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Invasion de base de craneo por tumor de parotida,

reporte de un caso

Luis Rocha-Anguita®', Claudio Borel-Baeza®!, Luis Barra-Lam

1

Skull base involvement by a parotid tumor, a case report

Objective: To describe a case of skull base involvement by a parotid tumor, a rare event and usually,
with a poor prognosis. Material and Methods: Review of clinical case and literature Clinical case: Pa-
tient with skull base involvement by a parotid tumor, presenting with House-Brackmann grade III facial
paralysis. A total parotidectomy with mastoidectomy was performed. Discussion: Clinical presentation,
surgical approach and histopathological study are discussed. Conclusion: Involvement of skull base by
a parotid tumor is a rare event. A proper treatment planning, requires a thorough clinical and imaging as-
sessment, combined with histopathological studies using immunohistochemistry techniques, and in some
cases cytogenetic markers. This will clarify the definitive histology, which is difficult to interpret in some
cases. Strict post treatment clinical and imaging follow-up, will be important in many cases.
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Resumen

Objetivo: Describir un caso de un tumor de parétida con invasion de base de craneo, hecho infrecuente
y habitualmente de mal prondstico. Material y Método: Revision de caso clinico y de la literatura. Caso
clinico: Paciente con tumor de parétida que invade base de craneo, presentando paralisis facial grado 111
de House-Brackmann. Se realiza parotidectomia total ampliada con mastoidectomia. Discusion: Se discute
presentacion clinica, abordaje quirtrgico y estudio histopatologico definitivo. Conclusiéon: La invasion
de base de craneo por un tumor de pardtida es un hecho infrecuente. Planificar su tratamiento de forma
correcta, requiere de una adecuada valoracion clinica e imagenologica, asociada a estudios histopatologi-
cos con técnicas de inmunohistoquimica y, en algunos casos, de marcadores citogenéticos. Esto permitira
esclarecer su histologia definitiva, de dificil interpretacion en algunos casos. El seguimiento clinico e

imagenologico estricto, posterior al tratamiento, serd relevante en muchos casos.
Palabras clave: cirugia maxilofacial; parétida; tumor; invasion base de craneo.

Introduccion

Caso clinico

Los tumores de parotida incluyen un heterogéneo
numero de neoplasias de diverso origen histoldgico'.
En general, las neoplasias benignas o de bajo grado,
presentan un crecimiento lento y estan limitadas a
la glandula. Las neoplasias mas agresivas, tienden a
traspasar los limites de ésta y pueden comprometer
localmente la piel, el canal auditivo, mandibula o la
base de craneo. La invasion de esta ultima es una
condicion poco habitual y se considera en general,
de mal pronéstico?.

Paciente de 27 afios de sexo masculino, que con-
sulta por aumento de volumen en regidon parotidea
izquierda desde hace 6 meses, evolucionando con
pardlisis facial grado III de House-Brackmann des-
de hace 1 mes. Se solicita estudio con Resonancia
nuclear magnética, que informa tumor de 20 mm
del Iobulo profundo de la paroétida en su porcion
cefalica, que alcanza el plano de emergencia del
foramen estilomastoideo (Figuras 1 y 2). No se
reconocen linfonodos de caracter patoldgico. Se
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Figura 1. Resonancia Craneo-Encefdlica, corte axial. Con flecha
roja, tumor parotideo izquierdo de lébulo profundo.

realiza PAAF cuyo informe revela Milan IV B,
sugerente de carcinoma adenoideo quistico. PET
CT sin evidencia de diseminacidén regional ni a
distancia. Se programa reseccion en conjunto con
equipo de Neurocirugia, neuromonitoreo multi-
modal, abordaje pre y retroauricular con extension
cervical (Figura 3).

