez por 
Donath et al en 1972, reconociéndose como una 
entidad patológica diferente en la Segunda Revisión 
de la Clasificación Histológica Internacional de 
Tumores de las Glándulas Salivales del año 19916.

Corresponde a menos del 1% de todos los 
tumores salivales y se localiza principalmente en 
la glándula parótida; en ocasiones se desarrolla en 
la glándula submandibular y las glándulas salivales 
menores6-7. Se presenta principalmente entre la 
6º y 7º décadas de la vida siendo el 60% de los 
pacientes mujeres. Forma una masa multinodular 
de crecimiento lento e indoloro, con una morbilidad 
relativamente baja8-9. 

Su patrón histológico consiste en formaciones 
ductales revestidas por un estrato celular 
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biestratificado, con epiteliocitos internos y 
mioepiteliocitos externos. La inmunohistoquímica y 
la microscopía electrónica confirman el diagnóstico 
de estos tipos celulares y, debido a su patrón 
tubular, se postula que deriva de los conductos 
intercalados⁹. Nakaguro y Nagao9 y otros autores10-13 
describen variaciones histológicas tales como las 
de apariencia doble claro, diferenciación sebácea, 
basaloide, metaplasia escamosa, estructura quístico 
papilar, el cambio apocrino/oncocítico y el ex - 
adenoma pleomórfico, entre otras.

Por otra parte, el carcinoma ex - adenoma 
pleomórfico (ICD-O Code 80941/3) es un tumor 
maligno agresivo epitelial y/o mioepitelial que 
comúnmente se desarrolla en un adenoma 
pleomórfico benigno primario o recurrente. Su 
diagnóstico requiere la identificación del tumor 
benigno o de un carcinoma originado en un sitio 
previamente comprometido por un adenoma 
pleomórfico, siendo su patogénesis poco conocida. 
Corresponde al 3,6% de todos los tumores salivales 
y al 11,7% de los malignos. La mayoría se localiza 
en la glándula parótida. Su diagnóstico suele ser 
difícil porque puede presentar diferentes subtipos 
histológicos dentro del adenoma pleomórfico 
residual8, 14-15. 

Las características histológicas e 
inmunohistoquímicas de un raro caso de carcinoma 
epitelial mioepitelial de glándula parótida con 
componente oncocítico, originado en un adenoma 
pleomórfico previo, se presentaron en el presente 
trabajo.

Caso Clínico
Un paciente de 69 años consultó por primera 

vez en noviembre de 2024 por una protuberancia 
indolora localizada en la región preauricular derecha, 
de 40 años de evolución, con crecimiento lento, 
que en los dos últimos meses comenzó a crecer de 
manera acelerada.

Al examen físico se observó una tumoración 
en la región parotídea derecha que medía 
aproximadamente 7,5 cm de diámetro, resistente y 
firme a la presión ejercida durante la palpación, con 
leve dolor y semifija a los tejidos circundantes. No 
se palpaban nodos linfoides cervicales.

Se realizó una tomografía axial computarizada 
de cuello y parótida donde se comprobó que la 
glándula parótida izquierda y ambas glándulas 
submandibulares eran de características normales, 
a diferencia de la glándula parótida derecha, 
que presentó un proceso expansivo de aspecto 
neoformativo francamente heterogéneo con 
áreas hemorrágicas que comprometían el lóbulo 
superficial. Un pequeño nódulo satélite se localizaba 
en el lóbulo profundo, cuyas dimensiones eran 
aproximadamente de 5,9 cm cefalocaudal, 5,2 cm 
anteroposterior y 4,6 cm transversal.  Se observaron 
nodos linfoides cervicales de aspecto y tamaño 
normales.

Siguiendo los protocolos de tratamiento, 
después de los estudios preoperatorios se realizó la 
resección quirúrgica del tumor en enero de 2025. 
Se extirpó el tumor, que estaba encapsulado, siendo 
su textura heterogénea, con áreas duras y blandas, 
con un diámetro aproximado de 7 cm. La mayor 
parte del tumor era superficial al nervio facial con 
una pequeña porción prolongada en profundidad 
entre las dos ramas del mismo.                                                     

Se resecó un nodo linfoides satélite subparotídeo 
y se completó la parotidectomía superficial.

El paciente permaneció internado con evolución 
favorable, sin compromiso del nervio facial. 
Como terapia coadyuvante se indicó radioterapia 
posoperatoria.  Actualmente se encuentra sin 
signos de recurrencia ni diseminación del tumor a 
distancia. 

Patología
A-Macroscopía: Se estudió: 1- Una pieza 

quirúrgica de tumorectomía de glándula parótida 
derecha que medía 7 por 6,5 por 3,5 cm. La superficie 
era fibroadiposa, con sectores blanquecinos. Al corte 
el material presentó un tumor sólido, blanquecino, 
firme, con sectores reblandecidos. Se aisló un 
nódulo periférico de 1 por 1 cm, grisáceo y elástico. 
2- Un fragmento de tejido firme, gris amarillento de 
0,7 por 0,7 cm. 3- Un nodo linfoide de 0,8 por 0,8 
cm, grisáceo y elástico.

