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p R a L a G o 

Durante el tranacurao de mis estudios en la carrera de 

Odontolog1a, he descubierto la gran amplitud de enferme­

dades bucales existentes. Sin embargo, es innegable que 

el estudio de estas patologías suele quedar bastante in­

completo. Esto se debe en gran parte a lo extenso de los 

temas, lo cual, aunado al poco tiempo que se les otorga 

en el programa de estudios produce deficiencias en el co­

nocimiento de las mismas. 

El Cirujano Dentista, debe complementar este conocimiento, 

pues no hay que olvidar que además de ser capaz de diag­

nosticar las patologías que involucran directamente a los 

Órganos dentarios, también es su obl1gaci6n diferenciar 

aquellas que afectan cualquier elemento del Aparato Esto­

matol6gico, pudiendo llegar incluso a elaborar un plan de 

tratamiento para las mismas, o en caso necesario, remitir 

al paciente afectada con el especialista que el caso re­

quiera. 

Mi principal interés al realizar una tésis de esta 1ndole, 

es el corregir algunas de esta~ deficiencias; recopilando 

1nformacl6n sobre algunas de las patologías poco conocidas 

que afectan las glándulas salivales y que son poco tomadas 

en cuenta por el Odontólogo. 

Con la presente tésis, espero contribuir al avance de la 

Odontología; renovando la recopilaci6n de datos sobre es­

tas patologías, eaperando crear en el estudiante y aún en 

el profeaionista, un interés por conocer más profundamen-



te las caracteristices de las mismas, inclusive de las dl 

versas formes de tratamiento. 

Pretendo hacer un estudio basado en fuentes bibllográf icas 

de los "Síndromes que afecten las Glándulas Salivales", de 

forma que se integre un compendio lo más completo y actua­

l izado del tema. 

Espero que esta tésis logre tener la utilidad deseada y 
lleve un contenida lo suficientemente claro y extensa para 

que preste un servicia real a sus lectores. 

El Sustentante. 
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I N T R o o u e e I o N 

La realizaci6n de este trabajo lleva como principal objet! 

vo el dar a conocer lo más ampliamente posible los síndro­

mes que afectan glándulaa salivales, para que el Cirujano 

Dentista interesado en ellos obtenga con facilida~ una 

fuente bibliográfica que resume una gran cantidad de datos 

obtenidos por diferentes autores. 

Se conoce con el nombre de "slndrome" a toda una serie de 

signos y sintomas que existen a un tiempo y definen clíni­

camente un estado morboso determinado. 

Con el objeto de familiarizarse al lector en el estudio 

del tema, en los primeros capítulos se han descrito aspec­

tos sumamente importantes para su entendimiento. 

Presento las características ·anatómicas y fisiológicas no~ 

males de cada una de las glándulas salivales, de manera 

tal que el lector sea capaz de reconocer y diferenciar las 

alteraciones que se presentan en cada una de ellas. 

También se hace mención de los métodos de diagnóstico em­

pleados para determinar las enfermedades que afectan las 

glándulas salivales. 

Cabe se~alar que la investigación realizada con respecto s 

los "Síndromes que afectan Glándulas Salivales" ha sido de 

los más exahustiva, debido a los pocos eatudios que se han 

realizado de los mismos, lo cual se ataRe, entre otras cau 
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sas, a su limitada frecuencia. 

Sin embargo, espero que con esta téais el Cirujano Denti~ 

ta y a6n el Medico General logre tener un conocimiento lo 

más completo posible de estos síndromes, de manera tal 

que sea capaz de llegar al diagnóstico acertado en el pr!'!_ 

sunto caso de que se le presente~cualqu1era de estas ta­

reas patológicas, estableciendo el tratamiento adecuado. 
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e A p I T u L a I 

" ANATOMIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES " 



ANATDMIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES 

Para su estudio las glándulas salivales se dividen en: 

a) Glándulas Salivales Mayores 

b) Glándulas Salivales Menores 

Las primeras están colocadas por fuera de la mucosa y co­

munican con la cavidad por sus canales excretores. 

Son en número de tres para cada lado: 

Parótida 

Submaxilar 

Sublingual 

Glándula Par6tida 

Es la más voluminosa de las glándulas salivales. Se halla 

situada por debajo del conducto auditivo externo, por deb~ 

jo de la apófisis mastoides y por detrás de la rama ascen­

dente del maxilar inferior. Está contenida en una celda 

de paredes anfractuosas, formada por el tejido conjuntivo 

que se condena en algunas partes, tornando aspecto de una 

aponeurosis. 

Celda Parot!dea 

Se considera como una dependencia de la aponeurosis cervi­

cal superficial, que considerada en la parte más superior 

del borde anterior del esternocleidomastoideo se desdoble 
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.A.:poneurooia superficial, 

bucoinador 

del ma.."<:ilar inr.,rior, 
r-a~'l. .:i::Jcen·~ ,~¡~·i;e 

~~....,,~r---Nervio dentario inferi9r 

"f'.""o~~-Corte transver::rn.l rle 
la amígdala palatina 

~~!A\_Pa.red do la faringe 
constrictbr :3'.J.9erior 

Pared anterior de la 
ce1ña y.arotídea 

---~=--A~6fisi3 estiloides 

Eatilo:fa.rin,?eo 
7.;stilohioi.deo 

Car6tiña interno. 

YUS'.lla.r interna 
u.red posterior de la 

celda parotídeo. 
::ú3ctllo di:;:í::itrico l1a.red externa 

ni.ísculo .:ia ternoclei'1oma.3toideo 

·~s..;itIBJ'.';J\ nz LA CELDA PAP.OTI'DEA. EN UN CORTE HORIZOHTAL 



al dirigirse hacia adelante. La hoja superf lcial se diri­

ge hacia la cara, insertandose en el ángulo maxilar infe­

rior, en el borde posterior de la rama ascendente y en el 

arco cigomático. 

La hoja más profunda corre hacia adentro, alcanza el vie~ 

tre posterior del digástrico y toma adherencias en les ele 

mentes del ramillete de Riolano; se dirige después hacia 

afuera, alcanza la cara posterior del pterigoideo interno 

y lo acompaña hasta su 1nserci6n inferior, donde se encue~ 

tra en el ángulo del maxilar con la hoja superficial. Es­

ta hoja profunda se vuelve cada vez más delgada a medida 

que se aproxima a la pared lateral de la faringe y se con­

dena nuevamente, cuando se refleja fuera para alcanzar el 

maxilar inferior. 

Por debajo, las aponeurosis superficial y profunda se unen 

y constituyen un puente aponeur6tico que va del borde ante 

rior del esternocleidomastoideo al ángulo del maxilar infe 

rior. Este puente constituye el tabique submaxiloparot1-

deo, que cierra la celda parotídea por abajo y la separa 

de la celda submaxilar. 

Por arriba, la aponeurosis superficial se fija en el borde 

inferior del arco cigomático y en la porci6n cartilaginosa 

del conducto auditivo externo. La hoja profunda asciende 

hacia la apófisis estiloides, alcanza la roca y se fija en 

su periostio. 

La celda parotídea es más gruesa en su parte externa que 

en la interna, donde se hace tan delgada y tenue que está 

reducida a una delgada capa de tejido conjuntivo. 

Posee una pared anterior, que del borde de la rama ascen­

dente del maxiliar pasa al pterigoideo interno, reforzada 
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por el ligamento esfenomaxilar. La cara posterior se ha­

lla formada por la aponeurosis profunda, el vientre poste 

rior del digástrico, las músculos estilianos y los liga­

mentos estilomaxilar y estilohioideo. La pared superior, 

integrada por las paredes anterior e inferior del conducto 

auditivo externo y la parte posterior de la articulación 

temporomaxilar. La pared inferior, constituida por el ta­

bique intermaxiloparotídeo, también llamada cintilla inte~ 

glandular. Finalmente, la pared externa está formada por 

la aponeurosis superificial, que va de la apófisis mastoi­

des a la aponeurosis maseterina y al borde posterior de la 

rama ascendente. 

Forma y Relaciones de la Parótida 

Presenta la forma de un prisma triangular, can una base su 

perlar y otra inferior, una cara externa, otra anterior y 

otra posterior, un borde interno faríngeo y dos bordes ex­

ternos, uno anterior y otro posterior. 

Sus relaciones se pueden dividir en estrínsecas o exterio­

res e interiores o intrínsecas. 

Relaciones Exteriores. Por su cara externa, que es liger~ 

mente abombada, está en relación can la aponeurosis cervi­

cal superficial, con el tejido celular subsutáneo y la pieL 

Se encuentra en el tejido celular fibras del risorio de 

Santorini. 

La cara anterior, acanalada verticalmente, corresponde de 

afuera adentro al borde posterior del masetero, al borde 

posterior de la rama ascendente del maxilar, al borde 

posterior deJ pterigoideo interno y a la aponeurosis in 

terpterigaidea, reforzada por el ligamento esfenomaxilar. 

También se relaciona con la membrana fibrosa que une a les 
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Arteria t~ra;::oral .su::ier:ficial 
llamo tem::ioral del nervio a.u.rioulotemporal Ramos temporales del 
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Vena yugular 
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P:rolon~ci6n 
naaeterina de la. 

pa.r6tida 

tr-----+---Vona fecial 
::Z~~~----1--A:rteria facial 

de la oelda 
abierta 

GLANDULA PAROTIDA VISTA POR SU CARA EXTERNA 



ligamentos estilornaxilar y esfenomexilar. De esta cara, 

en su uni6n con le externa, se desprende una prolongac16n 

anterior, aplanada transversalmente y de forma c6nice, cu­

ya base se confunde con la glándula y cuyo v~rtice está s.!, 

tuado en la cara externa y parte media del masetero. De 

esta prolongaci6n emana por su cara profunda, el canal de 

Stenon. 

La cara posterior corresponde, de afuera adentro, al borde 

anterior del esternocleidomastoideo, al vientre posterior 

del digástrica, al estilohioldeo y al estilogloso¡ unidos 

naturalmente por la aponeurosis profunda de la celda paro­

t!dea, que está reforzada a este nivel por los ligamentos 

estilomaxilar y eatilohioideo; De la cara posterior de la 

glándula par6tida parten prolongaciones que se introducen 

entre el esternocleidomastoideo y el digástrico, y entre 

éste y la ap6fisis estiloides. 

La extremidad superior de la glándula se relaciona con la 

articulación ternporarnaxilar, cuya cápsula articular cubre 

y aún torna adherencias en ella; más adentro se halla en re 

laci6n con la parci6n cartilaginosa del conducto auditivo 

externa. 