Para el abordaje quirargico, se planifico especial
resguardo en la irrigacion de la auricula, dado el
acceso simultdneo pre y retroauricular. Este wltimo,
habitualmente compromete el aporte vascular de la
arteria auricular posterior. Por ende, en la region
preauricular se preservaron indemnes los ramos
medio y superior de la arteria auricular anterior. Se
realizd parotidectomia total ampliada con mastoi-
dectomia, exponiendo trayecto del nervio facial en
sus segmentos laberintico, timpanico y mastoideo,
hasta el foramen estilomastoideo (Figura 4). Resec-
cion en block del tumor y del tronco del nervio fa-
cial, dejando un segmento de nervio hacia proximal
que impresiona no involucrado en la lesion tumoral.
La biopsia rapida del nervio en la pieza operatoria
informa margen (-) para tumor. No hay evidencia de
tumor residual macroscopico en el lecho quirtirgico,
una vez terminada la reseccion. Para cobertura de
la base de craneo, se utilizo un colgajo de musculo
temporal, logrando sellar adecuadamente celdas
mastoideas (Figura 5). La Biopsia intraoperatoria
del tumor informo neoplasia celular sélida, de bajo
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Figura 2. Resonancia Craneo-Encefélica, corte coronal. Con
flecha roja, tumor parotideo izquierdo de I6bulo profundo.

,Amm

Neuromonitoreo multimodal.

Figura 3. Abordaje preauricular con extensién cervical y retroauricular.
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grado (Figura 6). Considerando el estudio de esta-
dificacion negativo para enfermedad regional y el
informe de una neoplasia de bajo grado en el intrao-
peratorio, se decide no realizar diseccion ganglionar
en ese momento y esperar informe histopatologico
definitivo. Se realiza tarsorrafia lateral izquierda,
para proteccion ocular, dada la reseccion en block
del nervio facial, junto al tumor. Se instala dren
tipo hemovac. Cirugia concluye sin incidentes. Se
planifica reanimacion facial diferida. Se retira dren
al 5° dia y se indica el alta al 6° dia post operatorio.
En control ambulatorio, el paciente present6 solo un
pequeiio segmento de la herida no mayor a 1,5 cm,
con una dehiscencia parcial, que cerrd con curacio-
nes locales.

La biopsia definitiva describe un tumor bifasico
epitelial-mioepitelial, con configuracion quistica y
zonas de patron tubular, margenes quirurgicos en
contacto con neoplasia en relacion con la fascia
parotidea, sin invasion linfovascular ni perineural,
necrosis no evidenciada. Estudios de inmunohis-
toquimica (IHQ) se informan como p63 (+), CK7
(+), AML (+), S100 (+), CEA (-) y Ki67 de un
10%. Hallazgos histologicos y de IHQ concluyen:
sugerente de Adenoma pleomorfo de tipo celular,
sin poder descartarse carcinoma adenoideo quisti-
co, carcinoma ex adenoma pleomorfo ni carcinoma
epitelial-mioepitelial.

Ante estos hallazgos, se solicita segunda opinion
al Instituto de Patologia Oral de la Universidad de
Chile. El informe de aquella institucion fue: suge-
rente de adenoma pleomorfo. Dadas las caracteris-
ticas histopatologicas e inmunohistoquimicas, no se
puede descartar carcinoma ex adenoma pleomorfo o
carcinoma adenoideo quistico.

Considerando el comportamiento clinico del
tumor, los margenes quirdrgicos en contacto con
neoplasia, un Ki67 de 10% y una eventual variante
histologica maligna, se gestiono la presentacion a
comité oncoldgico, para radioterapia. Dada la pre-
vision del paciente, fue derivado por su prestador
de salud a otro centro. Luego de ello, no volvio a
controles con cirugia y no fue posible su segui-
miento.

Discusion

Los tumores de glandulas salivales (GS) repre-
sentan el 6-8% de las neoplasias de cabeza y cuello®.
En la parotida, el 20-25% de ellos son malignos y
un 75% aproximadamente son benignos*. Su forma
de presentacion abarca desde una masa local, dolor
y/o paralisis facial. En su desarrollo, no se ha iden-

Rev. Cir. 2026;78(2):208-213

CASOS CLiNICOS

Figura 4. Mastoidectomia (flecha amarilla) y exposicion de base de craneo. Reseccion en block
del tumor y gldndula parétida completa (flecha azul).