B-Microscopía: 1- En los cortes histológicos 
coloreados con H/E se identificaron estructuras 
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tubulares con patrón bifásico, delimitadas por 
una capa interna de epiteliocitos y otra externa 
de mioepiteliocitos (Figura 1 B y C). Otras 
áreas del tumor presentaban mioepiteliocitos 
organizados en láminas sólidas separadas por tejido 
conectivo fibroso (Figura 2 A y B). Estos hallazgos 
histopatológicos correspondieron a un carcinoma 
epitelial/mioepitelial, con áreas de necrosis e 
infiltración linfovascular, desarrollado a partir de 
un adenoma pleomórfico (carcinoma ex adenoma 
pleomórfico), ya que en la periferia persistían áreas 
de adenoma pleomórfico residual muy próximas al 
tejido parotídeo no tumoral (Figura 1 A). El tumor 
estaba delimitado por una pseudocápsula fibrosa y, 
en algunos sectores, se situaba a un 1 cm del margen 
de resección quirúrgica tumoral. 2- En este material 
se diagnosticaron dos estructuras nodulares con 
células eosinofílicas de naturaleza oncocítica, 
localizadas en la periferia del tumor (Figura 4 A y 
B). 3- Material que se identificó histológicamente 

Figura 1. Carcinoma epitelial mioepitelial ex adenoma pleomórfico. 
A-Adenoma pleomórfico residual. Componente mixoide 
(asterisco). Componente celular (flecha). Coloración H/E. 100x.
B-Carcinoma epitelial mioepitelial ex adenoma pleomórfico. 
Estructuras tubulares con patrón bifásico. Coloración H/E. 100x.
C-Detalle a mayor aumento de la Figura B. Coloración H/E. 400x.

como tejido parotídeo normal y un pequeño nodo 
linfoide de la rama témporo-facial sin presencia de 
metástasis.

C-Inmunohistoquímica: Confirmado el 
diagnóstico previo se realizaron inmunomarcaciones 
en cortes histológicos de 4 µm de espesor 
con los anticuerpos MUC-1, p63 y anticuerpo 
antimitocondrial 113-1; se empleó el kit LSAB+ 
de DAKO. Los mioepiteliocitos de las formaciones 
tubulares y de las láminas sólidas expresaron de 
manera evidente el marcador nuclear p63, con 
un número mayor al 70% de células neoplásicas 
positivas (Figuras 2 C, 3 C y D). El patrón de expresión 
de la glucoproteína transmembrana MUC-1 fue 
membranoso con marcación citoplasmática difusa 
en más del 75% de los epiteliocitos (Figura 3 A y 
B). El AC antimitocondrial 113-1 fue positivo en 
las células que describimos como oncocitos en la 
periferia tumoral (Figura 4 C, inset).

Figura 2. Carcinoma epitelial mioepitelial ex adenoma pleomórfico. 
A- Mioepiteliocitos organizados en láminas sólidas (M). Tejido 
conectivo denso (asterisco). Coloración H/E. 400x. B- A menor 
aumento se observan las láminas de epiteliocitos separadas por 
bandas de tejido conectivo denso (asterisco). Coloración H/E. 
100x. C- Mioepiteliocitos positivos con el marcador p63. 100x.

Figura 3. Carcinoma epitelial mioepitelial ex adenoma pleomórfico. 
Inmunoistoquímica. 
A-Componente tubular. Marcación MUC1 100x. B- Componente 
tubular. Se señala la positividad de los epiteliocitos luminales 
(flecha). Marcación MUC1 400x. C- Componente tubular. 
Marcación p63 100x. D- Componente tubular. Se señala la 
positividad nuclear de los mioepiteliocitos. Marcación p63 400x.

Figura 4. Carcinoma epitelial mioepitelial ex adenoma pleomórfico. 
Componente Oncocítico.
A- Estructura nodular de naturaleza oncocítica (T), en la periferia 
del tumor. Cápsula (flecha). Glándula parótida (P). Coloración 
H/E. 100x. B- Se señalan a mayor aumento los oncocitos (flecha).  
Coloración H/E. 400x. C-En el inset se observa la positividad 
mitocondrial en el citoplasma de los oncocitos. Marcación con 
anticuerpo antimitocondrial 113-1. 400x.

REFO
VOL. XIX | N° 1 | AÑO 2026
ISSN-E 2683-7986

CASO CLÍNICO

46 Revista de la Facultad de Odontología 

Carcinoma epitelial/mioepitelial con componente oncocítico originado 
de un adenoma pleomórfico preexistente. Reporte de un caso inusual



Discusión
En las glándulas salivales se originan múltiples 

neoplasias que, por sus características histológicas, 
estructurales y clínicas heterogéneas y su evolución 
compleja y diversa, son peculiares en patología 
neoplásica humana16. 

El proceso morfogenético que origina una 
histología tan diversa en estos tumores se relaciona 
de manera directa con la participación fundamental 
del mioepitelio neoplásico17-18. 

