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INTRODUCCTIOHN

Cuando se pretende establecer un Diagndstico Diferencial
entre dos enfermedades, se debe hacer con la debida seriedad
que el caso requiere, va que esta parte del diagndéstico es vi-
tal para lograr un tratamiento eficaz y correcto.

Uno de los propblemas principales relacionados con ei tra-
tamiento de las lesiones de las glandulas salivales, es la de-
cision del ciinico respecto al tipo de lesion gue se estd tra-
tando, y su localizacidn anatémica en las diversas estructuras.

Las enfermedades de las glandulas salivales han planteado
problemas diagndsticos, ya que reacciones de tipo infeccioso,
inmune y hormonal pueden ocasionar cuadros clinicos similarcs.
Por lo tanto, el exdmen fisico por si soto, no basta para esta-
blecer un buen diagndstico; En la mayoria de los casos es ne-
cesaria una valoracién completa del paciente.

Puesto gue las dos afecciones, temas de esta Tesis, invo-
lucran glandulas salivales, es conveniente hacer una revisién
acerca de su anatomia, funcién y desarrollo, asi como del pro-

ceso de secrecidn salival, y su contenido.



La glidndula pardtida es una gldndula par, bilobular, sero-
sa, y la mis grande de las glandulas salivales. Se extiende
hacia arriba hasta el conducto auditive y hacia abajo hasta el
borde inferior de la mandibula; Por su parte posterior se plie
ga sobre si misma alredesdor del borde posterior de la mandibu -~
la, y por su parte anterior se extiende dentro de la bola adipo
sa de Bichat,en la cual se desprende su conducto excretor, ©
conducto de Stensen, gue pasa por encima del misculo masetero,
mide entre 1.5 y 3 cwm, después de atravesar el miisculo buccinag
dor, desemboca a la zavidad bucal por la mucosa, frente al se-
gundo molar superior.

La gldndula submaxilar es una gldndula par, serosa, que se
encuentra abajo del tridngulo submaxilar, atras y por abajo del
borde libre del miisculo milohioideo, aunque una porcién de la
gléndula suele extenderse por encima del milohioideo adyacente
a las glandulas sublinguales. El conducto excretor principal,
"6 conducto de Wharton, que mide aproximadamente & cm. penetra
a un lado del frenillo lingua), sobre la carfincula salival, con
la abertura del conducto sublingual. Ambas gldndulas {(pardti-
da y submaxilar) se encuentran encapsuladas.

La glidndula sublingual mide aproximadamente la mitad de
la submaxilar. En realidad es una gléndula compuesta, formada
por una glindula grande de Bartholin y 8 a 20 pegueiflas qléndutr
1@5 de Rivinus; Se localiza en el piso de la poca, al lado del

frenillo lingual, en yuxtaposicidn con la parte interna de 1la



mandibula. La glidndula carece de cdpsula. E1 conducto princi-
pal corre paralelo con y hacia un lado del conducto de Wharton,
penetrando a la boca cerca del conducto mencionado en la carfin-
cula salaival.

Ademas Adc¢c las tres ¢lidndulas salivales pares principales,
existe una multitud de glandulas salivales menores, situadas
inmediatamente por debajo de toda la mucosa bucal, salvo la en-
cia y la porcién anterior del paladar duro.

La Pardtida es de origen ectodérmico y surge del epitelio
bucal anterior a la membrana bucofaringea. Comienza a formarse
durante la sexta semana del desarrollo embrioldgico, terminando
su formacién al final del sexto mes.

Las glandulas submaxilar v sublingual surgen del surco en-
tre la lengua v el arco mandibular., Comienzan su desarrollo
cerca del final de la sexta scmapa fetal,

Las glandulas salivales monores son de origen tanto ecto -
dérmico como endodérmico. Comienzan a desarrollarse hasta me -
diados de la octava semana 1lntrauterina.

Microscopicamente, todas estas glandulas tienen constitu-
cibdn semejante; estdn compuestas de acinos mucosos, SCrosos 0O
combinaciones de ambos. La diferencia principal en determinado
frgqmento de tejido es el numero relativo de acinos mucosos o
serosos; La gldndula pardtida es casi por completo serosa.

Los sistemas de conductos de las gldndulas pardtida y sub-

maxilar estidn formados de una serie de conductos muy pequefios,



que dienan un sclo acino y se unen para formar conductos de ma-
yor calibre. FEstos drenan 1lSbulos, y a su vez se unen al con-
ducto excretorir principal en la boca.

Los princivales elemantos tisulares vistos microscopica =~
mente son: Epitelio glandulav representativo de la porcidn se-
cretora de la glandula, epitelio cuboide gue reviste los con -~
ductos, compartimientos de tejido conectivo gque dividen los Ié
bulos individuales y =dpsula de tejido conectivo,

Los procesos de la sccrecidn inctiuyen dos actividades prin
cipales: Una gque cons1ste en la biosintesis de los materiales
en el interior de las c@lulas de la gléndula, y otra en la ex -
portacidén de estos productos hacia la Luz. Otro proceso impli-
ca el transporte de agua y electrolitos a través de la hoja con
tinua de cé&lulas hacia la luz.

La saliva producida praincipalmente por las glindulas sali-

.vales mayores, especialmente la pardtida, varia en cantidad de
150 a 1 300 ml'pcr dia, La cantidad total producida,.y el gra-
‘do de viscosidad de la misma dependen de muchos factorés, ya
sean mecanicos, quimicos & patoldgicos. El estimulo principal
de la secrecibn salival es . la presencia de alimentos en la bo-
ca, espécialmente de sustancias Acidas, aungue tambi&n la mas-
ticacibén estimula la secrecidn salival, pero finalmente depen-
de del tipo de estimulo nervioso recibido por la gl8ndula.

Por ejemplo, el estimulo simpitico de la glindula submaxilar

da como resultado la secrecidn de moco viscoso, mientras que



el estimulo parasimpitico produce un flujo aguado y delgade.

La composicidn quimica de la saliva varia segfin la glin =~
dula de la que se obtiene, el grado de estimulacidn, y el tiem
po durante el cual se recoge la saliva. El flujo salival tie-
ne una variacidn diurna v una estacional. En general, la con-
centracidn de varios componentes es mayor en la secrecibn pa -
rotidea que en la submaxilar; la principal excepcidn es el
calcio, que esti en concentracidn casi doble en la saliva sub;
maxilar.

A continuacién cxpongo los valores medios de composicién

de la saliva obtenida en adultos normalés, con estimulacidn:

pardtida Submaxilar

Intensidad de fluje

(ml/min/gldndula) 7777 0.7 0.6

meg/1

POtasSiQ =em=wmeomemmomc—m—cee———— 20 17

S0di0 ~-mesrcmem e 23 21

ClOYUYD ~ermecccemmeemmcec——an= 23 20
Bicarbonato —--—-mm=-memncoenos 20 18

CalCio ==emccmamr o e e 2 3.6
"Fosfato ==-ermmerrcacmcnn e 6 4.5
Mg/100 ml

Acido 0Urigco =~----ceceoeonoo-- 3 2
CGluCoSa —rme-—mmmmmm e m 1 1

PH  ~mmmmmmmmm e e 6.8 7.2

La saliva posee muchas funciones, entre ellas: lubrica-

cién, limpieza, como solvente, excretora, antibacteriana y di-

gestiva.



