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I N T R o D u e e I o N 

El motivo por el que nos inclinamos a realizar el presen-­

te trabajo, fué una inquietud surgida durante nuestra carrera -

al ver la interrelac:i.6n e.'l:istente entre las Glándulas Salivales 

y su Fisiopatología Bucal. 

Esta inquietud se acrecentó al ver la necesidad que tiene­

el Cirujano Dentista de diagnosticar oportunamente las altera-­

ciones bucales relacionadas con las Glándulas Salivales que si­

bien no todas serán tratadas por él directamente, es importante 

que las conozca, ya que muchas de t!llas en sus etapas primarias 

son más fáciles de tratar por el Cirujano Dentista. 

Las Glándulas Salivales atañen directamente a la actividad 

profesional del Cirujano Dentista por lo que es importante sa-­

ber los síntomas que trae consigo una disfunción como ejemplo: 

alteraciones en las que hay disminución de la secreción salival 

acarreando problemas de tipo carioso, acumulación de materia -­

alba y falta de adaptabilidad a las prótesis. 

Con este trabajo no pretendemos resolve~ todas las dudas -

surgidas en la práctica, pero sí, tratamos de mostrar en una -­

forma sintetizada las principales afecciones de las glándulas -

salivales con sus síntomas, diagnóstico y tratamiento. 
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SECCION I 

CONCEPTOS GENERALES 

CAPITULO 1 

ANATOMIA 

Las glándulas salivales se dividen en 2 tipos que son: 

l. Glándulas Salivales .Menores. 

2. Glándulas Salivales Mayores. 

GLANDULAS SALIVALES MENORES 

Las glándulas salivales menores son pequeñas, se encuen--­

tran en el espesor de la mucosa y son las siguientes: 

a) Glándulas Labiales.- Estas se encuentran en la capa -

submucosa de los labios, por detrás del músculo orbicular. 
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Morfología.- Son glándulas arracimadas y ca~~ una de ellas 

está constituida por un número de lóbulos redondeados o pirifor· 

mes de los que parten conductos excretorios que después de un -

trayecto variable pero siempre muy corto desembocan en un con-­

dueto excretorio común y este a su vez se abre a la superfi.cie­

libre de la mucosa. Estas glándulas son mixtas. 

En estado normal pasando el dedo por la cara posterior de­

los labios se perciben con toda claridad en forma de pequeñas -

masas salientes duras e irregulares. 

b) Glándulas Molares.- Situadas en la capa muscular de -

la mejilla, en la superficie o en el espesor del Buccinador, -­

próximas al conducto de Stenon se encuentran dispuestas en hil~ 

ras, cada una de ellas se abre por un conducto excretorio en la 

mucosa. 

c) Glándulas Palatinas.- Se encuentran situadas en la-­

capa glandular de la bóveda palatina. 

Son glándulas arracimadas con un conducto excretorio que -

va a abrirse despues de un trayecto vertical más o menos obli-­

cuo en la superficie de la mucosa. Se encuentran en mayor can­

tidad en la parte posterior de la bóveda palatina y se van ha-­

ciendo menos numerosas a medida que nos dirigimos hacia adelan­

te desapareciendo a nivel de los caninos. 

d). Glándulas del Velo del Paladar.- El velo del paladar­

posee numerosas glándulas que se encuentran diseminadas en dos­

capas, formándose así una capa inferior y otra superior. 
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La capa superior esta formada por glándulas que por su mor 

fología se parecen a la Hipófisis. Son relativamente raras y -

aisladas, pero más numerosas en las partes laterales que en la­

parte media, La mayoría de éllas están profundamente situadas­

en el intervalo de los fascículos musculares subyacentes a la -

mucosa; de esto resulta que a cada contracción muscular, los 

acinos glandulares son comprimidos lateralmente y vierten su 

contenido en la superficie de la mucosa. 

La capa inferior más grande y continua llega a tener hasta 

4 o 5 mm. de grueso en su parte anterior, desde ahí va disminu-

yendo y tan solo mide 1 mm. en la proximidad de la úvula. Estas 

glándulas son arracimadas. 

e) Glándulas Linguales.- Estas glándulas se encuentran -

en la segunda capa de la mucosa lingual y son de 2 tipos: 

l. Glándulas foliculares. 

2. Glándulas Mucosas o Serosas. 

Glándulas Foliculares.- Situadas en el dorso de la lengua 

detrás de la V li.ngual, donde forman una serie continua desde -

la epiglotis a las papilas caliciformes y de una amígdala a --­

otra. Estas glándulas se presentan en forma de pequeñas eminen, 

cias irregularmente hemisféricas o lenticulares de 1 a 4 nun. de 

diámetro. 
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Glándulas Mucosas.- Son glándulas arracimadP".' en forma de 

una especie de herradura, cuya parte media corresponde al ter-­

cio posterior de la lengua y cuyas ramas siguen de atrás a ade­

lante los bordes de la lengua para venir a terminar en su parte 

inferior a cada lado de la punta. Este tipo de glándulas se --

dividen en tres grupos que son: 

Grupo Posterior.- Impar y situado en la línea media, com­

prende las glándulas que se encuentran situadas detrás de la -­

V ling~1al, entre ambas amígdalas. Es tas glándulas notables por 

su número y volumen están situadas debajo de la capa de las 

glándulas foliculares en el tejido celular submucoso. Su órga-

no excretorio descansa sobre el músculo lingual superior, Su--

conducto excretorio se abre en la superficie libre de la mucosa 

entre las glándulas foliculares o en la cavidad de estas glán-­

dulas. 

Grupo Lateral.- Llamado tambi,én grupo de los bordes de la 

lengua, Este grupo forma una hilera continua que se extiende -

de las papilas caliciformes hasta la punta. Estas glándulas se 

encuentran sumergidas en el espesor del músculo subyacente, son 

intramusculares. Muy frecuentemente en la parte posterior de -

los bordes de la lengua a nivel de las papilas foliadas se en-­

cuentran un grupo llamado Glándula de Weber, esto es impropio,­

ya que se trata de un conjunto de glándulas cuyos conductos 

excretorios se abren en la cara inferior de la lengua, 



Grupo Anteroinferior.- Forman un grupo situado en la cara 

inferior de la lengua y a cada lado de la línea media. Es de-­

nominado este grupo como Glándula de Blandin o de Nühn. Esta -

glándula esta constituida por la reunión en un mismo punto de -

varias glándulas que se presentan bajo la forma de una pequeña­

masa oblonga de 15 a 20mm. de longitud, de 7 a 8nun. de ancho y­

de 5 a 6 mm. de altura. Está situada en el espesor de los -

músculos estilogloso y lingual inferior. Sus conductos excre-­

torios son en número de 5 a 6 y se abren perpendicularmente en­

la cara i.nferior de la lengua a cada lado del frenillo. 

GLANDULAS SALIVALES MAYORES 

Estas son voluminosas y más claramente diferenciadas, se -

disponen alrededor de la cavidad bucal, 'de una Articulación - -

Tempero-mandibular a otra siguiendo la curvatura de la mandíbu­

la. Son 3 pares de glándulas que están situadas por fuera de-­

la mucosa y se ponen en relación con la cavidad bucal por medio 

de conductos excretorios largos. 

Glándula Parótida 

Está situada en el compartimiento parotídeo por detrás de­

la rama de la mandíbula. 

Forma.- Geométricamente es muy irregular, pero sin embargo 

la podernos considerar como un prisma triangular con su eje - -­

mayor vertical. 
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~oloración.- Tiene un color gris amarillento. Con un tin. 

te más gris que el del tejido adiposo. 

Volwnen y Peso.- El volumen de la Parótida varía mucho -­

seg6n el individuo. D~ los diámetros de la glándula el verti-­

cal es el más considerable de los 3, ya que se extiende desde la· 

base de la aponeurosis estiloides hasta 10 a 15 mm por debajo -

del ángulo de la mandí.bula. En anchura ocupa el intervalo com­

prendido entre la r1ma de la mandíbula y el esternoclidomastoideo. 

En profundidad se extiende desde la aponeurosis superficial ha~ 

ta los lados de la faringe. El peso medio de la Parótida es de 

25 a 30 gms. 

Aponeurosis Parotídea 

La glándula está circunscrita por la aponeurosis Parotidea 

que es una capa de tejido celular generalmente muy tenue aunque 

en algunos puntos adquiere todos los caracteres de las láminas­

aponeuróticas. 

La glándula parótida está rodeada de una hoja conjuntiva-­

en forma de cápsula debida al aplastamiento de tejido celular -

periglandular, su grosor está en relación a la resistencia en-­

contrada con planos circunvecinos. Esta cápsula es un delgado­

saco del que parten tabiques que penetran en el seno del tejido 

glandular. Por fuera encontramos la aponeurosis cervical supe!:_ 

ficial, por detrás la aponeurosis prevertebral y por dentro la­

aleta estilo-faríngea y la vaina vascular, 
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La cápsula glandular está reforzada en ciertos puntos como 

en la cara externa de la Parótida donde es gruesa y sólida y en 

la parte inferior de la glándula. En otros puntos se adelgaza­

hasta el extremo que parece no existir. 

Compar:imicnto.- Tiene la forma de un prisma irregular -­

con 3 caras y 2 bases. Las 3 caras son: externa, anterior y -

postt~rior. 

Cara Externa o Cutánea.- Constituye el orificio del campa~ 

timiento y está formada por los siguientes bordes: 

Borde Anted.or. - Está formado por el borde posterior de la 

mandíbula y ~ste se modifica durante la masticación por los - -

movimientos, 

Borde Posterior.- Constituido por el borde anterior de la 

ápofisis mastoides y del esternocleidomastoideo y se modifica -

con los movimientos de la cabeza. 

Borde Superior. - Fonnado por la Articulación Tempero-man­

dibular y la cara inferior del conducto auditivo externo, 

Borde Inferior.- Está formado por el borde externo de la­

cintilla maxilar, 

Cara Anterior.- Está formada por la rama ascendente de la 

mandíbula y el cuello del cóndilo, acolchado por el masetero 

por fuera y el pterigoideo interno por dentro. El ligamento 

esfenomaxilar se interpone entre músculo y glándula, 

Cara Posterior.- Formada por el vientre posterior del di­

gástrico y por dentro de él, por la apófisis estiloides, la 
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Aleta estilo-faríngea, los 3 músculos estileos: estilohiodeo, 

estilogloso y estilofaríngeo y por los ligamentos estilohiodeo­

Y estilomaxilar. 

Las bases son: 

Base Inferocervical.- Formada por el tabique interparo--­

tídeo. 

Base Superior o Temporal.- Tiene la forma de un seno - -­

abierto hacia abajo, con 2 vertientes. El compartimiento paro­

tideo se encuentra abierto en la arista del prisma que es~á - -

vuelta hacia la faringe y presenta un orificio en la parte ant~ 

ro inferior que da paso a la carótida externa y otro en su par­

te inferior destinado a la yugular externa. 

Relaciones.- Estas se dividen en intrínsecas y extrínse-­

cas, teniendo la forma de un prisma triangular se le estudiarán 

las siguientes partes: 

C.:;ra Externa,- Es ligeramente convexa y está cubierta por 

los tegm:ientos. 

Cara Posterior o M.astoidea,- Es irregular y está en rela­

ción con las partes del compartimiento. De la superficie a la­

profundidad encontramos: 

l. La punta de la mastoides envainada por el esternoclei­

domastoideo. 

2. Con este músculo en cuya vaina aponeurótica se adhiere 

íntimamente. Esta adherencia está constit.uida por una masa de~ 

tejido conjuntivo compacto denso. 
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3. Con el vientre posterior del digástrico. 

4. Con la apófisis estiloides y el ramillete de Riolano. 

1\ veces hay una prolongación posterior que se insinúa en-­

tre el esternocleidomastoideo y el digástrico. 

Cara Anterior.- Se amolda mediante un canal vertical a la 

convexidad del borde posterior de la rama ascendente de la man­

díbL11.::. Entre hueso y glándula hay tejido conjuntivo laxo. 

Está en relación con los vasos mandibulares que pasan de la re­

gión par0tidca a la región pterigomaxilar atravesando el ojal -

retrocondileo. Esta ca~a envía a la cara externa del masetero­

una prolongación voluminosa llamada maseterina o prolongación -

anterior. Por lo gencr.::il aparece en forma de una masa cónica -

comprimida cuya. base se une a la glándula y cuyo vértice está-­

situado por detrás del conducto de Stenon y oculta su origen. 

Base Superior.- La glándula cub re una gran parte de la 

cápsula de la ATM y se adhiere a &sta. Por dentro de la articu 

laci6n la Parótida corresponde a la parte inferior de las por-­

ciones cartilaginosas y óseas del conducto Auditivo Externo. 

En general se interpone entre ellos un tejido celular bastante­

laxo. 

Base Inferior.- Limita con el compartimiento submaxilar-­

y la región carotídea. Se encuentra separada de la primera por 

la cintilla estilo-parotídea maxilar y de la región carotídea -

solo la separa la cápsula y el tejido celular que la rodea, 
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Borde Interno o Arista.- Se encuentra situado en la exca-

vación parotídea y está dirigida hacia la faringe a la altura -

del constrictor superior. Está relacionada con el espacio sub­

glandular anterior y posterior, En esta zona la parótida envía 

una prolongación bicm desarrollada llamada prolongación interna 

o faríngea que establece contacto casi con la faringe pasando -

por delante de la ápofisis estiloides. 

Intrinsecas. - Son las arterias, venas, linfáticos y ner--

vios que tienen relaciones intimas con la masa glandular. 

Arterias.- La principal es la carótida externa que pene--

tra en el compartimiento por su parte anterointerna después de-

pasar entre los mGsculos estilohiodeo y estilogloso y corre en­

tre la aponeurosis y ln glándula hasta su parte media en donde­

se introduce en pleno tejido glandular hacia el cuello del cón­

dilo. Durante su trayecto intraparotideo emite la auricular -­

posterior así como la temporal superficial y la maxilar interna 

que nacen a nivel del cuello del c5ndilo y se dirigen a la re-­

eión temporal y a la fosa ptero-maxilar respectivamente. 

Venas,- La principal es la yugular externa que es el resul 

tado de la unión de la Temporal Superficial y la Maxilar Inter­

na. Se dirige hacia abajo corriendo por el espeso de la paró-­

tida hasta el nivel del ángulo de la mandíbula, en un trayecto, 

dirigiéndose a la superficie hacia la cara externa del esterno-

cleidomastoideo. En su trayecto recibe la afluencia principal-

mente de la Transversal de la cara y la auricular posterior. 

Generalmente se anastomosa con la Vena Facial y con la Yugular-

Interna. 
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Linfáticos.- Los linfáticos que atraviesan el comparti-­

miento provienen del cráneo o de la cara y van a parar a numerQ 

sos ganglios llamados intraparotideos que por la situación que­

ocupan lo dividiremos en superficiales y profundos, 

a) Los ganglios superficiales son los de la cara externa­

de la parótida y están situados abajo de la aponeurosis y cubie.r. 

tos por tejido glandular. Se les divide en 3 grupos: 

l. Superiores, que son 2 6 3 pequeílos ganglios que ocupan 

la parte superior de la glándula y son el punto de reunión de -

los linfáticos temporales. 

2. Grupo Anterior, ganglios pequeños situados por debajo­

y deLrnte de los superiores y reciben los linfáticos de la ceja, 

de l~i par.te externa de los párpados y de la mejilla, 

-:i 
J. Un grupo posterior formado por 2 o 3 ganglios dispues-

tos a lo largo del borde .:i.nterior del esternocleidomastoideo y­

aqui llegan linfático;; de la mitad posterior del pabellón del--

oído. 

b) Ganglios Pro fondos. - Son rrruy pequeños y están adosa-­

dos a la carótida externa y a la yugular externa, a ellos van a 

parar los linfáticos del conducto auditivo externo, del velo del 

paladar y de la parte posterior de las fosas nasales. 

Los ganglios intraparotídeos terminall.en uno o dos ganglios 

situados al lado de la yugular externa en el punto en donde se­

separa de la cavidad parotídea y en parte en los ganglios situ~ 

dos por debajo del esterno-cleidomastoideo. 
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Nervios.- Se encuentran 2 nervios principaJ~~nte que son­

el Facial y el Aur1culo Temporal. 

El Facial.- Es un nervio motor que sale del agujero esti­

lomastoideo e inmediatamente penetra en el espesor de la Paró-­

tida dirigiéndose oblicuamente de atrás adelante de dentro afu~ 

ra y un poco de arriba abajo. En todo el trayecto el Facial se 

encuentra por fuera de la Carótida y de la Yugular Externa, llQ 

gando a la rama ascendente de la mandíbula y en ocasiones antes 

se bifurca en 2 ramas terminales: la rama tempero-facial y - -

cervico-facial. Esta bifurcación se efectúa en el espesor de--

la Parótida teniendo ahí su origen. 

Auriculo Temporal.- Este es también denominado Nervio TC!J!. 

poral Superficial y nace por dos raíces de aspecto plexiforme -

de la parte posterior del tronco de la mandibula, Despues de-­

haber recorrido la región interpterigoidea pasa al ojal retro-­

condileo y disminuyendo de volumen penetra en la parótida en -­

sentido oblicuo donde se divide en varios troncos cuya disposi-

ción es la siguiente: 

l. Un primer tronco se curva bruscamente hacia arriba pa-

ra llegar a la Arteria Temporal Superficial. Este tronco es el 

que se anastomosa con el nervio facial, 

2. Un tronco muy corto cuyo extremo esta extendido en la­

hoja nerviosa y emite multitud de ramas pequeñas, 
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Glándula Submaxilar 

Impropiamente llamada asi, puesto que por situación anat6m.,i 

ca debería de llamarse glándula submandibular. 

Ocupa la región Suprahiodea y está situada en la cara inte~ 

na de la mandíbula, encima de la porción media del digstricc. Se 

encuentra encerrada en una celda osteofibrosa llamada compaX:ti­

miento submaxilar. 

Compartimiento Submaxilar 

Vis to de frente tiene la forma de un prisma triangular con 

tres caras que a continuación se describirán: 

Cara o Pared lnferoexterna.- Está constituida por la hoja 

externa del desdoblamiento que a nivel del hueso hiodes sufre -

la aponeurosis Cervical Superficial. Esta hoja va a fijarse al 

borde inferior de la mandíbula, quedando en relación con el - -

músculo Cutáneo del cuello el tejido celular y la piel. 

Cara Superoexterna.- Esta formada por la cara interna de­

la porción situada por debajo de la línea milohiodea del cuerpo 

de la mandíbula, Esta parte presenta una ligera excavación 11!!:, 

macla fosita submaxilar. 

Cara Superointerna.- Formada por los músculos hiogloso y­

milohiodeo. El músculo milohiodeo forma un ángulo diedro donde 

se aloja la glándula y el_ músculo hiogloso solo sus fibras pos-

teriores están en relación. En su parte inferior se relaciona-

con los dos vientres del digástrico y el tendón intermedio, Por 

delante el compartimiento es cerrado por las adherencias de la-
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Aponeurosis cervical superficial al vientre anterior del digás­

trico. Por detrás ".'l oclusión esta asegurada por pared mandi-­

bular. 

Esta celda presenta numerosos orificios que se comunican -

con las regipncs próximas y a continuación se describirán: 

l. En su pared supcrointerna presenta una especie de hen­

didura o hiato comprendida entre los m6sculos hiogloso y milo-­

hiodeo. Por esta hendidura se comunica el compartimiento sub-­

maxilar con el sublingual y pasan la prolongación anterior ¿e -

la glándula submaxilar, el conducto de Wharton, el nervio hipo­

gloso y la vena lingual superficial. 

En la parte posterior del compartimiento hay tres orifi- -

cios que son las siguientes: 

l. Está situado por foera de la cintilla muscular y deja­

penetrar la vena facial. 

2. Está situado por delante y por dentro del compartimien 

to y sirve para que penetre la arteria facial. 

3. Está constituido por una prolongación de la glándula -

submaxi. lar. 

La glándula no se encuentra adherida a las paredes del - -

compartimiento, está separada por un cápsula de tejido Conjunt,i 

vo laxo. 

Descripción de la Glándula. 

Color.- Su color varía conforme a su estado, ya que en r~ 

poso es de color gris amarillento, en función es gris rosado y­

en caso de éxtasis venoso es rojo obscuro. 
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Peso y Volumen.- Es de tamaílo aproximado de 1 o 2 cm. de 

diámetro, un peso de 7 a 8 gms. 

Forma y relaciones,- Se amolda dentro del compartimiento 

por lo que para su descripción se estudian tres caras y dos - -

extremos y son los siguientes: 

Cara externa.- Ligeramente convexa está en relación por -

su parte posterior con el músculo Pterigoideo interno y por su­

parte anterior con la cara interna de la mandíbula a nivel de -

la fosilla submaxilar. Por su parte inferior de esta cara a -­

lo largo del borde inferior de la mandíbula corre de atrás ade-

lante la vena submenotoniana, en este mismo punto se encuentran 

en fo1~~ lineal seis o siete ganglios linfáticos llamados sub--

maxi1ares que están en con tac to inmediato con el tejido glandu-

lar. 