La cara inferior descansa sobre el tabique intermaxilopor~ 

t!dea, el cual la separa de la glándula submaxilar. 

El borde interna se relaciona con ~l ligamento estilomexi­

lar o con ls pared lateral de la faringe, cuando existe 

prolongación faríngea. 

El borde anterior corresponde a la cara externa del masete 

ro y de él se desprende la prolongeci6n maseterina que en 

algunos casos es independiente del cuerpo de la glándula, 

formando une par6tida accesoria. 
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Relaciones Interiores. La masa parot!dea está en relación 

directa con arterias, venas, lingáticos y nervios que la 

atraviesan en la celda parot1dea y ae introducen en el pa­

rénquima glandular. 

Entre las arterias, se encuentra la carótida externa, la 

cual emite en su trayecto intraparotídeo la auricular pos­

terior, la maxilar interna y la temporal superficial. En­
tre las venas está la vena yugular externa que tiene su 

origen en la confluencia de la vena maxilar interna V de 

la vena temporal superficial al nivel del cuello del cóndl 

lo, recibiendo en su trayecto la transversa de la cara y 

la auricular posterior. 

Los linfáticos intraparot1deas san ganglios de los cuales 

unos son superficiales, situados en la cara externa de la 

parótida, donde forman un grupo superior, otra anterior y 

otro posterior¡ v los profundos colocados en el trayecto 

de la carótida externa y de la yugular externa, que reci­

ben la linfa del velo del paladar, del conducto auditiva 

externo y de la parte posterior de las fosas nasales. 

Los nervias, en relación con la masa parot1dea, son el fa­

cial que sale del conducta estilamastaideo, penetra en la 

parótida, le atraviese oblicuamente.hacia afuere y adelan­

te, can la tendencia a alcanzar le cara externa de la glá~ 

dula y al nivel del barde posterior de la rama ascendente 

del maxilar inferior se divide en sus ramas terminales tem 

porafacial y cervicofacial, las cuales salen separadas de 

la masa parotídea. 

El nervio auriculotemporal o temporal superfla1ál nace 

del tronco posterior del maxilar inferior, pasa por el 

ojal retrocondileo y penetra en la masa parotidea. Aquí 

emite un ramo que se dirige hacia arriba hasta llegar a la 
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arteria temporal superficial donde se anastomosa can la f~ 

cial y un corta rama que origina múltiples ramitas que se 

pierden en la parótida anaatomasándoae con ramitas proce­

dentes del facial. Estas ramitas son independientes de 

las que emite afuera de la celda destinadas al trague, al 

conducto auditivo externo, al plexo cervical y al simpát! 

co. 

Conatituci6n Anatómica. La parótida, como la submaxilar, 

es una glándula acinosa, cuyos acinos, de forma tubular 

más o menos abultada en su origen, se agrupan para formar 

lobulilloa primitivos, los cuales, a su vez se reú~en con 

otros para formar 16bulos secundarios, cuyo conjunto vie­

ne a constituir la glándula. 'Loa lobulillos están separ.!!_ 

dos entre sí por tejido conjuntivo, donde se encuentran 

elementos linfáticos y adiposos. 

De cada acino, parten conductos intercalares llamados tam 

bién conductos de Boll, muy estrechos, revestidos en su 

interior de una capa epitelial que descansa en una pared 

propia y que van a desembocar a los conductos 1ntralobuli 

llares, los cuales resultan de la confluencia de varios 

conductos de Boll. Los conductos intralobulillares, reu­

nidos entre si, ver a formar conductos de mayor calibre, 

llamados conductos interlabulillares, que van a terminar 

al conducto excretas, el cual es el conducto de Stenon. 

Conducto de Stenon. Se halla constituido por la confluen 

cia de los conductos interlobulillares que se realiza en 

la cara anterointerna de la par6tida o en el espesor mis­

mo de esta glándula. Se dirige hacia adelante, cruza la 

cara externa del masetero por abajo de la arteria trans­

versa de la cara, alcanza la cara externa del buccinador 

al que atraviesa oblicuamente hacia adelante y adentro P.!!, 

ra abrirse en la mucosa del vestibulo de le boca al nivel 
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del cuello del segundo molar superior. 

Está cubierto en su origen por la prolongación anterior de 

la par6tida y en el resto de su trayecto por el tejido ce­

lular y le piel. Su dirección se halla definida por la lf 

nea que, partiendo del lóbulo de la oreja, fuera e la comi 

aura de los labios. 

El canal de Stenon eatá constituido por una gruesa pared 

de tejido conjuntivo compacto y fibras elásticas, revesti­

do interiormente por un epitelio de células cilíndricas. 

Le parótida se halla irrigada por ramas directas derivadas 

de la carótida externa, ramas de la aurícula posterior y 

de la transversa de la cara; de sus redes capilares nacen 

venas que forman troncos afluentes de la yugular externa. 

Las linfáticos que nacen de los acinos forman conductos co 

lectores que caminan por el tejido conjuntivo intersticial 

y van a desembocar a los ganglios parctideos, de donde pa.E_ 

ten troncos eferentes que terminan en los ganglios yugula­

res externos y en los cervicales profundos. 

Los nervios de la parótida proceden del auriculotemporal 

del plexo cervical por intermedio de la rama auricular y 

de ramas simpáticas que acompañan a las arterias parot!­

deas. 

Glándula Submaxilar 

tstá situada en la parte lateral de la región auprahioidea, 

en la feseta esculpida en le cara interna del maxilar in­
ferior. 
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Músculo milohioideo 

. Músculo hiogloso--­
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cuello 

Glándula submaxilar 
Hoja superficinl de l~ n~o­

neurosis c~rvi•}>:•l su"'lerficial 
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Aponeurosis.oerYical 3U!Jerficial 
que se desdobla 
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Se halla contenida, coma la par6tida, en una celda osteo­

fibrosa. 

Celda a Compartimiento Submaxilar. Es un hueca osteofi­

broso prismática triangular con tres paredes: interna, i!!, 

feroexterna y auperaexterna. La pared interna está form~ 

da por la hoja interna del desdoblamiento de la aponeuro­

sis cervical superficial que va a fijarse a la linea mil~ 

hiairlea. Se halla en relaci6n can las dos vientres del 

digástrlca y su tend6n intermedia, can el músculo milo­

hiaidea y el hiogloso, con el nervia hipogloso mayor, y 

par intermedia del hiogloso, con la arteria lingual. En 

su parte posterior se relaciona con el estilohioidea y con 

la pared lateral de la faringe~ 

Pared Inferaexterna. Está constituida por la hoja exter­

na del desdoblamiento que al nivel del hueso hioides su­

fre la aponeurosis cervical superficial. Esta hoja va a 

fijarse al borde inferior del maxilar inferior, quedando 

en relaci6n can el músculo cutáneo del cuello, el tejido 

celular y la piel. 

Pared Superoexterna. Se hall~ formada por la cara inter­

na de la rama horizontal del maxilar inferior. Comprende 

la feseta submaxilar, descrita en este hueso, situada en­

tre la línea milohioidea por arriba y el borde del maxi­

lar par abajo. 

La porci6n aponeur6tica de la celda submaxilar está cons­

tituida por el desdoblamiento de la aponeurosis cervical 

superficial al nivel del hueso hiedes, cuya hoja profunda 

cubre la cara externa del milohioideo y va a fijarse a la 

linea milohioidea. La hoja externa se adhiere al borde 

inferior del maxilar. Ambas hojas se reúnen por delante 

y se fijan al vientre anterior del digástrico¡ por atrás 
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se unen igualmente, to•ando adherencias en ~a clntllla 

submaxiloparotfdea. Sin embargo, por delante, entre los 

músculos milohiaidea y el hipogloso, existe una hendidura 

o hiatus por donde pasan el conducto de Wharton, el ner­

vio hipogloso mayor y la vena lingual superficial y que 

pone en comun1cac16n la celda subrnaxlliar con la sublin­

gual. En su parte posterior se observa un orificio por 

donde pasa la vena facial y otro para la arteria del mis­

mo nombre. 

Forme y Relaciones. La glándula submaxilar puede considE. 

rarse de forma prismática triangular, con tres caras que 

corresponden a las de la celda y dos extremidades, ante­

rior y posterior. 

La cara externa corresponde a los elementos enumeredos al 

tratar de la celda submaxilar. En ella se encuentran los 

ganglios submaxilares por dentro de la aponeurosis, en nú 

mero de seis o siete y en contacto directo can la masa 

glandular. 

La cara interna esté en relación con el plano profundo de 

la regi6n suprahioidea lateral y se halla en cunLacto por 

atrás con el triángulo de 8éclard. Este se encuentracons 

tltulda, por abajo por el huso hioides; por arriba y ade­

lante, por el vientre posterior del digástrico, y por 

atrás, por el borde posterior del hiogloso, músculo que 

cubre a la arteria lingual antes de que ésta emita la dar 

sal de la lengua. 

También se relaciona esta cera con el triángulo de Piro­

goff limitado por delante por el borde posterior del milo 

hioideo; por abajo, por el tendón intermedio del digéstrl 

ca, y por arriba por el hipogloso mayor; en el fondo se 

encuentra el m6scula hiogloso, a trevAs del cual la gl~n-
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dula se relaciona con la arteria lingual. 

De la cara interna de la glándula submaxilar se desprende 

una prolongación posterior que a veces se extiende hasta 

el pterigoideo interna, y otra prolongaci6n anterior osub 

milohioidea aplanada transversalmente, que se dirige ha­

cia arriba y hacia adelante, entre los músculos hiogloso 

y milahioideo, acompañado al canal de Wharton hasta la 

glándula sublingual. 

La cara inferior o inferoexterna se relaciona con la vena 

facial, con la aponeurosis superficial, con el músculo cu 

táneo y con la piel. Es la más extensa de las tres. 

La extremidad pcsterior se halla en relación con la arte­

ria facial, el vientre posterior del digástrico y con el 

estilohioideo. Está separada de la parótida por el tabi­

que intermaxiloparotídeo. 

La extremidad anterior está colocada un poco por detrás 

del vientre anterior del digástrico y se relaciona con la 

glándula sublingual. 

Conducto de Wharton. Nace en la ~arte media .de la cara 

interna de la glándula, se dirige hacia adelante y aden­

tro, hasta el borde inferior del frenillo de la lengua, 

en donde cambia de dirección y corre hacia adelante para 

desembocar en el piso de la boca. Es más grueso que el 

conducto de Stenon, pues alcanza de dos a cinco milíme­

tros de diámetro siendo su punto más estrecho el orificio 

bucal. 

