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1. INTRODUCCION

Las enfermedades de las glandulas salivales mayores: paroétida,
submaxilares y sublinguales y menores o accesorias de las estructuras
orofaciales afectan también a las glandulas submucosas de las vias
aéreas superiores, incluidas las glandulas secretoras de moco de la nariz,

los senos paranasales y la laringe.

Las glandulas salivales pueden verse afectadas por una infinidad de
patologias. Los procesos patoldgicos basicos que afectan a las glandulas
seromucosas son lesiones reactivas y obstructivas, infecciones, trastornos
inmunopatoldgicos y neoplasias. Un rasgo comun a todos estos procesos
es la tumefaccion glandular. Las lesiones infecciosas y obstructivas son
habitualmente dolorosas, mientras que los trastornos inmunolégicos vy
neoplasicos suelen caracterizarse por una tumefaccion indolora. La
mayoria de las enfermedades afectan a los componentes ductal y
secretor y por tanto modifican la secrecion y la composicion salival. La
funcidbn que desempefia la saliva en el mantenimiento de la salud

bucodental es indispensable.

Se ha demostrado que la exploracién clinica es util para intentar averiguar
la naturaleza basica de un proceso patologico salival. La palpacion de
tumefacciones de las glandulas mayores o del area de la mucosa oral que
contiene glandulas menores es util para el diagnéstico, ya que las
tumoraciones blandas o fluctuantes suelen corresponder a procesos

benignos y las fijas e induradas indican neoplasias malignas.

Algunas patologias tienen tratamiento farmacolégico y otras de
procedimiento quirdrgico por lo que es importante diagnosticarlas vy

medicarlas adecuadamente.
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2. PROPOSITO

El propédsito de este trabajo es dar a conocer, las caracteristicas clinicas,
asi como la sintomatologia de las patologias mas frecuentes de las
glandulas salivales y sus consecuencias en el periodonto, para que el

Cirujano Dentista pueda diagnosticar, tratar y prevenir.
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3. OBJETIVO

Hacer una revision de las principales patologias de las glandulas salivales

y sus consecuencias sobre el periodonto.
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4. SALIVA

La saliva es una secrecion compleja incolora, opaca, cuyo pH oscila entre
5.8 a 7.4, proveniente de las glandulas salivales mayores en el 93% de su
volumen y de las menores en el 7% restante, las cuales se extienden por
todas las regiones de la boca excepto en la encia y en la porcidén anterior
del paladar duro. Es estéril cuando sale de las glandulas salivales, pero
deja de serlo inmediatamente cuando se mezcla con el fluido crevicular,
restos de alimentos, microorganismos, células descamadas de la mucosa

oral, etc. (1).

La saliva tiene muchas funciones, dentro de las mas importantes se
encuentra la proteccion de las estructuras de la cavidad bucal (humidifica
la mucosa bucal; contiene IgA, mucina, lisozima, lactoferrina; produce un
barrido mecanico; tiene accién buffer; etc.) y la funcion digestiva (embebe
al bolo alimenticio, contiene amilasa salival, facilita la deglucion y la

masticacion, etc.)

La secrecion diaria oscila entre 500 y 700 mL, con un volumen medio en
la boca de 1,1 mL. Su produccién esta controlada por el sistema nervioso
auténomo. En reposo, la secrecion oscila entre 0,25 y 0,35 mL/mm y
procede sobre todo de las glandulas submandibulares y sublinguales.
Ante estimulos sensitivos, eléctricos o mecanicos, el volumen puede
llegar hasta 1,5 mL/mm. El mayor volumen salival se produce antes,
durante y después de las comidas, alcanza su pico maximo alrededor de
las 12 del mediodia y disminuye de forma muy considerable por la noche,

durante el suefio. (2)
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El 99% de la saliva es agua mientras que el 1% restante esta constituido
por moléculas organicas e inorganicas. La saliva es un buen indicador de
los niveles plasmaticos de diversas sustancias tales como hormonas y
drogas, por lo que puede utilizarse como método no invasivo para
monitorizar las concentraciones plasmaticas de medicamentos u otras

sustancias. (3)