Cara Interna.- Es plana y está en relación con el plano-­

profundo suprahiodeo lateral. Por detrás esta en relación con­

el triángulo de Béclard, pasando por su área la arteria lingual 

que se encuentra oculta por el hiogloso. 

Adelante se relaciona con el triángulo de Pirogoff en cuyo 

fondo se encuentra el músculo hiogloso y a través del cual se--

relaciona con la arteria lingual. 

De esta cara se desprenden dos prolongaciones una posterio~ 

y otra anterior. 

Prolongación Posterior.- Esta es poco notable y a veces -

se confunde con el extremo posterior de la glándula, pero en -­

ocasiones se extiende hasta el borde posterior del Pterigoideo-
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Interno y por consiguiente hasta la aponeurosis Parotídea. 

Prolongación Anterior.- Tiene la forma de una lengüeta 

conoide aplanada transversalmente, dirigiindose oblicuamente de 

atrás adelante y un poco de abajo arriba, se insinúa entre el -

hipogloso y el milohideo y s::: extiende en la mayoría de los ca­

sos hasta la parte posterior de la glándula sublingual. Va 

acompañada del conducto de Wharton que sigue su parte superior-

e interna. 

Cara inferior.- Es la más extensa y corresponde a la piel, 

está separada de ésta por diversos planos que partiendo de ade,!l 

tro hacia afuera son: 

l. Aponeurosis Cervical Superficial, que constituye la -­

pared de la cápsula Submaxilar. 

2. El músculo cutáneo cuyas fibras son oblicuas hacia - -

arriba y hacia adelante. 

3. Un plano celular adiposo. 

Esta cara está en relación con la vena facial que la cruza 

oblicuamente en su tercio posterior y con algunas finas ramifi­

caciones nerviosas que proceden del facial o del plexo cervical 

superficial. 

Extremo Posterior.- Este se aplica al vientre posterior -

del digástrico y al estilohiodeo. Se haya separado de la paró­

tida por el tabique interparotídeo. Se encuentra en relación -

con la arteria facial. 
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Extremo Anterior.- Está colocado un poco por detrás del -

vientre anterior del digástrico y se relaciona con la glándula­

sublingual. 

Conducto de Wharton 

El conducto de Wharton es el conducto excretor de la glán­

dula submaxilar que tiene por función transportar la saliva suQ. 

maxilar a la cavidad bucal después de haber atravezado el piso­

de boca, 

a) Dimensiones,- Tie~e una longitud de 4 a 5 cm, Su ca-

libre medio aproximadamente es de 2 a 5 mm, 

b) Relaciones.- El conducto nace en la parte media de la 

cara intc~rna ele la glándula y de aquí se dirige oblicuamente 

adelante y adentro hacia la parte inferior del frenillo lingual 

en donde cambia de dirección y corre hacia adelante para desem-

bocar en el piso de la boca. En el curso de su trayecto el cog 

dueto va primero por la cara externa del hiogloso, entre este -

y el milohiodeo; se introduce después de haber abandonado el -­

hiogloso entre el milohiodeo que queda siempre por fuera de él­

y los músculos lingual inferior y Geniogloso que están por den­

tro, llega a la glándula sublingual y pasa por dentro de ella.­

Por debajo del conducto van las terminaciones del nervio, 

Hipogloso mayor que envían una anastomosis al nervio lingual. 

Por encima del conducto va el nervio lingual. Estos nervios -­

forman un ángulo en cuya bicetriz corre el conducto de Wharton­

acompañado por un plexo venoso y vasos sublinguales. 
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El nervio lingual que corre al principio por arriba del -­

conducto lo cruza después por su lado externo y rodea su cara -

inferior para hacerse interno, esto ocurre cuando alcanza el Pi 
so de boca. 

En su parte más anterior el conducto de Wharton corre por­

debaj o de la mucosa del piso de boca adosado al del lado opues­

to y desemboca a los lados del frenillo en el Ostiurn urnbilicale. 

c) Ramificaciones.- Existen ramificaciones secundarias -

del conducto de Wharton cuyo número varia de 3 a S y se les 11!!, 

ma conductos interlobu1illares que posteriormente se ramifican­

de modo dicotómico. 

d) Estructura.- Está constituido el conducto de Wharton­

en la parte media de su pared por una capa de fibras musculares 

lisas entrecruzadas entre los planos conjuntivos elásticos. 

Constituci6n Anat6mica 

La glándula submaxilar es una glándula mixta que está con~ 

tituida por acinos serosos y mucosos separados por tejido con-­

juntivo, Su secreci6n es vertida por conductos excretores. 

lrrigaci6n e Inervación 

l. Arterias.- La principal arteria que cruza la glándula­

es la arteria facial, directa o indirectamente por mediaci6n de 

la submentoniana y de la palatina ascendente. 
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2) Venas.- Las venas salidas de sus redes de capilares -

desembocan en la submcntoniana y en la facial. 

3) Linfáticos.- Los linfáticos que nacen de los acinos -

van por los interticios glandulares y desembocan en los ganglios 

submaxilares de donde parten troncos eferentes que van a los -­

ganglios cervicales profundos. 

4) Nervios.- Son rnuy numerosos y provienen en su mayoria 

del nervio lingual, rama del trigémino que recibe la cuerda del 

Tímpano. Esta es el verdadero nervio secretorio de la glándula. 

También derivan del ganglio submaxilar, situado entre la glán--

dula y el lingual, el que recibe varías ramas y emite numerosos 

filetes que llegan a la glándula por la parte superior de la -­

cara interna. Llegan aquí otros filetes nerviosos procedentes-

del plexo simp¿tíco que rodea a la arteria facial. 

Glándula Sublingual 

Es la más anterior de las glándulas salivales, está situa­

da en el piso de la boca por debajo de la mucosa y por dentro -

del cuerpo de la mandíbula y a cada lado de la sínfisis mento-­

niana y del frenillo lingual. 

Peso y Volumen.- Tiene un peso de tres gramos aproximada­

mente y es la más pequeña de las glándulas salivales mayores. 

Forma y Dimensiones.- Esta glándula tiene la forma de un­

óvalo un poco aplanado en sentido transversal y dispuesta de 

manera que su eje n~yor se dirige paralelamente al cuerpo de la 
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Mandíbula. La longitud de su eje mayor es de 25 a 30 nun., su. 

anchura representada por su diámetro vertical es de 10 a 12mm.­

y su espesor es de 6 a 8 nun. 

Relaciones.- La glándula sublingual está envuelta por tej1 

do conjuntivo laxo, que por una parte se continúa con el tejido 

vecino y por otra se insinúa en forma de tabique entre los di-· 

ferentes lobulillos de la glándula. 

Descripción. - La glándula sublingual para su descripción se 

le consideran dos caras, dos bordes y dos extremidades que a -­

continuación se describen: 

Cara Externa.- Es convexa y está en relación con la cara -

posterior del cuerpo de la mandíbula, donde se encuentra la fo­

se ta sublingual. 

Cara Interna.- Se relaciona con los músculos lingual inf~ 

rior y Geniogloso, estando separada de estos por el conducto de 

Wharton, por el nervio lingual y por la vena ranina que lo cru­

za oblicuamente. 

Borde Inferior.- Es delgado y se apoya en el espacio ang~ 

lar que forman al separarse los músculos milohiodeo y Genioglo-

so. 

Borde Superior.- Es más grueso y se relaciona con la mucQ 

sa del piso de boca, al que levanta para formar las carúnculas­

sub lingual es. 

Extremo Posterior,- Se relaciona con la glándula submaxilar 

en su prolongación anterior. 
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Extremo Anterior.- Está en relación con las apófisis Geni 

y con los cuatro tendones o músculos que de ellas se desprenden. 

Por encima de estos músculos las dos glándulas sublingl12.les se­

ponen en contacto entre si detrás de la sínfisis mentoniana. 

Constitución Anatómica.- Es una glándula mixta compuesta­

de acinos serosos de coloración obscura; acinos mucosos de co-­

lor claro y acinos mixtos que contienen células mucosas y semi­

lunares. En esta glándula predomina el elemento mucoso. 

Aparato Excretorio.- El aparato excretorio comprende: 

a) Conductos Intraglandulares.- Comprendidos en el espe­

sor de la glándula se dividen en conductos intercalares, intra­

lobulillarcs y interlobulillares. 

b) Conductos Extraglandulares.- Conducto de Bartholin y­

Conduc,to de W.ilt!wr. Estos conductos están situados fuera de 

la glándula y su función es la de transportar al piso de boca la 

saliva secretada. 

L<:! glándula Sublingual se compone en realidad no de una -· 

sola glándula, sino de glándulas rn6ltiples. Una de estas glán­

dulas relativamente más voluminosa constituye lo que llamaremos 

glándula principal, las otras más pequeñas forman las glándulas 

accesorias. 

Glándula Principal.- Da origen a un conducto único llama­

do conducto de Bartholin. Este conducto nace en la parte post~ 

rior de la glándula, se dirige oblicuamente hacia 'adelante y 

adentro, se adosa a la parte externa del conducto de Wharton y-
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Finalmente se abre en el piso de la boca, muy junto a este úl-­

timo algo por fuera del Ostium umbilical. 

Glándulas Accesorias.- Son simples granos glandulares que 

se disponen irregularmente alrededor de la glándula principal. 

Cada una d~e eUas posee un conducto excretorio particular que -

va a abrirse aisladamente en el piso de la boca a nivel de las­

car6nculae sublingual o un poco por dentro de ellas, A estos -

conductos excretorios de las glándulas sublinguales accesorias­

son denominados conductos de Walther. 

Los conductos de Walther presentan muchas variaciones en -

s-..1 disposición, ya que unas veces sus orificios se disponen en­

una se1:íe J.inea l que sigue la misma dirección que el borde sup.§. 

rior de la gl6ndula, otras veces se diseminan sin orden alguno­

por la carüncula y sus proximidades, Su número es muy variable 

y pueden ser de 5 a 25 o en ocasiones 30. 

Los conductos de Walther en ocasiones desembocan en el con 

dueto de Wharton. 

Vasos y Nervios.- Las arterias destinadas a la glándula-­

sublingual proceden en parte de la lingual, rama de la carótida 

externa y en parte de la submentoniana, rama de la arteria fa-­

cial, Su modo de distribución es igual al de la Parótida y la­

Submaxilar. Las venas van a parar a la vena ranina y de ahí -­

a la yugular externa. Los linfáticos desembocan en los ganglios 

submaxilares. En cuanto a los nervios estos proceden del lin-­

gual mixto (lingual y cuerda del tambor unidos) y del gran - --

simpático. 
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C A P I T U L O 2 

F I S I O L O G 1 A 

La secreción salival es normalmente continua, pero median­

te estímulos adecuados puede aumentar la cantidad· y variar la -

calidad de saliva segregada, dependiendo del estímulo, La esti 

rnulación del parasimpático produce una salivación más abundante 

y fluí.da, en cambio, la estimulación del simpático produce una-

saliva más espesa y gc1,cralmente en menor cantidad pero más ri-

ca en sustancias orgánicas. 

La secreción salival se produce generalmente por acción 

refleja, y puede ser: 

a) .Innato y se produce por estimulaci6n de la mucosa bu-­

cal, el esófago y el estómago. 

b) Condicionado, implica un aprendizaje lo que permite la 

secreción por estimulación de otros sentidos como el olfato y -

la vista. 

Los nervios aferentes de este reflejo son los nervios sen-

sitivos de la mucosa oral: Glosofaríngeo, en la parte posterior 

y base de la lengua; nervio lingual, en la parte anterior y la-

punta. 
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El centro salival comprende la formación reticular del 4o. 

ventriculo entre el núcleo de Deiters y el núcleo facial; la -­

porción frontal de es ta región corresponde a las glándulas sub­

maxilares y la porción caudal con las parótidas. El centro bul 

bo protuberancial es principalmente el que determina la secre-­

ción provocada por estímulos directos; el centro cerebral es ei 
que determina la secreción provocada por procesos psíquicos. 

La inervación de las glándulas salivales está a cargo del-

sistema nervioso viceral, cada glándula posee una doble inerva­

ción: simpAtica y parasimpática, 

Las fibras para-simpáticas de las glándulas submaxilar y -

sublingual provienen de la Cuerda del Tímpano. Nacen estas fi­

bras en el centro salival sitm do en el bulbo y siguen el traye_s 

to del nervio facial, separándose de éste para ingresar en su-­

rama, la Cuerda del Tímpano, que se irá a fusionar con el ner-­

vio lingual, En el piso de la boca las fibras para-simpáticas­

preganglionares abandonan el nervio lingual para dirigirse a la 

glándula submaxilar, terminando en pequeños ganglios situados -

en el hilio de la glándula; de las células de estos ganglios Pª!. 

ten las fibras postganglionares amielinicas secretoras. Las fi­

bras destinadas a la glándula sublingual hacen estación en el -

ganglio submaxilar, de donde proceden las fibras postgangliona-

res secretoras. 

Las fibras parasimpáticas destinadas a la glándula paróti­

da, nacen en el bulbo y siguen el trayecto del nervio glosofa-­

ríngeo y de su rama timpánica, para terminar siguiendo una de--
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Sus ramas petrosas en el ganglio óptico. Allí hacen estación -

en las células ganglionares de donde partirán fibras postgangliQ. 

nares siguiendo el trayecto de ln r<ima nurículotemporal del ne!:_ 

vio m;ixilar inferior, rama del trigémino, 

L:.is fibras simpáticas para sus tres gL,'í.ndulas nacen en la­

médula dorsal (D2 a 06) y hacen estaci6~ en el ganglio cervical 

superior, de donde parten lils fibras postgnnglionares que siguen 

el tTa¡ccto de las ramas de la carótida externa hasta llegar a-

su destino. 

L~1s fibras vasodilatadoras y constrictoras siguen el tra--

yccto de las fibras parasimpáticas y simpáticas respectivamen--

te. 

l~ secreci6n salival la dividiremos en la formación prima-

ria a nivel de los acinos y su transformación posterior al pa--

sar por los conductos, 

a) Secreción Primaria: 

Se produce a nivel de los acinos y los conductos interca-­

lares y que involucra: 

La síntesis y excreción de sustancias orgánicas: de enzimas 

como la amilasa, de mucina y la sintésis protéica con la parti-

cipación dr:l DNA y del RNA. Las células acinares aumentan su -

actividad sintética en los períodos interdigestivos, para expul 

sar los gránulos de secreción cuando son estimuladas, 

El pasaje de agua y solutos provivientes del plasma y el -

líquido intersticial involucra mecanismos de transporte activo­

de sodio y cambio de potencial de menbrana. 
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b) Transformación en los conductos. El proceso consiste-

en: 

l. La secreción primaria es isotónica con el plasma y con 

concentraciones de sodi o y potacio semejantes a éste. 

2. Al pasar por los conductos intralobulillares se trans-

forma en un líquido hipotónicJ con respecto al plasma y pobre -

en sodio, gracias a la baja permiabilidad al agua, a una reab-­

sorción activa de sodio y un pasaje de potasio a la luz del COI!. 

dueto. 

3. En las partes te.rminales del árbol de conductos ínter-

lobul.illares se produce un reequilibrio con el plasma, variando 

con el tiempo de secreción, 

4. Vuelve a ocurrir una disminución de los niveles de con 

centración de sodio y aumenta la de potasio, y otros iones como 

el yodo y el calcio. 

Funciones de la Secreción Salival 

l. Papel de defensa.- Antes de emprender el estudio del-

papel de la saliva, es preciso mencionar que la inmunidad bucal 

esta garantizada igualmente por la actividad bacteriana de los­

alimentos y bebidas absorvidas y particularmente por el antago-

nismo bacteriano. 

La saliva desempeña una función protectora mediante una -­

acción mecánica y por sus propiedades fisicas: 
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a) El papel mecánico es importante: captación salival ay.!:!_ 

dada por los movimientos de la lengua y las mejillas. Esta eli­

minación de los gérmenes y .:igentes irritan tes se facilita por -

el poder humectante de la saliva y por la mucina que al preci-­

pit:ar, engloba a los gérmenes. 

b) El papel fisico-quimico: Su estabilidad acidobásica -

se opone a toda modificación propicia para el desarrollo de los 

gérrn,-;ncs. Su poder óxidosccretor se opone a la reproducción -­

microbiana. 

L<l musina contenida en la saliva por su viscosidad muy - -

acentuada, engloba diversos gérmenes microbianos, los aisla - -

unos de otros y forma un magma poco propicio para un cultivo i!}. 

tenso. 

La saliva tiene un efecto bactericida gracias a sus propi~ 

dades serológicas (anticuerpos) y a sus enzimas antibacterianas 

(la lisozima y las inhibinas). 

La saliva asegura la integridad de la mucosa, lo cual per­

mite una descamación regular y la diapedesis de los leucositos­

salivalcs que ejercen una acción antibiótica por las bacterio-­

lisi nas que elabora y una acción de fagocitosis. 

e) Papel de digestión: Estos son de orden fisico y quí--

mico: 

De orden físico,- La saliva es necesaria a la masticación 

y a la deglución, al humedecer y disolver los alimentos. La -­

insalivación provoca y refuerza el gusto. 
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De orden químico.- La acción de la saliva S.;;. ejerce por -

intermedio de la ptialina o amilasa sobre las sustancias amilá-

ceas. 

d) Papel de Excreción: La secreción salival arroja los -

productos de los intc:rcambios orgánicos y también los medicameg 

tos introducidos en el organismo. 

Composición de la Secreción Salival 

A. Características físicas. 

La saliva está compuesta por un 99.5% de agua y un .5% de­

elementos orgánicos e inorgánicos. Es un líquido incoloro, 

transparente,algo filante, ligeramente viscoso, insípido, ino-­

doro y muy acuoso, vad.a según el tipo de la glándula; la sali­

va submaxilar presenta un aspecto límpido, filante y viscoso; -

la de la sublingual es transparente, espesa, filante y muy vis­

cosa; la de la parótida es clara, pobre en mucina y viscosa. 

El volumen de secreción salival varia de 500 a 1500 ce. en 

24 hrs •• La densidad es por término medio de 1,000 a 1,020. Es­

hipt6nica con respecto al plasma y su osmolaridad varía con el­

fluj o salival, ésta es una propiedad notable de la saliva pues­

el resto de las secreciones d,igestivas son isotónicas. 

La saliva tiene un poder oxidorreductor de 24.5 mV, una -­

tensión superficial de 55 dinas, una conductibilidad eléctrica, 

una fuerza iónica, una carga eléctrica y un punto de congela- -

ción a -4'C, 
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La viscosidad de la saliva es diferente para las tres glán 

dulas, según Sheneyer los valores de viscosidad relativa son: 

Parótida 1.5; Submaxilar 3.4; Sublingual 13,4. Las principales 

responsables de la viscosidad salival son las proteínas y dentro 

de ellas la mucoide como la mucina. 

B. Composición Química Orgánica, 

Los principales componentes orgánicos de la saliva son las 

proteínas que tienen una concentración de 0,2g. a 0,5g. con un­

promedio de 0.23g /%. 

Mucina.- Cuantitativamente es la más importante y ésta da 

la viscosidad de la sal:i.va submaxilar. Desempeña un evidente -

papel mecánico en la masticación facilitando el deslizamiento-­

de los alimentos, manteniendo unidas las partículas en una pas­

ta más o menos homogénea, Desempeña también un papel importante 

en el mantenimiento de la limpieza bucal por su propiedad de -­

precipitarse en medio ácido, arrastrando así con los microorga­

nismos y por su poder bactericida debida a la lisozima proteoli 

ti ca. 

Ptialina. - También llamada alfa-amilasa. Es la única en­

zima digestiva de importancia que se encuentra en la saliva. Es 

capaz de hidrolizar el almidón cocido y el glucógeno. El pH 

de acción de la ptialina es de .§..8 aunque éste depende de los -

electrolítros presentes. 

La saliva parotidea tiene una actividad amilásica cuatro -

veces superior a la de la submaxilar. Esta última parece inde­

pendiente del flujo salival y del tipo de estímulo en el hombre. 
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Albúminas y Globulinas Plasmáticas.- Estas se encuentran­

en la saliva y su concentraci6n es muy pequeña, siendo las galll!!. 

globulinas menos en 1% con respecto a las plasmáticas. Estas -

gamaglobulinas son la fracción protéica dél plasma que contiene 

la mayor proporción de anticuerpos y se les llama por ello inm~ 

noglobulinas. Debido a esto la saliva tiene un gran poder bac­

tericida. 

Otras Proteínas.- Pueden hayarse en la saliva la mayoria­

de los factores de la coagulaci6n. También se encuentran cor-­

ticoides. 