Relaciones. En su origen está relacionado por dentro con 

el hiogloso y por fuera con el milohioideo. Más adelante 

se relaciona por dentro con el milohioideo, al que abando 
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na para oonerse en relaci6n con la cara interna de !a gl~~ 

dula sublingual. Por abajo del conductc camina el hipogl~ 

so mayor y par encima de él el nervio lingual, los cuales 

forman un ángulo par cuya bisectriz corre el conducto de 

Whartan, acompañado par un plexo venoso y vasos sublingua­

les. 

El nervio lingual, que corre al principio par arriba del 

conducto, la cruza después por su lada externo y rodea su 

cara inferior para hacerse interna, hecha que sucede cuan 

do alcanza el piso de la boca. 

En su parte más anterior, el conducta de Wharton corre por 

debajo de la mucosa del piso de boca, adosado al ladoopue~ 

to y desemboca a los lados del frenillo, en el ostium um­

bilicale de Bordeu. 

Constitución Anatómica. La glándula submaxilar es una 

glándula mixta, pues está constituida por acinos serosas 

cama la parótida y acinos mucosos separados por tejida 

conjuntiva. Su secreción se vierte por conductos excreto 

res que tienen la misma disposición que en la parótida. 

Está irrigada por arterias procedentes de la facial y de 

la submentaniana, y en sus redes capilares nacen venas que 

desembocan igualmente en la facial y en la submentoniana. 

Las linfáticos que nacen de los acinos caminan par los i.!:!, 

tersticios glandulares y desembocan en los ganglios subma 

xilares de donde parten tronces eferentes que van a los 

ganglios cervicales profundos. 

Los nervias parasimpáticos ~roceden del lingual, el cual 

se anatomosa can la cuerda del timpano. También derivan 

del ganglio submaxilar, situado entre la glándula y el 
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lingual, el que recibe varias ramas y emite numerosos fi­

letes que abordan a la glándula por su cara superointerna. 

Recibe asimismo ramas simpáticas que rodean a las arterias 

de la glándula. 

Glándula Sublingual 

Está situada en el piso de la boca, por debajo de la muco 

se y por dentro del cuerpo del maxilar. Tiene forma eliE 

soidal aplanada transversalmente y con su eje mayor diri­

gido de atrás adelante y de afuera adentro. 

Relaciones. No tiene celda osteoaponeurótica y se halla 

envuelta por tejido conjuntivo. Posee dos caras, dos be~ 

des y dos extremidades. 

La cara externa es convexa y en relación con su feseta 

sublingual, labrada en la cara posterior del cuerpo del 

maxiliar inferior. 

La cara interna se relaciona con el conducto de Wharton, 

el nervio lingual y la vena ranina y con la cara externa 

de los músculos geniogloso y lingual inferior. 

El bordo inferior está en relación con los músculos geni.2, 
gloso y milohioideo. 

El borde superior se relaciona con la mucosa del piso de 

la boca, a la que levanta para formar las carúnculas sub­

linguales. 

La extremidad posterior se ha
1
lla en relación con la glán-

1 
dula mixta, compuesta de acinos serosos y scinos mucosos, 

cuyoa productoa de secreción son eliminados por conductos 
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intraglandulares y extraglandulares. Los primeros están 

situados en el espesor de la glándula; los segundos, con­

tinuación de los primeros, son los conductos de Barthclin 

y de Walther. 

El conducto de Bartholin o ccnducto de Rivinus nace de la 

parte posterior de la glándula, se dirige hacia adelante 

y ajentrc, al lado del conducto de Wharton, abriéndose pcr 

fuera de él en el vértice de la carúncula sublingual. Es 

el más voluminoso de los múltiples conductos excretores de 

la sublingual. 

A los lados de la glándula sublingual propiamente dicha se 

encuentran formaciones glandulares llamadas glándulas sub­

linguales accesorias, las cuales poseen sus conductos ex­

cretores propios (conductos de Walther), que corren por el 

borde superior de la glándula y desembocan en la carúncula 

sublingual, aunque algunos de ellos pueden desembocar en 

el conducto de Wharton. 

La gl6ndula sublingual recibe arterias de la sublingual y 

de la submentoniana y en sus capilares nacen venas que van 

a la ranina. 

Los linfáticos de la sublingual terminan en los ganglios 

submaxilares y su inervación parasimpática procede del 11!!_ 

gual y de la cuerda del tímpano,· así como el del gran sim­

pático, el cual penetra en la glándula acompañando a las 

arterias que la irrigan. 

Glándulas Salivales Menores 

Glándulas Labiales. Constituyen pequeños grupos del tama­

ño de granos de mijo, situadas por debajo de la mucosa y 

··~ 
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muy numerosas, sobre todo en la parte media de cada mitad 

labial. 

Muchas veces levantan la mucosa, en pequeñas n6dulaa pra­

minenetea, hacia el vestíbulo. 

Glandulas Bucales. En la parci6n anterior de la mejilla, 

aproximadamente hasta el nivel de la desembocadura del con 

dueto parot!deo, las glándulas bucales san muy escasas, au 

mentando su nÚmP-ro en la zona posterior, donde a la vez se 

hacen más voluminosas. Las más pequeñas están situadas 

por dentro del buccionador, en tanto que las mayores pue­

den atravesar las fibras de este músculo y extenderse sa­

bre su superficie externa. 

A este grupo glandular puede referirse otro que está situ~ 

do baja el ángulo postera-lnferiar de la mejilla, en la z~ 

na del ángulo maxilar. Constituye el grupo de las glándu­

las molares. 

Glándulas Palatinas. Ocupan la parte posterior del pala­

dar duro en la región comprendida entre la encía y el tab..!. 

que palatina, formando una capa casi continua, solamente' 

fragmentada en grupas por las trabéculas conjuntivas exte~ 

dldas desde el periostio a l~ mucosa. Esta capa glandular 

se continúa sin demarcación f ijs can las glándulas inferio 

res del paladar blanda. 

Pero también en la superficie faringes del paladar, espe­

cialmente junta a la desembocadura de lee trompas de Eusta 

quia, se encuentran glándulas aisladas. 

Glándulas Linguales. En la región de las papilas calcifo!. 

mes se encuentran glándulas pequeñas, pur~mente serosas, 

que desembocan en el surco circundante de las papilas. En 
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la base lingua~ forman las glándulas una capa casi conti­

nua de un espesor hasta de 1/2 cm. Estas glándulas muco­

sas desembocan muchas veces en las fasillas centrales de 

los folículos de la lengua. También hallamos glándulas 

en los bardes de la lengua y un grupa mayar en la cara i~ 

ferior de la punta, a cada lado de la inserci6n del freni 

lle. Este grupo recibe el nombre de glándulas de Nunh. 

En relación can las glándulas linguales, se menciona otra 

grupo que se encuentra en la región sublingual junto a la 

inserción del frenillo, en el maxilar inferior y par de­

trás de los incisivos inferiores. Recibe el nombre de 

glándulas incisivas. 
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FISIOLOGIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES 

La principal función de las glándulas salivales es la se­

creción de saliva. 

La secreción de la saliva sólo ocurre por lo regular du­

rante la ingestión y la masticación del alimento, mien­

tras que en los intervalos se forma una cantidad mínima 

de saliva. La secreción es p~ovocada por vía refleja, 

por reflejos condicionados y no condicionados. En el hom 

bre, la secreción refleja no condicionada de saliva es d~ 

bida en escasa proporción a los movimientos masticatorios 

y la estimulación mecánica de la mucosa bucal, y en mucho 

mayor grado a la estimulación química de los receptores 

gustativos y los quimiorreceptores inespecíficos. La se­

creción refleja condicionada de la saliva se demuestra 

particularmente por la acción de "alimentos predilectos", 

cuya simple mención puede provocar un flujo abundante de 

saliva. La cantidad de saliva secretada es de 1 a 1.5 al 

día. J 

! 
La saliva consta de dos tipos de sec~eci6n: 

1) Una fracción serosa que contiene ptiallna (una amil~ 

sa alfa), que contribuye a la digestión de almidones y, 

2) Una fracción mucosa que se encarga de la lubricación. 

El producto de secreción de las diversas glándulas saliva­

les humanas no es ld6ntlco. La glándula paródlta secreta 
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una saliva serosa pura, mientras que en las glándulas su~ 

lingµ.al y submaxJ~ar hay porciones que producen una sal i­

va serosa pura y otras porciones en las que se forma una 

saliva mucosa. Hay, además, glandulllles pu~emente muco­

sas en el paladar, en los bordes de la lengua y sobre to­

do en la base de ésta última. Las fracciones mucosas, 

aseguren, en particular, el des!izemlentci del bolo alimen 

ticlo. El pH de la salive se encuentra entre 6.0 y 7.0 

margen que permite acción 6ptima de la ptialina. 

La saliva mixta tiene una densidad de 1.003 a 1.008, 

aquella se obtiene en estado puro, para su examen, masti 

cando parafina. 

Además la amilasa, la saliva contiene mucina y otras sus­

tancies orgánicas, como las de los grupos sanguíneos y an 

ticuerpos. 

Como elementos inorgánicas, hay en elle los iones usuales 

en los líquidos corporales: Na, K, Cl y HCO'. Les inves 

tigaciones de estos Últimos años sugieren que en lós áci­

nos se forma un saliva isosm6tica, la cual, a su peso por 

el sistema caneliculer, es modificada por los procesos a~ 

tivos. La formación de la saliva se asemeja as{, mucho, 

a la secreción de orina en el riñón. 

La concentración de los {anee principales de la saliva es 

muy distinta de su concentraci6n ~lasmática. Asimismo, 

le concentración i6nica total y, con ello, la presión os­

m6tica de la salive, es muy inferior a la del plasma. Su 

composición, diferente de la del plasma, depende en gran 

medida de la velocidad de eecreci6n. Al elevarse esta úl 

time, aumenta la presión osm6tica de la saliva, ea decir, 

se reduce su diferencia respecto de la plasmática. En el 

mismo sentido varíe la concentraci6n de los principales 
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1ones. La concentraci6n del Na v del Cl aumenta al hace.:: 

se mayor la cantidad de saliva secretada, pero siempre 

son muv inferiores a sus respectivas concentraciones pla.::!_ 

máticas. En cambio, la concentración d~ KV 'HC03 , muv 

elevada respecto de la plasmática, subsiste aún al aumen­

tar la velocidad de secreción. 