Una vez revisado lo anterior, proceder@ a entrar en mate-
ria. FEsta tesis esti enfocada para gue el Odontdlogo de préc-
tica general efectile un diagndstice diferencial cexrtero, 1lo
cual puede iogra: rfolc mediante el conocimiento de los concep-
tos bdsicos de ambas lasiones, como son la etiologia, histopa-
tologia y 21 cuadro clinico; Asimismo se puede auxiliar de
los medios de diagnds+tico a su alcance, los cuales debe inter-
pretar de una forma cocrrecta, con el objeto de dilucidar el
diagnfstico diferencial, y si estd dentro de su capacidad, e -
fectuar el tratamiento indicado; En caso de no ser asi, debe-
rd capalizar al paciente al especialista gue el caso requiere.

En lo que se refiere a Sialolitiasis, tanto la eticlogia
como su cuadro clinico han sido ampliamente estudiados, y exis
te a la fecha bastante bibliografia que apoya estos conceptos,
coincidiendo entre si la informacidn publicada.

La Sialosis Autoinmune plantea ciertas dudas respecto a
su origen, por 1o gque consideroc negesario hacer una breve rese
fia de la evolucidn de los estudios sobre esta lesidn.

Mikulicz, en 1842, describidé una enfermedad que consistia
én una tumefaccibn especial, crénica y simétrica de las glan -
dulas salivales y lagrimales. MAs tarde, Gougerot, dermatd -
logo francés, descripid una enfermedad caracterizada por la tu
mefaccibn de las glandulas lagrimales y salivales con infiltra
cidn liqfocitica, Yy que se acompahaban de xerostomia y quera -
toconjuntivitis seca. Sjogren, oftalmbdlogo sueco, publicd.los

resultados de un estudio mds detallado de esta enfermedad, en



el gue describid la alteraci6n de las gl8ndulas lagrimales y
salivales, acompafiada de manifestaciones generalizadas,.

Morgan y Castleman observaron que los hallazgos microscd~
picos en la enfermedad de Wiculicz eran idénticos a los del
Sindrome de Sjogren vy Llegaron a la conclusifn que las dos en=
tidades morbosas eran semejantes o parte de un mismo proceso
norboso, y que la enfermedad de Mikulicz era solamente una for
ma menos florida.

Como esta lesifn afecta glindulas salivales, ganglios lin
fdticos, involucra trastornos del tejido conectivo asi como
del apatrato inmune, y puede verse asociada a diferentes distuxy
bios de la economlia, ha recibido tantos nombres come¢ su varia-
da etiologia lo permite, tales como:

Enfermedad de Mikulicz-Sjogren, Enfermedad de Mikulicz-
Gougerot-Sjogren, Lesidn Linfoepitelial benigna, Linfosialoade
népatia benigna, Sialosis, Sialosis Autoinmune, Sialosais Colé
gena, Sialadenosis, Adenclinfoma, Adenoma Linfomatoide, Enfer-
medad de Mikulicz,

Con el objeto de simplificar la redaccidn y entendimiento
de esta Tesis, opté& por exponer esta entidad con el nombre de

Sialosis autoinmune, por las causas gue expongo en su etiologfa.



CAPITULC 1

ETIOLOGTIA

A) Sialolitiasis

Pueden encontrarse litiasis y calcificaciones intersticia-
;es en muchos 8xrganos del cuerpo humano, sobre todo en el apa -
rato uriﬂario, la vesicula biliar y glandula submaxilar, no obs
tante, aparecen en las glindulas salivales menores y la parfti-
da, el péncreas y los pulmones. En el 1% de las autopsigs se
encuentran cdlcules salivales.

La denominacidn "cdlculo" es relativamente heterogénea
desde el punto de vista -_.loldgico y clinico. Entendemes por
elio la arenilla salival en los conductog salivales terminales,
los calculos en los conductos salivales de mayor calibre, y o-
dontolitos sialbgenos masivos. Aparte de estos cdlculos, exis
ten calcificaciones displasicas en los tejldos inflamatorios
de la gladndula salival y trombos venosos calcificados.  Estos
Gltimos se encuentran generalmente como secuela de un heman -
gioma infantil.

La etiologia de la formacidén de c&lculos en las glandulas



salivales no la conocemos bien, pero se considera que tienen
importancia diversos factores. Inicialmente un trastorno den-
tro del mecanismo homeostdtico es causa de desequilibrio de
los constituyentes inorganicos, principalmente el calcio, ori-
ginando la precipitacidn de sales cilcicas. En segundo lugar,
estas sales forman el nide para otras acumulaciones, terminan-
do en la produccidn de cilculos.

La teoria m&s acoptada sobre la formacidn del sialolito
es que alrededor y dertro de tapones blandos de moco, bacterias
o clulas epiteliales descamadas, se acumulan sales minerales.
'Esta teoria parece estar bien fundada, pues algunos siélolitos
son muy radiopacos y bien calcificados, en tanto que otros son
blandos, de consistencia de caucho y no pueden demostrarse ra-
diogréificamente.

Los sialolitos se presentan en gran variedad de tamafios vy
formas; ecello indica que su desarrollo es progresivo después
que se han alojado en el conducto. El sialolito inevitablemen-
te causa estasis e infeccidn del sistema de conductos y produce
alteraciones descritas como sialadenitis crénica,

Como factores fundamentales para la formaciBn de concre -
ciones calcificadas en el interior del sistema de los conductos
de una gldndula, podemos considerar tres prerrequisitos que son:

- Un proceso que d& lugar a la estasis salival,

- Un nido o matriz para la formacidn del cAlculo y

- Un proceso metabdlico gue favorezca la precipitacién‘dg

las sales de la saliva.



190

La litogénesis también resulta facilitada por varios fac -
tores secundarios, pero muy importantes. Debido al contenido
mucoso de la gléndula submaxilar, su secrecidn es mis viscosa
que la de la gl&ndula pardtida, la saliva de la gléndula sub -
maxilar es mds alcalina, y contiene una concentracién mayor ae
calcio y de fosfatos, principalmente en forma de apatita car -
bonatada. Ademds, el conducto de la gladndula sub-maxilar es
mis largo, de trayecto tortuoso, y estd situado a un nivel in-
ferior al orificio de la glidndula pardtida. Estos factores a-
natdmicos constituyen un ambiente favorable para la estasis sa
lival en el conducto de Wharton y para la consiguiente forma -
cidn del cdlculo.

En términos generales se distinguen dos fases en la for -
macidn de un cdlculo que son:

- La génesis causal hasta que se llega a la cristaliza -

¢ién primaria, y

- La fase de crecimiento.

Con respecto a la cristalizacidn primaria, hay varias teo
rias, que pueden dividirse como: Causas mecanicas, quimicas,
inflamatorias y neurohumorales.

Causas Mecidnicas: Fueron las primeras en considerarse,
El curso ascendente del conducto de Wharton, sus muchas mues -
cas, dificultan posiblemente el flujo salival.

Causas quimicas; Predominan dos teorfas con respecto a

las causas quimicas: 1la organcquimica y la cristalina.
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La organoquimica considera que lo primeroc es la formacidn
de la matriz orgénica, lo cual va sequido de calcificaciones
del mismo modo que ocurre en las perlas, huesos, etc.

La teoria cristalina considera gque un liquido corporal hi-
persaturado de calcio y f8sforo es la causa principal de la
formacidn de los cilculos salivales.