También se encuentran otros componentes orgánicos como los 

hidratos de carbono, colesterol,urea, ácido úrico, citrato, 

lactato, creatinina y ácido siálico. 

C. Composición Química Inorgánica. 

Sodio, potasio y cloro.- La saliva tiene un bajo conteni­

do de sodio y cloro, en cambio el potasio se encuentra en con-­

centraciones muy superiores a las del plasma. 

Calcio y Fosfato,- El calcio puede ser encontrado en ma-­

yor concentración en la saliva submaxilar que en la parótida -­

pero no alcanza los niveles plasmáticos. 

La concentración de calcio y fosfato es de suma importan-­

cia en los procesos como la caries y el depósito de tartaro den 

tario que involucra descalcificación o calcificación. 

Bicarbonato.- Este le da a la saliva el poder buffer, A­

él se debe el 75% de esa capacidad y el otro 25% es del fosfato. 
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Yodo.- Este es secretado activamente por las glándulas -

salivales, se encuentra en concentraciones que varían de 20 a-

100 veces más a las del plasma. Su función posiblemente sea-­

excretora. 

Tambien se encuentra mercurio, plomo y tiocianato. 

D. Citología. 

Pueden hayarse en la saliva distintas células o restos -­

de células que son: Células epiteleales descamadas; leucoci-­

tos, la mayoría en degeneración, que poseen capacidad de fago­

citosis; microorganismos de la flora bucal. 
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C A P I T U L O 3 

E M B R I O L O G 1 A 

Las glándulas salivales mayores se derivan del Ectodermo -

del estomodeo. Las menores se originan tanto en Ectodermo como 

en Endodermo, las menores lejanas tienen su origen en el endo-­

dermo Faríngeo, En el adulto estas glándulas no presentan dif~ 

rencias histológicas por lo que no podemos hacer aceveraciones­

bastantes rigidas con respecto a su origen, 

Glándulas Parótidas 

Se originan en donde el ectodermo y el endodermo se conti-

núan sin ninguna línea de demarcación. 

Son las primeras que aparecen, aproximadamente a mediados­

de la sexta semana en que se puede ver un crecimiento interno--

epitelial en la superficie de las mejillas. A la octava semana 

es claramente reconocible progresa en longitud y vuelve hacia -

la oreja. Cuando llega a la rama mandibular el conducto prin-­

cipal empieza a ramificarse libremente en los cordones celula-­

res primordiales que han de formar las divisiones del conducto­

excretor y sus alveolos terminales. 
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Glándulas Submaxilares 

F.mpiezan a aparecer a fines de la sexta semana como cordo­

nes celulares primordiales apareados. Cada cord6n que corres-­

ponde al conducto tiene origen cerca de la línea media debajo -

de la lengua. El conducto se desarrolla hacia atrás a lo largo­

del piso de la boca y cerca de la mandíbula, cambia siguiendo -

en dirección ventral. Después crece hacia la superficie, empu­

jando afuera del borde del músculo milohioido antes de que co-­

mience a ramificarse libremente. 

Glándulas Sublinguales 

Se originan un poco después que las anteriores. Sus esbo-

zos que se reconocen a fines de la séptima semana, éstas son en 

realidad un conglomerado secundario de una serie de pequeñas 

glándulas que nacen independientemente. Sus conductos secreto­

rios se unen en mayor o menor grado dentro de tejido conjuntivo 

conservando sus conductos originales, presentando entre 10 y 12 

conductos que desembocan en piso de boca, a ambos lados de las-

raíces de la lengua. 



CAPITULO 4 

H I S T O L O G I A 

Se desarrollan_por el crecimiento interno del epitelio 

oral en el mésenquima subyacente, Las células epiteliales in-­

vaden el tejido conectivo y por proliferación y diferenciación­

se forman, Si es exócrina la glándula; la conexión entre teji­

do epitelial y ésta persiste. 

Estas células epiteliales se diferencían para constituir-­

el revestimiento de un conducto, por este llegará la substancia 

secretada a la superficie, de la cual tomó su origen la glándu­

la. 

Las células epiteliales más diferenciadas son las que se-­

cretan y las menos diferenciadas las que revisten el conducto. 

La unidad secretoria posee una luz que se continúa con la luz -

del conducto. 

Formación de Nuevas Células Secretorias. 

a) Otras células secretorias, 

b) Las células del conducto, aunque la diferenciación - -

implica pérdida de la capacidad para reproducirse, esta fuente­

es importante en la formación de células secret01rias. 

35 



i 

....J 

Rasgos Generales 

Glándula Serosa.- Secreta un líquido claro y acuoso como-

suero que contiene enzimas. 

Glándula Mucosa.- Es un líquido más viscoso, secreta una­

glucoproteina que al mezclarse con el agua constituye el moco. 

Glándula Mixta.- Produce un líquido seroso y un líquido--

mucoso. 

Unidades Secretorias Serosas.- Las células secretorias --

tienen forma triangular. Hay una luz en el centro de la unidad 

donde se reunen los vértices. El citoplasma está en la base de 

cada célula y es basófilo. Los núcleos son redondeados. El ci­

toplasma contiene granos de cimógeno (que es el producto final) 

La síntesis tiene lugar en la parte basal. La secreción en la-

vesícula del retículo endoplásmico. Cuando esta secreción es -

abundante y forma una red densa en el fondo de la célula se pu~ 

den observar unas estrías (con tinción de H y E) debido a la 

organización del retículo endoplásmico, El aparato de Golgi 

bien desarrollado almacena el material que se liberará como gr! 

nulos de secreción. La inclusión llena la parte superior de la 

célula quedando en la base núcleo y otros organelos. No hay de­

terioro en la membrana por que la membrana de la inclusión - -­

reemplaza a la que se rompe en la superficie durante la libera­

ción. Aquí la célula se vuelve voluminosa pero después se con­

trae. En reposo los organelos aumentan al sintetizar gránulos­

de cimógeno, preparando la fase activa. 
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Células Mucosas.- Son iguales a las anteriores en relación 

con la membrana basal, así como su fonna, orientación de los -­

organelos e inclusiones cuando secretan, pero difieren en membr~ 

nas celulares laterales mejor definidas con ausencia de conduc­

tillos secretorios, secreción viscosa y densa, lumen grande para 

permitir el paso de la secreción, comportamiento del núcleo du­

rante la formación de la secreción y destrucción de la membrana 

superficial distal para liberar la secreción. 

En la preparación del periodo activo los organelos se hipe!, 

trofian (aumentan en cantidad) de modo que en larecreción el -­

reticulo endoplásmico puede producir mucigeno y el aparato de -

Golgi refinarlo y almacenarlo. Este es el precursor intracelu­

lar del moco. Cuando el mucígeno llega a la supnrficie y se --

acumula, el núcleo y otros organelos disminuyen en cantidad y -

volumen y son empujados hacia abajo. El fondo se destiende to­

rnando la célula la forma de pera, El núcleo y el citoplasma se 

aplanan contra la membrana basal, aqui se rompe la membrana su­

perficial y se expulsa el mucígeno al lumen, En la fase de re­

poso la célula es cilíndrica. 

Se repara la membrana y el citoplasma, dirigiéndose al - -

núcleo hacia la superficie, los organelos se recuperan en canti 

dad. 

Medias Lunas Serosas.- En glándulas mixtas, las porciones 

son mucosas, los extremos pueden ser serosos o pueden éstas fo.!:, 

mar un casquete sobre un túbulo mucoso, A esto se le denomina­

media luna. 
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Células en Cestas.- Los acinos y conductos están rodea-­

dos por prolongaciones ramificadas de células estrelladas pla-­

nas llamadas células en Cesta, Como se contraen reciben el nom 

bre de células mioepiteliales. Con microscopio eléctr6nico se­

ven miofibrillas en el citoplasma. 

Conductos.- En las glándulas salivales mayores debido a -

su complejidad suelen encontrarse 3 tipos de conductos: 

a) El más pequeño, conducto intercalado y se conecta al-­

acino. 

h) Conducto secretor o estriado (único de las glándulas -

salivales) drena los conductos intercalados. 

c) Conducto Principal o Excretor, dirige la secreci6n 

hacia la superficie, 

Conducto Intercalado.- Las células de éste se unen al aci­

no, son cuboides y pequeñas, El lumen del conducto en diámetro 

es semejante al de 1 acino. Parece que estos conductos son una­

fuente de reemplazo a las células, ya que poseen un potencial -

mitótico alto. 

Conducto Secretor.- Es una hilera de células cilindricas­

cortas. El núcleo se localiza en el tercio medio de la célula, 

En el tercio basal se forman estrías verticales producidas par­

la invaginaci6n de la membrana basal, El citoplasma que queda­

entre los pliegues posee gran cantidad de mitocondrias, Estas­

células alteran su contenido agregando agua y sales para formar 

la saliva, Se les conoce tambien como Conductos Salivales. 



Conducto Excretor,- Pueden estar formados por células ci­

líndricas de diferentes alturas o pseudoestratificadas. Cuando­

se aproxima a la superficie asume las características de epite­

lio de revestimiento, 

Conductos intercalados y estriados dentro de un 16bulo se­

llaman Intralobulares. 

Conductos Estri.1. dos más grandes y conductos excretores en­

los tabiques se llaman, conductos Interlobulares. 

Patr6n Arquitect6nico.- En las glándulas mayores el lími-

te está marcado por cápsula de tejido conectivo denso, ramas del 

tejido capsular separa a la glándula en segmentos llamados, 16-

bulos, los cuales son di vid idos en lobulillos por tejido con- -

juntivo menos denso, éste forma una delicada red de fibras lla-

rnada estroma. 

El Estroma incluye acinos, sus conductos intercalados, cé­

lulas mioepitelialcs, conductos estriados pequefios, capilares,­

vasos linfáticos y nervios. 

El tejido conectivo denso lleva los vasos más gruesos así-

como conductos excretores, ganglios y corpúsculos de Pacini. 

Parótida.- Es una glándula Tuboalveolar compuesta por va­

rios conductos intralobulares muy manifiestos. Tambien contie­

ne acumulas de células grasosas en los tabiques de tejido cone.s, 

tivo. 

Submaxilar.- Es alveolar o tubulo-alveolar compuesta. 

Tambien mixta pero la mayoría son de variedad serosa. Las uni­

dades mucosas están recubiertas de medias lunas serosas. Posee­

cápsula bien definida y sistema de conductos muy manifiestos. 
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Sublingual.- No están netamente encapsuladas como las --­

demás. Sus secreciones se v~cian por varios conductos (de - -­

Rivinus). 
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s E e e I o N I I 

METODOS DE DIAGNOSTICO 

El diagnóstico de las enfermedades de las glándulas sali~~ 

vales lo mismo que de otra enfermedad depende de toda la info~" 

mación que pueda recogerse mediante los siguientes métodos: 

Historia Clínica 

l. Historia Clínica.- Es importante tomar con cuidado -~ 

la historia clínica, ya que en muchos casos el diagnóstico debe 

basarse enteramente en ella. 

Después de los datos generales, la historia clínica inclui 

rá el comienzo, la duración, si es recurrente, la frecuencia de 

presentación y los factores desencadenantes. 

El dolor es de gran significado y se pregunta sobre su na­

turaleza y su localización precisa. 

¿ Tiene el dolor alguna relación, en cuanto a tiempo con-

las comidas o tal vez el solo pensamiento de comer?. 

¿ Los alim~ntos ácidos traen paroxismos de dolor ? 

¿El dolor es constante o intermitente ?. 

Si es intermitente: 

¿Cuánto tiempo duran los ataques ?. 
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¿Qué severidad tienen?, 

¿Aumenta la intensidad ?, 

¿ La disminución de dolor coincide con una repentina co-­

rriente de saliva en la boca?. 

Estas respuestas deben de valorarse y reforzarse con los -

demás estudios. 

Inspección: Palpación.- Aquí primeramente se hace una in§. 

pección general, luego el examen extraoral y finalmente el in--

trabuca l. 

Inspección General.- El pacicn te debe ser evaluado por 

inspección general que debe ser sistemática y de rutina. 

Se debe observar detenidamente las características físicas 

generales como son los signos vitales. 

Examen Extra ora l. - Aquí se debe observar con cuidado la -

presencia de cualquier ttnnefacción, su ubicación precisa, su --

naturaleza, duración, tamafio, fonna, consistencia, coloración y 

así como la presencia de supuración. 

La inflamación típica de la Parótida se localiza en la 

mejilla delante de la oreja y se extiende hasta un poco por de­

bajo del nivel del ángulo de la mandíbula. Está proyección 

máxima de inflamación es más o menos en el nivel horizontal del 

lóbulo de la oreja. 

En las demás glándulas también se observa su ubicación y-­

su aspecto. 
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Exan1en Intraoral.- Primero debe de examinarse la mucosa en 

su color, la presencia de inflamación y las sefiales de irritaci6n 

mecánica; también debe de inspeccionarse el estado general de -

los dientes y la presencia o ausencia de tártaro dentario. 

A continuación se examinará los orificios de los conductos 

de \.lharton y Stenon aquí, debe de buscarse las modificaciones -

inflamatorias, enrojecimiento, erosi6n, la presencia de pus y -

la saliva alterada o purulenta, Para observarse la cantidad de 

saliva y calidad de 6sta se frotará suavemente desde la perife­

ria de 1.a glándula examinada hacia la abertura del conducto. 

La palpación del piso de la boca debe ser birnanual, el pa­

ciente debe relajar sus m6sculos para dejar abatida la mandibu-

la; mientras que con una mano se palpará el suelo de la boca, -

con la otra se ejercerá suave presión por su parte externa. De 

esa manera se presentan cuando existen las tumefacciones, los -

nódulos endu recidos, los nódulos linfáticos agrandados y los-

puntos sensibles, 

La palpación se debe de repetir con los extraorales inves­

tigando y los intrabucalcs haciendo suave presi6n. 

Al palpar la glándula Parótida normal es dificil determi-

nar donde empieza y donde termina, sin embargo, en la glándula 

submaxilar normal se siente como una glándula pareja redondea­

da, de moderada firmeza, sin sensibilidad, Cuando se descubre 

un nódulo duro que no cede a la presión y con dolor agudo y -­

punzante al palpar indica que hay un cálculo. 

....J ........... '-----·--·"----··· ______ ,, ____________ _ 



El abultamiento tenso de la glándula sin endurecimiento -­

del área ci,rcundante es indi.cación de una inflamación no supur!!_ 

tiva, mientras que si existe un estado supurativo se acompaña -

de un edema considerable, localizado y fiebre. Los crecimien-­

tos densos nodulares pueden ser tumores mixtos o neplasias ma-­

lignas. 

Examenes Complementarios 

Los exámenes complementarios que según los casos, puede --

completar el reconocimiento son: 

a) La ptmción-biopsia, 

b) Las radiografías simples. 

e) La sialografía. 

d) Sialotomografía. 

e) Citodíagnóstico. 

f) Examen físico y químico de saliva. 

g) Examen Bacteriológico. 

De todos el los la Si a logra fía es de particular importancia 

es el estudio de las glándulas salivales, siendo uno de los más 

sencillos y valiosos para el diagnóstico. Aunque su valor no -

es absoluto brinda con frecuencia datos útiles que aunados con­

la clínica permiten hacer un diagnóstico de presunción. 

Con el Sialograma podemos: 

l. Investigar la permeabilidad de la luz del conducto - -

excretor pri.ncipal y calidad de sus paredes. 
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2. Demostrar cálculos, cuerpos extraños, estenosis, ecta­

sis de los conductos y acinos. 

3. Establecer el diagnóstico de parotiditis o submaxili--

tis refleja intermitente. 
._,__ 

lh Observar modificaciones eventuales de la disposicíón -

de los conductos interlobulares que pongan en evidencia focos -

de necrosis, esclerosis, infiltración neoplásica de la glándula 

que permiten a veces apreciar si un tumor está adentro de la --

glándula o si es de localización extrínseca a la misma. 

5. Demostrar sí las fístulas salivales se hayan en comu--

nicación o no con el conducto principal, 

6. Ver modificaciones de volumen y limites de la glándula 

asi como la presencia de lóbulos aberrantes. 

7. Calcular la situación de un tumor colocando marcas ra-

diopacas de referencia sobre la piel. 

8. Estu¿iar en los trastornos secretorios (síndrome de --

SjHgren), la estructura y función de las glándulas salivales, -

pudi6ndose observar retenciones del medio de contraste durante-

dias o mes es. 

9. Investigar en las afecciones extraglandulares, la par-

ticipaci6n de la glándula en los procesos patol6gicos que afec­

tan la regi6n facial, parotídea y cervical superior o conside--

rar la relación o proximidad de una afección faríngea o amigda­

lina. 
Se debe de tener presente que si existe alguna infección -

la sialografía actúa con drenaje, por lo que no es conveniente­

aplicar la inyección de sustancias radiopacas por la posibilidad 

de dispersar la inyección, 
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SECCION III: PATOLOGIA 

C A P I T .U L O 1 

TRASTORNOS POR ANOMALIAS DEL DESARROLLO 

Este tipo de trastornos se dividen en dos clases que son: 

I.- ~mlfonnaciones de las glándulas. 

II.- Glándulas aberrantes, 

I. - MALFORMACIONES DE LAS GLANDUlAS, 

Las glándulas salivales pueden ser: Aplásicas· o 

Hiperplásicas, 

Aplasia,- Es .1a ausencia congénita de las glándulas sali 

vales principales, este es un fenómeno poco común. Puede fal-

tar cualquiera o grupos de estas glándulas, unilateral o bila­

teralmente. Esta anomalía es de etiología desconocida y no se 

encuentra asociada con otras displasias ectodérmicas. No se -

sabe sobre una posible pauta familiar o hereditaria. 

Características clínicas.- Una de las mayores molestias­

que tiene el paciente con este defecto es la xerostomía, que--
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llega a ser tan intensa que reqt1iere la constan te ingestión de 

agua durante el dia y en particular durante las comidas. Clí-

nicamente la mucosa se presenta lisa, seca o a veces multilob~ 

lada, con tendencia a acumular residuos. Los pacientes también 

presentan, en forma caracteristica el resquebrajamiento de los­

labios y fisuras en las comisuras. 

La ausencia de saliva y la falta de acción de lavado concQ 

mitante, permite la acumulación y el estancamiento de residuos 

de alimentos alrededor de los dientes, lo que acarrea caries -

y la pérdida temprana de la dentadura primaria y la permanente. 

En estas circunstancias no es raro, ver la destrucción de las­

coronas dentales por caries aún antes de la erupción, 

Tratamiento.- No hay tratamiento particular para esta --

afección, excepto la escrupulosa higiene bucal para tratar de-

reducir la caries y conservar los dientes el mayor tiempo pos!_ 

ble. 

Hiperplasia de las glándulas palatinas.- Giansanti des-­

cribió una hiperplasia o hipertrofia rara de las glándulas sa­

livales menores en paladar, aunque también aceptaron que esta­

lesión podía ser un adenoma benigno de esas glándulas, La - -

etiología de ese crecimiento focal es desconocida, aunque lo -

producen las siguientes causas: 
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a) Trastornos endócrinos. 

b) Gota. 

e) Diabetes mellitus. 

d) Menopausia. 

e) Enf. Hepática. 

f) Inanición. 

g) Alcoholismo. 

h) Inflamación. 

i) Lesión linfoepitelial benigna, 

j) Síndrome de Sjligren 

k) Síndrome de adiposidad, hipertermia, oligomenorrea e 

inflamación parotidea. 

1) Síndrome de Aglosia-adactilia. 

rn) }~croglobulinemia de Waldenstrom, 

n) Fiebre Uveoparotidea. 

ñ) Síndrome de Felty. 

o) Ciertos fármacos. 

p) Envejecimiento. 

Características clínicas.- La hiperplasia glandular palati­

na se presenta como una pequeña inflamación localizada, que mide 

de varios milímetros a un centímetro o más de diámetro, por lo -

general, en el paladar duro o en la unión de éste con el blando. 

La lesión tiene la superficie intacta, es firme, adherida y de -

color normal. Suele ser asintomática y el paciente no tiene a -

veces conocimiento de la presencia <le la lesión. Hay muy pocos-

casos para poder establecer si hay predilección por la edad o -­

por el sexo. 
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Características Histológicas.- Microscópicamente la lesión 

aparece como acumulaciones densas de acinos mucosos de aspecto­

normal con intercalación corriente de conductos normales. 

Tratamiento.- Como en esa zona es imposible establecer la­

diferencia entre una hiperplasia de las glándulas palatinas y -

una neoplasia pequeña de las glándulas salivales, es esencial 

que se haga su excisión para poder realizar el análisis histo-­

lógico. 

No se requiere otro tratamiento y no se registró que la -­

lesión fuera residivante. 

Conductos accesorios.- Se han encontrato estos en la par-

te superior e inferior del conducto de Stenon. Muy raramente -

se ha observado un conducto salival accesorio en el conducto --

auditivo. 