Los tumores salivales que más frecuentemente 
contienen mioepiteliocitos, además de otros 
tipos celulares, son el adenoma pleomórfico, el 
carcinoma adenoide quístico, el carcinoma ex 
adenoma pleomórfico, el carcinoma mioepitelial y 
el carcinoma epitelial mioepitelial17. Las neoplasias 
formadas exclusivamente por mioepiteliocitos 
son los mioepiteliomas, tumores muy raros que 
corresponden a menos del 1% de todas las neoplasias 
de glándulas salivales. En ellos se reconocen 
mioepiteliocitos con diferente morfología celular.

Un carcinoma epitelial mioepitelial típico 
es una neoplasia bifásica con dos poblaciones 
celulares diferentes, células ductales internas y 
mioepiteliocitos externos. Las células ductales son 
positivas para los marcadores CK7 y MUC-1 (EMA), 
a diferencia los mioepiteliocitos que son positivos 
para p63, y α-actina de músculo liso19. 

Los mioepiteliocitos son células claras que plan-
tean el diagnóstico diferencial con otros tumores 
de glándulas salivales que también presentan estas 
células. El adenoma pleomórfico y el mioepitelioma 
son tumores benignos que pueden presentar célu-
las claras. En el carcinoma epitelial mioepitelial no 
hay áreas estromales con matriz condromixoide, a 
diferencia del adenoma pleomórfico, y en el mioepi-
telioma la población celular es monomorfa sin for-
mación de estructuras tubulares. Los carcinomas de 
células acinares y mucoepidermoide con células cla-
ras y el carcinoma de células claras hialinizante no 
desarrollan el componente celular bifásico caracte-
rístico del carcinoma epitelial mioepitelial. Además, 
el carcinoma a células claras tiene predilección por 
localizaciones intraorales mientras que el carcino-
ma epitelial mioepitelial lo tiene por la parótida8. 

En el diagnóstico diferencial del carcinoma epitelial 
mioepitelial se debe incluir también al carcinoma 
renal de células claras, que puede desarrollar un 
tumor metastásico tardío de parótida, cuyo origen 
renal se comprueba con la expresión positiva del 
marcador CD1020.

Nuestro caso corresponde a un carcinoma 
epitelial mioepitelial ex adenoma pleomórfico ya 
que se desarrolló en el contexto de un adenoma 
pleomórfico previo, identificado en la biopsia por 
la persistencia de focos de este tumor. Los casos 
de carcinoma epitelial mioepitelial que se originan 
de un adenoma pleomórfico preexistente son muy 
raros, como se describe en la literatura21-25.

En cuanto a su clasificación general los carcinomas 
ex adenoma pleomórfico pueden ser invasivo 
o no invasivos, lo que determina su pronóstico.  
Los tumores no invasivos están encapsulados y 
tienen un desarrollo in situ. Por el contrario, en 
los carcinomas invasivos el componente maligno 
penetra dentro del tejido extracapsular26.

El tumor aquí estudiado no era invasivo ya que 
presentó un margen quirúrgico negativo libre de 
infiltración por células tumorales. 

Por otra parte, destacamos la identificación 
estructural e inmunohistoquímica con el AC 
antimitocondrial 113-1 de dos nódulos de células 
oncocíticas. Cabría la posibilidad de pensar sobre 
su naturaleza híbrida ya que los tumores salivales 
híbridos son patologías formadas por dos neoplasias 
diferentes, cada una con una histopatología tumoral 
bien definida, dentro de una misma área topográfica 
y con formación de una sola masa tumoral tanto 
desde el punto de vista clínico como microscópico. 
Son muy raros, menos del 0,1% de los tumores 
salivales; la mayoría localizados en parótida y 
paladar8, 26.

Sin embargo, se necesitan estudios moleculares 
para determinar si los tumores híbridos son entidades 
distintas o biológicamente idénticas a las neoplasias 
individuales, como bien describen Kimura et al.26. 
Estos casos deben interpretarse como una variación 
histológica del EMC, como lo analizan Nakaguro 
y Nagao9. Según Seethala et al11 la morfología 
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del carcinoma epitelial-mioepitelial oncocítico 
correspondería a un fenotipo senescente, similar a 
otras lesiones oncocíticas. El diagnóstico diferencial 
de un carcinoma epitelial mioepitelial con variante 
oncocítica de otros tumores oncocíticos salivales lo 
determina su naturaleza bifásica y la capa externa 
de mioepiteliocitos (Seethala et al, 2013).

Evaluando su histología compleja este raro 
carcinoma salival origina dificultades diagnósticas 
por lo que resulta importante su conocimiento en el 
área de la Estomatología.

Conclusiones
El diagnóstico de un carcinoma epitelial 

mioepitelial ex adenoma pleomórfico con dos 
nódulos constituidos por células de naturaleza 
oncocítica, incluidos en dicho tumor nos lleva a 
valorar este caso como suficientemente interesante 
para su comunicación, por su rareza, considerando la 
escasa bibliografía que menciona esa característica 
estructural11,13, 27-28.
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