Se ha demostrado que los mucopolisacidridos estfn de tres a
catorce veces mids concentrades en un cllculo salival. Tanto la
hexosa como la hexosamina, actuando como polielectrolitos, tie-
nen la capacidad de vincularse al calcio en gran escala, Tam -
bign pueden considerarse trastornos enzimBticos, trastornos en
la actividad de anhidrasa carbdnica, en la regulacidn del pH y
en la actividad fosfatasica.

Cuando aumenta la secrecidn salival, se eleva automitica -
mente la cantidad de bicarbonato debido a la actividad de la
anhidrasa carbdnica. El sistema carbonato-bicarbonato es el
mids poderoso de los amortiguadores de la saliva. En el caso de

pérdida de Co 1o cual incrementard el valor de pH, pfecipita—

2
rdn tanto el calcio y la apatita como los coloides. La alcali-
nidad, en combinaciéﬁ con las alteraciones de la proporcidn
calcio y fosfato, da lugar a que la apatita salival rebase su
cifra de solubilidad y, por ello, se produce la precipitacidn.
Ademds, la presencia de fosfatasas y, por consiguiente, la mo-

vilizacién de fésforo influyen decisivamente sobre la solubili-

dad o insolubilidad de las sales.
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Causas inflamatorias: Las causas inflamatorias, tales co-
mo las infecciones bacterianas, viricas y micdticas, y la irri-
tacidn causada por cuerpos extrahos, ha sido por varios autores,
a menudo como causas brimarias en la sialolitogénesis.

Causas Neurohumorales: Existen dos teorias a este respecto,
y son: La teorIa refleja de Dechaume y la teoria de la induc ~
cidn de Rauch.

Teoria refleja d= Dechaume: Esta teoria menciona que un
agente irritante, a menudo una infeccibn, produce probablemente
un espasmo del "esfinter" del conducte salival que provoca una
estasis y da lugar a hipersaturacidn y precipitacifén de sales
salivales.

Teoria de la Induccidn de Rauch: Un agente produce proba-
blemente una reaccidn neurchumeoral en una pequefila localizacibn
" circunscrita. El efecto es neural en su fase aferente, y prg -
dominantemente humoral en la fase eferente, la reaccidn local
ﬁinflamacién, enzimas protectoras, liberacidn de coloides pro-
tectores, ?egulacién del pH, etc.). AsI mismo, diversos facto-
res pueden influlr como agentes, entre ellos: Factores nutri -
cionales, disregulacidn hormonal, alteraciones del equilibrio
dcido-basico, trastornos enzimdticos y procesos inflamatorios
locales. El desarrollo monomorfo sugiere que la formacidn del
éélculo es similar a la formacibn de esmalte, dentiné, y hueso.
‘En la calciofilaxis, estos desarrollos pueden efectuarse en si-

tuacidbn intracelular, aungue también pueden producirse extrace-
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lularmente, actuwando los mucopolisacéridos y las fibras colli-
genas como captadorcs de iones., Cuando se llega a la primera
fase el cdlculo empieza a desarrollarse influido por los fac -
tores antes mencionados, scgfin la glindula y su localizacidn.
En este momento inicia la participacidn de la gl&ndula y su
sistema ductal. El nicleo del cidlculo se recubre con capas al

ternas de material orgénico e inorgénico.

B) Sialosis Autoinmune

La enfermedad de Mikulicz-Gougexot-Sjogren (6 sialosis au-
toinmune) es un grupo heterogéneo de trastornos de las gldndu -
las salivales, representa clinica y anatomopatoldgicamente una
linfosialoadenopatfa benigna. El conjunto del grupo se consi -
dera directamente relacionado con el complejo de trastornos del
tejido conjuntivo, por este motivo también se ha denominado Sia
losis Coldgena. Sin embargo, parece mas apropiada la denomina-
cién de "Sialosis autoinmune, ya que el trastorno fundamental
subyacente, tanto a las enfermedades del colidgeno, como a las
linfosialoadenopatias benignas, se "cree" es una autosensibilidad
Vpioducida por trastornos del mecanismo inmunolégico del organis-—
mo. Se cree que inicialmente el antigeno es producido por el e-
pitelio glandulaxr, esto va seguido de una reaccibn de los linfo-
citos y de las células plasmaticas gque infiltran los'tejidqs y
producen anticuerpos. De este modo se origina una reaccldn an-

tigeno-anticuerpo, que da lugar a la destruccidn de los tejidos,
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Esta es una enfermedad rara, pero muy interesante en el sentido
que presenta caracteristicas inflamatorias y tumorales.

Bernier y Bhaskar, al efectuar estudios sobre esta lesidn, con-
cluyeron gue no ¢s una neoplasia, ni una lesifn en la cual el
epitelio desempefia un papel agresivo o dominante,

No hay a la fecha unanimidad de opinion entre los autores
de diferente bibliografia acerca de la etiologia de este pade-
cimiento, asi que en este capitulo expongo las diversas teorias
encontradas sobre lo que podria ser agente causal de esta le -
5iBn, 8 padecimientos genecrales asociados a @ésta.

. Hay una creciente cantidad de pruebas de que la enferme -
dad esta estrechamegte relacionada con el sindrome de Sjogren
Yy que ambas son enfermedades autoinmunes en las cuales las pro
pias glandulas salivales del paciente se vuelven antigénicas.

Las glandulas salivales reaccionan de un modo bastante sg
mejante a varias enfermedsdes, sean éstas inflamatorias, neo -
pldsicas o metabdlicas. Caracteristicamente ello comporta tu-
mefaccidn e hipofuncidn de la gléndula, es decir, la cantidad
de secrecidn estd disminuida y su calidad "alterada".

También se dice gue esta lesidn representa nada mis ia
hiperplasia de los ganglios linfAtices, de origen infeccioso
local, por lo menos en algunos casos, gue se extiende y defor-
ma la arguitectura normal de las gl&ndulas salivales, y gue en
realidad produce sialolinfadenitis.

La sialosis puede presentarse en diversas situaciones:
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- La sialosis hormonal se ha descrito asociada con menar
quia, menstruacidn, embarazo, menopausia, ginecomastia, hipoge
nitalismo, y después de la ovariectomia. También se ha obser-
vado sialosis diab&tica, caracterizada por agrandamiento retro
maxilar de la pardtida.

- La sialosis asociada con cirrosis alcohdlica es fre =--
cuente, de hecho, puede preceder al desarrollo de sintomas ge-
nerales de cirrosis. De manera similar, se ha observado que a
veces enfermedades de pdncreas y de rifiones crean sialosis,

- El agrandamiento simétrico de las parbtidas tambié&n se
asocia con la desnutricidn, especialmente en estados de priva-
cidén aguda de proteinas.

- La administracidén de drogas puede causar aumento de vo
lGmen glandular, se ha senalado para medicamentos que contie -
nen yodo, fenilbutazona y derivades de la noradrenpalina; asi -
mismoc se ha observado tumefaccidn parotidea en pacientes trata
dos con tioridacina y fenilbutazona. Muchos medicamentos tig
nen la accién contralateral de influir en la secrecidn salival,
la mayoria de ello; dando lugar a la disminucidn del flujo.