Divertfculos.- Son malformaciones verdaderas cuando exis-

ten en un recién nacido o niño pequeño y se observan muy a men~ 

do en el sistema excretor salival en forma generalizada. 

En el adulto se presenta como una malformación rudimenta--

ria llamada Megastenon. Mediante la sialografía se descubren -

conductos de Stenon amplios a ambos lados. Dentro de la zona -

de los acinos la dilatación es de poca importancia. 

Atresia.- Es la oclusión congénita o ausencia de uno o 

más <le los conductos de las glándulas salivales principales, es 

una anomalía muy rara. Cuando se presenta puede dar lugar a 

formación de un quiste <le retención o producir una xerostomía -

relativamente intensa. 49 
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Fístula.- A menudo implican una formación anormal de los -

arcos branquiales, casi nunca son consecuencia de una malforma­

ción aislada del sistema excretor salival, Las fístulas bran~­

quial es congénitas faciales y cervicales pueden ser completas -

e incompletas, según si el orificio del conducto sea permeable­

º no y pueden atravesar o no las glándulas salivales en espe- -

cial ln Parótida, 

Existe otro tipo de fístulas, las provocadas por lesiones­

traumáticas o por infecciones secundarias y serán estudiadas -­

más adelante. 

Il. - GU\KDUJ.AS ABERRANTES. 

Se considera glAndula aberrante al tejido glándular salival 

que se encuentra aislado y no tiene conducto excretor, Desa- -

rrollándose en lugares en los que no se encuentra normalmente -

como en la región cervical o de los ganglios linfáticos y den-­

tro del cuerpo de la mandíbula 

Estas glándulas son consecuencia de la separación de los -

botones germinales de celdas y lóbulos glandulares individuales. 

La mayoría de las glándulas aberrantes son preparotídeas -

porque esta es la glándula salival que tiene la cápsula más laxa, 
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DEPRESIOil L PIGl:AL. MANDIBULAR EVOLUTIVA POR lA GlANDULA SALIVAL 

Es una forma poco común de tejido aberrante de la glándula 

salival en la superficie lingual del cuerpo de la mandíbula. 

Características radiográficas.- La lesión por lo general 

es asintomática y es descubierta durante el exámen de rutina, -

aparece como una imagen radioldcida ovoide situada entre el - -

conducto dental inferior y el borde inferior de la mandíbula, -

inmediatamente delante del ángulo,a veces es bilateral. 

Las lesiones pueden ser consideradas como un defecto del -

desarrollo más que una lesión patológica y una vez diagnostica-

da~ no necesita tratamiento. 

El diagnóstico diferencial definitivo se practica mediante 

la exploración quirdrgica. 
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C A P I T U L O 2 

TRASTORNOS DE LA SECRESION SALIVAL 

Con la denominación de Trastornos de la Secresión Salival 

tan solo se consideran clásicamente las variaciones de volumen: 

Sialorrea y Xerostomia. 

Estos trastornos obeden a una alteración que no afecta úni 

cemente a la glándula, sino que interesa a los centros saliva-­

les. 

SIALORREA. 

En su acepción etimológica, la Sialorrea se designa corno -

la salida de saliva al exterior de la cavidad bucal, debiéndose 

generalmente a un aumento de volumen. A este trastorno tambien 

se le llama Ptialismo o Ptialomanía. 

Etiología.- Las causas principales son fisiológicas y - -

patológicas. Se describen en el siguiente cuadro: 
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Estímulos Sensoriales 

FISIOLOGICAS 

Agentes Locales 

Alimentos ácidos y dulces. 

Pequeñas emociones. 

.Menstruación y embarazo. 

Erupción dentaria en 

lactantes y niños. 

Estomatitis, 

Macroglosia. 

Aparatos protésicos 

recientes o desajustados. 

Por operaciones quir(ir­

gicas, 
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PATOGENAS 

1.- Náuseas y Vómitos. 

Pilocarpina. 
Yoduros, 

2.- Medicamentos. Acetilcolina. 
Mercuriales, 
Cloruro de amonio. 
Acido cítrico al 2% 

Parálisis glosofaringeo .• 
Parálisis Bulbar, 
Enfermedad de Parkinson, 

3.- Enfermedades del Tabes, 
Sistema Nervioso. Idiocia Oligofrenia. 

4. - Enfermedades 
Generales, 

5.- Enfermedades del 
Tubo Digestivo, 

6,- Intoxicaciones, 

Epilepsia, 
Neuralgia del Trigémino. 
Parálisis Facial. 
Encefalitis, 
Tic Doloroso. 

{

Hipertiroidismo. 
Diabetes, 
Infecciones Generales. 

a) Origen ./Amigdalitis. 
Oral. "\Neoplasias Linguales 

b) Origen Cuerpos extraños. 

{

Espasmos, 

Esofágico. Cáncer esófagico, 
Cardioes pasmos. 

c) Gás t:ricas. 

Dispepsias --
hiperclóricas ó 
hiperesténicas. 
Ptosis Gástricas. 
Ulceras de la cur-
vatura menor, 
Bidoculaciones 
gástricas. 

d) Intestinal. {Parasitosis. 

e) Biliar 0 Ictericia, • {Litiasis, 
Pancreático. Pancreatitis, 

Yoduro de Potasio. 
Plomo, 
Copaiba. 
Autointoxicación urémica, 
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Síntomas.- El paciente presenta un exceso de secresión sa­

lival, no pudiendo deglutirla. Esta es expulsada al escupir -

o bien se derrama hacia fuera a lo largo de las comisurás. En­

las noches la saliva puede penetrar en las vías aéreas ocasio­

nando tos y sofocaciones. La deglución repetida de saliva pr.Q. 

voca: aerofagia, vómitos salivales y dispepsia. 

Tratamiento.- Es de acuerdo a su etiología pudiendo aña--

dirse una terapeútica asintomática que consiste en: 

1). Antiespasmódicos. 

2). Antisecretorios. 

3). Sedantes del Sistema Nervioso. 
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X E R O S T O M I A 

Es la disminución del flujo salival o sensación de seque­

dad en la boca acompañada de un impedimento de la masticación, 

de la deglución y de la elocución. 

Para diagnosticar una Xerostomía, se hace la prueba llama­

da Test Faber, que consiste en colocar un terrón de azQcar sobre 

el dorso de la lengua. Debe permanecer inmóvil en el interior­

de la boca. Normalmente el terrón de azQcar quedará disuelto -

en 15 minutos en personas jóvenes¡ entre 20 y 25 minutos en - -

adultos y 30 minutos en personas de mayor edad. 

Síntomas.- En casos leves, además de la sequedad hay sens~ 

ción de ardor o quemazón especialmente en la lengua. Al aumen­

tar la sequedad además del ardor aparece dolor y hay dificultad 

para hablar, masticar y deglutir. En enfermo necesita ingerir­

líquidos mientras come y durante el sueño, ya que la sequedad -

fisiológica en éste es exagerada, apareciendo las mucosas secas, 

rojas, atróficas, a veces inflamadas ó con mayor frecuencia pá­

lida y translúcida • 

La lengua es más lisa y se presenta despapilada (se pierde 

el apetito), frecuentemente escrotal o plegada y cubierta de -­

una capa mucoide blanquesina espumosa o filamentosa (saburra). 
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Hay una queilitis fisuraria comisural (boquera). La escasa 

saliva es además mucosa, pegajosa y espesa, Existe un alto 

índice de caries así como alveolisis, lo que origina una desde~ 

tación. Los pacientes toleran muy poco las prótesis. 

Etiología.- Las causas de Xerostomía, pueden ser locales, 

así como generales. Las primeras son consecuencia de factores­

que influyen directamente sobre las glándulas salivales y las­

generales por su acción nerviosa o química, Estas causas se -

mencionarán en el siguiente cuadro: 
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I FISIOLOGICAS 

II PATOLOGICAS 

Sueño. 
Ayuno, 
Grandes emociones. 
Vejez, 
Conversaci6n prolongada, 
Sudoraciones, 
Escasa ingesti6n de líquidos, 
Trabajo mental excesivo. 

A) Locales. 

B) GENERALES, 

Xerostomia familiar, 
Displasias glandulares-agenesia o hipoplasia. 
Pnrotiditis epidémica y otras. 
Litiasis salival. 
Pr6tesis, humo de tabaco. 
Procesos patólogicos glandulares: 
sarcoidosis, Mikulicz. 

Linfomas, esclerodermia, tuberculosis. 
Irradiaciones en cuello, 
Respiradores bucales, 

{~~:~~~~gin. Pérdida de 
Líquidos, Poliurias, 

Diarreas, 

Retcnci6n de liquidas: edemas. 
Enf, 

Nerviosas 
Corticales 

Terapeaticn: 
{

Demencia precoz. 
Tumores cerebrales. 
Esquizofrenia. 

hipnosis, simpaticotónicos. 

{

leterot6xicas 

Intoxicaciones, 

Autot6xicas: 

{

Trabajadores 
con Zinc, 
Alcoholismo. 

Peritonitis, 

Anestesias generales. 

Enf, 
Metab61icas: 

Medicamentosas. 

Enf. 
End6crinas, 

Carencias. 

Diabetes. 

{

Atropina, belladona, opio, 
Antihistaminicos, bromuros, 
efedrina, antidepresivos, 

{Hipotiroidismo, 
linsuficiencia ovarica. 

~
nemias. 

Arriboflavinosis. 
Pelagra. · 
Hipovitaminosis A, 
Síndrome de Vannotti, 
Enfermedad de Sjogren. 



Tratamiento.- El tratamiento es de acuerdo a los agentes -

etiológicos: Administración de vitaminas, extractos hepáticos, 

corticoides antipalúdicos, sialogogos, vasodilatadores y extra.s_ 

tos parotideos. Con resultados decepcionantes proporcionando -

solo alivio sintomático. 

Importilncia clínica.- En muchos casos la xerostomía cró-­

nica predispone a la caries dental y la consiguiente pirdida de 

los dientes. ~!.'is aún, los pacientes con xerostomía tienen difi 

cultad con el uso de las prótesis dentales, 

Las placas dentales son en extremo desagradables contra la 

mucosa seca y algunos pacientes no las toleran, 
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CAPITULO 3 

TRASTORNOS INFLAMATORIOS 

Las inflamaciones de las glándulas salivales para su estu• 

dio, las dividiremos en: 

l Infecciosas. 

II Obst:ructivas. 

Virales. 

Pí.ogenas. 

Parotiditis Epidémica. 

Agudas. 

Crónicas, 

Parotiditis aguda. 

Parotiditis necrosante gan­
grenosa, 

Submaxilitis y Sublingüitis. 

Submaxilitis del recién nacido 

y del lactante, 

Submaxilitis. 
{~~~~~~~ante. {~:1 1!d!~~~~cia, 

{

Tuberculosis, 

Especificas. 

S1filis. 

Sialodoquitis 

Litiasis Submaxilar. 

Sialolitiasis, 
Litiasis Parotidea. 

Litiasis Sublingual. 

{ 

Simple. 
Complicada, 

Intraglandul~r. 



Parotiditis Urémica. 

Aguda 

Parotiditis del tratamiento yodurado. 

111 Tóxicas. 

Crónica { Parotiditia Saturnina •. 

------- -·----·· 



INFLAMACIONES INFECCIOSAS VIRALES 

PAROTIDITIS EPIDEMICA 

Es una enfermedad aguda, generalizada y contagiosa carac­

terizada por una tumefacción dolorosa de las glándulas saliva­

les. En algunos casos y especialmente en los adultos, se afes_ 

tan las mcning,~s, páncreas y gónadas. Más común entre los ) y 

15 afios, no existe predilección entre uno y otro sexo, los me­

ses de primav(,1:3 son los de incidencia más elevada, La mayor­

contnr,iosidarl se· c:-:tiendt: desde las 48 horas an::es del comien­

zo de la tumefacci6n parotídea hasta los 7 días de Asta. 

Se caracterii:il clínicamente por ser bilateral y no super~ 

da cuyo agente patógeno es de la categoría de los virus. 

Síntomas.- Despues de un período de incubación muy varia­

ble puede ser de 8 a 30 días bruscamente el paciente presenta­

escalofríos, la temperatura asciende, hay un dolor por delante 

del conducto auditivo externo apareciendo la tumefacción paro­

tídea unilateral y rápidamente se hace bilateral. A nivel de­

la glándula. La piel es brillante, distendida y no se encuen­

tra enrojecida, la mucosa bucal se encuentra enrojecida y el -

orificio del conducto de Stenon rojo y tumefacto. Los sínto-­

mas generales incluyen irritabilidad, anorexia, cefalea, male~ 

tar, mialgías y a veces trastornos digestivos, puede haber una 

ligera liPf~citosis. 
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Diagnóstico,- Se hace de acuerdo con la epidemiología m~ 

<liante la historia clínica, se trata de descubrir si ha habi­

do exposiciones recientes o si se ha padecido esta enfermedad. 

Hay una elevaci6n de los anticuerpos fijadores del complemen­

to durante la convalecencia. La Sialografia no tiene valor -

en el diagnóstico. 

Al presentarse los síntomas hay un aumento de la activi­

dad arnil.ási.c~-1, especialmente en la orina. A los dos o tres -

días alcanza su máximo y disminuye al cabo de dos o tres sem!!_ 

nas. 

Tratamiento.- Generalmente es sintomático con resposo,­

aislaci6n del p2ciente 1 dieta liquida, analgisicos y antitir­

micos. 

Complicaciones.- Como complicación de la enfermedad pue­

drn quedar afectados otros órganos del cuerpo. Es tos incluyen 

testículos, ovarios, páncreas, glándulas mamarias y a veces -

próstata, epídimo y corazón, Cuando la enfermedad ataca al -

varón adulto la orquitis es el mayor peligro y se origina al­

rededor del 2Cf% de los enfermos, Esta suele ser unilateral -

pero en algunos casos provoca esterilidad co~ple:J, La le- -

sión del páncreas suele causar una elevación de la lipasa -

sérica. 
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INFLAMACIONES INFECCIOSAS PIOGENAS 

PAROTIDITIS AGUDA 

Ha recibido los nombres de Parotiditis Supurada, Qui 

rúrgica, Secundaria y Posoperatoria. 

Se presenta en tres tipos de enfermos: 

a) Los que han sufrido recientemente una interven--­

ción quirúrgica, principalmente operación abdominal, 

b) En personas debilitadas afectadas por una enfer-­

medad crónica, especialmente un proceso maligno, 

c) Enfermos que han sufrido o están reponiéndose de­

una enfermedad febril como la fiebre tifoidea, r::.::umon·':::10 esca.r 

latina. 

Etiología.- Principalmente por microorganismos como­

estreptococo verde, estafilococo blanco, estafilococo dorado, -

neumococo y en ocasiones por levaduras. 

Los factores secundarios que permiten la instalación­

de la infección son: 

a) Xerostomías. En los estados de debilitamiento, -

infecciones generales, en ayunos prolongados y en posoperatorios 

hay disminución de la secresión salival, lo que impide la acción 

mecánica de la saliva, que a intervalos [-recuentes limpia las-­

ví.as de excresión y se opone a la penetración de los microorga­

nismos. 

64 



b) Un obstáculo mecánico que,....perturba e impide la s~ 

lida de la saliva. 

c) La ausencia de la secreción mucosa de la Parótida 

favorece la instalación de la infección. 

d) Traumatismos. 

e) Hiperactividad funcional. 

f) Tifus exantemático. 

Síntomas.- El comienzo es anunciado por una súbita -

elevación de la temperatura y un dolor sordo con tumefacción de 

la glándula salival afectada, Este dolor se hace más violento­

y se irradia a toda la mitad de la cara, en los grados intensos 

de inflamación existe casi siempre un edema colateral, a este -

puede añadirse molestias a la deglución y trismus. 

Diagnóstico.- La exploración muestra: Exteriormen-­

te una tumefacción parotidea casi siempre bilateral recubierta­

por una piel rosada, a la palpación, hay sensación de empasta- -

miento profundo, hay una ligera sensibilidad y a la presión - -

deja huella. Mediante el masaje cuidadoso del carrillo, se pu,g_ 

de obtener a menudo una secreción purulenta. En la cavidad bu­

cal hay un enrojecimiento y tumefacción del orificio del condu~ 

to de Stenon. La saliva es turbia amarillenta y a veces gela-­

tinosa. 

La sialografía no está indicada en las Parotiditis -

agudas porque pueden tener complicaciones reflejas por el - -­

arrastre de gérmenes y exacerbaciones. 
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Tratamiento.- Es de dos tipos preventivo y curativo. 

El primero consiste en evitar la deshidrataci6n, la dismi-

nuci6n del flujo st1lival y el empleo habitual de antibi6ticos. 

Se debe de lograr una buena higiene bucal antes de cualquier -

intervención. 

En el segundo de los casos se debe de prevenir el paso de 

la PJ.rotidí.tis agndaacrónica, mediante el empleo de un trata--

miento inmediato y eficiente, con el fin de estimular la secre-

ci ón s~üi val, se recomienda usar goma de mascar así como la - -

adrninistraci6n de gotas de pilocarpina o ingiriendo bebidas --

ácidas, 

Si e}:iste la sospecha de una infecci6n bacteriana es mene§_ 

ter combatirlas con antibióticos de amplio espectro, como mu- -

chos estafilococos productores de penicilinasa, puede resistir­

ª la penicilina G es preferible iniciar la terap€utica con - -­

alguna de las penicilinas resistentes a la penicilinasa. Con -

el empleo de Antibiogrnn~s se puede suministrar posteriorrnente­

el antibiótico adecuado, tambien se recomienda el uso de la 

sulfotropina, que es eliminada con la saliva. Si después de 

todo esto no cede la inflamación y persist~ el dolor está indi~ 

cada eventualmente la radioterapia. 

A falta de un tratamiento oportuno la parotiditis aguda -­

desencadena una Parotiditis supurada, En ésta aumenta la tume­

facción y el pus que se segrega llega a la piel por medio de -­

fístulas múltiples, 
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PAROTIDITIS NECROSANTE GANGRENOSA 

Es rara y se observa únicamente en las infecciones muy 

graves y en los estados adinámicos. Los signos generales y fun 

cionales son los propios de la infección causal que son: Adi-­

namia, delirio, disnea y diarrea. 

Localmente la región paroddea está tumefacta, la piel de­

color rojo violáceo se pe>rfora rápidamente en varios puntos, -­

dando salida a colgajos grisáseos de tejido esfacelado. Se - -

desarrollan gases en la profundidad de la parótida produciendo­

una crepitación particular, la glándula se encuentra invadida -

de pus que derrama por el conducto de Stenon, la oreja y las -­

fístulas, 

Puede observarse la aparición de una parálisis facial, 

una trombosis Yugular o una ulceración de la Carótida, 

Tratamiento.- Practicar rápidamente amplias incisiones 

para dar salida a los gases. 
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SUBMAXILITIS Y SUBLINGUITIS 

Es bastante rara, afecta sobre todo a mujeres enL--re los --

30 y 60 años. Se presentan éstas asociadas con síntomas generª­

les iguales a los de la Parotiditis. 

Localmente hay twnefacci6n del piso de boca y molessias a­

la deglución. En la inflamación de la Sublingual se observa 

toda la elevaci6n de la lengua con cierto grado de inmoviliza-­

ci6n y con los correspondientes trastornos fonéticos. 

Etiologia.- Es por alteración obstructiva en el conducto-

excretor. 

Diagnóstico.- Se basa mediante una radiografía del piso-­

de boca para ver si no hay obstrucción. Despues se puede recu-­

rrir a la Sialografía. Este padecimiento se puede confundir -

con una r~nula, una celulitis crónica de origen dentario o una­

hernia del piso de boca. 

Tratamiento.- Consiste en la exfiresis de la glándula res­

petando el conducto de Warton. 

Submaxilitis del recién nacido y del lactante. 

Es una alteración rara del estado general o una afección -

bucal. 
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Etiología.- El gennen causal es el estafilococo dorado -­

o el estreptococo. 

Síntomas.- Hay tumefacción de la glándula submaxilar, --­

edema de la región sublingual, salida de pus por el orificio del 

conducto de \farton por compresión de la glándula. 

Hay escasos signos generales, algunos signos funcionales -

limitados, lloriqueos en el morr.ento de amamantar. La evolución 

es benigna. 

La infección de la glándula puede obedecer a varios meca-­

nisrnos que son: Hematógeno, linfógeno, propagación directa o -

por vía canalicular ascendente. 

El diagnóstico resulta fácil. 

Tratamiento. - El de elección es la compresión de la glán­

dula, si los resultados no son favorables se administrarán -

antibióticos. Cuando existe una colección purulenta se hace 

una incisión por vía cutánea o una punción por vía endobucal. 
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INFLAMACIONES CRONICAS 

Cualquiera de las infecciones agudas de las glándulas sa-­

liva lcs pueden volverse crónicas, pero también pueden ser resul 

tado de irritación e infección persistente poco activa del - -­

conducto. 