Control Nervioso de la Secreción Salival. Todas las glá~ 

dulas salivales reciben una inervación simpática v parasi~ 

pática. 

Las fibras simpáticas tienen su sinapsis en el ganglio 

cervical superior y como fibras posganglionares alcanzan, 

a lo largo de la pared de los ·vasos arteriales, su organo 

efector. La in~~vaci6n para-simpática sigue diversos ca­

minos. La glándula parótida recib~ su enervaci6n parasi~ 

pática por el nervio glosofar!ngeo, y la glándula submax.!, 

lar por la cuerda del tímpano. La estimulaci6n parasimp! 

tics provoca vasadilataci6n y la secreci6n de una canti­

dad abundante de una saliva más serosa. La estimulaci6n 

de la enervación simpática determina la secreción de una 

menor cantidad de saliva, muy mucosa, y al mismo tiempo 

vasoconstricción. La vasodilataci6n consecutiva á la es­

timulación parasimpática se atribuye a la liberación de 

una sustancia, bradicinina. Esta resulta de la acción de 

una enzima sobre la globulina plasmática. La enzima sale 

de lea células de las glándulas· salivales al ser éstas es 

timuladas. Esta enzima es llberada'también por la aceti! 

colina. La vasoconstricci6n provocada por la estimulación 

simpática resulta de la liberaci6n simultánea de noradre­

nalina. Una vez terminada la eatimulaci6n simpática se 

produce una vasodilataci6n intensa en las glándulas sali­

vales, debida a la liberación de bradicinlna. 

También pueden aumentar o disminuir la cantidad de saliva, 
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impulsos que llegen a los n6cleos salivales desde centros 

superiores. Así vemos que el hombre saliva mucho más cuan 

da come un platillo apetitosa que cuando el alimento na le 

gusta. La zona de a~~ito que comprende estas diferencias 

se encuentran en el cerebro, cerca de los centros parasim­

páticas del hipotálamo anterior y funciona sobre todo en 

las sensles procedentes de l~s áreas corticales de gusto y 

olfato, o de la amígdala. 

Finalmente, hay salivación par efecto de reflejas que na­

cen en est6mago e intestino alto, en particular cuenda se 

han deglutido alimentos muy irritantes a cuando hay prese~ 

cis de náuseas por cualquier causa. También se puede pro­

vocar reflej~mente, desde el ~s6fago, la ~ecrec16n salival. 

Las circunstancia~ que gobiern~n esta secrec16n han sido 

reveladas por las investigscione~ experimentales. 
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METODOS DE DIAGNOSTICO (SIALOGRAFIA) 

La sialagrafía es la visualización radiográfica de las r~ 

mificacianes de las conductas de las glándulas salivales 

mayares mediante la inyección intraductal de una solución 

de contraste radiapaca. Aunque este método ha llegada a 

ser un valioso factor en el diagnóstico de las enfermeda­

des de las glándulas salivales, sólo es uno de los elemen 

tos de que dispone el investigador. 

Para determinar la naturaleza de un proceso patológico 

que afécta a las glándulas salivales se requiere la valo­

ración de todos las datos disponibles. Constituyen aspe~ 

tos importantes en la labor diagnóstica la historia clíni 

ca, la exploración física, los datas de laboratorio, los 

signas radiográficos, las manifestaciones dentarias, el 

sondeo de los conductas y el examen de la calidad y canti 

dad de saliva. 

Indicaciones 

La sialograf!a es útil pare determinar la presencia de 

los procesos patológicos extraglandulares que pueden sim~ 

lar una enfermedad de las glándulas salivales. Las afec­

ciones extrínsecas voluminosas pueden ocasionar el despl~ 

zamiento de la glándula salival y del conjunta de sus ca~ 

duetos. Estas alteraciones de los cantarnos y situación 

de las glándulas salivales pueden demostrarse mediante la 

visualización sialográfica. 
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La sialografía también ayuda al diagnóstico de numerosas 

alteraciones intraglandulares. Se emplea para visualizar 

los estenosis de los conductos, los quistes y las fístu­

las. Este método es de valor para identificar los cálcu­

los salivales demasiado pequeños o insuficientemente cal­

cificados para poder ser puestos de manifiesto mediante 

radiografías corrientes. Además, el método sirve parad~ 

terminar la capacidad funcional relativa de la glándula 

en su porción distal a una obstrucción persistente. Esto 

puede ayudar a determinar si una glándula salival debe o 

no extirparse quirúrgicamente. 

Las glándulas salivales principales sufren diferentes en­

fermedades inflamatorias. El ·sialograma, poniendo de ma­

nifiesto las alteraciones de la difusión de la solución 

radiográfica, combinado con los datos anamnésticos del en 

fermo y los datos exploratorios, ayuda al diagnóstico y 

tratamiento consiguiente de estas afecciones. 

La sialografía también ayuda a demostrar ~ a localizar 

las neoplasias intraglandulares. En ocasiones puede con­

tribuir a diferenciar una noeplasia benigna de otra mali..9_ 

na. 

También se ha empleado eate método can fines terapéuticas. 

Las soluciones de contraste, especialmente las de tipo más 

viscoso, pueden ejercer una acción favorable para dilatar 

el conjunto de conductos y deshacer tapones mucosos o in­

flamatorios que impiden el flujo salival normal. Además, 

algunas soluciones sialográficas pueden ejercer una acción 

antiséptica favorable cuando se libera el yodo, que es un 

componente de la solución, por la acción del tejida infl!:!_ 

medo. Recientemente se han incorporado compuestas quimiE_ 

terápicas a las soluciones de.contraste can el objeta de 

procurar evitar las exacerbaciones de una infección de una 
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glándula enferma, consecutivas a la sialografía. 

Contraindicaciones 

Existen algunas contraindicaciones para la sialografía. 

La mayoría de medios sialográficoa deben su opacidad a la 

presencia del halógeno yodo. Algunas veces se presenta 

un enfermo con antecedentes de hipersensibilidad a este 

elemento. Se han publicado casos de reacciones anafilac­

toides y colapsos cardiovascularea debidos a compuestos 

yódicos empleados en angiografía, cardiografía, colangio­

grafía y urcgrafía. No se han observado estas acciones 

desfavorables después de loa métodos sialográficoa. Sin 

embargo, son posibles reacciones de hipersensibilidad. 

No debe practicarse una sialografía durante una infección 

aguda de las glándulas salivales. La introducción del m~ 

dio de contraste en un sistema canal1cular y en una glán­

dula que sufren una infección aguda puede agravar una si­

tuación que ya es difícil. Debe aplazarse la exploración 

hasta que el episodio agudo haya remitido. 

Técnica 

Sólo pueden visualizarse intencionalmente los conductos 

parotídeo y submaxilar con medios sialográficos. La glá~ 

dula salival sublingual no tiene un conducto principal que 

pueda son~earse en el curso de un procedimiento corriente 

de exploración. En algún caso, el conducto de Bartholin, 

un ancho conducto que drena los lóbulos anteriores de la 

glándula sublingual, desemboca en el conducto de Wharton 

y puede ponerse de manifiesto en una sialografía submaxi­

lar. 
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Primeramente deben localizarse los orificios de los conduc 

tos parotídeos y submaxilares. El conducto de Stensen se 

abre en la mucosa de la mejilla próxima a la porción coro­

nal del segundo molar superior, mientras que los orificios 

del conducto de Wharton están situados en la carúncula sub 

lingual, a cada lado del fenilla lingual. Puede facilitar 

se la identificación del orificio del conducta aumentando 

el flujo salival. El masaje y la expresión de la glándula 

afectada provoca la salida de saliva a través de la abertu 

ra del conducto. Los sialogogos como la pilocarpina, el 

sabor agridulce de un caramelo de lim6n o de un caramelo 

ácida o soluciones diluidas de ácida clorhídrica a de áci­

do cítrico también pueden emplearse para estimular el flu­

jo salival. 

Una vez que se ha localizado la abertura del conducto, se 

indtroduce una delgada sonda nasolacrimal. Al penetrar en 

el conducto de Stensen debe recordarse que dicho conducto 

tiene una angulaci6n natural inmediatamente después de su 

orificio. Para salvar este obstáculo se empuja hacia ade­

lante y hacia fuera la cara anterior de la mejilla, diste!!. 

diendo de esta manera el conducto parotídeo flexible. 

La penetración en el conducto de Wharton constituye un prE 

blema completamente distinto. La abertura del conducto 

tiene un diámetro muy pequeílo y está localizada en una es­

tructura anatómica extremadamente móvil y na resistente, 

la carúncula sublingual. Para el sondeo de este conducto 

son necesarias paciencia, perseverancia y delicadeza. 

Se obtiene la dilatación de la luz del conducta empleando 

sondas de grosor progresivamente mayor. El objetivo es f~ 

cilitar el paso a la entrada de una aguja Luerlok roma de 

calibre 20 a 22. Ya que ha sido instalada la solución, se 

retiran la jeringuilla y la aguja y con una compresa de g~ 
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sa se ejerce presión sobre el orificio del conducto para 

evitar la salida de la solución opaca. Recientemente se 

han empleado tubos de polietilena en un sistema cerrado. 

El tubo se emplea para sondear el conducto y la solución 

sialográfica se introduce en la glándula mediante una in­

yección a través del extremo abierto del tubo. Se cierra 

después la abertura mediante una pinza hemostática o un 

palillo dentario. El sistema cerrado tiene la ventaja de 

que con él, el operador puede controlar la cantidad de so 

lución que debe introducirse. Además, no es necesario 

apresurarse durante el examen ra~lográfico, pues no pue­

den producirse pérdidas a través del orificio del conduc­

ta. 

Suele necesitarse generalmente o.a cm' de solución para 

llenar satisfactoriamente el conjunto de conductos parotf 

deos normales; para el árbol de conductos submaxilares 

suele bastar una cantidad algo menor (0.6 cm'). Como el 

dolar producido ea mínimo no hace falta anestesia. La so 

lución de contraste se inyecta lentamente, a pequeñas PO!:, 

clones, con pausas entre cada una de ellas. Cuando el e!!. 

rermo nota dolor intenso no se inyecta más líquido. Se 

verifica entonces el examen radiográfico. 

Radiografía Sialográfica 

La técnica sialográfica empieza obteniendo una radiogra­

fía de reconocimiento antes de introducir la solución ra­

diapaca. Esta radiografía inicial puede servir para de­

mostrar la presencia de cálculos, calcificaciones glandu­

lares, enfermedades óseas y procesos patológicos extra­

glandulares que pueden ser causantes de las manifestacio­

nes clínicas. 