Si el efecto principal se encuentra en los epitelios de los a-
cinos o los conductos salivales, se produce una sialosis (sia-
ladenosis). En cambio, si el efecto primario tiene lugar en
la regibn de; sistema vascular, entonces existe una sialitis

farmacolbgica.
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CAPITULO II

CUADRO CLINTICO

A) Sialolitiasis

La Sialolitiasis se presenta a cualquier edad, pero eé
mids comlin en adultes, de edad mediana, aungue se han descrito
cdlculos salivales en nifios. Hay una predileccidn con respecto
a los varones de 2:1, asi como una incidencia de sialolitiasis
maxilar con relacidn a la parotidea de 9:1 a 3:1., Se ha repor
tado una frecuencia de la Sialolitiasis con la siguiente dis -
tribucibn:

- Gliandula submaxilar y su conducto 64%

~ Pardtida y su conducto 20%

- Sublingual 16%

No son raros los cdlculos mGltiples-en una gl&ndula, y

los sialolitos pueden ser bilaterales; aunque se dice que afec
ta mis el lado izquierde que el derecho., La mayorla de los
cdlculos crecen y se ubican en los conductos, pero también e -~
xisten los formados en la glidndula y que son desplazados luego

al conducto, al cual occasionan obstruccién parcial & total.
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Los cdlculos son generalmente entre redondos u ovales.

Los cdlculos gque se forman dentro de los limites del conducto
de Wharton tienden a ser lisos y cilindricos, comunmente con
forma de hueso dec ddtil; los que se han formado en el interior
de la gldndula son mds irregulares y &speros. Los formados

en la gl&ndula pardtida son oblongos y a menudo puntiagudos.
El tamafio puede variar desde el de un grano de arena, hasta
ser tan grande como de 2 a 3 cm.

Cuando los cdlculos son muy pequeiios, puede haber ausen -
cia total de sintomas clinicos.

Los sintomas son variables, generalmente la presentacidn
clinica ocurre en alguno de los siguientes tres grupos:

- Algunas veces puede haber falta completa de signos y
sintomas (arriba se menciond el por qué,).

~ - Bs mds frecuente la existencia de antecedentes de tu -
mefaccidn fugaz, intermitente de la glidndula afectada, acompa-~
fiada de dolor y desencadenada por el acto de comer {como el
c&lcﬁlo no obstruye completamente el conducto, la tumefaccidn
disminuye progresivamente a medida que la saliva se escurre a
través de la obstruccibn).

- El tercer cuadro clinico se produce cuando no se esta-
blece ninglin tratamiento en ninguno de los dos tipos menciona-
‘dos. Aparece en forma de exacerbacidn aguda, caracterizada
por un proceso supurativo agudo, con sintomas generales acompa

fiantes.  Los tejidos blandos que rodean al conducto se ponen
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tumefactos, mostrando una intensa reaccidn inflamatoria, que

se manifiesta especialmente en el suelo de la boca, donde hay
tumefaccidn, enrojecimiento y dolor a lo largo del conducto de
Wharton. La glindula estdé aumentada de tamafo, y es dolorosa

y tensa, A menudo puede observarse el pus saliendo del orifi-
cio del conducto. E1l enferme nota un gran aumento del dolor
siempre gue la glandula es estimulada a aumentar su produccién
salival, como sucede durante la masticacién. (hernia de Gariel),

La infeccidn bacteriana y la detencibn de corriente sali-
val, condicionada por un desequilibrio neurovegetative gue re-
gula el calibre del conducto, tratan de explicar la instala -
cidn de este cuadro.

En la gladndula submaxilar, }a naturaleza mucoide de la
secrecidn hace el cuadro mAs severo, caracteristica que hay que
tener en cuenta para Su tratamiento. Cuando el cdlculo o tapdn
seroso obstruye el conducto, la corriente excretoria serd defi-~
ciente, lo que predispone a una infeccidén ascendente o recurrep
te, con el resultado ya antes mencionado de las fluxiones in -
termitentes, particularmente durante las comidas,

Sin tratamiento, las hinchazones intermitentes crdnicas
pueden exacerbar todos los sintomas, como delor intenso, supu-
racidn, fiebre y malestar general.

El sintoma mas comiin y de utilidad para el diagnbstice de
la obstruccidn reside en el aumento y disminucién de la hincha -

zén de la gldndula, en especial durante las comidas y que pue-~



de o nd asociarse con dolor. (signo de Morestin, si es indo -

loro).

B) Sialosis Autoinmune

Las sialosis se caracterizan por un agrandamiento no in -
flamatorio y no neoplisice de las glandulas salivales. Dicho
agrandamiento suele ser bilateral, y puede presentar una evo -
lucidn de agrandamientos recurrentes e indoloros, con una his-
toria de duracidn de algunos meses hasta muchos afios.

Las pardtidas son las méds frecuentemente afectadas, este.
proceso es mas comitn en mujeres, aunque algunos informes no se
fialan su distribucidn segfin el sexo. La tumefaccién ( & agran
damiento) pucde ser difuso e implicar la mavor parte de la
glandula, o presentarse con el aspecto de nbdulos simples o

miGltiples. En algunas circunstancias, el agrandamiento Parc

tideo se acompafia de un aumento de vollimen de las gléndulas sa

livales menores y de las glandulas lagrimales.

La hinchazdn de la porcibn preauricular de la pardtida es
el sintoma mds frecuente, pero también puede estar afectada la
porcidn retromaxilar de la glindula.

El comienzo de la lesidn cestd a veces, combinado con fie-
bre, infeccidén de las vias respiratorias superiores, infeccidn
bucal, extraccidn dental o algun otro trastorno inflamatorio
local. El tamafio de los égrandamientos es variable, pero por

lo general tiene unos centimetros. La palpacidn pone de mani-
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fiesto que las tumefacciones son duras y sin un borde bien de~
limitado.

Puede haber ataques ocasionales de infeccidn bacteriana
aguda superpuesta, debido a estasis dentre de la gléndula &
conductos.

v

Zegarelli divide los sintomas de esta enfermedad en dos
grupos, que pertenecen a la siguiente clasificacibn:

-Gruypo inflamatorio obstructivo; Se caracteriza por tu -
mefacciones glandulaxes cuyo tamafio varia y que presentan repe
tidas remisiones,

~Tipo seudoneoplisico: Suele presentar antecedentes de
un aumento lente y progresivo del tamaioc de la gldndula, sin
variaciones de tamafo durante el perfodo de tumefaccidn. Este
tipo es a menudo diagnosticado errBneamente, y tratado comoe un
tumor,

Algunas veces, ciertos enfermos se presentan primero con
los sintomas inflamatorio-obstruccivos, y mis tarde, manifies-
tan los del tipo seudoneopl@sico.

En la sialosis hormongl, la entidad se manifiesta por una
tumefaccidn parotidea recidivante, primero no inflamatoria, ha
bitualmente unilateral, blanda y dolorosa a la presidn, que se
acompafia de sintomas de disregulacidn hormonal. Afecta mas a
las mujexes, en'una edad promedio de 50 afos.

En la sialosis dishormonal, existe habitualmente una tume

faccibn blanda, difusa, esencialmente indolora, ondulante de
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las gldndulas pardtidas, sobre todo preauricular y s8lo algo
retromaxilar.

En la siale diab&tica, la tumefaccidn parotidea es ha-

bitualmente Li/z2lcral, pero, en contraste con lo que ocurre en

la sialosis i

normonal, la tumefaccibn es principalmente re -

tromaxilar. Los mds propensos a desarrollarla, son personas
en edad cnbtre los bU 3 G0 afos.