PAROTIDITIS CRONICA RESIDENTE DE LA INFANCIA 

Etiología desconocida, 

Se presenta con mayor frecuencia entre los 2 y 6 años, --­

generalmente es unilateral, Hay aumento de volumen en la glán­

dula y dolor prolongado de aparición brusca, Raramente presen­

ta absesos fistulizados. Hay una tumefacción durante la inges­

ta, 

Diagnóstico Diferencial.~ Se puede confundir con las ParQ 

tiditis Virales siendo las diferencias: 

a) Que la Parotiditis Viral es generalmente bilateral. 

b) En esta no hay exudado purulento corno en la crónica. 

c) La Parotiditis Viral se asocia a neutropenia y la cró­

nica tiene aumento de neutrófilos pero no de ami.lasa. 

Tratamiento.- No lo hay, ya que la curación aparece espon 

táneamente en un 80 a 90"1. de los pacientes. 

70 



PARaI'IDITIS CRONICA RESIDIVANTE 

Esta Parotiditis es frecuente en el adulto, el cuadro clí­

nico es siempre id~ntico y se caracteriza por un comienzo inci­

dioso y brusco con escasos signos funcionales, signos generales 

inconstantes, con tumefacción parotídea ligeramente dolorosa -­

y un enroj ecimíento del orificio del conducto de Stenon con sa­

lida de pus o de filamentos mucopurulentos. 

Etiología.- Es incierta. 

Diagnóstico.- La saliva es turbia y purulenta y su frotis 

revela la presencia de neumococos con estreptococos y estafilo­

cocos. El flujo salival está disminuido. 

La Sialografía es compleja, el sialograma acinoso es muy -

polimorfo: Imagen de opacificación interna y con mayor frecueg 

cia de diámetro variable. Se presenta dilatación del conducto­

excretor. 

Esta infección se puede confundir con la Parotiditis Alér­

gicn, la Si.aloadenosis y el Sialoadenoma. 

Tratamiento.- Decepcionante, pero es esencialmente a base 

de antibióticos y estará indicada la Radioterapia a dosis antin, 

flama t'orias. 
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SUBMAXILITIS CRONICA 

Se reconoce por el engrosamiento secundario y endurecimien 

to del tejido glandular de la submaxilar. En el conducto de -­

\~1arton se aprecian las alteraciones típicas con dilatación del 

conducto principal. 

La sintomatología es similar a la de la Parotiditis cróni-

ca con reiteradas cxacervaciones de dolor. 

Di.agnóstico.- Para llegar a éste hay que pensar en la ---

patogenia, sobre todo en las alteraciones parenquimatosas, por­

procesos de éxtasis periódica, por sialolitiasis o incluso 

también estados inflamatorios ligeros en la región del conducto 

salival. Tienen importancia particular el estado general de -­

las personas y las afecciones del sistema linfático. 
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INFLAMACIONES INFECCIOSAS ESPECIFICAS 

T U B E R C U L O S I S 

La glándula Parótida se afecta más a menudo que las otras. 

La tuberculosis de las glándulas salivales mayores se produce-­

de dos formas: 

1) lnfiltrativa Diseminada,- Es de origen hematógeno y 

de un curso muy leve. Es la que se observa con mayor frecuen-­

cia en los pacientes. No existe dolor, fiebre ni tumefacción. 

Los conductos secretores no presentan pus y generalmente es 

unilateral. Puede haber trastorno en la secreción. Cuando pr~ 

dominan las reacciones fi~róticas, la Sialografia muestra un -­

sistema excretor normal, en la forma caseosa existen zonas irr~ 

gulares con contornos policiclicos, además de Stenosis y dilat~ 

ción. Hay inflamación cró.nica, 

2) Nodular Circunscrita.- Suele confundirse con una neo­

plasia glandular. El diagnóstico de Tuberculosis de la glándu­

la Parótida es muy difícil por la ausencia de sintomas de Tube~ 

culosis general. Las radiografías de tórax son normales y no -

siempre existen adenopatías cervicales, 

La biopsia por punción y la Sialografía son de gran ayuda­

si existen varios focos de licuefacción, 
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S I F I L I S 

Al igt1al que la Tuberculosis, son muy raras en la actuali­

dad, La Parótida es la más afectada. Durante el periódo secun 

dario de la Sífilis se puede afectar ésta o la submaxilar en -­

una infección mixta. 

El curso clínico es agudo y la tumefacción muy dolorosa -­

con sialorrea. 

En la glándula Parótida existen a veces gomas que pueden -

confa.mdirse con tumores. 

El goma es a menudo de consistencia pétrea del tamaño apr.Q. 

ximado de 3 cm, de diámetro. Si se trata un goma grande puede­

perforar la piel. 
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INFLAMACIONES OBSTRUCTIVAS 

Sialodoquitís.- Es la inflamación aislada de un conducto-

excretor, se presenta raramente, se localiza únicamente sobre -

el conducto de Stenon. 

Etiología.- Es por una infección en la cercanía del con-­

dueto de Stenon, ayudada en ciertos casos por atresia del con-­

dueto que favorecen la éxtasis y la inflamación suprayacente. A 

consecuencia de la inflamación se cierra el conducto con la -

consiguiente retención. 

Síntomas.- Son muy variables, el conducto esta enrojecido 

tumefacto, a la presión hay salida de liquido purulento o de-

un tapón fibrinopurulento. La existencia de este tapón provoca 

crisis de retención, al comer hay inflamación de la glándula -­

afectada, crisis dolorosa por la retención que termina con la -

expulsión del tapón. 

Diagnóstico.- Se hace un diferencial entre la Sialolitia-­

sis y ésta. 

Tratamiento.- Se recomienda minuciosa higiene bucodenta-­

ria, compresión de la gl'ándula, inyecciones medicamentosas que­

pueden ser de pilocarpina. Cuando hay inflamación del orificio 

se recurre a un debridamiento con bisturi, eléctrico de prefe-­

rencia. En caso de trastorno reflejo se recurre a una infiltr~ 

ción de xilocaina perifacial para suprimir el espasmo. 
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SIALOLITIASIS O LITIASIS 

Significa la existencia de sialolito 6 cálculo en una gláª 

dula salival. Es más frecuente en la Submaxilar y en el hombre 

adulto, entre 30 y 40 a~os. Ocasionalmente afecta al niffo y -

al lactante. 

P:ira expl i.car la formación de si:ilolitos se han emitido -­

diversas teorías: La Teoría de la Es tas is Salival.- Se puede­

formar el siaiolito por las siguientes causas: Por estrechez,~ 

por compresión del conducto excretor, por un órgano vecino o por 

la obstrucción refleja del esfínter del orificio, Esta teoría­

no ha sido comprobada por no abarcar todos los casos. 

Teoría de la precipitación de las sales alcalinot6rreas 

de la saliva alrededor de un cuerpo extraffo. Esta teoría no ha 

sido comprobada, 

La Teoría Infecciosa de Galippe. - Aunque se menciona que -

el sialoli.to se forma alrededor de microrganismos, esta teoria­

trata de ligar la formación del cálculo con la infección, Sin­

embargo la flora microbiana es la misma en todos los individuos 

y no en todos se presenta la litiasis. Esta teoría se basa en­

que hay una exaltación momentánea de la virulencia con modifi-­

cación del qui.mismo saJi.val y constitución de un medio precipi­

table, Según Soderlund, existe propagación de una infección -­

actinomicósica por los conductos salivales. Estos actúan como­

cuerpos extraños. Esta teoría no ha sido comprobada. 
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La Patogenia se pur>de esquematizar así: 

Extasis salival por dilatación refleja provocada por la -­

constricción de las fibras circulares del orificio y relajación 

de las fibras longitudinales caniculares; infección canicular -

y despuds glandular, lesiones del revestimiento epitelial de -­

los conductos, liberación de mucopolisácaridos, precipitación de 

carbonato apatita; para formar el nGcleo primitivo, crecimiento 

del n6cleo por aposición de capas conc~ntricas. 

El cálculo babi.tualrnente es único, se forma con mayor fre-

cuencia en el conducto, su peso puede ser variable hasta 15 grs. 

su coloración es amarillenta pudiendo variar de grisáceo a blan 

co. 

Cu;:rndo están aislados o son poco numerosos los cálculos --

de la glándula son esf&ricos y los de los conductos alargados -

en forma oval. 

Su superficie es algo irregular presentando a menudo un -­

surco longitudinal que permita el paso de la saliva. 

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

El grado de dureza de los cálculos individuales varía según sus 

diferentes capas; así el núcleo blando más interno está rodeado 

por una ancha capa dura, que va· seguida por capas alternativameg 

te duras y blandas, 

Su análisis químico demuestra que los principales componeg 

tes son fosfatos y carbonatos cálcicos pero contienen también -

óxido de hierro, cloruro sódico, tiosinato sódico o potásico y­

compuestos de magnesio en algunos casos, además de mucopolisa-­

cáridos y colesterol. Se ha encontrado ácido úrico y Xantina. 
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LITIASIS SUBMAXILAR SIMPLE 

Presenta crisis de cólico salival intermitente con expul-

sión momentánea del sial olí to. Las lesiones son leves y des--

pués de la expulsión no queda ningún vestigio. 

LITIASIS SUBMA.XIIAR CO:·!PLICADA 

La glándula submaxilar reacciona a la li.tiasís por escle"-

rosis. Dividiremos esta afección en: 

a) Infección aguda del conducto de Warthon sin supura- --

ción de la glándula. Puede ser nrucopurulcnta o purulenta. Se-

accrr;paña sie;;;pre de una reacción del tejido celular del piso de 

boca; edema con enrojecimiento. El conducto forma un cordón 

turgecente, cerca del orificio que se encuentra edematoso y ul-

cerado. 

Por el hecho de la repetición de las crisis el conducto se 

dilata y presenta lesiones de inflamación crónica, 

b) Lesiones supuradas de la glándula Submaxilar,- Cuando 

la supuración es reciente permanece intracelular; la glándula -

está infiltrada de polinucleares y presenta un comienzo de es-­

c lerosis. 

Cuando la litiasis es antigua, la glándula esclerosada co.!l 

tiene uno o varios abscesos, más o menos voluminosos en torno" 

a un cálculo. Alrededor de la glándula el tejido celular se -­

vuelve edematoso y puede ser asiento de un flemón, Las lesio-­

nes glandulares pueden remitir después del tratamiento. 
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Estudio Clínico.- La litiasis se manifiesta por uno de los 

cuadros siguientes: 

a) Hernia Salival.- Es el aumento de volumen de la glánd!l 

la, durante la comida por 'xtasis salival. 

b) Cólico Salival.- Es un intenso dolor en la lengua y en 

el piso de la boca al comer, sobreviene una inflamaci6n r5pida­

de la region suprahiodea acompa"ada de una prominencia de la -­

mucosa sublingual. Los dolores se calman inmediatamente coinci 

diendo con la expulsión de saliva por el orificio, la inflama-­

ci6n disminuye lentamente y puede tardar varias horas en dese-­

parecer. A Ja palpación se aprecia un er.:pas tamiento difuso cn­

cuyo centro se pcrcihc un cordón que se desliza bajo el dedo y­

la pcquc~a m~sa del cálculo. Esta crisis puede repetirse al 

cabo de unas semanas, meses o nfios. 

c) Flem6n del Suelo de ln Boca.- El paciente es presa de 

dolores intensos punznntes e irradiado hacia la oreja y puede -

producir insomnio, existe trismus, disminuye el dolor cuando se 

derrama pus por el conducto para volver a intensificarse cuando 

existe de nuevo la retenci6n. Existen alteraciones de la degl!! 

ci6n y el paciente arroja pus con interitencia, Existe fiebre­

discreta y malestar general, La lengua parece desplazada hacia 

arriba y al lado opuesto de la lesión. Sus movimientos están-­

particularmente reducidos. Por debajo de la lengua la cresta -

sublingual aparece tumefacta recubierta de un ribete blancuzco. 

Todo el suelo de la boca de este lado se haya levantado, la mu­

cosa esta congestionada y el orificio de1. conducto prominente -

y a veces ulcerado, es raro descubrir un cálculo. El absceso­

puede drenarse espontáneamente y la lesión pasa a ser crónica, 



LITIASIS SUBMAXII-<\R INTRAGLANDUlAR 

Es provocada por un cálculo intraglandular que no había -­

dado síntomas. Aparecen dolores lacinantcs con altcraci6n dis-

creta a la deglución y temperatura leve. Hay inflamaci6n en la 

región submaxilar y ligero edema en el piso de boca, El orifi-

cio de Warton enrojecido deja salir pus. La evoluci6n del pad~ 

c:imü~nto ¡w.i:mi t:c 1:1 supurrrci.ón, la fi st:uHznción en la piel y -

la cronicidad de !a gl5ndula observdndose inflamada, flácida y-

doloros'~. 

Diagnóstico. - Además de los datos anamnésicos nos ayudar_g 

mos pcr el i11terro¿:atorio y e) examen radiográfico, 

!) . , . 
l.'.1.I;ltOS t: l CO Di fo rene i.:i 1. 

1) Hernia o Cólico Salival,- No presenta similitud, ya -

que solamente hay una dilatación refleja. 

2) Warthonitis.- Se puede confundir con un flemón peri--

maxilar de evoluci6n interna supramilohiodea pero en ~ste los -

movimienr:os linguales no están alterados y es fácil de descu- -

brir la etiología gingivo-dentaria. 

3) Subll13xilitis .Aguda.- Los flemones perimaxilares de evg_ 

lución interna inframilohiodea se pueden deshechar fácilmente -

por la exploración clínica y estado de la dentadura. 
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Para dis tingiiir las Parotiditis epidémicas de las subma--

xi lares, tendremos en cuenta que éstas son bilaterales y al ca­

bo de unos días termina por resolverse. 

Las submaxilitis reflejas se diferencian solo por sialogr~ 

fía que muestra al conducto de Warthon dilatado pero sin cálcu-

los. 

LITIASIS PAROTIDEA 

Son más raras éstas que las de la submaxilar, quizas a --

causa de que la saliva parotidca es fluida, abundante, pobre -

en rnuc:i.na y más pobre en sales minerales que la saliva subrnaxi 

lar. Los cálculos parotídeos son más puntiagudos y sus bordes 

más afilados muy diferentes al de la submaxilar, producen más­

dolor a 1n palpación y a la masticación. Están formados por -

fosfato tricalcico puro. 

Esta litiasis se observa a cualquier edad preferentemente 

entre los 20 y 60 a~os. No se encuentra ligada al sexo. 

La localización de estos cálculos es habitualmente en la" 

porción intraglandular del conducto salival, su localización -

extraglandular es muy rara. 

Los pequeños cálculos parotídeos intraglandulares son ha­

bitualmente m6ltiples y con el tiempo lesionan el epitelio 

ductal y conducen a la formación de abscesos, microabscesos o-

abscesos mayores como stenitis, periestenitis, parotiditis. 
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Diagnóstico.- Este se basa en la historia clínica (turne-­

facción durante las comidas) y en la palpación bidigital (pun-­

tos dolorosos). Se recomienda el uso de radiografía intrabucal, 

extrabucal, e incluso sialografía. 

Este padecimiento se puede llegar a confundir con paroti-­

ditis epid~mica, con las dilataciones reflejas y la celulitis -

geniana. 

LITIASIS SUBLINGUAL 

Esta litiasis es extremadamente rara. Puede sospecharse-­

de un cálculo sublingual al presentarse una concresión muy pe-­

queña próxima a1 conducto de Warthon con un edema prominente. 

Los sial oli tos de la glándula sublingual en un estado li-­

bre son poco diforenciables de los de la subn:.i:dlar. Esta liti~ 

sis es de curso cr6nico leve sin síntomas. 

Las glándulas sublinguales son las más frecuentes a infec­

tarse dando lugar a formaci6n de abscesos y su fistulizaci6n. 

Tratamiento.- El tratamiento de elección es quirfirgico - -

que se efectuará por vía intraoral cuando el cálculo no se en-­

cuentra en el ostium y consiste en pasar una sonda lagrimal e-­

incidir el ductus longitudinalmente por su parte superior, De­

be hacerse cuidadosamente para no empujar el cálculo hacia 

atrás pudiendo penetrar por el hilio de la glándula. 

Si el cálculo es demasiado profundo (litiasis glandular) -

se extirpará la glándula en su totalidad por vía extraoral. 

82 



INFLAMACIONES INFECCIOSAS TOXICAS 

PAROTIDITIS TOXICAS 

A G U DA S. 

Parotiditis Urémica.- Coexiste con una Estomatitis erite--

matosa ptialismo y una excrcsión anormal de urea por la saliva, 

Parotiditis del tratamiento yodurado.- El yodismo parotideo 

puede~ observarse en el momento de la administración del medica-

~ento o bien varios meses dcspu~s de la supresi6n del yoduro, 

Al mismo tiempo se observa coriza, la grimeo, enrojecimiento y-

tumefacción de la faringe. 

Tratamiento.- Profiláctico principalmente, higiene bucal -

y vigilancia de los riflones. 

e R o N I e A s. 

Parotiditis Saturnina.- El saturnismo es un gran factor -

de Parotiditis tóxicas ya que se observa en el 25% de los obre-

ros que tienen contacto con el plomo, 

Se trata habitualmente de una cirrosis parotídea hipertró-

fica con carácteres esenciales que son: de principio incidioso 

y lento, la bilateralidad y ausencia de dolor. Suelen ser eró-

nicas y benignas, 
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El paciente se da cuenta de que sus mejillas se inflaman y 

al cabo de unos meses a causa de la inflamación bilateral el ro§_ 

tro adquiere un aspecto pirifonue. No presenta alteraciones 

funcionales. 

A la palpación permite apreciar una tumefacción fluctuante. 

A veces también están tumefactas las glándulas submaxilares. 

Está presentr~ una gingivo-estomatitis con ribete de Burton (es-

una linea estrech,:i que va del color azul-negro a gris pizarroso, 

adyacente3 la cresta gingi.val que se extiende alrededor de los-

dientes co1~10 un collar. 

El análisis químico de la saliva revela la presencia del -

plomo. 

De evolución lenta y ~:0grcsiva, entrecortada con brotes--

cong("Stí vos. El di<ir,nóstico es fácil aunque se puede confundir 

con una adenolipornalosis simétrica, con la enfermedad de Miku-

licz, las parotídilis crónicas y las otras parotiditis tóxicas. 

Tratamiento. - Profiláctico pero principalmente higiene --

bucal, vigilancia de los ri5ones puesto que se han identificado 

cambios mitocondriales en las cilulas epiteliales de los tfibulos 

renales. Los síntomas disminuyen una vez interrumpido el canta~ 

to con el plomo. 
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C A P I T U L O 4 

S I A L O A D E N O S I S 

Son tumefacciones primarias no inflamatorias, no tumorales, 

casi siempre bilaterales y residivantes. Se presentan acompañ!!. 

das con hiposalia o asalia. 

Se encuentran asociadas a afecciones alérgicas, a crisis -

lwrmonales, a trastornos neurogénicos y a enfermedades carencia 

les. 

Síntomas generales.- Hay tumefacción glandular bilateral-

de curso cr6nico, ondulante y residivante, habitualmente no do­

lorosas y afcbril. Afecta a mujeres principalmente y en espe-­

cial a las que se encuentran en la edad de las alteraciones hof. 

monalcs. La glándula que se afecta casi siempre es la Parótida, 

Para el diagnóstico nos basaremos en lo siguiente: 

Historia y el curso clínico. 

Análisis de la saliva. 

Sialografía. 

, Inspección y Palpación. 

Frotis salival. 

Las Sialodenosis por su etiología las dividiremos en: 
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SIALOADENOSIS HORMONAL 

Aqui hay tumefacción parotídea residivante no inflamatoria, 

habitualmente unilateral, blanda y dolorosa a la presión y se -

acompaña de síntomas de disregularización hormonal. Afecta más 

a las mujeres se encuentra awncnto de potasio en la secreción -

salival. 

SIALOADENOSIS POR ACCION DE LAS HORMONAS SEXUALES 

Se prese:1ta con un<l tumefacción bland.::i di f-t1sa, esencialmen 

te indolora, ondulante de la parótida sobre todo a nivel periag 

ricular. 

S0 presenta ;icomp:~fíada de alteraciones hormonales como en­

la m011arca, menstruación, l;mb.:irazo y la menopausia. Estas - -­

sialoadenosis se presentan tras Ovariectomías, en las Gineco- -

mastias y el Hipogenitalisrno, 

Diagnóstico.- Se basa en el análisis de saliva ya que au-­

menca el potasio en 6sta. 

En la sialografia se muestra un sistema de conductos sali­

vales fino en forma de cabellos. Si la tumefacción es pronunci-ª. 

da los canales terminales desaparecen y la imagen de " árbol en 

flor " 
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SIALOADENOSIS DIABETICA 

En la diabetes mellitus hay parotiditis con adiposidad - -

siendo ésta poco frecuente. 