Si bien la cantidad de saliva es importante, también lo es la calidad de la
misma, ya que cada uno de sus componentes desempefia una serie de

funciones especificas que podemos ver resumidas en la tabla 1. (3)
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TABLA 1.-Funciones y componentes de la saliva

Funciones

Componentes

Lubricacion

Mucina, glicoproteinas ricas en
prolina, agua

Mantenimiento de la integridad de
la mucosa

Mucinas, electrélitos, agua

Limpieza

Agua

Capacidad tampon y
remineralizacion

Bicarbonato, fosfato, calcio, staterina,
proteinas anidnicas ricas en prolina,
fldor

Preparacion de los alimentos para
la deglucion

Agua, mucinas

Digestién Amilasa, lipasa, ribonucleasas,
proteasas, agua, mucinas

Sabor Agua, gustina

Fonacion Agua, mucina

Antimicrobiana

Lisosima, lactoferrina, lactoperoxidas,
mucinas, cistinas, histatinas,
inmunoglobulinas, proteinas ricas en
prolina, IgA.

Tabla 1.- Funciones y componentes de la saliva. (1)

10
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5. GLANDULAS SALIVALES

Las glandulas salivales tanto las mayores como las menores derivan
embriolégicamente del ectodermo primitivo del estomatodeo. Los
primordios glandulares penetran en la mucosa y submucosa en forma de
invaginaciones tubulares que acaban diferenciandose en engrosamientos
terminales con capacidad secretora. Una glandula madura puede
contener tres tipos de células acinares (secretoras): mucosas, serosas y
seromucosas en algunas glandulas los acinos mucosos estan rodeados
por semilunas serosas o seromucosas. Las células acinares estan
rodeadas por células mioepiteliales contractiles rodeadas por una
membrana basal. Los liquidos y proteinas secretados pasan por los
conductos intercalados y terminales de epitelio cubico y avanzan hacia los
conductos estriados, ricos en mitocondrias. Estos dos elementos ductales

de la glandula salival son componentes de los conductos intralobulillares.

Numerosas unidades acinares secretan sus productos en estos
conductos, que drenan colectivamente, formados por células basales de
reserva, epitelio estratificado y células cubicas o cilindricas orientadas
hacia la luz. Estos salen del lobulillo en forma de conductos secretores
extralobulillares, que convergen, finalmente, en los conductos salivales
principales. Al salir a la superficie estan revestidos por epitelio plano
estratificado, aunque algunos poseen todavia células cubicas orientadas

hacia la luz.

Las glandulas salivales estan compuestas de acinos, conductos y
estroma; los primeros se componen de dos tipos de células: mucosas,
que secretan mucinas viscosas y serosas, que secretan liquido menos

viscoso. (4)

11



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO

En la cavidad oral drenan glandulas especializadas que en general son de
dos clases: salivales mayores (principales) y salivales menores

(accesorias).

Las glandulas mayores, en numero son tres de cada lado son: parétida,
sublingual y submandibular que vierten su producto en la cavidad oral por

conductos bien diferenciados. (5) Figura-1

Las glandulas menores constituyen infinidad de pequefias glandulas
rudimentarias que se encuentran dispersas irregularmente en la mucosa o

submucosa de todas las paredes de la boca. (6)

Figura-1 Vista panoramica de las glandulas salivales. (http://www.institutobernabeu.com)

12
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5.1 GLANDULAS MAYORES

5.1.1 Glandula parétida.

La glandula parétida recibe este nombre porque ocupa junto al oido
externo, el espacio que superficialmente se extiende entre el borde
posterior de la rama mandibular y el anterior del esternocleidomastoideo;

en profundidad se extiende hasta la pared lateral de la faringe. Figura-2

Ramos temporales

Glandula
parGtida

Ramos cigomaticos

Nervio
auricular
s = \ h ;
posterior \ : b L i A Conducto parotideo

anco principal
| nervio facial que
1erge del agujero
tilomastoideo

Ramos bucales

arvio para el Ramo marginal de la mandibu
>ntre posterior del
Gsculo digdstrico

nisculo estilohioideo

(3

-
g

Ramo cervical YJ-[

3

1/

Figura-2 Ubicacion anatémica de la glandula paroétida. (4)