En la sialosis hopatdgena, la tumefaccidbn parotidea es bi
lateral, blanda e indolora; el borde anterior de la glandula,

asi como la porcibn vetromaxilar, estd habitualmente m3s tume-
facta quc £l resto de la glandula. El 16bulo de la oreja estd
habitualmenta ascandido. Sec dice gue el lado derecho se afec-
ta mids a menudo que el izaguierdo; La edad promedio en los pa-
cientes varia entre 30 y 60 afos. Probablemente el aumento de
tamaiio de la pardtida es proporcional a la cantidad de alcohol
consumida por el pacicnte.

En pacientes con cirrosis alcohdlica existe a menudo una
tumefaccidn ligera o moderada de las glindulas parftidas en el
60 al 80% de los casos, aunque la tumefaccidn parotidea puede
producirse en los alcohblicos, incluso sin cirrosis.

Sin embargo, la cirrosis portal de otras génesis puede produ-

cir también tumefaccidn parotidea.



22

CAPITULO I1I

HISTOPATOLOGTIA

A) Sialolitiasis

Los sialolites son redondos, ovoides o alargados, miden

de unos milimetro§ a 2 cm. 5 mAs de didmetro, son generalmente
amarillentes, pero su color puede variar de blanco a tostadof
'Su consistencia va desde blanda, a la dureza de una piedra.
En geﬁeral, los ci&lculos de los conductos salivales son durocs,
mientras que la arenilla salival periférica es blanda; EL gra
do de dureza de los cédlculos individuales varia segln sus di -
ferentes capas. Asi, el niicleo blando mis interno esti rodea-
do por una ancha capa dura, que va seguida de capas alternati-
vamente duras y blandas.

El propio cllculeo suele scr una estructura laminada, con
una matriz orginica mineralizada compuesta de proteinas, acidos
grasos y polisacaridos; el componénte inorgénico es principal-
mente hidroxiapatita.

Algunos cilculos son homogéneos en corte transversal,

mientras que otros estln formados por capas concéntricas.
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Sin tener en cuenta las capas individuales, los principa-
les constituyentes de los sialolitos son fosfatos de carbonato
cdlcicos, aunque también contienen dxido de hierre, cloruro sd
dico, tiocianats sddico o potidsico y compuesto de magnesio; En
algunos casos, ademAs de mucopolisac&ridos y colestero, se ha
hallado Acido Grico y xantina. Cabe destacar la importancia
sefialada por Emodi y Rauch sobre los hidratos de carbono y su
influencia en la formacidn de sialolitos,.

Wakeley did a conocer la composicidn promedio de la es -

tryctura apatitica como sigue:

Ca, (PO4)2 —————————— 74.3%
Caco, =--=----n--o- e 11,1%
Sales solubles ~----- 6.2%
Substancia orglnica -- 6.2%
Agua =eomme- e 2,2%
La matriz no presenﬁa una reaccidén homogénea., Se tine de

azui con la tincion de la hematoxilina-~eosina, de amarillo, con
.la tincidn de Van Gieson, y a veces de rojo y otros de azul,
con la tincibn de Mallory, de rojo con la tincifn de Hotchkiss-
McManues, y de un modo parcialmente metacromitico con violeta

de genciana.
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B) Sialosis autoinmune

La histopatoloaia de la sialosis es caracteristica, inde-
pendientemente de la causa del aumento de vol{imen, como hiper-
trofia celular z:-inosa, edema del tejido de sostén irntersti -
cial y atrofia de fos conductos estriados. Se observa una al-
teracidn caracteristica de la composicibn quimica de la saliva,
esto es, aumentos notables de potasio y disminucidn de sodio,

Estd representada por la anfiltracibn linfocitaria orde -
nada del tejido de las glandulas salivales, gue destruye 8 re-
emplaza los acinos, uon persistencia de cklulas epirteliales
que probablemente son restos de conductos glandulares, prove -
cando una grave atrofia parenquimatosa, con proliferacibn con-
juntival y esclerosis. Aungue el elemento linfoide suele ser
difuso, a veces hay verdaderos centros germinales,

El epitelio puede consistir en conductos que tienen pro -
liferacibn celular y pérdida de la polaridad, o, cuando la en-
fermedad persiste, nidos o racimos compactos de cé&lulas epite-
liales mal defanidas, denominadas como "islas epimiocepitelia -
les", las cuales parecer formar a veces un sincitio., Se ha su
gerido gue estas islas se originan tanto como resultado de la
proliferacibn de las cé&lulas del conducto, como de las células
micepiteliales periféricas. Otra caracteristica que también
se halla en lesiones avanzadas, es el dep8sito de material hia
linn eosinofile en las islas epiteliales.

Bhaskar describe la histopatologia de esta lesifn, en dos
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entidades diferentas:

~Forma aifusa: Loz 10bulos glandulares son reemplazados
por un mar de ii:fscitos, donde es posible ohservar islotes de
epitelic escamoso., Los acinos de los 18bulos afectados desapa

recen, pero alounos conductes se agrandan, forﬁando microguis-
tes.

-Forma nodular: Los cortes microscOpicos muestran una
glandula salival normul, en donde puede verse unc o mas ganglios
linfAticos nitidamente demarcados, pero hiperplésicos.

En la sialosis farmacoldgica, el ex@men histolbgico descu
bre que la tumefaccidn la origina una excesiva hipertrofia de
los acinos, sobre todo en las glindulas pardtidas, con ensan -
chamiento del ergastoplasma y un aumento de RNA,

En la sialosis cirrdtica es caracteristico encontrar en el
exdmen histoldgico de la biopsia una ostensible tumefaccion de
las células de los acinos, gue habitualmente tienen un cito -

plasma de claridad casi acuosa.
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CAPITULO IV

MEDTIGOS D E DITAGNOSTICO

A) Sialplitiasis

El diagndstico de cdlculos de gldndulas salivales, ha de
incluir historia de los sintomas, palpacibn de la glandula y
valoracidén radiografica, utilizando si es necesario un medio
de contraste (sialegrafia), ya que se ha comprobado que hasta
el 20% de los sialolitos son transparentes a los rayos X.

El exdmen directo revelard ostium edematizado, rubefacto
y turgente (signo de Baserga o de Cowie), aumento del volimen
de la gladndula, fluxibn edematosa periglandular, dolor espon -
tdneo y a la presibdn manual.

EL cflculo puede palparse por manipulacidn bimanual;
la palpacibn a lo largo del trayecto del conducto, a menudo 1o
gra confirmar la existencia de upa formacidn dura y calcificada.
Los calculos, particularmente en la porcion mds periférica del
.conducto, son palpables si tienen el tamafio suficiente.

No es raro gue la imagen de un calculeo salival aparezca

come hallazgo radiogridfico durante un exdmen de rutina. Los
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del conducto submaxilar son los gque se descubren mas a menudo,
sobre todo al tomar radiografias de maxilares inferiores desden
tados, por la tendencia a ubicar las placas con mayor profundi-
dad, y por tants, incluir una mayor parte del piso de la boca y
su contenido, en la cual aparece la presencia de un depdsito
calcareo.