Aquí la tumefacción es bilateral, siendo en la parte retr~ 

molar, afecta más frecuentemente a las personas entre 50 y 60 -

años. 

SegGn algunos autores aparece ~sta entre los primeros cin­

co años de la diabetes, dado que los pacientes diabéticos tie-­

nen disminuidas sus defensas y existe xerostornia, el absceso -­

perotideo es frecuente, Esta sialoadenosis no se presenta en -

niños. 

Diagnóstico,- La sialografia presenta un buen sistema de­

conductos salivales o bien estenosis y dilataciones consecuti-­

vas del conducto salival principal, En la saliva hay ligero -­

aumento de potasio. 

SIALOADENOSIS TIROIDEA 

La glándula salival desempeña un importante papel en el -­

metabolismo del yodo, ~ste debe consid0=arse aquí a la vez como 

un producto end6geno y corno un producto excretorio de la glán-­

dula, porque el contenido en yodo de la glándula salival casi 

siempre igual al de la glándula tiroides. 
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Por lo tanto en hipotiroidismo a menudo se presenta la - -

sialoadenosis, también puede haber en bocio endémico. 

SIALU~DENOSIS DICENZIMATICA 

Esta incluye la tumefacci6n bilateral residivante de las -

glándulas, principalmente de la parótida originadas por enfer-­

medades de órgnnos ricos en enzimas tales como el: Higado, el­

pincreas o el riíl6n. 

Según una hipótesis por ia pérdida de enzimas hay tumefac­

ción parotídea. 

Se agrupan en 1a siguiente forma: 

Sialoadenosis Hepat6gena. 

Existe a menudo una tumefacción ligera o moderada de las -

gl5ndulas parótidas en personas con cirrosis alcoh6lica o por-­

tal, Aunque esta tumefacción tambicn puede producirse en los -

alcohólicos incluso sin cirrosis. 

Síntomas. - Hay tumefacción parotídea bilateral blanda e -

indolora. El borde anterior y la porción retr_omaxilar están -

más tumefactos que el resto de la glándula., Asi se forma un -­

surco poco profundo entre los tercios posterior y medio de la­

glándula. El lóbulo de la oreja está habitualmente ascendido,­

probablemente el aumento del tamaño de la parótida es proporci.Q 

nal a la cantidad de alcohol consumida, Además de la hipoasalia 

hay aumento de concentración de potasio en saliva. 
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Sialografia,- Esta revela que la zona de los conductos -­

salivales principales es normal, pero faltan a menudo las pequ~ 

ñas ramificaciones, 

Sialoadenosis Pancreatógena. 

Esta se presenta cuando el parénquima excretor del páncreas 

está alterado y el aparato insular intacto. En esba existe - -

tumefacción bilateral ondulante e indolora de las parótidas. 

Sialoadenosis Nefrógena, 

Se observa cuando el nivel de urea sobrepasa un cierto --­

límite en enfermos prostáticos. 

Síntomas.- Se caracterizél por aumento de los bordes ante-

rior y posterior de la parótida con la formación ocasional de -
un surco medio. La turne facción es bilateral, indolora, blanda-

a la palpación e irrelevante, Hay hiposialia que se hace más -
pronunciada al aumentar la uremia, afectando en particular a -­

las glándulas salivales menores. 

En la saliva los valores de sodio y potasio están aumenta­

dos y la urea se encuentra aumentada en sangre y saliva. 

SIALOADENOSIS DE LA MALNUTRICION 

En el curso de las enfermedades carenciales puede produci~ 

se aumento de tamaño de las glándulas salivales en mayor grado­

ª la parótida ya sea unilateral o bilateral. 
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La par6tida se presenta blanda a la palpaci6n e indolora,­

con el masaje vacía una cantidad de saliva clara. En las des-­

nutriciones extremas puede producirse infecciones secundarias. 

La sialoadenosis de la malnutrición puede afectar a pacientes -

que tienen una alimentación adecuada tanto en calidad como en-­

cant'.'.dad, pero que no tienen una absorción normal debido a in-­

suficiencia intestinal. 

SIALOADENOSIS DE LA CARENCIA PROTEICA 

En el 5~{, de la población mal alimentada se produce tumefaf_ 

ción de las parótidas, así como de la submaxilar y lagrimales,­

que se acompafia de hiposalia. Dichas tumefacciones pueden ser­

cons~cucncia de carencias nutricionales cualitativas especial-­

mente carencias proteicas prolongadas como ocurre en el cauti-­

verio, en las c[irceles en pacientes con trastornos mentales y -

sobre todo en las regiones tropicales que padecen hambre laten­

te, Los niños son más propensos que los adultos. 

El análisis de saliva revela disminuci6n de amilasa. En -

la sialografía los conductos salivales principales presentan 

una distancia regular, las ramificaciones terminales ofrecen 

una imagen normal. 

MUCOVISCIDOSIS 

Enfermedad general familiar, no ligada al sexo, con toda-­

probabilidad her'editaria y reseciva. Es poco frecuente y se -­

ca=acteriza por la asociaci6n de: 
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a) Un trastorno biológico prácticamente constante y por -

lo general, sin traducción clínica: Una taza de cloro y de so­

dio muy elevada en el sudor. 

b) Una insuficiencia pancreática externa, una bronconeu--

manía crónica y más raramente una cirrosis hepática que parecen 

estrechamente ligadas a la elaboración de un moco demasiado es-

peso de composición química particular por las glándulas del --

tubo digestivo y el aparato respiratorio, 

Puede" observarse también ligado a la anomalía salival, un-

aumento de '"olumen de las glándulas submaxilares. 

SIALOADENOSIS DE LA COI.AGENA 

a) Síndrome de Sjogren, 

Consiste en una triada de síntomas que son: queratoconjun-

tivitis seca, xerostomía y tumefacción parotídea residivante 

que en su mayoría se acompañan de Artritis Reuma toide. 

Afecta principalmente a la mujer menopáusica. 

Etiología.- Se desconoce su causa pero existen varias 

teorías que explican esto y son: 

a) De origen autoinmune. 

b) Hereditario. 

c) Es un fenómeno de envejecimiento prematuro afectando -

en primer lugar a los tejidos de origen ectodérmico. 
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Síntomas. - X eros tomía. Las imágenes s ia lográficas son -­

diferentes de las que se observan en otras sequedades buc::iles,­

aunque no son patognomónicas. 

Queratoconjuntivitis.seca. A menudo tardia, se confirma -

por la prueba de Schirmer que consiste en introducir una tira -

de papd filt1:0 de Smm, de ancho por 30 mm, de longitud en el­

fondo del saco palpcbral en el ángulo interno del ojo. 

Se dice que hay dificultad lagrimal cuando las lagrimas 

inbeben en cinco minutos 15mm. de la tira de papel. 

Exiscen alteraciones articulares que evolucionan en tres -

faces sucesivas: 

l. Al comienzo poliartralgia. 

2. Artritis subaguda de grandes articulaciones, 

3, Poliartritis reumática crónica o reumatismo degenera-­

tivo deforrnante. 

Otras manifestaciones que acompai'ían a este síndrome son -­

la sequedad de las mucosas respiratorias pudiendo provocar rini 

tis atrófica, laringitis y bronquitis, Es frecuente también la 

alteración de las mucosas digestivas provocando extreftimiento -

rebelde, atrofia de la mucosa gástrica e hipoclorhid ia gástri­

ca, Se ha señalado igualmente la sequedad de las mucosas geni­

tales. 

Las manifestaciones cutáneas son muy corrientes (diafore-­

sis disminuida, síndrome de Rayanaud, acrosclerosis). 

El adelgazamiento es demasiado acentuado, 
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Diagnóstico.- Se diagnostica si existen los tres datos p 

. siguientes: 

1.- Si la historia del paciente indica molestias reumatoi 

deas, además de sequedad de nariz, boca y ojos. 

2.- Si las pruebas sero16gicas apoyan el diagnóstico (La-

velocidad de sedimentación está siempre acelerada, existe un -

aumento de globulina plasmática y la mayorfo Je los pacientes -

presentan una anemia moderada de tendencia hipercr6nica y una -

discreta leucopenia. 

3.- Si el examen histológico descubre la imagen de la si~ 

loaenitis reumatoidea. 

Apoyan al diagnóstico el sexo y la edad del paciente. 

Debe di ferenci.arse es ta sialodenitis de las otras ex is teg 

tes. 

Tratamiento.- Es francamente decepcionante, pero se - --

puede intentar una terapéutica vitamínica general de sost~n. 

b) Síndrome de Mikulicz, 

Es una rara afección caracterizada esencialmente por una-

hipertrofia bilateral y simétrica de las glándulas lagrimales­

y salivales, es indolora, de evolución crónica, sin signos ge­

nerales, sin modificación de la fórmula sangu1nea ni hipertro-

fía del bazo o del higado. 
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Etiología.- En la patogenia intervienen varios factores -

que son: Infecciones locales (rinofaríngcas, bucodentarias, -­

etc.) y generales (into~icaciones endógenas y exógenas, tras--­

tornos de las glándulas de secreci6n interna, lesiones nervio-­

sas y leucosis). Cada una de ellas es insuficiente para produ­

cir la tumefacci6n, ya que se precisa la acci6n combinada de -­

todas e J. las . 

Síntomas.- P11ede presentarse a cualquier edad, es de co-­

mienzr incidioso y sin causa aparente aparece en la extremidad­

externa del pfirpado superior. Después la hipertrofia se extieg 

de al lado opuesto desplRzando hacia abajo los párpados superiQ 

res. A veces existe sequedad de los globos oculares. Despu~s­

de unos meses la ~ipertrofia se extiende a las glándulas sali-­

vales siendo más afectadas las Parótidas y se manifiesta como -

un.n hipertrofia difusa indolora de regular consistencia firme­

sin modificación de coloraci6n de los tegumentos dando el pacien 

te la forn~a de cabeza de pera Todo ésto se acompaña de -

una disminución de la secreci6n salival. 

A veces la enformedad empieza por las glándulas salivales. 

Diagnóstico.- La sialografía revela un aspecto difuso ge­

neral. Es preciso diferenciar esta enfermedad del Síndrome de 

Heerfordt, 

Tratamiento.- La radioterapia puede proporc~onar excele!l 

tes resultados. La diatermia produce mejoría notable. En ca­

so de ft·acaso podrá intcntarne el empleo de sialogogos para 

remediar la insufid.e11cia de la secreción salival. 
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e) Síndrome de Heerfordt. 

También llamada fiebre Uveoparatidea, es considerada por -

la mayoría de los investigadores una forma de sarcoidosis agu-­

da que afecta a las par6tidas y a los ojos simultáneamente. 

Es caracteristico el agrandamiento firme e indoloro, gene­

ralmente bilateral de lns par6tidas, acompaftada de la inflama-­

ci6n de los tractos uveales del ojo y la 1esi6n del nervio cra­

neano. También lleg;.\n a esl-ar afectadas las glándulas submaxi­

lar y sublingual, y hasta lns glándul!1s lagrimales. 

Es frec\:ente que haya fiebre crónica de bajo grado, aste-­

nia, malestar general v trastornos gastrointestinales graves y­

a veces nóuseas y v6rnitos así como xerastomia. 

L~1s 1esio11es ocul . .Jres en la uveoparotiditis es la uveitis, 

conjuntivitis, queratitis y herpes de c6rnea. La uveitis puede 

co;r,enza:c com<~niL.iteral, al final se transforma en bilai.;eral y­

en la mayor parte de los casos da por resultado alguna lesión -

visual permanente. La lesi6n nerviosa más comGn, es la parili­

sis unilateral o bilateral del siptimo par craneal. 

Los signos y sintomas del sindrome suelen desaparecer con­

el tiempo, ª'Jnque llega a persistir la inflamación de las paró­

tidas y trastornos visuales. 

Este sindrome se puede confundir con lesiones parocides 

bilaterales, con la enfermedad de Mikulicz y con el síndrome de 

Sj(}gren. 
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CAPITULO 5 

QUISTES DE LAS GLANDULAS SALIVALES 

Los quistes de las glándulas salivales se clasifican en --

tres categorías: 

l. Quiste verdadero. 

2. Mucocele. 

3. Ránula. 

Quistes Verdaderos 

Es raro, habitualmente de un centimetro o menos y se loca­

liza en el interior del cuerpo de la parótida o submaxilar. 

Estos quistes están generalmente tapizados por epitelio 

escamoso estratificado. 

Mucocele 

Este es llamado quiste de retención mucosa. El fenómeno -

de retención mucosa, al que se le atribuye origen traumático es 

una lesión que afecta glándulas y conductos salivales. 

Etiología.- Puede ser provocado por la sección traumática 

de un conducto salival, Gomo el producido por el mordisqueo de­

labios y carrillos o por el traumatismo causado con los forceps 

en los labios (causa iatrogénica). 
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Caracteristicas Clínicas.- El fenómeno de retención que -

afecta a las glándulas salivales accesorias, es más frecuente -

en el labio inferior, pero también aparece en el paladar, ~arri 

llos, lengua y piso de la boca, 

Desde el punto de vista clínico la lesión se localiza a -­

bastante profundidad o excepcionalmente puede ser superficial. 

La lesión superficial se manifiesta como una vesícula elevada y 

circunscrita de varios milímetros a un centímetro o más de diá­

metro, con un tono azulado translúcido y se rompe fácilmente. 

La lesión más profunda se manifiesta también como una inflama-­

cíón pero debido al espesor del tejido que lo cubre el color y­

aspecto superfici.al son los de una mucosa normal, Puede durar­

meses o años y es frecuente que se reproduzca. 

Anatomía Patológica,- La mayor parte de quistes de reten­

ción, consisten en una cavidad circunscrita en tejido conectivo 

y submucosa, que produce una elevación de la mucosa con adelga­

zamiento como si estuviera tenso. La cavidad propiamente dicha, 

raras veces tiene revestimiento epitelial y por lo tanto no es­

un quiste verdadero. En cambio, su pared se compone de un reve§_ 

tirr.iento de tejido conectivo fib~oso comprimido y fibroblastos. 

A veces estas células son tornadas por células epiteliales apla­

~ ?~~s. No es raro que la pared de tejido conectivo sea esen- -

cialmente tejido de granulación, c11mo quiera que sea, presenta­

infiltración de cantidades abundantes de leucositos poli~orfo-­

nuclea~es, linfocitos y plasrnocitos. 
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La luz del quiste está ocupada por un coágulo eosinófilo -

que contiene cantidades variables de células, fundamentalmente­

leucos itos y fagocitos mononuclcares. 

Algunos de estos quistes presentan un revestimiento epite­

lial aplanado e intacto. Probablemente, esto representa simpl~ 

mente la porción del conducto exc1·etor que bordea la linea de -

cort:.:--, si ésto es en re.:ll.idad la manera en que se forman las -­

lesiones. El revestimiento epitelial aplanado ha sido denoming_ 

do epitelio del epitelio del conducto alimentador, 

Los acinos glandulares adyacentes a la zona del quiste y -

:os correspondientes al conducto afectado suelen presentar al-­

teraciones. Estas consisten en inflamación interticial, dila-­

tación de conductos inr:ralobulares e interlobulares con acumul.e_ 

ción de moco y dcstrucci6n de células mucosas en acinos, lo - -

cual origina la form::i:.:ión de minúsculas zonas de moco acumulado. 

Tratamiento y Pronóstico.- El tratamiento de este quiste, 

es la excisión. Si simplemente se incide la lesión, su cante-­

nido saldrá,pero rápidamente volverá a llenarse en cuanto la -­

incisión cicatrice. 

Despues de enuclcarlo hay algunas recidivas, pero esto es­

menos factible si también se eliminan los acinos glandulares -­

salivales correspondientes. 

Ránula 

Es una forma de quiste de retenc~ón que aparece específic~ 

mente en piso de la boca, relacionado con conductos de glándu-­

las submaxilares y sublinguales. 
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Etilogía y Patogenia.- Son las mismas que en el quiste de 

retención, algunos autores opinan que puede originarse por obs­

trucción del conducto o por formrnación de un aneurisma en el --

conducto. 

Características clinicas.- Esta lesión ¡:ara en compara---

ció~ con el quiste de retención común, se presenta como una ma-

sa indolora de agrandamiento lento a un lado del piso de la bo­

ca, Como suele estar situada en profundidad, la mucosa que la-

cubra es de aspecto normal. Si es superficial la mucosa tiene-

un color azulado translúcido. 

Tambien se describe un tipo suprahiodeo sumergido que hace 

una hernia a trav6s del conducto ~ilohiodeo. 

Anatomia Patol6gica.- El aspecto microscópico es similar­

al de quistes de retención más pequeños, excepto que a \'eces --

hay un definido revestimiento epitelial, Debido a esto, casi--

todos los invest:igadores consideran que la ránula es un verda--

clero quiste de esta retención, que se produce probablemente co-

mo un fenómeno de obstrucción parcial, aunque no siempre es fa.s_ 

tible comprobar la presencia de un cálculo en el conducto sali-

val. 

Tratamiento y Pronóstico.- Son los mismos, excepto que 

algunos cirujanos prefieren eliminar nada más el techo de la l~ 

sión y no enuclearla en su totalidad. A veces, las lesiones 

residivan. 
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C A P I T U L O 6 

T U M O R E S 

Los tumores de las glándulas salivales constituyen un gru­

po heterogéneo de lesiones, de gran variedad morfol6gicas, ra-­

zón por lo cual presenta mucha dificultad para su clasificación. 

Según nuestra consideración la más apropiada será ésta: 
Clasificación de Mi ller. 

A, Tumores de los elementos glandulares. 

l. Benignos. 

2. 

a) Tumores mixtos. 

b) Adenoma (seroso-mucoso). 

e) Lesiones Linfoepiteliales. 

l. Quistes linfoepiteliales. 

11. Cistadenoma linfomatoso papilar. 

111, Adenoma Linfomatoso. 

Nalignos. 

a) Adenoma Pleomorfo maligno. 

b) Carcinoma Mucoepidermoide. 

e) Carcinoma Adenoquístico. 

d) C2rcinoma Epidermoide. 

e) Carcinoma Adenoescamoso. 

f) Adenocarcinoma de células acinosas. 

g) Adenocarcinoma de formas diversas. 
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B. Tumores de los elementos de la matriz. 

l. Benignos. 

a) Hemangiomas. 

b) Neuroma. 

c) Angioma. 

d) Lipoma. 

2. Malignos. 

a) Fibrosarcoma. 

b) Melanoma. 

A, Tumores de los elementos glandulares. 

l. Benignos. 

Tumores mixtos. 

El tumor mixto de las glándulas salivales ha sido designa-

do con una variedad de nombres a lo largo de los añt3, es el -­

tuoor más frecuente de las glándulas salivales. En la actuali-

dad se le ha denominado adenoma pleomorfo ya que este término -

caracteriza acertadamente el cuadro histológico poco común de -

la lesión, 

Histogénesis,- En la actualidad la mayor.la de los investi 

gadores opinan que este tumor se origina por transformación 

neoplásica del epitelio glandular adulto, más probablemente el­

epitelio del conducto, 
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Caracter1sticas Clínicas.- Este tumor suele presentarse -

con mayor frecuencia en la Parótida, aunque puede aparecer en -

cualquiera de las otras glándulas, Se presenta a cualquier edad 

y es más frecuente entre los 40 y 70 años. 

El paciente suele relatar la aparición de un nódulo peque-

i'io, indoloro e inactivo que en forma lenta comienza a aumentar-

de tamailo, a \".:ces con crecimiento intermitente. El tumor mix-

to pilrticularme:nt:c el de la parótida es, en forma típica, una -

lesión que no presenta fij<1ción a los tejidos más profundos ni-

¿¡ la piel que lo cubre. Suele ser una lesión nodular irregular 

de consistencia firme, ilunque a veces se palpan zonas de dege--

neraci6n quistica, cuando son superficiales. Es raro que la --

piel ~'e ulcere pese a que estos tumores alcanzan un tamaño eno!_ 

me al grado que se han registrado lesiones de peso considerable. 

El dolor no es un síntoma com(m del tumor mixto, pero el males-

tar local es frecuente, La lesión del nervio facial manifesta-

da por parálisis es rara, como podría esperarse de un tumor be-

nigno de la glándula parótida, 

Son raras las veces que se deja que el tumor mixto de las-

glándulas salivales accesorias alcance un tamaño mayor de 1 a 

2 cm. de diámetro. Como este tumor dificulta la masticaci6n, -

la fonación y la respiración del paciente, se detecta y trata-­

antes que los tumores de las glándulas salivales. Las glándu-­

las palatinas son el asiento frecuente de tumores de este tipo, 

como lo son las glándulas de los labios y ocasionalmente otros-

sitios. 
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Excepto por el tamaño, el tumor intrabucal no difiere no-­

tablemente de él de las glándulas principales. El tumor mixto­

palatino puede estar fijo al hueso subyacente, pero no es inva­

sor. En otros sitios, el tumor suele moverse libremente y es -

fácil de palpar. 