Figura 5. Lecho quirlrgico post reseccion. Con flecha amarilla, colgajo musculo temporal
para cobertura mastoidea.

210



INVASION DE BASE DE CRANEO POR TUMOR DE PAROTIDA, REPORTE DE UN CASO - L: Rocha-Anguita et al.

k

Figura 6. Estudio Histopatoldgico: Glandula parétida con tumor
del I6bulo profundo.

tificado un factor predisponente dominante, pero se
han descrito algunas condiciones asociadas como
la exposicion a radiacion, tabaco, infecciones por
VEB, VPH, VIH y factores ambientales, como la
exposicion al nickel’. El estudio preoperatorio ha-
bitualmente incluye una PAAF informada segln la
clasificacién de Mildn. Permitiria establecer riesgo
de malignidad v/s benignidad, mas que definir un
tipo especifico de tumor, favoreciendo la planifica-
cion quirtrgica®. Dentro de los tumores benignos,
el adenoma pleomorfo suele ser el mas frecuente
y en cuanto a los malignos, se clasifican segun su
comportamiento biolodgico en bajo, intermedio y de
alto grado.

La invasion de base de craneo por un tumor de
parotida es un fenomeno poco habitual y se consi-
dera, en general, de mal prondstico. Puede manifes-
tarse clinicamente como otorrea, otalgia, pérdida
de la audicion o paralisis facial, entre otros signos.
El manejo de estos tumores es complejo y requiere
de un abordaje multidisciplinario. La necesidad de
reseccion de parte del hueso temporal, canal auditi-
vo, nervio facial o cdndilo mandibular, son parte de
las medidas que pueden requerirse’. En particular,
el tratamiento del hueso temporal y la reseccion
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completa del tumor con margenes negativos, es
clave para evitar la recurrencia. El manejo habitual
incluye cirugia y radioterapia postoperatoria, pu-
diendo asociarse a quimioterapia en algunos casos
seleccionados, segtin hallazgos histopatoldgicos de
mal pronostico. Dada su baja frecuencia, no hay
suficientes estudios que asocien algln tipo histolo-
gico especifico con la sobrevida, si bien las series
coinciden en que el carcinoma mucoepidermoide,
carcinoma adenoideo quistico y el carcinoma de
células acinares, son las variantes mas prevalentes
asociadas a esta presentacion clinica. No obstante,
se registran algunos escasos reportes de tumor de
Whartin y adenoma pleomorfo’?.

Este paciente presentd un tumor localmente agre-
sivo, con paralisis facial, comprometiendo el nervio
hasta la base de craneo y una PAAF Milan IV B. El
tratamiento considero una reseccion oncologica am-
plia, dejando al paciente libre de tumor macroscopi-
co. Se planifico Radioterapia en su post operatorio.

Dos departamentos de anatomia patologica plan-
tearon el diagndstico de adenoma pleomorfo (AP).
Sin embargo, consignaron que el fenotipo descrito
era compartido por otros tumores y la inmunohisto-
quimica analizada no era categorica, no pudiendo
descartarse una variante histologica maligna. A
considerar, un carcinoma ex — adenoma pleomorfo
o un carcinoma adenoideo quistico.

Del punto de vista clinico, es importante sefia-
lar que ésta no es la presentacion tipica de un AP,
habitualmente descrito como una masa indolora de
crecimiento lento, sin afectacion del nervio facial.
De relevancia, es consignar ademas que, dentro de
la evolucion natural de este tumor, se ha reportado
el desarrollo de carcinoma ex — adenoma pleomorfo,
carcinosarcoma y adenoma pleomorfo metastasti-
co'l.

Segtin la clasificacion de la OMS, en las glan-
dulas salivales existen mas de 30 tipos de tumores
distintos. A pesar de los avances en inmunohisto-
quimica y patologia molecular, todavia se utiliza
la histomorfologia como base principal para la
clasificacion. Sin embargo, la similitud morfologica,
puede dificultar bastante el diagnostico, en oportu-
nidades. La inmunohistoquimica y las alteraciones
genéticas, tendran entonces, un rol muy relevante
en este proceso'.