La saliva que segrega es de tipo seroso y es drenada a la cavidad oral
por el conducto parotideo, este conducto tienen en su luz, un diametro
medio de tres milimetros y una longitud de tres a cuatro milimetros; se
desliza de tal manera que sigue una linea, trazada superficialmente, va
del borde libre del I6bulo al subtabique, contornea el cuerpo adiposo de la
mejilla y alcanza al musculo buccinador, para después de un corto

trayecto submucoso, formar en la pared yugular del vestibulo de la boca,

13
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frente al cuello del segundo molar superior, una pequefia eminencia
llamada papila parotidea, en cuya cima desemboca por un orificio
pequefo. En el trayecto del conducto parotideo hay una glandula parétida

accesoria de tamafio variable. (5)

Es una glandula de color rosado cuya superficie es lobulada de
consistencia firme, pesa aproximadamente de 25 a 30 g, tiene un flujo
salival de 0.04 — 0.06mL por minuto. (3)

5.1.2 Glandula submandibular.
La glandula submandibular esta situada medial y debajo del cuerpo de la
mandibula hacia el angulo de la mandibula por atras del musculo

milohioideo. Figura-3

Este musculo divide el espacio interpuesto entre la lengua y la mandibula,
espacio mandibulolingual, en una parte lateral que aloja la prolongacién
extramilohioidea de la glandula, el vientre anterior del musculo digastrico y
en una parte medial o piso de la boca, donde se aloja la glandula
sublingual.

La region submandibular corresponde a la parte posterior y lateral de la

region suprahioidea. (5)

Es una glandula firme, abollada de color gris rosado, que pesa de 7 a 8 g,
tiene un flujo salival de 0.15mL rodeado de una capsula propia que la

separa de los 6rganos vecinos.
La glandula submandibular desemboca por el conducto submandibular,

este conducto mide aproximadamente de 2 a 3 mm de diametro, esta

formado por la convergencia de los canaliculos intraglandulares. Conduce

14
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la saliva de consistencia mixta, de la glandula submandibular a la cavidad
oral. Su trayecto, es de 4 a 5 cm de largo, emerge de la parte medial,
penetra y atraviesa el espacio entre el musculo hiogloso medialmente y el
milohioide lateralmente para recorrer el espacio sublingual.

El conducto se acerca gradualmente al frenillo lingual y perfora ambos
lados de la mucosa oblicuamente en un pequefo tubérculo: la caruncula

salival, mediante un pequefio orificio, el ostium ombiculare. (7)

5.1.3 Glandula sublingual

Es la mas anterior y también la menor de las glandulas mayores, esta
situada en el piso de la boca, debajo de la mucosa oral entre la lengua y
la cara medial del cuerpo de la mandibula que constituyen las paredes de

la celda sublingual. (5) Figura-3

Su peso no sobrepasa los 3g, tiene forma de una oliva aplastada
orientada de atras hacia adelante y de lateral a medial. La glandula
sublingual no es un glandula unica sino que resulta de la union de una
serie de glandulas; de ellos surge, que no posee un conducto excretor
solamente sino de 15 a 30, uno por cada glandula; entre éstos conductos
hay uno mas desarrollado, por fusibn de algunas glandulas; es el
conducto sublingual mayor (Bartholin). Estos conductos emergen de la
parte media de la glandula acompafando al conducto submandibular para
desembocar lateral a éste sobre la caruncula sublingual. Los otros
conductos, pequefios o cortos son los canales sublinguales menores
(Walther); esto se abren laterales al precedente de férmulas escavadas a
través de la mucosa del piso de boca. La glandula posee una capsula
formada por tejido laxo que envia septos interlobulares a la
profundidad. (7)

15
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5.2 Glandulas menores

Las glandulas menores se distribuyen por toda la cavidad oral, a
excepcion del dorso de la lengua y de la encia insertada se calcula que,
como media, existen en el paladar duro 450 glandulas menores, 220 en el
paladar blando y 8 en la uvula.