Los cilculos que Se ven en la radiografia como objetos ra
diopacos, dan el tamafo y la forma de las calcificaciones pre-
sentes. El grado de radiopacidad es varliable. Los gue perma-
necen durante mucho tiempo quizas hayan alcanzado un tamafio a-
preciable y tengan una densidad radiogrifica mayor gque la del
hueso normal, se objetivan con facilidad; otros, donde el con-
tenido orgénico puede ser bastante alto, no son lo suficiente
radiopacos como para distinguirse con facilidad, y en algunos
casos guizas no sea posible demostrar en la radiografia su exis
tencia.

Para detectar c&lculos grandes y situados en la porcién.
anterior del piso de la boca, se pueden usar placas oclusa -
les, pero para asegurarse que se incluyan los calculos situados

. cerca o denﬁ?o de la glandula submaxilar, el tubo de Rx deSe
dirigirse hacia adelante y arriba, desde un punto posterior al
&ngulo goniaco y paralelo a la cara lingual de la mandibula.
Si a pesar de &sto no se ven con claridad los cdlculos en la

glandula submaxilar, con la placa oclusal intraoral, sera nece.
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sario complementar el examen radiografico con una pelicula ex -
traoral,

Los cadlculos de los conductos sub-lingual y lingual se cb
servan mejor mecdiante peliculas intraorales oclusales,.

Para detectar c3lculos en pardtida se usa una pelicula
dental comin, ubicada en el interior del carrillo, y llevada
hasta el fondo del surco. El borde inferior de la placa se
empuja en sentido lateral para desplazar el carrilio algo hacaa
afuera. La exposicidn se hace con el tubo dirigido hacia aba-
jo en un angulo aproximado de 45", con lo gue se incluye una
porcion mis extensa del carrillo por encima del surco vesﬁibu-
lar.

Cuando se van a emplear peliculas extraorales,'la técnaca
es como sigue: Se coloca la pelicula en un &ngulo recto con
la superficie de la cara, dirigiendo el rayo paralelo a la me-~
jilla; la exposicidn se hace cuando el paciente infla las me-
jiilas; el hecho de forzarlas en sentido lateral brinda ﬁna
mejor superposicidn de estructuras Oseas.

A menudo, debido a la localizacidn del céleulo, resulta
dificil visualizarle, incluso cuando es un cuerpo opaco. BEsto
sucede especialmente cuandq el sialolito es pequefio, no nmuy
calcificado y situadeo en el conducto de Wharton, en el punto
en que dicho conducto gira en &ngulo recto alrededor del borde
posterior del mliscuio milohicideo. Esta area, llamada "&rea

coma", escapa a la visualizacibn adecuada empleando una pelicu
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licula ocasiona siempre niuseas al enfermo.

Cuando se superpone con la mandibula, es factible confun-
dir la imagen deti cllculo con una condensacién Hsea, una exos-
tosis o hueso esclerdtico dentro de la mandipbula, Si £ste es
el caso, se recomienda efectuar una palpacidn digital del piso:
de boca, y tomar radiografias oclusales para descartar la pre-
sencia de cllculos.

Ademas, las radiografias obtenidas en direccidn lateral,
suelen ocasionar la superxposicién del cdlculo con el maxila;_
radiopaco. En estos casos, la sialografia suele lograr una ima
gen aislada del depdsito calcéreo.

La sialografia es el estudio radiolégico de las gliéndulas
salivales principales, por la inyeccibn de un medio radiopaco
en el conducto pa;otideo o submaxilar. Esta ténica es Qitil
para el diagndstico diferencial entre entermedades inflamato -~
rias crdnicas y trastornos obstructivos benignos de Llas ¢glédndu
ias salivales.

El sialograma normal pondra de manifiesto el conducto
principal; las ramificaciones mas delgadas del conducto ten -
dr&n un aspecto "arborescente". Pueden también obsexvarse los
conductos y lobulillos accesorios.

La sialografia tambien puede Sservir éara confirmar el diag
néstico de sialolitiasis, poniendo de manifiesto signos secun-

darios. Los cilculos dificultan el flujo salivali, ocasionando
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asi un estancamiento de la saliva en el conducto en su por¢idn
distal respecto aL cdlculo. La dilatacidn del conducto en es-
ta region visualizada mediante la sialografia, confirma el diag
ndstico. Por siaslografia también se demuestra la existencia de
alteraciones glandulares, en forma de zonas de debilidad de las
paredes (abombamiento) alternando con constricciones fibrosas.
La irregularidad del perfil del conducto que con ello se produ
ce, recuerda una sarta de salchichas, EL sialograma también
sirve para determinar el arado de destruccifn de la gléndula
salival, consecutiva a la obstruccidén.

Los sialogramas estdn contraindicados si existe 1nfecc155
aguda en la glandula salival.

Técnica: Después de aplicar anestésico t8pico sobre el
orificio de salida del conducto, se ejerce presidn suave sobre
la gl&ndula; La sustancia radiopaca, o medio de contraste, es
un aceite yodado que se 1inyecta en cantidades variables, desde
0.8 a mas de 2 ml, hasta que el paciente sienta presidn, pero
nunca hasta rebasar el momento en que refiere dolor. Antes de
la inyeccifn de la sustancia radiopaca se debe tomar una radio
grafia de la glindula, luego el conducto puede ser sondeado y
dilatado con sondas lagrimales, se enjuaga la boca con solucidn
antiseptica, y se coloca una aguja calibre 18 a 22, en una je-
ringa de 5-10 ml. La punta de la aguja debe ser roma y lisa.
Una gota de soldadura sobre ella actila como tope para sellar

la abertura, una vez que ha sido insertada. La aguja utiliza-
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da para ia gldnduia pardtida se profundiza poco, debido al ln-
gulo recto del conducto de Stensen al pasar a travées del mﬁscg
lo buccinador. 1la insercidn de la aguja en el conducto de
Wharton puede [acilitarse eicrciendo traccidn sobre el conduc-
to, Lo que se hace bajo ancstesia local, y usando pinzas para
tejidos blandos,

Despus de la insercibn de la aguja o cénula, se retira
la saliva residual, se carga la jeringa con una solucidn radio
paca tibia v se la inyecta lentamente dentro de la glinaula.
Se puede colocar un trozo de tela adhesiva sobre la jeringa'y
la aguja, que quedardn en su lugar para que el paciente las tep
ga durante el exdmen radiogrifico. Se tomardn las proyeccio -
nes adecuadas: Rx lateral, lateral oblicua, oblicua y antero-
posterior.

Para la aifnduia pardtiaca, el rayo central se dirige a
tra;és del lado opucsto de la mandibula, en la zona del primer
mélar, hacia la glandula que se observa,

Para la gifndula submaxitar, el rayo central se dirige
hacia ella desde un punto por debajo del borde de la mandibula
del lado opuesto.

Luego se retira la canula y se toman radiografias a inter
valos variados, para estudiar el vaciamienpto de la glédndula.
Las glédndulas normaies Lo hacen en 30 minutos,

Durante la fase de vaciamiente, la solucibn radiopaca tam

bifn se vaciard de la parte del conducto distal con relacibn
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al cilculo, pero el vaciamiento de la porcibn proximal estari
dificultado o totalmente blogueado., La sialografia permite es
timar asimismo la estructura y la funcién, y establecer pronés
tico para la gléncula.

La radiografia para apruciar la evacuacidén a lLas 24 horas
demuestra la retencidn del! mecdio de contraste. E1 bloqueo de
la secrecidn por la presencia del cdlcule y por las alteracio-
nes inflamatorias de la pared del conducto, y la moderada dis-
minucidn de produccidn de saliva debida a la degeneracidn pa -
renquimatosa retrasan ¢l lavade adecuado del sistema de condqg
tos en un periodo de tiempo anormal. La solucién opaca es re-
tenida en situacidn proximal al punto de obstruccién.