32 



Para la buena visualizac16n radiográfica de la solución 

opaca se necesitan dos rafiografías de la glándula par6t! 

da, una posteroanterior y otra oblicua lateral. Para la 

glándula submaxilar es conveniente una raniografía compl~ 

tamente transversal o transversal-oblicua. 

Se invita al enfermo a que vuelva a presentarse 24 horas 

más tarde para obtener otra radiografía con objeto de de­

terminar la rapidez de evacuación de la soluci6n de con­

traste en el conducto. De la radiografía se obtienen da­

tos importantes. 

Medios Sialográficos 

En épocas pasadas se empleaban frecuentemente los aceites 

alogenizados viscosos (Lipiodol y Vodoclorol), pero se 

producían graves reacciones granulomatosas cuando loa me­

dios de contraste quedaban aprisionados en el parénquima 

glandular durante largos periodos. Sin embargo, los me­

dios oleosos poseen realmente manifiestas ventajas. Su 

carácter viscoso hace que sean fáciles de manejar, ejer­

cen una acci6n terapéutica beneficiosa y su intensa radio 

capacidad permite una v1sualizaci6n excelente. 

Para evitar el problema de lae racciones granulomatosas 

y la excesiva viscosidad se introdujeron el Ethiodol, Pan 

topaque y el Hytrast. Sin embargo, estas soluciones, lo 

mismo que los aceites alogenizados, tiene la propiedad 

fundamental desfavorable de mantener su opacidad durante 

largos periodos de tiempo. La sialograf!a suele llevarse 

a ceba cuando existe un proceso patol6gico y generalmente 

es de esperar la pretenci6n de la saluci6n opaca. En es­

tos casos todas los agentes tienen la característica co­

mún desfavorable de perturbar ulteriores exploraciones de 
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bido a la persistente opacidad de los medios de contraste 

retenidos. 

Para eliminar esta cualidad desfavorable, disponemos ac­

tualmente de una serie de preparados comerciales hidroso­

lubles. Los más empleados son el acetrizoato sódico (Ur..e_ 

eón), el diatrizoato sódico (Hypaque), v el diatrizoato 

metilglucamina (Ronografin). Ninguno de ellos mantiene 

su opacidad durante largo~ periodos de tiempo ni provoca 

respuestas granulomatosas es retenido en el parénquima 

glandular. Todos son homogéneos miscibles en los líqui­

dos orgánicos v la saliva, se descomponen y eliminan rápl:_ 

damente v tienen una viscosidad y tensión superficial ba­

jas. Se acercan a las normas exigidas para un agente de 

contraste ideal. Sin embargo, por desgracia, su opacidad 

no es tan intensa como la de los medios antes mancionados. 
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C A P I T U L O I V 

" SINOROMES QUE AFECTAN GLANDULAS SALIVALES " 

A) SINOROME DE SJOGREN 

B) SINOROME DE MIKULICZ 

C) SINOROME DE HEERFORDT O UVEOPAROTIDITIS 

O) SINOROME DEMELKERSOON - ROSENTHAL 



A) SINDROME DE SJOGREN 

En 1933, Sjogren escribió un síndrome consistente en que­

ratocanjuntivitis seca, rinitis seca, faringolaringitis 

seca, paliartritis, xerostomía y a menudo aumento de tam~ 

ño recidivante de la glándula par6tida. Más tarde, se h~ 

llÓ que algunos pacientes presentan únicamente ojos y bo­

ca secos, mientras que otros tienen lupus eritemtoso sis­

temática, poliarteritis nudosa, polimiositis o esclerode~ 

ma, así como artritis.reumatoide. Como señal6 Sjogren, 

se han observado cases de xerostom!a y artritis sin quer~ 

toconjuntivitis seca. 

Etiología 

A lo largo de los años se surgieron diversas causas de e~ 

fermedad¡ infección cr6nica, deficiencia vitamínica, tran~ 

torno hormonal, transtornos neurogénicos y otros. Sin em 

bargo, más recientemente, muchos investigadores destacaron 

la similitud histológica entre la Glándula Tiroides de la 

tiraiditis de Hashimota v las Glándulas del Síndrome de 

Sjogren. Además, muchos pacientes con síndrome de Sjagren 

tienen aumenta del nivel de globulina gamma sérica, tal 

coma los pacientes con enfermedad de Hashimoto. Esta hi­

pergammaglabulinemia se debe a un aumento difuso de las 

tres inmunoglobulinas: y-C, y-A y y-M. Además, la mayo­

ría de los pacientes tienen globulina antigamma (factor 

reumatoide) en su suero. La detención más sencilla del 

factor reumatoide se lleva a cabo mediante una prueba de 

f1jaci6n del látex. La más eficaz parece ser la prueba 
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de precip1tac16n del látex en frío de Vanslype v colabor~ 

dores. Varios autores han estudiado los anticuerpos pre­

cipitantes y fijadores del complemento en el síndrome de 

Sjogren, pero no se han descubierto anticuerpos específi­

cos del órgano. 

Así, la gran parte de los estudios actuales sostienen que 

esta enfermedad se origina en la autoinmun1zaci6n por las 

glándulas salivales. Bertram, por ejemplo, comunic6 que 

el 75% de una serle de 35 pacientes con síndrome de Sjo­

gren tenían en su suero anticuerpos similares en el suero 

del 24% de un grupa de 29 pacientes con lupus eritematoso 

sistemático; esta apoya la sugerencia de que el síndrome 

de Sjagren es una manifestación de lupus eritematoso, por 

que hay superposición sintcmátifa y serológica entre las 

das enfermedades. 

Los datos que se han acumulado hasta la fecha sugieren 

que la sialadenitis reumatcidea (síndrome de Sjogren) la 

provoca una infección durante la cual una gran respuesta 

inmunal6gica conduce a procesos autoinmunes en las glánd!:!, 

las parótidas. Dado que las infecciones víricas y micót.!_ 

cas atacan no sólo el citoplasma de un órgano, sino tam­

bién a los núcleos, hallamos anticuerpos anticitoplasmét.!_ 

ces y antinucleares, les primeros en mayor cantidad. 

Como la infección na se limita nunca a un única órgano, 

en la parotiditis reumatoidea encentramos anticuerpos no 

sale centra la glándula parótida, sine también contra 

otros árganos. Por ejemplo, el virus de la parctlditis 

epidémica ataca a muchos órganos. El hecho de que puedan 

detectarse anticuerpos específicas antitiroideas en el30% 

al 40% de les pacientes can el síndrome de Sjogren parece 

indicar que un agente todavía ne descubierta ataca na s6-

lo a la~ glándulas parótidas, sino también a las sinovia-

37 



les v a las glándulas tiroides. 

Caracter1sticas Cl1nicas 

El síntoma predominante es la sequedad de la mucosa de los 

conductos respiratorios y digestivo debida a la afectaci6n 

de las glándulas salivales y lagrimales. 

La gándula parótida es la más sensible de las glándulas s~ 

livales y reacciona con aumento de tamaño y a veces dolor. 

Lancaster, Hughes, Recant y Lacy destacaron el hecho de 

que es necesaria la afectaci6n de las glándulas salivales 

menores para que exista un síndrome de Sjogren. Los sínto 

mas de sequedad combinados con una discreta afectaci6n ar­

tr1 t ica y aumento de tamaño de las glándulas salivales pu.§_ 

den no sólo darse en la artritis reumatoidea, sino también 

en la hiperglobulinemia, sarcoidosis y, a veces, en algu­

nos tipos de sialosis. 

El primer síntoma en aparecer suele ser la queratoconjunt.!_ 

vitis seca. La frecuencia de afectaci6n lagrimal se ha es 

timado entre el 12% y el 14%. 

El dato bucal principal consiste en resequedad por falta 

de saliva, de varios años de duración, relacionado con el 

aumento de volumen de las glándulas parótidas. La resequ.§_ 

dad bucal causa grados variables de disfagia, diafonía, y 

dificultades de la masticación y degluci6n que son alivia­

das mediante la ingesti6n de grandes cantidades de líqui­

dos. 

La mucosa oral se hace atrófica y en más del 60% de pacien 

tes, puede apreciarse una atrofia de las papilas linguales. 

El paciente se queja de una sensaci6n de quemazón en la mu 

cosa. lingual, bucal y faríngea. Aunque el principio de la 
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lengua se nota arrugada y seca eventualmente adquiere as­

pecto lisa, vítreo, brillante y fisurado. Las dificulta­

des en el lenguaje san causadas par la adherencia de la 

lengua seca sobre la mucosa del paladar, cuya colar varia 

desde pálida hasta normal. 

La p~rdida ~e dientes mencionada en muchas articulas dif! 

cilmente se puede atribuir a la falta de saliva, pero las 

caries excesivas en las dientes se explican porque sin la 

acci6n de lavado y diluci6n de la saliva, se acumulan re~ 

toa de comida alrededor de las regiones cervicales de la 

corona clínica da consistencia quebradiza a los dientes. 

Al llegarse a la generalizacl6n total, el paciente preae.!! 

ta una piel muy seca y telangiectasias y a veces calda 

del cabello, uñas anormales y otitis externa seca. En ca 

sos excepcionales, el curso puede ser fatal. 

Además de la sequedad de los ojos y de la rinofarlnge, la 

artritis reumatoidea es el síntoma más frecuente (50-80%) 

de la enfermedad de Sjogren. 

El grado de af ectac16n de las glándulas salivales en el 

síndrome de Sjogren puede medirse mediante la sialometría. 

De las glándulas salivales mayores, las par6tidas son las 

primeras en presentar las signos de hiposialia, al utili­

zar la taza de Lashley. El flujo de saliva secretado nor 

malmente por la par6tlda es de 0.073 0.045 ml/min. Si 

se secreta menos de 0.02 ml/min., hay hipofunci6n. Para 

las glándulas submaxilares, las valares 

ml/min se consideran como hipofunc16n. 

· del flujo lagrimal puada medirse con la 

inferiores a 0.03 

La disminución 

prueba de Schir-

mer y la queratocanjuntivitia seca, con la prueba del ro­

ja de bengala. 
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El aumenta de tamaño de las glándulas salivales, especial 

mente de la Parótida, ae observa en sola el 20% al 30% de 

los pacientes. Además de las características principales 

del síndrome de Sjogren, pueden darse a veces, simultáne~ 

mente otras entidades: púrpura de Henoch, macroglobuline­

mia, el síndrome de Felty y hepatomegalia y esplenomega­

lia. 