Producen sélo el 5 y 8 % de la saliva global. Esta cantidad es, sin
embargo, suficiente para mantener la boca humeda cuando fallan las

glandulas salivales mayores. (6)

Arteria y vena temporales
superficiales y nervio auriculotemporal

Conducto parotideo
Musculo buccinador (cortado)

Muisculo masetero

Pliegue sublingual con orificios

de los conductos sublinguales - .
Glandula pardtida ‘

Cartncula sublingual con orificio
del conducto submandibular

Gldndula sublingual

Conducto submandibular

Glindula submandibular

Figura-3 Ubicacién anatémica de la glandula sublingual y submandibular. (4)
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6. PATOLOGIAS DE LAS GLANDULAS SALIVALES.

6.1 PATOLOGIAS INFECCIOSAS DE LAS GLANDULAS
SALIVALES

6.1.1 Sialoadenitis

El término sialoadenitis define la inflamacion de las glandulas salivales y
se caracteriza por una tumefaccion dolorosa de la glandula afectada. En
la definicion se incluyen la inflamacion de los acinos glandulares y sus

conductos excretores (sialo: saliva, aden: glandula, itis: inflamacion). (8,9)

Los procesos inflamatorios de las Glandulas Salivales tienen multiples
causas, en su desarrollo influyen factores tanto locales como generales.
Cuando la funcibn de wuna glandula salival. Se deteriora, los
microorganismos pueden entrar al conducto salival y pasar a las
glandulas para originar un proceso infeccioso. La infeccion producida en
la glandula salival causa aumento del tamafio y con frecuencia dolor. Si el
conducto salival se bloquea, el paciente puede padecer de dolor y
presenta tumefaccion en la zona afectada debido a la retencion de saliva,
principalmente antes de las comidas, que es cuando se genera mayor
cantidad. (9)

Las infecciones de las glandulas salivales producidas por bacterias y virus
son mucho mas frecuentes que las producidas por hongos y por
protozoarios, las cuales ocurren raramente. La glandula mas comunmente
afectada es la parétida, la glandula submaxilar es la segunda mas
afectada y la sublingual ocupa el tercer lugar. No obstante, las glandulas

menores pueden estar afectadas pero en muy raras ocasiones.

17
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Los estudios iniciales relacionados con la etiologia de las infecciones
bacterianas cronicas de las glandulas salivales reportaban que
Staphylococcus era el género bacteriano principalmente implicado
en estas lesiones. Estudios recientes han demostrado que el
Staphylococcus no es responsable de la mayoria de las infecciones
cronicas de las glandulas salivales de origen bacteriano. Estos estudios,

han revelado la presencia de dos tipos de microbiota predominantes:

Streptococcus y bacilos gram negativos aerobios y anaerobios facultativos
(Escherichia coli, Serratia, Pseudomonas y Klebsiellas pp).
Anaerobios estrictos:

(Porphyromonas Prevotella, Fusobacterium y Peptostreptococcus).

Las infecciones bacterianas agudas supurativas se suscitan debido al
avance de las bacterias hacia las glandulas salivales, hay obstruccion de
conductos salivales e interrupcién de la produccién de saliva. Estas
infecciones se caracterizan por la presencia de dolor agudo y tumefaccion
del area afectada, asociado a la limitacién en la apertura de la boca y a

incremento de la temperatura corporal. (8)

Las glandulas pueden afectarse por vias ascendente, hematégena,

linfatica o directa. En la tabla 2 se resumiran las diversas formas clinicas.

18
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Tabla 2 Clasificacion de la sialoadenitis

Viricas
Paramixovirus
Citomegalovirus
Virus Coxsackie
Virus ECHO
Virus parainfluenza de tipos 1-3
Bacterianas
Paroditis aguda purulenta
Parotiditis purulenta
Recidivante
Especificas
Tuberculosis
Actinomicosis
Sifilis
Obstructiva

Inmunologicas

Sialoadenitis alérgicas

Tabla 2.-Clasificacion de la sialoadenitis (9)

19
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6.2 SIALOADENITIS VIRICAS.