Es definitivamente anormal la persistencia de medio de
contraste en la glindula 24 horas después de la prueba.

Los medios de contraste hidrosoluble y liposoluble cuen -
tan cada uno con ventajas y desventajas; en la actualidad, el
Pantopaque y Lipiodol son los medios de contraste que se usan
- con mayor frecuencia.

En algunos casos, un flebolito o un ganglio Llinfltico cal
cificado de la region de la glandula salival son intexpretaaos
errbneamente como sialolitos. En estos casos, el método sialo
grafico permite la diferenciacidn debido a gue los contornos y
aspecto del conducto salival no estdn afectados por el fieboli

to, va gque este estd fuera del sistema de conductos salivales.



33

B) Sialosis Autoinmune

Aaemés del aspecto de las glandulas salivales, hay varios
criterics diagndsticos valorables a considerar para el diagnés
tico de sialosis, entre ellos podemos ennumerar los siguien -
tes, por orden decreciente de importancia;

1~ Historia y curso clinico del padecimiento; Esta consis
te en un aumento de tamafio lento, crdnico, ondulante, cas:
siempre indoloro, multiglandular y simétrico, Las glindulas
pardtidas son las que se afectan con mayor frecuencia.

2- Sialografia: Como ya se expuso anteriormente la t&cni-
ca de este medio de diagndstico, agui citar& solamente los ha-
llazgos que este medio proporciona al respecto.

Cuando se piensa en el diagndstico de sialosis autoinmune a ba
se de las manifestaciones clinicas, resulta muy importante es-
coger un medio sialogrifico que se evacfie facilmente. Las so-
luciones oleosas pueden facilitar la formacidn de granulomas
por cuerpo extrafio, y ocasionar afin mids destrucciones glandulgr
res.

El ex8men sialogrifico es importante por el hallazgo cons
tante de "sialectasia"; Sin embargo, muchos enfermos presentan
una arbhorizacidn normal de los conductos, o sblo una ligera a-
trofia y adelgazamiento de alguno de &stos, como sucede en lé
sialosis dishormonales .y hepatdgenas. |

En la sialosis diabética la sialograffa puede mostrar un

buen sistema de conductos salivales fino y delicado, o bien es
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tenosis y dilataciones congecutivas del conducto salival prin-
cipal, indicando esto (ltimo inflamacién secundaria,

Es posible gue en las fases precoces de la sialosis apa -
rezcan pocas altoraciones por sialograffa, pero si la tumefac-
cidn de los acinzs es muy pronunciada, los conductos terminales
estdn comprimidos y no son ya visibles a la sialografia, se ob
tiene una imagen de "adrboi en flor".

Al ir progresando la enfermedad, sin embargo, es de espe-
rar la aparicibn del cuadro caracteristico de sialectasia.

i
Las dos pardtidas estin mas o menos afectadas, aungue algunas
veces la glandula submaxilar puede presentar alteraciones pare
cidas.

Zegarelli distingue varios tipos de sialectasia, la cual
distribuye en los siguientes grupos:

- Punteada: Esta corresponde a acumulaciones de soluglén
de contraste de menos de 1 mm de difmetro.

- Globular: Estd compuesta por acumulaciones mds grandes
de solucibn de contraste, que miden 1 a 2 mm de didmetro. El
conducte principal es normal, aunque existe ausencia completa
de los pequenos conductos radicales.

- Cavitariag: Se presenta al fusionarse los globuleos. Las
dreas se estancan, la solucidn opaca presenta tamafios irregula
res, con disminucion ael niimero de gléhulos, pero con aumento
de su ﬁamaﬁo. »

- Destructiva: Asi se denomina el periodo final de 1la

sialectasia. Se observan imlgenes irregulares consecutivas a
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una infiltracién linfocitica avanzada, v a la atrofia de los
conductos, con la solucidn opaca abri&ndose camino en la glan-
dula residual, «:::ido a La perdida y fragmehtacién de las pare
des de dichos conductos.

3- Anatomia patoldgica: Las glindulas parbtidas presentan
acinos serosos mas o menos aumentados de tamafio, ELl citoplasma
es casi siempre muy cromdfileo y estin por lo comin aumentados
los grinulos enzimiticos. Los nficleos se encuentran habitual-
mente en el borde externo de la célula y pueden ser aplanados.

4- Anflisis de sativa: EL contenido en proteinas de la |
saliva y por consiguiente su actividad enzimdtica varian con la
sialosis. El estudio de la saliva obtenida tras estimulacién
indica el grado de afectacidn de la glidndula en cuestibn,
Encontramos a menudo en la sialosis una preonunciada hiposialia
o asialia sin estimulacidn, mientras que tras la estimulacidn
con pilocarpina existe una secrecidon practicamente normati, en

cantidad y calidad.

En la sialosis hormonal se halla una hiposialia habitual-

mente pronunciada; Se hallan valores aumentades ¢ disminuidos

WA

de ‘enzimas y proteinas en la saliva, segiun el momento de la sia
losis, La concentracidn de potasio esta considerabiemente au~
mentada, mientras que el contenido en sodic rara vez se afecta.
En la sialosis cirrdtica ademds de la hiposialia mids. o me-
nos pronunciada, existe un aumento de la concentracidén de pota-

gio y un nivel de sodio normal en la saliva en reposo,

IR S T A ek e
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‘En la sialosis dishormonal se descubre un aumento defini-
do en la concentracién de potasio en la saliva en reposo hasta
35 mEq/1 & mids. Los valores de sodio no estan aumentados y pue
den incluso estar disminuidos.

En la sialosis diabética el analisis de saliva demuestra
que el aumento de potasio no es tan pronunciade como en la dis
horrmonal; con relativa frecuencia existe un aumento de la con
centracidn de sodio sin que sea destacable la presencia de in-
feccidn secundaria por medios clinicos o sialogréficos,

5- Inspeccidn y Palpacidn: En las cuatro quintas parte§‘
de 10s pacientes con sialosis, la tumefac¢idn afecta principal
mente a la porcibn preauricular de la glidndula pardtida.

.ﬁa tumefaccidn es algo pastosa, raramente dolorosa a la pre -
sidn y no estd delimitada con claridad. La piel suprayacente
es fdcilmente despiazable y no estd edematosa ni enrojecida.
Con el masaje se obtiene poca saliva, a menudo blanquecina,
viscosa y filamentosa,

6- Frotis salival: La saliva, poco densa, contiene méis.
células epiteliales descamadas de lo normal, especialmente cé-
lulas fuéiformes con rabo de los conductos salivales superio -
res, Las células epiteliales estin a menudo cargadas de bacte
rias. De modo sorprendente, la saliva mucosa no presenta mis

elementos celulares gque las células epiteliales descamadas.
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CAPITULO ¥

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL Y TRATAMIENTO

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

,‘Ségﬁﬁ su Etiologia:

A) Sialolitiasis:

- Es un proceso de litogénesis, faciiitado por la ubic#—
¢idén de la gldndula, el tipo de secrecidn glandular y
por un desequilibrio de los constituyentes inorgfnicos,
principalmente el calecio, originando la precipitacidn
de sales calcicas.

