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¿Qué hay de nuevo en el 
tratamiento de los tumores de 
glándulas salivares?

III REUNIÓN DE TRABAJO EN CÁNCER DE CABEZA Y CUELLO. 
Controversias en el manejo del paciente con cáncer de cabeza y cuello. 





TUMORES 
MALIGNOS DE 
GLANDULAS 
SALIVARES 
MAYORES 
Actualización según OMS 
2005 

El-Naggar AK, et al. World Health Organization Classification of Tumors of Head and Neck. IARC. Lyon 2017



epidemiologia de tumores glándulas salivares

• Incidencia: 1-3/100.000/año


• no preferencia por sexo


• edad media 55-65 (45) 


• Factores riesgo: radiación, tabaquismo, VEB, VIH, HPV, factores ambientales 
(queroseno..) 


• PARÓTIDA: malignos 15-20%


• GS menores: malignos 80%



epidemiologia de tumores malignos de glándulas salivares

Afectación ganglionar al diagnóstico


A distancia 


pulmón             hueso  e hígado 


 25%

80%



epidemiologia de tumores malignos de glándulas salivares

ESTADIO SUPERVIVENCIA

I 75 %

II 59 %

III 57 %

IV 28 %

supervivencia 5 años  según estadios SEERS 1995
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MAYOR CAPACIDAD DE DISEMINACION A DISTANCIA

Carcinoma adenoide quístico

Carcinoma indiferenciado

Carcinoma mixto

Carcinoma ductal 



Tratamiento inicial 
  RADIOTERAPIA ady

T3 y T4

Adenoides quísticos * 

Salivares menores


de nasofaringe

profundos de parotida

no R0

margen quirúrgico estrecho o afecto

indiferenciado o alto grado

recurrentes

afectación de hueso, tejido conectivo

afectación ganglionar

afectación perinerual

afectación extracapsular

  CIRUGÍA  

T1 y T2 bajo grado

  QUIMIOTERAPIA ady  

No estudios prospectivos


Series retrospectivas sin beneficio 




 2016



Ensayos prospectivos en adyuvancia 

RECLUTAMIENTO ACTIVO 

RECLUTAMIENTO ACTIVO 

RECLUTAMIENTO ACTIVO 



• Primer estudio que examina microambiente inmune tumoral del cáncer de 
glándulas salivares (PDL1, PDL2, inestabilidad de microsatélites y TILs) 


• PD-L2 + implica fenotipo agresivo (más que PDL1+)


• Co-expresión de ambos ligandos implica peor pronóstico


• Vía antiPD1/PDL1-2 podría ser una buena opción de tratamiento 





Quimioterapia en enfermedad recurrente/metastásica
⚠ Casos y series retrospectivas

 Laurie and Licitra JCO 2006



Quimioterapia en enfermedad recurrente/metastásica
⚠ Casos y series retrospectivas

                                        

SG m  poliQT: 14- 25 meses 
SG m monoQT: 8-67 meses

otras histologias                       

SLP: 6 meses 

 Laurie and Licitra JCO 2006





Tratamiento dirigido





Ross J.S. et al. Annals of Oncology 2017, 28: 2539-2546
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Alteraciones moleculares en carcinoma de glándulas salivares NO adenoide quístico  

Expert Opin Investig Drugs 2019
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 - Tasa de respuesta 70.2%
 - SLP m 8.9 meses
 - SG m 39.7 meses



Expresión de receptores androgénicos y terapia hormonal 

Tras dos meses de tratamiento  

Licitra et al. JCO 2003 

Jaspers HJC et al. JCO 2011





¿quienes son los candidatos a hormonoterapia? 

• Enfermedad avanzada

• RA con alta expresión, independiente de histología (ca de ductos salivar, adenocarcinomas, mucoepidermoide alto grado…) 

• tipo de hormonoterapia:


•- bicalutamida 150 mg?

•- bicalutamida 50 mg + LHRH c/28?


•Durante cuánto tiempo?

 RA negativos  RA positivos 



 March 2012 May 2012
 Phase II trial of abiraterone acetate in patients with relapsed and/or metastatic, castration resistant salivary gland cancers (NCT02867852)



ensayos clínicos sin clasificación molecular 
reclutamiento cerrado 

reclutamiento activo 

reclutamiento activo 

reclutamiento activo 

reclutamiento cerrado 

reclutamiento activo 

reclutamiento cerrado 

desconocido. dos años sin datos  
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tratamiento dirigido para 
carcinoma adenoide quístico 



  Author, aa   Drug   Ph   N° ACC   RR   SD   mPFS, mos

  Guigay, 2007   Imatinib (KIT)   II   21   2/17   6/17   NA

  Ghosal, 2010   Imatinib + plat
  KIT   II   28   3/28   19/28   NA

  Ramalingam, 2010   Vorinostat
  (HDAC inh)   I   5   1/5   4/5   NA

  Hoover AC, 2013   Nelfinavir (AKT)   II   15   0   7   5.5

  Dillon PM, 2013   Dovitinib
  (FGFR)   II   21   2/19   9   NA

  Thomson DJ, 2013   Sorafenib
  (BRAF; VEGFR)   II   23   0   13/19   11.3

  Locati LD, 2016   Sorafenib   II   19/37   2/19   11/19   8.9

  Wong SJ, 2013   Dasatinib
  (Src)   II   40   0   21   4.8

  Ho A, 2016   Axitinib (VEGFR)   II   33   3   25   NA

  Guigay, 2016   Pazopanib   II   49   0

  Rodriguez, 2018   Eribulin   II   29 (11 ACC)   3/29 (2 ACC)   8   3.5

  Locati LD, 2018
  Lenvatinib
  (VEGFR2, FGFR,
  PDGFR)

  II   28   3/26   20/26   9

  Tchekmedyian V,
  2018   II   33   5/33   24/33   16.4

Carcinoma adenoide quístico y terapia dirigida 

No respuesta con gefitinib, cetuximab, trastuzumab, sunitinib, bortezomib; everolimus…;





conclusiones 

• Son tumores con muy baja incidencia y marcada heterogeneidad histológica


• El tratamiento local se debe adaptar al tipo histológico, presentación clínica, 
riesgo de recidiva… lo que conlleva falta de unificación 


• La quimioterapia tiene actividad muy modesta, pero hay un espacio para el 
tratamiento hormonal en subgrupos seleccionados. 


• Contamos con evidencia preliminar con terapias dirigidas y estudios 
prospectivos con garantías para estos tumores. 



Muchas gracias. 