6.2.1 Paroditis epidérmica (papéras).

La clinica de la parotiditis epidérmica y su caracter transmisible fueron
descritos por Hipocrates en el siglo V antes de Cristo. (10)

Es una sialoadenitis originada por una paramixovirus descubierto por
Jhonson y Goodpasture en 1934, cuya mayor frecuencia ocurre en los

meses de invierno. (9)

Se trata de una enfermedad generalizada, aguda, contagiosa, que suele
iniciar con una tumefaccién dolorosa de las glandulas salivales, sobre
todo a nivel de las parétidas. También puede cursar con la afeccion de
otros organos y sistemas, como las meninges, el aparato locomotor,

pancreas o las gbénadas.

La incidencia de la parotiditis virica ha disminuido tras la utilizacion de una
vacuna atenuada, descrita en 1967, con la que alcanzamos un nivel de
proteccion de la poblacion hasta un 95%.(10)

Afecta generalmente a nifos de 5 a 18 afos y tiende a provocar

epidemias. (9)

Patogenia.

El virus de la parodititis se transmite a través de gotitas de Fllgger, la
saliva y los fémites. Es sistémico con puerta de entrada en las vias aéreas
superiores donde se adhiere a receptores de células epiteliales
penetrando a las células y comenzando la multiplicacion. Posteriormente
son capaces de difundirse via hematica y replicarse a nivel de ganglios

linfaticos, lo cual permite alcanzar otros érganos.
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El periodo de incubacion oscila entre 7 y 26 dias en los que le portador
libera virus antes de tener los sintomas o sufrir una fase prodrémica

(faringitis, dolor a la masticacion). (10)

Caracteristicas clinicas.
El principal signo es el inicio subito de la tumefaccion de la glandula
salival sin exudado purulento por los conductos, acompafiado de signos

generales leves de fiebre, malestar y anorexia. (11)

Es la pardtida la mas afectada; primero se afecta una glandula y
transcurridos 1-6 dias, se produce la afectacién de la otra; a los 10 dias

de inicio de los sintomas el cuadro empieza a remitir. (9)

La glandula esta hipersensible y la piel que lo recubre se haya edematosa
y ligeramente enrojecida, la palpacién glandular es dolorosa, de
consistencia elastica sin focos de fluctuacion en su interior, palpandose
adenopatias de diferente localizacion (submandibulares, pretraqueales) y
faringitis-estomatitis. La papila de Stenon se encuentra enrojecida y
aumentada de tamafio, con salida espontanea de saliva de aspecto
normal. El aumento glandular alcanza su maximo el segundo dia,

pudiendo durar hasta 7 6 10 dias. (10) Figura-4

Diagnéstico

El diagnostico se realiza a través de la anamnesis y la exploracion clinica,
en los nifios el diagnéstico no ofrece mucha dificultad debido al cuadro
agudo con el que se presenta. En el adulto la titulacién de anticuerpos en

la fase aguda es cuatro veces mayor que en la fase de alivio. (9)
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Los estudios imagenologicos no son de uso rutinario, Tomografia
Computarizada (TC) o Resonancia Magnética (RM) se utilizan cuando los

sintomas son prolongados o atipicos. (12)

Examenes complementarios.

La confirmacion diagnostica puede realizarse mediante pruebas
serologicas (deteccion de IgM y elevacion de 1IgG entre dos muestras),
reaccion en cadena de polimerasa de la transcripcion inversa (PCR) para

la deteccién de RNA en saliva y cultivo del virus. (13)

Diagnéstico diferencial

El diagnéstico diferencial se realiza con las parotiditis o sialoadenitis
supuradas; adenitis y celulitis de la encrucijada cervicofacial, abscesos
dentarios; sinusitis del maxilar, e inclusive la patologia tumoral

correspondiente de estas glandulas. (14)

Pronéstico

El prondstico esta en funcion de las complicaciones del proceso.