En relacion con el estudio con THQ, son de uti-
lidad las citoqueratinas. Entre ellas, encontramos la
CK7, queratina tipo II, presente en practicamente
todos los tumores de glandulas salivales. Util para
confirmar el origen salival en tumores atipicos y
metastasis. CK20, queratina tipo I, es (-) en practi-
camente todos los tumores de GS, correspondiendo
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mas bien a epitelio gastrointestinal. Entre otros
marcadores mioepiteliales, encontramos la Actina
musculo liso (SMA), la Calponina, el p63, un factor
de transcripcion y S100, tradicionalmente usado
como marcador mioepitelial, aunque con baja es-
pecificidad.

El Ki67 es un marcador del ciclo celular y resulta
util como predictor de malignidad y agresividad. Su
alta expresion (sobre15-20%) se asocia con tumores
de alto grado. Sin embargo, en tumores de glandulas
salivales como el carcinoma adenoideo quistico
cribiforme y el carcinoma mucoepidermoide, puede
tener valores mas bien bajos''.

En cuanto al diagnostico molecular, existen
varios tumores de GS que se caracterizan por
alteraciones gendmicas clave, como fusiones, am-
plificaciones y mutaciones. Estos eventos pueden
tener implicancias diagndsticas, prondsticas y po-
tencialmente terapéuticas. Lamentablemente, no esta
disponible en nuestra realidad local.

Con relacion al adenoma pleomorfo, parece im-
portante destacar las proteinas PLAG1 y HMGAZ2,
donde se observan con frecuencia fusiones o am-
plificaciones. La reorganizacion del gen PLAGI,
activandose mediante translocaciones cromosomicas
afectan al cromosoma 8, produciendo la afectacion
conocida como 8q12, hecho ampliamente estudiado.
Estaria presente en mas del 50% de los casos. Tam-
bién descrita, se encuentra la fusion/amplificacion
HMGA2 (cromosoma 12q14-15), presente hasta en
un 10-20% de los casos. La presencia de estas muta-
ciones, se describen también en algunos carcinomas
ex adenoma pleomorfos, que surgen de ellos'>".

En el carcinoma epitelial-mioepitelial, se des-
criben alteraciones 11p15.5, mutaciones HRAS en
alrededor de un 78% de los casos. Por otro lado, en
el carcinoma adenoideo quistico, se han consignado:
6q22-23 - MYB fusioén/amplificacion en alrededor
de un 80%, 8q13 MYBLI fusién/amplificacion en
alrededor de un 10% y 9q34.3 mutaciones NOTCH,
hasta en un 14%".

Como conclusion, podemos referir que el
diagnostico y correcto tratamiento de los tumores
de glandulas salivales, requiere una exhaustiva
evaluacion clinica y planificacion quirargica. El
estudio citopatoldgico preoperatorio, puede orientar
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a malignidad o benignidad, pero no asegura una
histologia definitiva. Ello, dada la alta complejidad
de este tipo de tumores y su sorprendente diversidad
morfologica. Para su completa caracterizacion, se
requiere habitualmente tinciones especiales, inmu-
nohistoquimica y estudios citogenéticos, en muchos
casos. Una biopsia rapida intraoperatoria no siempre
lograra orientar con certeza al cirujano, para tomar
decisiones en el acto quirtrgico.

Un estudio diferido en ciertos casos puede
incluso no ser categorico, dado el fenotipo y la in-
munohistoquimica compartida por varios subtipos
de tumores. Es importante convenir entonces, la
importancia de acceder a estudios moleculares como
un elemento adicional, que nos ayude a precisar es-
tos hallazgos. Es de sumo interés, ademas, que los
criterios histopatologicos, inmunohistoquimicos y
moleculares, siempre consideren el comportamien-
to clinico del tumor. Por ultimo, sera de maxima
relevancia mantener un seguimiento clinico e ima-
genologico estricto, lo que permitird proyectar el
comportamiento bioldgico del tumor y asi definir
también el pronostico del paciente.
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