La enfermedad de Sjogren puede considerarse también aso­

ciada del síndrome de Sjogren o de lesiones linfoepiteli~ 

les benignas de las glándulas salivales desarrollan alte­

raciones linfoideas extrasalivales, los linfomas malignos. 

Estos pacientes tienen aparentemente una incidencia mucho 

más baja de artritis y son muy reactivos desde el punto 

de vista inmunológico. También presentan una mayor inci­

dencia de aumento de tamaña de las glándulas salivales, 

adenopatías, leucopenia, esplenomegalia, vasculitis, neu­

ropatías y fenómeno de Reynaud. 

Características Anatomopatalagicas 

Inicialmente, existe una infiltración pericanalicular de 

linfocitos pequeños y grandes y células plasmáticas. La 

infiltración se extiende alrededor de las canaliculos in­

terlabulillares y centraacinares. Finalmente, el tejido 

linforreticular crece hasta ahogar el parénquima, con la 

que sólo pueden hallarse canalículos salivales y sus res­

tos en la zona afectada. 

Las proliferaciones epiteliales de los conductos saliva­

les terminales presentan 3 o más capas, Estas islas epi­

teliales en forma de almohada constan de células redondea 

das con núcleos grandes y pequeños y de células planas con 

núcleos que se tiñen de color oscuro. Varios autores han 

descrito estas proliferaciones epiteliales como las islas 
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de cAlulas miaepiteliales. Sin embargo,no estamos ccnve~ 

cides de que existe una proliferaci6n aislada de células 

mioepiteliales, sino más bien una notable proliferaci6n 

de ambas capas celulares del conducta salival terminal. 

Mediante las técnicas de inmunofluorecencia pueden demos­

trarse antibi6ticos fluorecentes en las glándulas par6ti­

da, submaxilar y sublingual. 

Datas de Laboratorio 

La slalografía demuestra, en más de la mitad de los pacie~ 

tes, anomalías que varian desde un puntillado hasta des­

trucciones cavitarias dentro de la glándula. 

La biopsia de una glándula salival demuestra atrofia aci­

nar, sialoadenitis linfocitaria focal e hiperplasia cana­

licular. 

El centellograma es muy útil: el Tc99 se concentra en las 

glándulas salivales principales y secundarias. las resul 

tados de la cintigrafía son paralelos a los de la sialo­

grafía y la medida del flujo salival. El estudio inmuno­

lógico demuestra abundancia de autoanticuerpas, arganoes­

pecíficos o no; AC de los extractas de glándulas lagrima­

les y salivales, AC del citoplasma de las canalículos, 

etc. 

La migración leucocitaria se ha estudiado también: 93% de 

los pacientes presentan reacción al antígeno extraido de 

la par6tida. El papel que desempeñan las gérmenes, los 

cuales comprende al micoplasma, se investiga también. Se 

ha podido determinar asociaci6n del síndrome de Sjagren 

can candidiesis oral. 
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La composlci6n de la saliva en este tipo de pacientes es 

poco conocida. Se han podida comprobar bandas suplement~ 

r1es de prute!nas que no han sido identificadas. Porotrc 

·lado, el Na y el Cl están aumentados y el P disminuido. 

Dlegn6et1co 

Se diagnostica la enfermedad de Sjogren si existen las 

tres datas siguientes: 

1. Si en la historia del paciente indica molestias reu­

matoideas junta can sequedad de boca, nariz y ajos. 

2. Si la serología apoya al diagn6stico (aceleraci6n de 

le velocidad de sedimentación glabuiar, hipergamma­

globulinemia, título de antiestreptolisina O superior 

a 250 unidades y posiblemente anticuerpos precipita.!!_ 

tes, y fijadoresdelicomplentc contra el tejido de la 

glándula salival). 

3. 51 el examen histolágica descubre la imagen de la 

sialadenitis reumatoidee. 

Apoyan el diagnóstico le edad y el sexo del paciente ( el 

80 al 85% de los pacientes son mujeres de aproximadamente 

50 anos de edad ). 

Diagn6stico Diferencial 

Debe excluir otras formas de sialadenitis alérgica, sial~ 

denitis consecutiva a la cirrosis hepática, transtornos 

pacreáticos y tranatornoa de la regulaci6n hormonal, así 

como la hiperglobulinemia. 
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Tratamiento 

El tratamiento del síndrome de Sjagren es principalmente 

sintomática, dependiendo de la severidad de la enfermedad. 

La disminución de las secreciones lagrimales puede ser e~ 

rregida eficazmente mediante la simple aplicación de la­

grimas artificiales. 

Las signas y síntomas de xerastamia, incomodidad, dificul 

tad en el habla, disfagia y caries dental san lo mejor 

tratadas par una cuidadosa higiene bucal, evitando la re!!_ 

piración bucal, frecuentando la lubricación can pastillas 

de glicerina, además de una alta ingestión de líquidas. 

Ocasionalmente un aparata que produce un flujo constante 

de lagrimas artificiales a la conjuntiva y que sirve cama 

una pequeña reserva puede ser fijada a los lentes del pa­

ciente. Las dragas al igual que las descangestionantes y 

las antihistam1nicas aumentan la sequedad oral, par la 

cual deben ser evitadas. Las cálculos presentes en las 

glándulas salivales, serán diagnosticados y removidas. 

Por la común no hay dolar con el aumento de la parótida y 

la submaxilar. Sin embarga, el aumento repentino de las 

glándulas salivales sí produce malestar y dolor. El tra­

tamiento cananalgésicas orales suele ser suficiente. 

La preservación de vida en las tejidos de las glándulas 

salivales es esencial. Las cuidadas serán dirigidos a 

vencer la obstrucción de las conductos y a prevenir la in 

fecci6n retrógrada de las glándulas salivales. 

La irradación ha sido usada en un intento por reducir las 

glándulas salivales afectadas. En los síntomas complica­

dos de xerastomía, la radiación terapéutica en el síndro­

me de Sjagren puede ser peligrosa, la consideración esta­

rá dada por el potencial oncagenétlco de dicha radiac16n, 
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especialmente en una enfermedad susceptible a complicaci~ 

nes linfomáticas. Tala reportó esa irradiación adminis­

trada a las glándulas salivales de tres de sus pacientes 

en los que se desarrolló linfoma maligno. 

La radiaci6n constante en pequeñas dosis, puede producir 

neoplasias en otros órganos; su uso no está indicado en 

una enfermedad no neoplásica, crónica y benigna. 

El tratamiento de algunas enfermedades asociadas del tej!_ 

do conectivo será de igual manera como si el síndrome de 

Sjogren no estuviera presente. La terapia de salicilato, 

terapia física y descanso está indicada en pacientes con 

artritis reumatoide. Los pacientes con lupus eritematoso 

sistémico y polimiocitis suelen responder rápida y posit!_ 

vamente a la terapia corticosteroide. 

Las drogas inmunosupresoras han sido probadas. No obstan 

te, en el síndrome de Sjogren, una enfermedad en que las 

infecciones son frecuentes, la supresión de leucocitos e 

inmunoglobulinas niveladas, provocadas por esta droga, in 

crementan la susceptibilidad a infecciones serias. 

Reporte de Casos 

Paciente 1. Una mujer blanca de 43 años de edad fue exa­

minada por una tumefacción preauricular bila 

teral de varios meses de duración, fatiga y 

una boca seca durante el transcurso de 4 me-

ses. 

El examen físico descubrió un limitado flujo salival, ob­

jetivamente xerostomia, y severa tumefacción bilateral de 

las glándulas parótidas. 
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El t8st lagrimal de Schirmer 1ndic6 una moderna def icien­

cia lagrimal. Un estudio radioacti~o de las glándulas S!!_ 

livales descubri6 una disminución generalizada en funci6n 

de las glándulas parótida y submaxilar bilateralmente. La 

inmunoelectroporesis de suero se encantr6 dentro de los 

valorea normales. 

Una biopr.ia de las glándulas salivales fue realizada en 

el lab1~ inferior. La examinac16n microsc6pica descubri6 

una moderna inf1amaci6n crónica constituida principalmen­

te par linfocitos. La arquitectura de los acinos de las 

glándulas salivales fue principalmente de acinos intersti 

ciales intermedios y no ha destruido a reemplazado las es 
tructuras acinares. 

El diagn6st1co fue Sialadenitis 11nfoc1tica consistente 

con·a{ndrome de Sjogren. 

Lágrimas artificiales fueron prescritas y el paciente fue 

avisado para volver a revisión semestralmente. 

51 loa síntomas aumentan una prescripción temporal de te­
rapia asteroide será dada. 

Paciente 2. Una mujer blanca de 54 años de edad fue ex! 

minada por presentar boca seca y una tumefa~ 

ción en el lado izquierdo del cuello. Ella 

tenía una historia de 7 años de xerastomía 

pero el problema había empeorado al paso de 

5 meses desde que ella fue notificada por 

primera v•z de la tumefacci6n. 

Ella ha tenido osteoartr1t1s en ambas rodi­

llas V enfermedad de los discos cervicales 

por 12 años. 
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La examinación descubrió xerastamía v un aumenta firme de 

la glándula submaxilar izquierda. Hubo una disminución 

de flujo salival en el conducto de Whartan izquierda. 

El test lagrimal de Shirmer mostró una nula farmaci6n la­

grimal. El examen salival moatr6 una disminución madera­

da en la función de las glándulas salivales. La inmunoe­

lectroparesis del suero descubrió una elevación maderada 

de IgA y de IgM. 

Una biopsia de las glándulas salivales fue realizada en 

el labio inferior. La examinaci6n microscópica descubri6 

dilatación de las estructuras acinares y condensación prE, 

teinica en las conductos. Hubo fibrosis intersticial y 

una infiltración linfacitica local. 

El diagnóstica fue que había ca~bias consistentes can el 

diagnóstico clínica de síndrome de Sjogren. Lágrimas ar­

tificiales y Fenilbutazana fueron prescritas. El pacien­

te fue avisado de volver a revisión cada seis meses. 

Paciente 3. Una mujer blanca de 67 años de edad fue re­

ferida de América Central por un dentista 

local para evaluación. Su principal probl.!!_ 

ma fue la incapacidad de usar una dentadura. 

La paciente dijo que ella ha tenido boca se­

ca por más de 20 años y ha sida tratada de 

artritis por 25 ~ñas en su pa!s. Todas sus 

dientes fueron extraidos cuando ella tenia 

40 años de edad en un intento por mejorar su 

condición artrítica. 