Las complicaciones mas frecuentes son meningitis y encefalitis de
caracter leve (20%). Son mas frecuentes en los varones y se acompanfa
de dolor de cabeza, rigidez de nuca y somnolencia. Si la encefalitis se
complica pueden quedar secuelas como retraso psicomotor, hidrocefalea

y ataques epilépticos. (13,15)

Tratamiento

El tratamiento de esta parotiditis es sintomatico. Estan indicados
analgésicos y antipiréticos para controlar el dolor y la fiebre se
recomienda reposo, aislamiento, dieta blanda, ingesta de bebidas ricas en

acido citrico y sialogogos parasimpatico miméticos.
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Para evitar posibles complicaciones se puede prescribir antibioticoterapia.
(9,10,14)

Figura-4 Sialoadenitis (parotiditis) crénica bilateral de varios afios de evolucion en

una muijer de 23 arios. (16)

6.2.2 Parotiditis citomegalica
Es originada por un citomegalovirus. La infeccion por este virus es
relativamente frecuente, pero la enfermedad clinica es rara a no ser que

se reactive durante el embarazo y en el adulto mayor inmunodeprimido.

El adulto no enfermo tiene en el suero anticuerpos contra este virus. Este
virus se ha aislado en saliva, orina, leche materna, sangre, semen y
heces, es el agente mas comunmente implicado en infecciones
congénitas y es la causa mas frecuente de infeccion viral en pacientes
inmunocomprometidos. (10)

Es la principal causa infecciosa de retraso mental y sordera

congeénita. (11)
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Patologia
Las células ductiles son muy basoéfilas y se proyectan hacia la luz,
confiriendo un aspecto de ojo de lechuza, son inclusiones intracelulares e

intracitoplasmicas. Hay también un infiltrado crénico intersticial. (9)

Caracteristicas clinicas.

En el prematuro, en el recién nacido y en los nifios pequefios la infeccion
es generalizada y puede provocar desde una  parotiditis, un
cuadro caracterizado por hepato-esplenomegalia, ictericia, purpura
trombocitopénica hasta la muerte. La participacion del higado (ictericia), el
pulmén (bronconeumonia) y el Sistema Nervioso Central es frecuente
aunque el virus se puede encontrar en mas 6rganos. bazo, corazon,
nervios periféricos y el estbmago. Causa también con diatesis
hemorragica. Los lactantes que sobreviven a la infeccion pueden tener
dafio permanente del Sistema Nervioso Central incluso retraso mental y
convulsiones. La infeccion congénita del virus se ha relacionado con

numerosas malformaciones. (9,11)

En el adulto la infeccién puede deberse a reactivacion de un virus latente
0 en contacto con un portador. La infeccion diseminada en este grupo de
edad ocurre en pacientes con inmunosupresion que incluye enfermos con
afecciones hematoldgicas malignas Sindrome de Inmunodeficiencia
Adquirida (SIDA) vy quienes reciben tratamiento con

inmunosupresores. (11)

Diagnéstico

Cultivo de virus, seroconversion para anticuerpos IgG especificos,
detecciéon de anticuerpos IgM en suero, deteccion de anticuerpos
citomegalicos con anticuerpos monoclonales o demostracién histologica

de las inclusiones intracitoplasmaticas. (10)
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Tratamiento

El tratamiento es sintomatico. Estan indicados analgésicos vy
antiinflamatorios, se recomienda reposo, aislamiento, ingesta de bebidas
ricas en acido citrico y masticar chicle. Para evitar posibles

complicaciones se puede prescribir antibioticoterapia.

6.2.3 Otras parotiditis de origen virico
Otros virus causantes de la parotiditis es el virus Coxsackie A, virus
ECHO, virus parainfluenza de tipo | y Il, virus de coriomeningitis, herpes,

Epstein Barr o monunucleosis infecciosa. (10,14)

7. INFECCIONES BACTERIANAS

7.1 Sialoadenitis bacteriana aguda
Se conoce también con el nombre de parotiditis séptica, piogénica,
supurativa, gangrenosa y postoperatoria.
Se observa en pacientes deshidratados y debilitados. La mayoria de los

pacientes son adultos, pero también se ha visto en neonatales y nifos. (9)

Etiopatogenia.