Anatomía Patológica.- Macr6scopicamente estos tumores son 

con suma frecuencia únicos bien limitados por una especie de -­

cápsula, su contorno es polilobulado y su consistencia firme. -

La recidiva se presenta en forma de focos múltiples alrededor-­

del trayecto del facial y de la cicatriz cútanea. 

Microsc6picamente presentan elementos epiteliales que pue­

den referirse a los tipos siguientes: Células cilindro-cúbicas 

eosin6filas, células cilindro-cúbicas básofilas, c~lulas cilin­

dro cúbicas cl.:iras, pequeñas células obscuras polimorfas y for­

mas de desviación de éstas. 

Presenta también un estroma intersticial que puede refe-­

rirse a los tipos siguientes: Fibroblástico trivial, Mucoide, 

_Colágeno, Hialino y Condroide, Los elementos vasculares son -­

poco numerosos y sus paredes sufren a menudo una degeneración -

hialina más o menos completa, esta transformación hialina de -­

las paredes vasculares unidas a las modificaciones concomitantes 

del ~stroma contribuye a la constitución de verdaderas formas -

cilindromatosas, en los cuales el tumor presenta modificaciones 

a nivel de los ejes conjuntivovasculares, produciendo el cilin­

droma verdadero mucoide y el seudocilindroma hialino. Los tu-­

mores mioepiteliales están constituidos por una proliferación -

de las cAlulas rnioepiteliales de los conductos excretores, Al­

gunos de estos tumores son malignos. 



Entre estos grupos existen formas de transición por lo que 

no es raro hayar en un tumor mixto modificaciones cilindromato-

sas o células mioepiteliales. 

Diagnóstico.- Se basa en un estudio transoperatorio. 

Tratamiento,- Todo tumor mixto debe ser extirpado, pero -

la manera exact3 suele ser discutida, algunos cirujanos prefie-

ren enucle:.ir mientras que otros, particul11rmente en el caso de-

las les iones parotídeas, prefieren eliminar todo el lóbulo afeE_ 

tado por la gllin<iula en su. totalidnd, con conservación del fa--

cial. 

Las lesiones intrabucalcs se tratan por lo com6n mediante-

la excisión. 

Pronóstico.- Existe gran porcentaje de recidiva probable­

mente por que en la cápsula de la lesión las c~lulas tumorales­

se pueden quedar en el tejido despues de la enucleación. Si se 

comprueba que hay invasión capsular, por lo general es suficie!l 

te con una exsición algo más amplia con eliminación de un mar--

gen de tejido normal y de la mucosa suprayacente, en el caso de 

las lesiones intrabucales, 

Como estos tumores son radioresistentes la irradiación de-

Rayos "X" se obtienen pocos beneficios y por lo tanto está - -­

contraindicado, 

104 

¡ 
t 
J 

t 
( 

1 
f 
¡: 
¡ 
¡ 
l 
%. 

¡_ 

¡,,,_ 



LESIONES LINFOEPITELIALES 

Existe un tipo de tumores y proliferaciones de las glándu­

las salivales que histol6gicamente están compuestos por epite-­

lio y tejido linfático. Un estudio reciente ha demostrado que: 

a) La Parótida contiene en su substancia como fuera de -­

ella m:.ir.erosos ganglios linfáticos. 

b) Dichos ganglios linfáticos encierran inclusiones glan­

dulares, 

e) También se observan inclusiones glandulares en los ga!l 

glios cervicules profundos. 

d) Dichas inclusiones glandulares sufren alteraciones 

quisticas o neoplásicas y dan origen a las correspondientes le­

siones. 

e) Estas lesiones aunque más comunes en la Par6tida pue-­

den producirse en cualquier punto del cuello. 

f) Todas estas lesiones son primordialmente epiteliales-­

y la presencia de tejido linfático es una mera coincidencia. 

QUISTES LINFOEPITELIALES 

Suele observarse esta lesión en la parótida donde se presen 

ta como una masa nodular asintomática blanda y desplazable con­

faci lidad, rara vez excede a los 3 cm, de tamaño. Es de creci­

miento lento y los pacientes son mayores de 30 años. Al elimi­

nar este tumor se muestra bien encapsulado y a menudo se des- -

prende como de una corteza, 
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Macrqscópicamente semeja un ganglio linfático y al corte­

muestra un quiste único o varios que exudan un líquido de vis­

cosidad variable. 

Microsc6picamente el quiste linfoepitelial es una lesión -

encapsulada, nitidarnente de limitada del parénquima glandular. 

Consiste en un quiste aislado o en varios, tapizados por epite-

lio cuboide, pavimentoso estratificado o simple. A diferencia­

del tumor de Warthin el epitelio no muestra eosinofilia carac-­

teristicti n:i. es columnar. El tejido que rodea los espacios 

quísticos está co~puesta por elementos linfáticos difusos y 

foliculares y en los cortes seriados revela los sinusoides sub-

capsulares y los medulares. 

Histogénesis, - El quiste linfoepitelial surge como degen~ 

ración quística del epitelio glandular que normalmente se ve -­

dentro de los ganglios linfáticos parotídeos. 

Tratamiento.- Es una lesión benigna que cura mediante la­

extirpación quirúrgica, 

CISTADENC111A PAPILAR LINFOMATOSO 

También llamado tumor de Warthin o adenolinforna. Es una--

neoplasia benigna cuyo origen es en las glándulas salivales, es 

el único que se presenta bilateralmente. Se presenta con mayor 

frecuencia en las Parótidas aunque, tambien puede aparecer en -

la submaxilar y muy raramente en las glándulas salivales meno--

res. 
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Histogénesis.- Se han propuesto muchas teorías para expli 

car la peculiar naturaleza de este tumor, se ha sugerido que se 

produce: 

l. Proliferación de tejido glandular heterotópico de los­

ganglios linfáticos en la zona de la glándula parótida. 

2. Desarrollo heterotópico de la mucosa de la trompa de -

Eustaquio. 

3. Restos de los arcos branquiales. 

4. Un esbozo endodérmico faríngeo heterotópico de los gag 

glios linfáticos en la cercanía de la parótida. 

5. Esbozo Tímico. 

6, Endotelio linfático metaplásico. 

7. Oncocitos de los conductos de las glándulas salivales. 

Recientemente unos investigadores concluyeron con cierta -

certeza que este tumor se origina en el tejido heterotópico de­

glándulas salivales atrapado o incluido en los ganglios linfáti 

cos durante la embriogénesis, 

Características clínicas.- El curso clínico se caracteri-

za por su crecimiento lento, afecta principalmente a los varo-­

nes. El tumor suele presentarse como una masa circunscrita de-

libre desplazamiento o fluctuante debajo de la cápsula parótida 

o protuye a través de ella, El nervio facial no está afectado-

y el paciente no experimenta ningún trastorno neurológico. 
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Rara vez esta lesión alcanza un tamaño que exceda los 4 -­

cm,, En general no es dolorosa, es firme a la palpación y fá-­

cil de confundir con otras lesiones benignas. 

Anatomía Patológica.- Microscópicamente es una masa lisa­

y redondeada que suele semejar un ganglio linfático aumentado, -

al corte tiene un aspecto quístico blando y puede exudar canti­

dades variables de un líquido pegajoso. 

Microsc6picamcntc presenta dos componentes histológicos: -

epitelio y tcj ido linfático. La lesión es un adeno~a que pre-­

senta formación quistica, con proyecciones papilares hacia los­

cspacios quísticos y un.1 matriz linfoidea que tiene centros ge,E_ 

min;:ilcs. Las células epiteliales que cubren las proyecciones -

papilares son columnares y cuboideas, dispuestas en dos hileras, 

aunque la capa interna puede tener varias células de espesor. -

Estas células son eosin6filas y contienen nficleos hipercromáti­

cos o picn6ticos y abundante cantidad de mitocondrias. 

Es frecuente la presencia de un coágulo eosinófilo dentro­

de los espacios quisticos que aparecen como un líquido de color 

café obscuro. El componente linfoide es abundante y se consid,g_ 

ra un elemento pasivo en el proceso neoplásico, que representa­

simplemente el tejido linfoide normal del ganglio linfático den 

tro del cual está atrapado el tejido glandular salival que da -

origen a la neoplasia. 

Aunque se ha comunicado que hay transformación maligna, no 

se estableció definitivamente si se produce en el componente 

epitelial o en el linfoide. 
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Diagn6stico.- Puede sospecharse el diagnóstico por el len 

to crecimiento de una tumoración parotídea que a la palpación -

está bien delimitada o blanda, El diagnóstico puede ser más -­

fácil si la tumoración es bilateral. 

Tratamiento.- Es mediante la excisión quirúrgica, ésta 

puede ser realizada sin lesionar el nervio facial por ser la l_g, 

sión pequeña superficial. 

Pronóstico.- Estos tumores están bien encapsulados y rara 

vez recidivan una vez eliminados, por lo tanto su pronóstico es 

bueno. 

ADENOMA LINFOMATOSO 

También es llamado adenolinfoma o enfermedad de Mickuliz. -

Esta afección no debe ser confundida con el síndrome del mismo­

nombre que anteriormente se describió. 

Esta afección de las glándulas es bastante rara por que -­

presenta caracceristicas inflamatorias y tumorales, su importan 

cia reside en el hecho de que con frecuencia se le confunde con 

una neoplasia maligna. Según algunos autores está afección es­

tá representada por la hiperplasia de los ganglios linfáticos -

de origen infeccioso local, que se extiende y deforma la arqui­

tectura normal de las glándulas produciendo sialolinfadenitis.­

Hay una creciente cantidad de pruebas de que la enfermedad está 

estr~~hamente relacionada con el síndrome de Sjogren y que am-­

bos son alteraciones autoinmunes en las cuales las propias glán 

dulas se vuelven antigénicas, 

109 



Histogénesis.- En esta lesión las inclusiones glandulares 

de los ganglios linfáticos producen un adenoma que por su origen 

en un ganglio se le llama adenoma linfomatoso. 

Características clínicas.- Se manifiesta en esencia por un 

agrandamiento unilateral o bilateral de la parótida y submaxilar 

o en ambas, asociado en algunos casos con malestar local leve,­

dolor y xerostomia ocasional. 

El comienzo de la lesión está a veces combinado con fiebre, 

tnfecci6n de las vías respiratorias superiores, infección bucal, 

extracción dental o algún otro trastorno inflamatorio local. 

Con frecuencia hay un agrandamiento difuso de contorno irr§. 

gular de las glándulas salivales más que un nódulo tumoral cir­

cunscrito. El tamafto del tumor puede ser variable y en la ma-­

yoria de los casos puede ser de varios centímetros. A veces -­

existe una historia de aumentos y disminuciones alternadas del­

tamaHo del n6dulo. La duraci6n de la masa tumoral puede sP~ ~e 

algunos meses o aiios, en algunas ocasiones se encuentran agran­

dadas también las glándulas lagrimales. 

Es ta lesión es más frecuente en las mujeres particularmen­

te en la mitad de la vida o más adelante. 

Anatomía Patol6gica.- Esta enfermedad se caracteriza por -

la infiltración linfocitaria ordenada de tejidos de las glándu­

las salivales, que destruye o reemplaza los acinos, con persis­

tencia de células epiteliales que probablemente son restos de -

conductos glandulares. Aunque el elanento linfoide suele ser-­

difuso a veces hay verdaderos centros germinales. El epitelio-

puede consistir en conductos que tienen proliferaci6n celular -



Y pérdida de la polaridad o, cuando la enfermedad persiste, un­

conjunto compacto de células epiteliales mal definidas, Otra -

caracteristica que tambien se haya en lesiones avanzadas es el­

depósito dé material hialino eosinófilo en las islas epitelia-­

les. 

Diagnóstico, - Se puede confundir con el Linfoma Maligno -

de las glándulas salivales. Microscópicamente la diferencia e~ 

triba en que en éste faltan las islas epimioepiteliales. 

Otras afecciones que deben de tomarse en cuenta en el diag­

nóstico diferencial son: Las Sialoadenitis Crónica, el Cistadg 

noma linfomatoso y la Uveoparotiditis. 

Tratamiento.- Es tratada mediante la extirpación quirúrgi 

ca y la irradiación con Rayos "X". 

Pronóstico.- Con cualquiera de los tratamientos su pronó~ 

tico es excelente aunque la lesión puede recidivar. 

MALIGNOS 

Adenoma Pleornorfo Maligno. 

En ocasiones sucede que los tumores de las glándulas sali­

vales tienen un cuadro histológico benigno, pero dan metástasis 

a manera de una lesión primaria o, aunque se asemejen al Adeno­

ma Pleomorfo Benigno, presentan zonas citológicamente malignas. 

Estas lesiones raras son clasificadas como Adenomas Pleomorfos­

Malignos. 
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No es seguro si estos tumores son lesiones previamente be­

nignas que se han transformado en tumores malignos o son lesio-

nes malignas desde un comienzo. 

Características Clínicas.- Los signos clínicos de malig--

nización en esta lesión son: 

l. La aceleración brusca de crecimiento que puede inicia!_ 

se al cabo de 10 a 30 años de duración. 

2. La irregularidad de la superficie del tumor y su adhe­

rencia a la piel. 

3. La aparición de alteraciones vasculares superficiales­

ª veces con telangiectasias (dilatación de los capilares y de -

las arteriolas generalizada o localizada) o necrosis. 

4. La sensación de tensión y presión se convierte en do--

lor, Este aparece precozmente y la parálisis del nervio facial-

tardíamente en su curso. 

Histogénesis,- La causa de la degeHeración maligna es de§_ 

conocida, pero basándose en las estadísticas se ha descartado -

la posibilidad de que las intervenciones quirúrgicas anteriores 

la produzcan, 

Anatomía Patológica.- No han quedado totalmente estableci 

dos los criterios específicos para reconocer un tumor mixto ma­

ligno. Sin embargo parecen incluir los cambios nucleares que -

habitualmente se consideran indicadores de malignidad; hipercrg_ 

matismo y pleomorfismo nucleares o aumento o anormalidad de la-

Mitosis y aumento de la relación entre núcleo y citoplasma; 
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Invasi6n de vasos sang1.1ineos linfáticos o nerviosos; necrosis -

focal e infiltraci6n periférica obvia y destrucci6n del tejido­

normal. 

El patrón celular maligno de transformación vira hacia el­

Carcinorna Epidermoide o hacia el Adenocarcinoma y algunos tumo­

res presentan ambos. 

Tratamiento.- Es esencialmente quirúrgico aunque a veces­

por la gran tendencia arecidivar se puede tratar con cirugía -­

e irradiaci6n. 

Pronóstico.- Estas neoplasias tienen un elevado índice de 

recidivas luego de su eliminación quirúrgica. Son frecuentes -

las metástasis a distancia en pulmones, huesos, vísceras y cer~ 

bro. 

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE 

Es un tipo común de tumor glandular salival. Como lo señ~ 

la su nombre el tumor se compone de células secretoras de moco­

y células de tipo epidermoide en proporciones variables. Se -­

han descrito formas benignas como malignas pero se ha llegado a 

la conclusión de que son neoplasias malignas con grados varia-­

bles de malignidad. 

Histogénesis.- Este tumor aparentemente se origina en el­

epitelio de los conductos salivales y la metaplasia desempeña -

un papel importante. Las células basales del epitelio de los -
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Conductos aumentan de tamaño denominándose células intermedias, 

al proseguir el aumento de volumen se pierde la forma red ondeg_ 

da u oval para transformarse en poliédrica. Estas células epi­

dermoides ahora del doble tamaño de las basales, pueden alean-­

zar aún volúmenes mayores. Por lo general no se llega a una -­

diferenciación pavimentosa completa, aunque a veces sí ocurre. 

La proliferaci6n de estas células puede ser muy grande hasta -­

formar grandes mas<1s de m3rcada cohesión. Este proceso de metg_ 

plnsia puede iniciarse con las células cilíndricas o mucosas, 

pero más a menudo comienza por las formas celulares basales. 

Las cé•lulas rnuco:rns pueden formarse a partir de las basa-­

les y tambien por su propia actividad proliferativa. Aparecen­

en grandes cantidades en el tumor benigno y aparentemente están 

relacionadas con el lento crecimiento de las neoplasias, 

Caracted.sticas cl:í.nicas .- La mayoría de los carcinomas-­

mucuepidermoides de las glándulas salivales se originan en la -

glándula Par6tida, aunque también se pueden presentar en otras­

glándulas principales y especialmente en las accesorias. 

Es tos tumores son más frecuentes en personas entre 30 y 60 

aílos aunque a veces se da en niílos. No hay predilección del -­

sexo. 

El tumor de baj~ grado de malignidad suele aparecer como -

una masa indolora de crecimiento lento que parece un tumor mix­

to a diferencia de éste; sin embargo, raras veces excede los 5-

cms, de diámetro. No es completamente encapsulado y suele tener 

quistes que pueden estar ocupados por un material mucoide visco­

so y sanguinolento. 
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La recidiva metastática luego de la extirpación quirúrgica 

no es rara. Los tumores intrabucales de este tipo aparecen en­

zonas como el paladar, mucosa vestibular, la lengua y zona re-­

tremolar. Debido a su tendencia a formar zonas quísticas estas 

lesiones llegan a semejarse mucho al fenómeno de retensión lla­

mado Mucocele especialmente en la zona retromolar. 

El tumor de alto grado de malignidad crece con rapidez y -

produce dolor como síntoma temprano. La parálisis del nervio -

facial es frecuente en los tumores parotídeos. El carcinoma -­

mucoepidermoidc no es encapsulado sino que tiende a infiltrarse 

en los tejidos vecinos y en un elevado porcentaje de casos da -

Netástasis en 1.os ganglios linfáticos regionales, existe a men!:!_ 

do necrosis localizada y con menor frecuencia degeneración quí~ 

ti ca. 'farnbien da met.1 tas is .'! pulmones, huesos y tejido subcút.e_ 

neo. 

Anatomía patológica,- El carcinoma mucoepidermoide es un­

tumor pleomorfo compuesto de c6lulas secretoras de moco, célu-­

las de tipo epidermoide y células intermedias. En los tumores­

de bajo grado están presente los tres tipos de células aunque -

predominan las secretrorias de moco. Raras veces la célula·-­

intermedia es la dominante, aunque parecería que es capaz de 

transformarse en células mucosas o epiderrnoides. Este tumor 

parece originarse en el epitelio del conducto, puesto que la 

proliferación ductal adyacente del tumor es común. 
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Estos tumores presentan capas o centros de células epider­

rnoides y centros similares de células mucosas, dispuestas en --

estructura glandular y a veces con microquistes. Estos quis--

tes pueden romperse y liberar moco que puede acumularse en el -

tejido conectivo y provocar una reacción inflamatoria. En los­

tumorcs de grado más alto el chrnento celular mucoso puede ser-

tan insignificilnte y las células epidermoides ser tan sobresa--

lientes que sc«i posible hacer el diagnóstico equivocado de Carc,h 

noma Epidermoide, 

Tratamiento.- Es fundamentalmente quirúrgico, aunque en -

algunos casos han respondido a la irradiación con Rayos "X", 

Sin embargo ha de reservarse la irradiación para aqueJ.los tumores 

de alto grado cuya metástasis temprana es breve. 

Pronóstico, - Es desfavorable por el grado de recidivas. R,g 

cienterr.ente se han encontrado Carcinomas Mucoepidermoides en la 

regi6n central del maxilar y la mandibula cuya etiología no ha-

sido muy bien aclarada. 

CARClNOMA ADEN~UISTICO 

El Carcinoma Quístico Adenoideo es una forma de adenocarci 

noma lo suficientemente característica como para justificar una 

separaci6n en la clasificaci6n de los tumores glandulares malig­

nos. Lesiones histológicamente similares se prouucen en las -­

glándulas salivales accesorias así como las lagrimales y de los 
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Senos paranasales, faringe, tráquea, bronquios, piel y mamas, 

Histog&nesis.- Se origina a partir de las células epiteli~ 

les de los conductos salivales de ubicación periférica. 