Una distinta atrofia acanalada alve6lo mandibular y xero!!_ 

tom!a fueron evidentes. Una completa examinsci6n física 

fue iniciada. 
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El test de Shlrmer lnd1c6 casi nula formac16n de lágrimas 

y un examen salival mostr6 una dism1nuci6n de la func16n 

de las glándulas salivales. La 1nmunofluorescencia del 

suero descubrió un moderada incremento en gammaglobullna 

y hubo un fuerte positivismo de factor reumatoide. 

Una biopsia de las glándulas salivales labiales fue real! 

zada. La examinación microscópica mostró evidencias de 

fibrosis intersticial y una infiltración focal de células 

redondas. Algunos de los elementos glandulares en las 

áreas de fibrosis mostró una ligera atrofia y d1lataci6n 

de los conductos pequeños. El d1agn6stlco fue que hubo 

cambios consistentes con los síntomas cl1n1cos del sindro 

me de Sjogren. Lágrimas artificiales y analgésicos ora­

les para los dolores reumáticos fueron prescritos. El P,!!. 

ciente fue avisado de volver para su reexaminación semes­

tral. 

Sumario 

El síndrome de Sjogren presenta muy interebantes proble­

mas complejos en su diagn6sttco y tr~tamiento. La biop~ 

sia de la menor de las glándulas salivales es un simpl$ 

procedimiento que avudará al clínica para llSgar al más 

positivo de los diagn6sticos. El reporte de 3 pacientes 

ilustran los diversos estados de alteración glandular. 
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8) SINDROME DE MIKULICZ 

El síndrome de Mikulicz na debe confundirse con la enfer­

medad de Mikulicz. Esta Óltima es fundamentalmente una 

enfermedad benigna, mientras que el síndrome de Mikulicz 

va ligada constantemente a un procesa neoplásico maligna. 

El estudio de este síndrome pasó serias dificultades en 

épocas pasadas, can respecto a sus particularidades tanta 

en su plan etiológica como en su diagn6st1co. 

Después de la primera discus16n en 1892 por Van M1kul1cz, 

de una "afección particular, simétrica de las glándulas 

salivales y lagrimales", se elaboraron unas tablas clíni­

cas muy heterogéneas en las que se destacaron las leuce­

mias, las lesiones linfogranulomatosas, linfomatosas, la 

tuberculosis, los linfosarcamas, así como otras afeccio­

nes de origen sistémico. 

La mayor parte de las afecciones blastamatasas fueron re!!_ 

nidas por Rauch en 1959 baja el nombre de "síndrome de Mi 

kulicz linfomaticomielaide". 

Puesto que na es posible establecer una clasificación el~ 

ra del síndrome de Mikullcz en raz6n a su etiología mólt! 

ple, parece preferible establecer un diagnóstico etiológ! 

co correspondiente a cada uno de los datos clínicos. 

Bajo el síndrome de Mikulicz se igualan en clase toda una 

serle de enfermedades de las glándulas salivales que se 

diferencian; sin embarga, desde el punto de viste eti,rrt6..;:,_ 

gico, patogénico, patológica y clínico. 
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Manifestaciones Clínicas 

El aumento de tamaño de las glándulas salivales V lagrlrn~ 

les, que se observa con diversas combinaciones, es debido 

a una intensa infiltraci6n linfocítica intraglandular, p~ 

ro la linfadenopatía paraglandular contribuye v acentúa 

la turnefacci6n. 

Al ir progresando la infiltraci6n linfocitarla, el parén­

quima secretor es destruido y reemplazado. Es manifiesta 

la disminuci6n consecutiva de la secrec16n salival, la 

cual puede precisarse cuantitativamente mediante el estu­

dio del flujo salival. Pueden presentarse síntomas subj~ 

tivos de sequedad y ardor en la boca, y no es raro obser­

var manifestaciones de infecc16n secundarla, por ejemplo, 

rnonlliasls. 

Datos Sialográficos 

La sialografía demuestra la dlsrninuci6n del número de con 

duetos, debida a la destrucción ocasionada por la inf11-

traci6n linfocitaria del parénquima. Algunas veces, el 

sistema canallcular está desplazado lateralmente por una 

linfadenopatía concomitante contigua. En los periodos 

terminales se observan manifestaciones de obstrucci6n ca­

nalicular. 

Histología 

Histol6gicarnente, el síndrome de Mikulicz aparece en lo 

fundamental corno un proceso neoplásico maligno (linfosar­

coma,. leucemia linfática, sarcoma de células reticulares, 

enfermedad de Hodgkin, etc.). 
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Tratamiento 

Suele ser sintomático aunque se han experimentado radiate 

rapias. 

C) SINDROME DE HEERFORDT (FIEBRE UVEDPARDTIDEA) 

Definición 

Es una forma evolutiva particular de la sarcoidosis alean 

zada desde los ojos hasta las glándulas salivales. Se ca 

racteriza por los siguientes signos: 

Síntomas oculares (uveitis, se acompaña notablemente 

de retinitis, de neuritis o hemorragia de vitreo). 

Tumefacción parot!dea 

Fiebre ondulante 

Lesiones cutáneas (eritema acanalado, eritroderm!s). 

Parálisis facial 

Adenopatías 

Etiología 

Para muchos autores, la causa es desconocida únicamente 

el Dr. Lesher w. Borket menciona como probable causa un 

virus filtrable. 

La sarcoidosis (enfermedad de Besnier-BQeck-Schaumann) es 

un proceso generalizado caracterizado por lesiones granu­

lamotoaas crónicas relativamente benignas, que pueden 
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afectar a todos los órganos y tejidos, pero con predilec­

c16n especial para el sistema reticuloendotelial. 

Sin embargo, en las descripciones de la fiebre uveoparot.!_ 

dea no se menciona la presencia de lupus pernio, sarcoldes 

cutáneos o lesiones diseminadas, todas ellas manifestacio­

nes características que acompañan a la enfermedad de Bes­

nler-Boeck-Schaumann. En este aspecto la fiebre uveaparo­

t!dea se distingue del sarcaide de Boeck. 

Manifestaciones Clínicas 

El enfermo suele encontrarse en la tercera o cuarta déca­

da de la vida. Las signas inicialea de la enfermedad CO.!!, 

slsten en síntomas pradr6micas que duran desde pocos d!as 

hasta varias semanas. El enfermo aqueja malestar, debil! 

dad, náuseas, sudares nocturnas y una febrícula persiste.!!. 

te. 

Suelen aparecer tumefacciones parat!deas bilaterales, du­

ras e indoloras. Par regla general ambaB par6tidas aume.!!. 

tan simultáneamente de tamaña, aunque una de las glándu­

las puede hacerlo antes que la otra. Puede producirse la 

tumefacción de las glándulas submaxilares, sublinguales e 

incluso lagrimales, independientemente a durante el curso 

del proceso parotídeo. La tumefacción parotidea dura deE_ 

de algunos meses a algunos años. No se produce supura­

ción y la regla general es la resolución espontánea. Ha­

bitualmente se presenta linfadenapat!a cervical. 

Una manifestación cl!nica acompañante frecuentemente es 

la uveitis, inflamación del iris, cuerpo ciliar y coroi­

des. Aunque las síntomas oculares suelen ser bilaterales 

y se manifiestan con mayor frecuencia antes de que apare~ 

can la tumefacc16n de las par6t1daa, pueden presentarse 
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en ausencia de .signos por parte de e~tas glándul~s. 

No constituye ninguna rareza la participación de los ner­

vios craneales. Los signos neurológicos pueden preceder, 

seguir o manifestarse simultáneamente con la tumefacción 

parot!dea. Se produce parálisis del séptimo par craneal 

en casi el 30% de los enfermos. Se han observado casos 

de polineuritis, parestesias del trigemino, neuralgias i~ 

tercostales, ptosis parpebral, sordera, disfagia y parál! 

sis del paladar blando y de las cuerdas vocales, as! como 

afectación de los nervios espinales, con debilidad, atro­

fias musculares y parestesias. 

Sialograf!a 

La invasión de una glándula salival por la enfermedad sa~ 

coide es de esperar que cause una degeneración y f ibrosis 

simultáneas de los conductos y del parénquima. La atro­

fia glandular puede resaltar más por la linfadenopat!a de 

los ganglios linfáticos adyacentes, que oc~siona una pre­

sión extrínseca sobre el tejido galndular salival. Los 

exámenes sialográficos han demostrado estos hechos. Se 

m~nifiesta una disminución del número de ramas de los con 

duetos, aunque esta reducción no es constante. Este sig­

no es debido a la extensión de la permeabilización patol.é_ 

gica de la glándula salival y de los ganglios linfáticos 

adyacentes. Por consiguiente, la imagen sialográfica po­

ne de manifiesto solamente la intensidad y duración del 

proceso morboso. 

Histología 

Es característica del examen histológico la presencia del 
-~----

nódulo sarcoide-tubérculo compuesto de células epitelioi-

des, células gigantes y linfocitos agrupados de manera tí 
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pica. Se establece la diferenciaci6n respecto a la tube.E, 
culceis por la ausencia de caseificación y de bacilos acl 

dorresistentes. -
Tratamiento 

No disponemos de ningún tratamiento satisfactorio en el 
momento actual.· La terapéutica es generalmente sintomát.!. 
ca, esencialmente oftalmológica, aunque los corticosterc.!. 
des pueden ser útiles en las fases más agudas. El pronÓ.!:!., 
ticc vital es favorable. 

Ente las complicaciones más frecuentes puede contarse la 
ceguera por formación de un glaucoma secundario. 

Caso Cl!nico 

Paciente de 49 años de edad, de sexo femenino, referida 
por un odont6logo de práctica general al Hospital Dr. Ru­
bén Leñero, Departamento de Cirugia Maxilofacial, con el 
antecedente de que se queja de un aumento en la• región pa­
rótida y geniana semilateral derecha; no se ha determina­
do la etiología ni se ha formulado el diagnóstico. Los 
datos más importantes en relación con la enfermedad, que 
salieron B la luz al elaborarle a la paciente su historia 
clínica completa, fueron los siguientes: 

a) De sus antecedentes hereditarios, refiere el falleci 
miente de su padre a causa de cirrosis hepática, al 
igual que su nieta, que probablemente padecía discra 
cia sanguínea. 

b) En lo que se refiere a sus antecedentes personales 
no patológicos, no se hallaron datos que estuvieran 
en relación directa con el padecimiento. Entre otros 

padecimientos manifiesta haber sido intervenida qui-
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rúrglcamente para tratarle abscesos l.;ocallzados en 

las glándulas mamarlas; además informa haber padeci­

do tumores en la vagina. 