- _Estd representada por la presencia de una masa calci -
ficada.

- La_sialolitogénesis guarda una estrecha relacibn con
las causas inflamatorias.

- Ligadas a su etiologia eﬁcontramos causas mecanicas,

guimicas, inflamatorias y neurohormonales,
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B) Sialosis autoinmune:

-~ Es una entidad morbesa, facilitada por trastornos del
tejido conectivo, sistema autoinmune y de ganglios lin
firicos.

- Estd representada anatomopatoldgicamente por uvna Linfo
sialoadenopatia banigna.

- Presenta caracteristicas inflamatorias y tumorales.

- Ligados a su etiologia encontramos trastornos de tipo
autoinmune, hormoﬁaies, dishormonales, desnutricidn,

cirrosis, diabetes, hepdticos, farmacoldgicos.

Segfin su Cuadro ClLinico:
A} Sialolitiasis:

- Es mas frecuente en Varones, en edad adulta.

- Afecta con mayor frecuencia la glandula Submaxilar
(64% aprox.) y su conducto.

- La afeccidn es mds frecuente unilateral, aunque puede
afectar bilateralmente.

- No ‘es raro la presencia de cilculos milltiples en una
misma glandula.

- Los c8lculos pueden estar fuera derla giadnduta, o in-

vadiéndo ia misma.
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Hay dol§r. desencadenado especialmente por el acto de
comer.

Hay tumefaccifdn fuga2 c intermitente.

$i no se tirata, hay exacerbacidn aguda del cuadro, con
proceso da supuracidn aguda y sintomas generales acom-~
pafiantes,

Los tejidos blandos cercanos muestran reaccadn inflama
toria intensa.

La gl&ndula estd aumentada de tamafio, dolorosa y tensa.
Se refieren aumentos y disminuciones de la hinchazbn

de la géndula, especialmente durante las comidas.

B} sSialosis autoinmune:
Es mds frecuente en mujeres,.en edad adulta.
Afecta con mayor frecuencia las gldndulas pardtidas
en su regidn preauricular y ocasionalmente, retromaxi-
lar.
La afeccidn suele ser bilateral.
Esta afeccidn representa una hiperplasia generalizada
de la glandula y ganglios linféticos.
Es un agrandamiento no inflamatorio y no hiperplﬁsico.
Sse manifiestan agrandamientos recurrentes indeloros.

se puede presentar en forma difusa & nodular.
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‘- Es una tumefaccién generalmente dura, & blanda (depen-
diendo de su etiologia) y no bien delimitada.

- Se manifiesta como un agrandamiento c¢rdnico, que gene-
kralmente es indoloro a la palpacidn.

- Puede afectar glidndulas salivales menores, y lagrimales.

- El aumento de tamaniio es lento y progresivo, llegando a

ser generalmente de centimetros.

‘Segln su Histopatologfia:
A) - sSialolitiasis:

- Los c8iculos generaimente son redondos, ovoides & alar
gadas; de milimetros hasta de 2 & mas centimetros.

- Normalmente son amariilentos, pero su color puede va -
riar de blanco a tostado.

- Su consistencia va desde blanda, a la dureza de una
piedra,

-~ Son una estructura laminada, con matriz orgénica mine-
ralizada;

- Pueden ser homogéneos b estar formados por capas con -

céntricas.
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Constituidos principalmente por fosfatos de carbonatos
cdlcicos, 6xzido de hierro, cloruro sédico, tiocianato
sbdico o potédsico y compuesto de magnesio.

El compon=nte inorganico es principalmente hidroxiapa-
tita.

La saliva estd hipersaturada de hidroxiapatita.

La relacion calcio-f6sforo est8 alterada en la saliva.

B) Sialosis autoinmune:
Se ehcuentra un infiltrado intesticial periacinosoc y
periductal, representado por elementos linforreticula-
res y grave atrofia parenguimatosa, con proliferacién
conjuntival y esclerosis, que destruye & reemplaza los
acinos.
Edema del tejido de sostén intersticial,
Hipertrofia celular acinosa.
En lesiones avanzadas:
Racimos de c@lulas epiteliales mal definidas, llamadas
"islas epimioepiteliales™.
'Depésitos de material hialino eosindfilo en las 1slas
epiteliales.
Los acinos de los 16bulos afectados pueden estar ausen

tes, hipertrbficos & tumefactos (segln la etiologia).
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- Ganglios linfdticos hiperplidsicos.

- Sialectasia.

- En la-saliva peodemos encontrar un aumento de potasio,
con dismi.ucibén del contenido de sodio lesto es varia-

ble, dependiende de la etiologia).

TRATAMIENTO

A) Sialolitiasis

El tratamiento de los sialolitos depende de 1la presencia-
de infeccibn, el estado de la gl&ndula, y la localizacidn del
cdlculo.

Si la funcidn de Lla gliandula no se ha perturbado demasia-
do, la ewxtirpacidn del cdlculoc y el tratamiento con antibidti-
cos, si hay infeceidn, aliviarid todos los sintomas.

A veces, es posible eliminar los calculos pequefios, me -
diante la manipulacidn. Si el cilculo esta muy adelante en el
conducto, puede presionarse hacia adelante, y sacarlo por el
orificiq del conducto.

Si éste no es el caso; © el sialolito tiene un tamaho con-
siderable, entonces el tratamiento de eleccidn es quirflirgico.

Esto se puede hacer por. via intrabucal, y bajo anestesia local.

Si los ciliculos estan cerca de la glandula, & en ella, y



43

en particular si son milltiples, o cuando las infecciones secun-
darias han originado extensas alteraciones glandulares, Lo mas

indicado serd efectuar la reseccibn guirlirgica de la gldndula.

B) Sialosis Autoinmune

El tratamiento suele ser sintomidtico, tiene como objetivo
aumentar el flujo salival, mediante masaje de la glandula, en di
reccion del conducto, asi como incrementar la ingesta de Ligqui -
dos diaria. Se puede practicar tambifn cateterismos del conducto,
Yy antibioticoterapie siempre que sobrevenga infeccidn aguda.

Se recomienda ssociar al tratamiento especifico de esta le-
$ibn, la terapeutica de cualquier otra enfermedad crbnica presen
te, asi como mantener una buena higiene bucal, la cual ayudari
a reducir el nimero y los ataques de dolor e hipersensibilidad.

Se ha probado la corticoterapia con el objeto de detener la
tumefaccidn glandulay, peroc no se ha observado ninglin caso de
éxito respecto a la detencidn del progreso inexorable del proceso
morboso.

También se ha intentado el tratamiento con irradiacidn me-
diante rayos X, ya que estos pueden detener la tumefaccidn, pe-

ro no hay que olvidar los inconvenientes de esta técnica.
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Con finalidades cocméticas, o cuando la gldndula estd su-

jeta a infecciones repetidas y graves, se han cmpleado métodos

guirfirgicos conservadores, en forma de ligaduras del conducto,

u operaciones mas radicales, como la extirpacidn de la gidndula.
Cabe agregar que la parotidectomia no debe consirderarse wino

hasta gue el dolor sea constante, y hasta gue haya evidencia de

pérdida de la funcidn de la gléndula.
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Para la Sialosis Autolnmune se ofrecen varias alternati-
vas de tratamiento; Lo primordial en este casoc ser& identifi-~
car la etiologia, para después poder combatir sus efectos y e~

liminar sus causas. de ser posible.
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