Los estudios ultracstructurales indican que el tumor nace­

ª partir del canícula intercalar, 

Características Clínicas,- Las glándulas salivales ataca­

das con mayor frecuencia por este tumor son parótida, submaxi-­

lar y accesorias del pala dar. y lengua. El carcinoma adenoquís­

tico es más común entre la quinta y sexta década de la vida, 

Los pacientes presen~an manifestaciones clínicas de un tumor 

glandular maligno: dolor local temprano, parálisis del nervio -

facial en el caso de los tumores paroti<leos, fijación a estruc­

turas profundas e invasión local. Algunas de es tas lesiones -­

particularmente las intrabucales tienen ulceración de la super­

ficie. Puede haber semejanza clf.nica con algunos casos de - -­

Adenoma Pleomorfo, 

Anatomía Patológica.- Se compone de pequefias células uni­

formes que se asemejan a células basales y que se suelen dispo­

ner en cordones o estructuras ductiformes, cuya porción central 

puede contener un material mucoide lo cual le da un aspecto tí­

pico, Es característico que el tejido conectivo se hialinice y 

rodee las células tumorales para formar estructuras cilf.ndricas 

por lo que se le llamó anteriormente cilindroma. A veces las-­

células proliferan en masas compactas y entonces puede haber un 
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Patrón glandular quístico típico reducido. En otros casos, so­

lo se observan cordones anastomosantes delicados de células neQ 

plásicas dispersas en un estroma abundante, En raras ocasiones 

se produce una forma de este tumor conocida corno Seudoamelobla_[ 

toma, La diseminación de las células tumorales por los tejidos 

linfáticos o las vainas perineurales es un rasgo com6n de esta­

neoplasia, Las figuras mitóticas son sumamente raras, En los-

diferentes casos se observa una gran variación de los cuadros -

histológicos, 

Tratamiento.- Es fundamentalmente quir6rgico y es fácil -

de cumplir cuando el tumor es pequeño y encapsulado. Las lesiQ. 

nes mayores son más difíciles de tratar, puesto que la cirugía­

debe ser muy extensa y a veces se complementa con la irradia- -

ción. 

Pronóstico,- Los pacientes deben ser observados muy a men~ 

do después de la extirpación, ya que pueden presentar recidivas, 

La experiencia indica que en tales casos aumenta su agresividad 

con cada tentativa de eliminación. No es inusitada la metásta-

sis a distancia en pulmones, hueso y cerebro. El indice de - -

curación de los pacientes con esta enfermedad es desalentadora-

mente bajo. 

·CARCINOMA EPIDERMOIDE 

Este tipo de neoplasia se origina en las glándulas saliva­

les y tiene mal pronóstico, puesto que los tumores poseen pro-­

piedades infiltrativas, dan metástasis y recidivan con facilidad. 

118 

~ 
f. ¡ 
¡ 
í ¡ 
• t' 



Por fortuna no es una lesión común, aunque suele presentarse 

con mayor frecuencia en las glándulas salivales principales en­

particular la parótida y submaxilar, puede darse en el tejido -

de las glándulas salivales accesorias. 

No se ha esteblecido definitivamente cual es el sitio exa.2_ 

to en que nacen los carcinomas cpidermoides de las glándulas s.e, 

livales. Es más probable que se origine en el conducto, por 

que los conductos pueden experimentar con facilidad rnetaplasia­

cscamosa. 

El empleo combinado de la cirugía y la radioterapia en el­

tratamicnto de este tumor es de mayor beneficio que en la mayoría 

de los otros. Como la metástasis regional a los ganglios linf! 

ticos es un hallazgo común en este tumor se suele realizar una­

disecc:ión radical del cuello, toda vez que la lesión primaria -

sea controlada, 

CARCINOMA ADENOESCAMOSO 

Es un tumor que afecta a la cavidad bucal, cavidad nasal -

y laringe y recientemente se ha establecido como entidad, aun-­

que su existencia ha sido discutida durante algunos años. Es -

una neoplasia con un cuadro histopatológico caracteristico que­

tiene cierta similitud con el Carcinoma Espinocelular Adenoideo 

de la Piel, el Adenocantoma del útero y el Carcinoma Mucoepide~ 

moide, 
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Características Clínicas.- No se dispone de suficientes 

casos para determinar si hay prcdilccci6n por el sexo o raza, -

aunque se presentan generalmente en personas mayores de 40 años. 

Son característicos el dolor intenso, un n6dulo de consis-

tencia dura, la adherencia a la piel suprayacente y los tejidos 

circundantes, la frecuente ulceraci6n y la rápida Metástasis. 

Los pacientes relatan la presencia de ulceraciones en la -

zona afectada algunos dias o varios meses antes <le la aparici6n 

del tumor. 

Anatomía Patol6gica.- El tumor se compone de un carcinoma 

superficial espino celular con infiltraciones de c€lulas epite-

liales malignas. 

En algunos casos este tumor es de tipo Basaloi~e y se pa-­

rece al Carcinoma Adenoideo, en r ··ras se asemeja al Carcinoma -

Nucoepiderrnoide. 

Tratamiento y Pronóstico.- La cirugía radical es el tra-­

tamiento más adecuado, la radioterapia no ofrece ningún benefi­

cio. Este tumor es sumamente agresivo, se han encontrado Metá§.. 

tasis regional en ganglios linfáticos o a lugares distante(;. 

Ningún paciente ha curado de la enfermedad. 

ADENOCARCINOMA DE CELULAS ACINOSAS 

La mayoría de los tumores de las glándulas salivales nacen 

del epitelio del sistema de conductos pero algunas lesiones pa­

recen originarse en las células acinosas propiamente dichas. 
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Un grupo de estos tumores ha sido denominado como tumor de célJ:!. 

las acinosas, Normalmente las glándulas salivales se componen- -

de dos tipos de células: Serosas y Mucosas; lamentablemente en 

el adenocarcinoma de células acinosas no se ha hecho una disti!!_ 

ci6n neta respecto de la c61.ula de origen. Además no se ha es­

tablecido con claridad el criterio para distinguir entre tumo--

res de c6lulas acinosas malignos y benignos, 

Características Clinicas.- Se asemeja al Adenoma Pleomor-

fo puesto que es un tumor pequcílo redondo encapsulado y solo -­

raramente produce dolor y parálisis del nervio facial. El si-­

tia de prcdilecci6n son las par6tidas aunque se puede encontrar 

en cualquier otra glándula ya sea principales o accesorias 

La edad de incidencia es entre 30 y 40 affos preferentemen-

te. En varias ocasiones los pacientes con este tumor presentan 

metástasis distantt=s en pulmones. Este tumor es habitualmente-

duro y rn1ede ser desplazado, 

Anatomia Patol6gica.- Se distinguen del Adenoma Pleomorfo 

por varias características; al corte el tumor es amarillo gri-­

sáceo pero sin componenetes mixomatosos puesto que faltan las -

estructuras fibrilares el tumor es blando y prominente, se ob--

servan muchos focos necróticos a consecuencia de la mala irrig!!_ 

ción sanguinea. 

Con frecuencia está rodeado de una cápsula delgada y se -­

compone de cfilulas acinosas que guardan estrecha semejanza con­

las normales, dispuestas en estructura glandular o al azar, 

• 

121 



El citoplasma de estas células contiene granos similares -

a los gránulos de cimógeno de las células normales y con frecuen 

cía, vacuolas inbercelulares. No hay estructuras ductiformes -

y las lesiones no se tiñen con mucocarmín. El aspecto histoló­

gico de estos tumoreos es único y se asemeja en mucho al de - -­

otros tumores conocidos de las gl.'indulas salivales. 

Tratamiento.- Es básicamente quirúrgico, aconsejando la 

extirpación de la lesión con un margen de glándula normal con -

cuidado de no romper la cápsula, 

Pronóstico,- La recidiva tiene una frecuencia alarmante­

falleciendo l.:! mitad de los pacientes por causa del tumor. 

ADENOCARCINOMA DE FOR:·IAS DIVERSAS 

Las lesiones que pueden ser clasificadas en esta categoría 

inespecifica constituyen un grupo histológico heterogeneo, Va-­

rían de Adenocarcinornas sumamente anaplásicos a lesiones moder~ 

das bien dif~renciadas, como Adenocarcinoma trabecular quistico 

y con un patr6n seudoadamantino, es decir, compuesto de células 

columnares que sugieren ameloblastos y un germen dental en for­

mación, 

Pese a la variación del cuadro microscópico, estos tumores 

en su conjunto presentan las cara~terísticas corrientes de las­

neoplasias malignas, como crecimiento infiltrativo local, ten-­

dencia a la recidiva y frecuencia de las Metastásis, 
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Por lo general estas lesiones tienden a crecer con rapidez 

y comportarse con agresividad. 

El tratamiento de estos ~umorcs es la extirpaci6n quirúr-­

gica, Es previsible un índice elevado de recidiva y la sobrevi 

da de los pacientes con estos tumores es baja. 

TUMORES DE LOS ELEMENTOS DE lA MATRIZ 

También llat:..:i.dos Sinsialadenorna, son tumores que se origi-

nana partir de tejido intercapsular tales como nervios, la vai 

na de los nervios, vasos sanguíneos y linfáticos y tejido cone.s. 

tivo circundante, 

Estos tumores pueden asi acercarse al parénquima de la glág 

dula e i:-tclusive despla?.arlo com¡:-1vtamente, Estos tumores se -

clasifican en benignos y malignos. 

Los benignos son: 

He:mangioma 

Es un tumor benigno congénito que se forma principalmente­

en la Parótida. Se origina a partir de anomalías vasculares -­

cutáneas que proliferan en el interior de la epidemis y los ór-

ganos circundantes. 

Características Clínicas,- Es casi siempre superficial y-

puede tener dos formas que son: 

a) De tipo ~apilar-celular. Es habitualmente pequeño y -

circunscrito. 
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b) De tipo cavernoso. Es quistico, blando y escasamente­

delimitado a la palpación, éste es el más frecuente, 

Su aparición· suele ser en la primera infancia con predomi­

nio en las niñas y es frecuente la esclerosis espontánea de las 

c:ivernas en las cuales se fonnan comunmcnte coágulos calcifica­

dos. Estos Gltimos son a veces los 6nicos signos residuales en 

un adulto de un hemangiona infantil. 

Aoarece como unn lesión plana o elevada de la mucosa, de -

color rojo intenso o azulado y bien circunscrito. Si. se traumQ_ 

tiza v se ulcera se infl'cta •.en forma secundaria, 

Anatomía Patológica.- Se compone de diversos capilares -­

pcqueHos tapi~ados de una capa de c~lulas endoteliales, soste-­

nido por un estroma de tejido conectivo de diversos densidad, -

tiene una semajanza con el tejido de granulaci6n joven y es ca­

si idéntico al Granulorr:a Piógeno. 

La forma cavernosa se compone de grandes senos sanguíneos­

dilatados con paredes delgadas tapiz~das de endotelio. Los es­

pacios sinusoidales están ocupados por sangre, aunque en otras­

casos se ve una mezcla con ocasionales vasos linfáticos. 

Tratamiento y Pronósticos,- Los hemangiornas congénitos d~ 

saparecen espontáneamente a una edad relativamente temprana. Si 

estos no llegan a desaparecer o s~ presentan en una persona de­

edad avanzada se pueden tratar mediante: Cirugía, Irradiación, 

Agentes Esclerozantes, Nieve Carbónica, Crioterapia y Compre--­

sión. 
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El pronóstico del Hemangioma es excelente por que no se -­

transforma en ma li.gno después de la eliminación o destrucción -

adecuada, 

N e u r o m a 

No es una neoplasia verdadera sino un exuberante intento -

por reparar un tejido nervioso lesionado. Se origina principal 

mente a partir de una de 1.as ramas principales del nervio fa- -

cial y sus componentes son los cilindroejes neuronales y las --

células del neurilema, Esto puede ocurrir despues de la elimi­

nación quirGrgica de cualquier tumor de las glándulas salivales 

principales. 

Caracterí.sticas Clínicas.- El neuroma suele aparecer como 

i.m nódulo pequeño en forrr~-i típica, es una lesión de crecimiento 

lento y rara, a veces alcanza un tamaffo superior a 111 centíme--

tro de diámetro a la presión, puede producir dolor local y en -

algunos casos a lo largo del trayecto del nervio afectado. En-

ocasiones puede alcanzar un cierto volumen y desplazar a la 

glándula. 

Anatomía Patológica,- Presenta una masa de neurofibrillas 

y células de Schwann irregulares y estratificadas situadas en -

un es trama e olee ti va abundante. Las fibras nerviosas proliferan. 

tes se presentan en haces circunscritos o en forma difusa por -

el tejido. 

125 



Tratamiento y Pron6stico.- El tratamiento es a base de la­

extirpación quirúrgica del ganglio junto con un pequeño fragme!l 

to proximal del nervio atacado. La recidiva no es común. 

A n g i o m a 

Son primordialmente Bamartomas, es decir, malfonnaciones-­

de los vasos sanguíneos y linfáticos> a partir de los cuales se 

desarrollan posteriormente tumores. Son congénitos y se maní--

fiestan durante los primeros años de la vida. 

Diagn6stico.- Cuando es superficial resulta ficil, si el­

angioma es profundo se observa una hipertrofia parotídea unila­

teral con un importante desarrollo vascular. La palpación des­

cubre un tumor mal limitado, El angioma se asocia casi siempre 

a un linfangioma. 

Tratami~1to.- Cuando no crecen es prudente no tratarlos, -

en caso de crecimiento; la Radioterapia puede asociarse a la li 

gadura de la Carótida Externa. 

L i p o m a 

Es un tumor de tejido conectivo muy raro que afecta a to-­

das las edades. La mayoría de los tumores alcanza el tamaño de 

unos tres centimetros de diámetro. 
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Características Clínicas.- Es una neoplasia benigna de cr.§_ 

cimiento lento, compuesta de células adiposas maduras de dife-­

rente metabolismo a las células adiposas nonnales, 

Se presenta como una lesión única o lobulada, indolora, -­

fijada a veces a una base pediculada. El epitelio es delgado -

y los vasos sanguineos superficiales se ven a través de la su-­

perficie, El lipoma es amarillento y relativamente blando a la 

palpación. 

De acuerdo a su ubicación hay 3 diferentes tipos de Lipa-­

mas que son: 

a) Lipoma Subaponeurótico Superficial.- Aparece éste --­

entre la aponeurosis superficial y la glándula. 

b) Lipoma Subparotídeo Profundo. - Es te se sitúa por deb.§!_ 

jo de la glándula entre la prolongación faríngea y la faringe. 

e) Lipoma Intraglandular Encapsulado y Difüso. - Es te se­

sitúa en pleno tejido glandular. 

Anatomía Patológica.- El lipoma se compone de una masa -­

circunscrita de células adiposas maduras que pueden presentar -

cantidades variables de cordones colágenos que pasan a través -

de la lesión y sostienen algunos vasos sanguineos pequeños, 

Tratamiento y Pronóstico,- El tratamiento del Lipoma es-­

la extirpación quirúrgica. La recidiva es rara. 

Los malignos son: 
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Fibrosarcoma 

Es una lesi6n extremadamente rara en las glándulas saliva­

les, es una neoplasia maligna de tejido conectivo. 

Características Clínicas.- Crece rápido y es muy volumi--

noso. Tiene una consistencia predominantemente dura. La piel­

suprayacente es delgada y está tensa presentando telangiectasis 

pequeñas. 

Se producen precozmente metástasis a los ganglios linfáti-

cos regionales. 

Ana temía Pa.tólogica. - El fi.brosarcoma se caracteriza por-

la proli foración de fibroblastos y la formación de fibras colá-

genas y de reticulina. 

Tratamiento. - La fonna terapeútica más aceptada para el -

fibrosarcoma es la excisión quirúrgica radical. Los rayos "X" 

por lo general no surten efecto. 

Pronóstico.- Es sorprendentemente favorable, aunque pue-­

den producirse metástasis dcspues de la intervención mediante--

el torrente circulatorio. 

M e 1 a n o m a 

Son raros los casos que se conocen de Melanomas de las 

glándulas salivales. Existen razones para creer que muchos de­

éllos no pudieron ser de localización primaria en las mismas. 
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C A P I T U L O 7 

FISTUI.AS SALIVALES 

Las fístulas salivales se localizan a nivel de la glán-- -

dula o bien a nivel de un conducto excretor para desembocar --

en la mucosa o en la piel. 

Las fístulas mucosas que no producen ningón trastorno no -

reclaman tratamiento. 

Las fístulas cutáneas por el contrario presentan un inte-­

rfis quirfirgico real. Pertenecen casi exclusivamente a la Paró­

tida y al conducto de Stenon, 

Fistulas Parotídeas 

Los conductos excretores secundarios intraparotídeos, se--

abren por una herida accidental o quirúrgica, Las fístulas se­

localizan en un punto cualquiera de la glándula y se presentan­

en forma de pequeño orificio que da salida a un líquido claro -

o ligeramente turbio, en pequeña cantidad con aumento en el mo­

mento de las comidas. La sialografía muestra la localización -

exacta de la fistula. 

Muestran tendencia a cerrarse expontáneamente. De lo con­

trario, la cauterización del orificio con una fina punta de te~ 

mocauterio, seguida de compresión durante unos días, puede ase­

gtirar el cierre. Los Rayos "X" parecen dar resultados intere-" 

sa·ntes. 
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Puede intentarse tambicn el procedimiento de Constantini: 

mantener al paciente sin movimiento del maxilar inferior duran­

te varios días con aislamiento y silencio completo, alimenta- -

ci6n reducida o una escasa cantidad de líquido y si es necesa-­

rio, un bloqueo intermaxilar. 

En caso de infecci6n asociar siempre los antibióticos y -­

antisíalogogos. 

Fistulas del Conducto de Stenon 

Son las más graves. Constituyen una verdadera invalidez,­

ya que la totalidad de la saliva se derrama hacia fuera. Está­

interrumpida la continuidad del conducto, el cabo anterior se -

retrae y se oblitera, Por lo general son traumáticas y pueden­

venir a complicar la evolución de una litiasis o suceder a una­

inc is ión de absceso. 

Están situadas con mayor frecuencia por delante del borde­

anterior del masetero, a nivel del Buccinador (fistulas anteriQ 

res o genianas) y raramente en la cara externa del masetero - -

(fístulas posteriores o maseterianas). 

El orificio fistuloso siempre pequeño, a menudo recubierto 

de una costra o enmascarado por una papila carnosa, a menudo, -

es dificil de observar fuera de las comidas, ya que es nulo el­

derrame de saliva. Desde los primeros movimientos de mastica-­

ción, la saliva se derrama en abundancia, clara, transparente,­

fluída. En general el cateterismo de la fístula resulta difícil. 
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La sialografía puede confirmar un diagnóstico que ya es -­

evidente. 

Estas fístulas no muestran tendencia alguna a la curación­

espontánea, Es preciso intervenir por uno de los procedimien-­

tos siguientes: 

a) Desviación de la saliva hacia la boca, abocando el ca-

bo posterior del conducto en la cavidad bucal, por punción sim-

ple o por implantación bucal del cabo posterior. Este procedi-

miento es para las fístulas anteriores o gcnianas. 

b) Ligadura del cabo central del conducto de Stenon que -

produce la atrofia de la glándula. 

c) Arrancamiento del nervio auriculotemporal, 6nico ner-­

vio secretor de la Parótida. 

d) Simpatectomia cervical del tronco, situado en una ex--

tención de 7 cms. entre los ganglios superior y mec~o. 

e) Radioterapia. 

Las fístulas maseterinas son de dificil curación. La ter.e, 

péutica debe ser: 

1. Controlar toda infección, 

2. Actuar sobre la secreción salival para agotarla, hien­

de forma pasajera por el método de Constantini, durante más 

tiempo por la Radioterapia o bien definitivamente por medio de­

la operación de arrancamiento del nervio auriculotemporal o la­

radioterapia. 

3. Actuar sobre la fístula con la cauterización o plastía. 
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e o N e L u s l o N E s 

Las Glándulas Salivales son órganos anexos de la cavidad -

bucal dispuestos alrededor de ésta, cuya característica es la -

secreción sa 1i va 1, que tiene como funciones: a) humedecer, di-­

solver los alimentos desdoblando los almidones b) crear un me-­

dio as~ptico en la boca mediante su acción mecánica y por sus -

propiedades físicas c) la saliva es vía de excresión de algunas 

substancias, 

Como se mencionó en los capítulos anteriores, los trastor­

nos por anomalías del desarrollo son excepcionalmente raros. 

Los trastornos funcionales son los de mayor importancia -­

para el odontólogo, ya que son los que tienen mayor repercusión 

sotre el aparate estomatognático. 

Todas las gllíndul.as. salivales presentan alteraciones inflg_ 

rnatorias como resultado de su infección directa, infecciones -­

metástasicas, en particular en las personas de mayor edad o con 

trastornos traumáticc~ secundarios. 

Las infecciones de los dientes y de la garganta o alrede-­

dor de ellas, a veces se extiende a las glándulas salivales - -

adyacentes para producir grandes tumefacciones dolorosas. Las -

obstrucciones de los conductos excretorios por irritación local, 

a menudo predisponen a las alteraciones infecciosas y a graves­

daños. Las inflamaciones granulomatosas específicas también se 

producen como la sífilis y la tuberculosis. 
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Es importante la diferenciaci6n entre las tumefacciones -­

debidas a la obstrucci6n del conducto excretor y las inflamaciQ 

nes verdaderas del parénquima. 

Las Glándulas Salivales mientras funcionan normalmente si.1~ 

len pasar desapercibidas pero en cuanto hay una disfunci6n los-

trastornos que ocasionan repercuten en todo el organismo, por -

lo que el Cirujano Dentista no debe menospreciarlas aún sin que 

presenten patología. 
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