En el interrogatorio por aparatos y sistemas, refiere es­

treñimientos frecuentes, hipoxia (hace doce aAos); tam­

bién declara que padece reumatismo, por lo cual no ha se­

guido ningún tratamiento médico. El resto del interroga­
torio no arroj6 datos de tipo patológico. A la 1nspec­

c16n general, nos encontramos con paciente adulta, inte­

gra y adaptada al medio, ps1col6g1camente inestable, spre~ 

slva, de complexión delgada. 

Se halla ligera asimetría en hemlcara derecha a expensas 

de un aumento de volumen en región parótldea y geniana; a 

la palpación se comprueba que la aslmetr!a posee una con­

sistencia blanda y que resulta indolora; al hacer presión 

sobre la zona afectada, se localiza secreción exagerada a 

través del conducto de Stenon, existe parestesia y alter!!_ 

clones oculares. Además se hallan manchas blancas en di­

versas partes del cuerpo y se comprueba la existencia de 

dolores intercostales. 

Los resultados de los exámenes de laboratorio no mostra­
ron ninguna alteración patológica. 

Padecimiento Actual~ Fiebre uveoparot!dea; el padecimie!!. 

to se inició hace cuatro años con síntomas tales como pr.!:!_ 

rito, dolor en la región maaeterina derecha (que se acen­
túa durante la ingestión de alimentos), aumento de volu­

men y adormecimiento; se presentan además cefaleas y del~ 

rea en el oído. Manifiesta asimetría e inflamación en el 

lado derecho de la cara, as{ como disminución de la agud! 

za visual. El.padecimiento nunca ha recibido tratamiento 
preciso. 
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Conclusiones 

El síndrome de Heerfordt es difícil de diagnésticar para 

el odontólogo de práctica general, sobre todo si no se 

tiene experiencia clínica, ya que es una enfermedad poco 

frecuente. Su etiología es muy discutible, y solamente 

una de las autores de loe libree consultados nas dice 

que existe la probabilidad de que el causante sea un vi­

rus flltrable. Otro de los autores lo tiene clasificada 

entre los síndromes de etiología desconocida. 

Este síndrome es más frecuente en las mujeres adultas en 

tre la tercera y cuarta década de la vida. 

El cuadro clínico debe ser bien estudiado, para na ser 

confundido con otros síndromes, como, por ejemplo: el de 

Sjcrgren y Mikulicz, aunque en ocasiones se encuentren 

ligados. 
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D) SINDROME DE MELKERSSDN - ROSENTHAL 

Los principales síntomas de este síndrome. son: 

Inflamaci6n reincidente de la cera (interesando par­

ticularmente el labio superior). 

Neuropatías vegetativas (en particular, a nivel del 

nervio facial). 

Parálisis facial 

Lengua Fisurada 

Desde el punto de viste histopatol6gico, se encuentra una 

granulomatasis hiperérgica, cuya causa no se puede defi­

nir. 

La inflamación de la cara y en particular la granulomato­

sis del labio superior constituye el principal síntoma de 

este síndrome. 

La neuropatía vegetativa que constituye el segundo signo 

principal puede ser periférico o central. Las formas pe­

riféricas, aparentan ser esencialmen~e las neuropatíaa y 

el nervio intermedio de Wrisberg con manifestaciones den­

tro del territorio de inervación facial. Esto ha hecho 

que sobre el cuadro clínico, existan confusiones en la a~ 

creción salival, lagrimal, nasal y sudara! de tal manera 

que estas confuciones alteran el gusto. La secreción sa-

lival se halla reducida hasta límites inferiores de lo 

normal (hiposilia). 

La aialometría revela una disminución de la cantidad de 

saliva; en cambio, después de la prueba de pilocarpina se 
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nota muy frecuentemente, un aumento de la secreción sali­

val, que alcanza los niveles normales. La química sali­

val na aparta pruebas ni de inflamación ni de dialadeno­

s is (es decir, los niveles de sodio y potacia son norma­

les. 

Las formas centrales son más polimorfas (cefalea, migraña, 

moscas volantes, senaaci6n de vértigo, labilidad psíquica, 

etc.). Entre los síntomas accesorios más importantes nos 

falta citar la parálisis facial periférica recidivante, 

así como le lengua fisurada. Es muy frecuente que en la 

parálisis facial se encuentren síntomas accesorios de lo 

más variable (hiperacusia, transtornos del gusto, trana­

tornos de la secreción lagrimal, etc.). La lengua fisur!_ 

da se encuentra muy a menudo en la familia de la enferme­

dad y se le considera como un signo de degeneración sifi­

lítica. 

Los síntomas limitantes se comportan como una inflamación 

destructiva, o una uranita granulomatosa. 

Diagnóstico Positivo. Los signos clínicos son decisivos 

sobre todo en la inflamación de cara, al avance de las 

vías neurovegetativas, la evolución con brotes de reinci­

dencia y la sobrevenida de enfermedades tales como: (len­
gua fisurada). 

Desde el punto de vista histopatológico se encuentra 

granulomatosls más o menos marcada. Estos granulomas 

tuberculoides se localizan muy frecuentemente en for­

ma perivascular y están constituidos por linfocitos, 

células plasmáticas y células epiteliales. Se hallan 

también muy frecuentemente células gigantes de tipo 

Langhama. A un lado de loe granulomas "tuberculoides~ 
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"sarcoidlnos" y "linfo-n6dulo-plasmoc1tarlos", se ha­

lla un edema persistente pobre en proteinas y una des 

mielinización segmentarla de las ramificaciones ner­

viosas periféricas. 

Paralelamente en base a la cantidad de saliva de la paró­

tida se asiente una hipoplasía macroscópica que se reconE_ 

ce netamente en la biopsia. Al encontrarse es necesario 

tomar una nueva muestra tisular pera corroborar el diag­

nóstico. 

La biopsia de la glándula parótida debe ser tomada en le 

reg16n preeuricular, a nivel del conducto auditivo exter­

no, donde no existe habitualmente ningún elemento facial. 

Desde el punto de vista patológico se encuentra un parén­

quima glandular que experimenta degeneración lipomatosa 

marcada¡ sin embargo, hay también raras infiltraciones de 

células redondas. Los acinos glandulares no presentan mo 

dificaciones morfológicas notables. 

Plan Serol6gico. Se encuentra, aproximadamente en una 

tercera parte de loe casos, un aumento de tejido de ant1-

estreptolisinas, ahora que la sialografía muestra sobre 

la zona, en una toma media oblicua anterior, una disminu­

ción de lóbulos superficiales y profundas, dentro de las 

dos terceras partes de las casas. 

Diagnóstico Diferencial 

Se deberán eliminar las afecciones siguientes: 

La erisipela recidivante cr6nice de la cara (fiebre, 

síntomas generales, puestos en evidencia por el agen­

te causal). 
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Herpes simple recidivante crónico de la cara (lesiones 

vesiculares circunscritas¡ abcesos de granulomas en el 

examen histológico). 

El edema anglo-neurótico (edema de Quincke, fugaz sin 

coloraci6n). 

Síndrome de Ascher (blefarosporina, desdoblamiento de 

los labios, paperas, principio de la pubertad, otros 

trastornos endócrinos). 

Etiología - Tratamiento 

Sobre el plan etiológico los signos nombrados se definen 

en favor de una bacteremia de gérmenes diversos con la 

producción de una glanulomatosis aco.mpañada de edema. 

Desde el punto de vista patógenico los prr" 0 sos hiperer­

gicos la evalúan como una neuritis de la intermediaria. 

La frecuenéia de individuos afectados se encuentra a fa­

vor de la regla adjunta de los factores end6genos. 

El tratamiento se dirige contra cada uno de los síntomas 

y es en regla un tanto antialérgico y anti!nfeccioso. 
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e o N e L u 5 I o N E 5 

El conocimiento de cualquier patología debe tener suma i~ 

portancia para la Odontología, sobre todo, ai ésta prese~ 

ta manifestaciones bucales durante su desarrollo. 

El Cirujano Dentista debe preocuparse por investigar, sin 

conformarse con los datos en ocaaionea muy limitados, que 

se le otorgan durante el transcurso de su carrera sobre 

estas patologías. 

Entre las menos conocidas se encuentran los "Síndromes 

que afectan Glándulas Salivales", los cuales deben ser 

tomados en cuenta al elaborar un diagnóstico. 

Estas alteraciones son consideradas como una serle de aín 

dromes con asistencia de una·reacción concomitante de las 

glándulas salivales, de una manera tal que sus constitu­

yentes son un elemento importante en el diagnóstico. 

Todos estos síndromes (Sjogren, Heerfordt, Mikulicz, Mel­

kersoon-Rosenthal), presentan problemas muy interesantes 

en su diagnóstico y tratamiento. 

Se hace indispensable el conocimiento de las característl 

cae anatómicas y fisiológicas normales de las glándulas 

salivales, as! como loa métodos de diagnóstico empleados 

en las mismas para determinar la patología existente. 
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En la presente tésis se han logrado recabar los signos v 
síntomas más frecuentes y distintivos de cada uno de los 

síndromes, con lo cual espero se facilite la identifica-

' ci6n de cada uno de ellos. 

También se hace mención a los-posibies tratamientos, por 

lo general enfocados principalmente hacia los síntomas, 

aunque en algunos casos se han experimentado radiaciones 

y corticoterapia. 

Cuando la glándula está sujeta a infecciones repetidas y 

graves, se llegan a emplear métodos quirúrgicos conserva­

dores en forma de ligadura u operaciones más radicales co 

mo la extirpación de la glándula afectada. 

Considero que la lP.ctura del presente trabajo otorga al 

Cirujano Dentista los conocimientos básicos sobre los 

"Síndromes que afectan Glándulas Salivales", ya que se 

presenta una recopilación más completa y actualizada que 

la que se encuentra en la mayoría de los libros que hacen 

referencia a los mismos. 

Es necesario, sin embargo, estar en la búoqueda constante 

de información nueva sobre estas enfermedades, ya que en 

algunas de ellas los conocimientos, en especial, acerca 

de su tratamiento, son vagos e inclusive ins~tisfactorios, 

por lo que se requiere que gente con inquietudes y verda­

dero interés se avoque a ello. 

El Sustentante. 
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