Es una infeccion retrégrada de la glandula parétida que suele ser causada
por Stafhylococcus aureus que es el patdbgeno mas comun asociado a la
parotiditis aguda bacteriana sin embargo: los estreptococos (incluyendo
Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, Sagalactinae,
viridans) y enterobacterias (Echerichia coli, Klebsiella pneumoniae) y
microorganismos anaerobios como especies pigmentada de Prevotella y
de Porfyromonas, Fusobacterium y Peptostreptococcus han sido

informados como agentes causales. El germen llega a la parétida por vias
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ascendentes a través del conducto, por via hematéogena como
complicacién de una enfermedad infecciosa diseminada por via linfatica

como consecuencia de inflamaciones en 6rganos vecinos. (9,11)

En la actualidad también se ha observado en enfermos que toman
farmacos que originan xerostomia como tranquilizantes, diuréticos y

antihistaminicos. (9,15)

Caracteristicas clinicas.

Se inicia el cuadro con dolor subito en el angulo mandibular que se
exacerba con los movimientos de apertura y cierre de la mandibula.
Cuando en su etiologia participa Stafhylococcus aureus progresa
rapidamente y origina un edema facial y cervical, unas veces transitorio y

otras masivo con necrosis glandular. (10) Figura-5

La glandula esta aumentada de tamafio y es dolorosa a la palpacién. La
piel que cubre esta roja, tersa, brillante y ligeramente caliente. El cuadro
se acompafa de xerostomia, trismo, fiebre y malestar general.

Tras la expresion de la glandula sale un contenido purulento. (11)

Diagnéstico

El diagnéstico se basa en los hallazgos clinicos (tumefaccion parotidea
con signos inflamatorios), salida exudado purulento por el conducto de
Stenon y cultivo positivo de este. (9)

En algunos casos pueden encontrarse parotiditis asépticas.
Las pruebas complementarias ayudan al diagnéstico, destacando la

analitica sanguinea, con leucocitosis y desviacion izquierda, aumento de

reactantes de fase aguda y aumento de amilasemia y la ecografia, que
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demostrara una glandula parétida aumentada de tamafio, con
hipoecogenicidad e hipervascularizacion. La (TC) de la parétida puede ser

atil.

Diagnéstico diferencial.

El diagnéstico diferencial debe realizarse con la celulitis facial, las
adenopatias preauriculares o cervicales, los abscesos, las infecciones
que afectan al musculo buccinador y los hemangiomas, adenomas o

lipomas. (15)

Pronoéstico.
Esta en funcidbn de complicaciones como fistulizaciéon al conducto

auditivo, paralisis facial, vértigos y sordera. (9)

Tratamiento.
El tratamiento consiste en antibioticoterapia intravenosa, que debe
iniciarse de forma empirica con penicilina resistente a penicilinasa

(cloxacilina, oxacilina) o una cefalosporina hasta la llegada de los cultivos.

La infeccion por Staphylococcus aureus resistente a meticilina puede
requerir el uso de vancomicina o teicoplanina; en presencia de anaerobios
puede utilizarse una combinaciéon de metronidazol con un macrélido o una
penicilina con un inhibidor de betalactamasa (acido clavulanico). El
tratamiento se mantiene durante 7-10 dias. En raras ocasiones sera
necesaria la incisién quirurgica y drenaje de la glandula. Se debe hidratar
y mantener el equilibrio hidroelectrolitico adecuadamente, asi como
estimulara la secrecion salival bebiendo limonadas o chupando
caramelos acidos. Si con todo ello la respuesta no es eficaz, debe

recurrirse al drenaje quirurgico. (9,14)
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Figura-5 Salida de exudado purulento por el ostium del conducto
parotideo en una sialoadenitis bacteriana aguda. (16)

7.2 Sialoadenitis bacteriana cronica.
Se considera a las sialoadenitis créonicas las sialoadenitis recidivantes de
origen banal o por gérmenes poco patdogenos y las sialoadenitis

especificas como la tuberculosa, sifiliticas y actinomicésica. (9)

En general suele afectar a la glandula parétida, se define como una
inflamacién recurrente unilateral o bilateral, generalmente asociada a

sialectasias no obstructivas, acompafiada de dolor, fiebre y malestar.

La etiologia es desconocida, pero se piensa que un flujo salival bajo
originaria repetidas infecciones ascendentes y daria lugar a episodios

agudos, por lo que la sialectasia seria tanto la causa como resultado. (10)

7.3 Sialoadenitis créonica de origen trival.

La forma infantil de la enfermedad suele empezar entre los tres y cinco
anos de edad. Practicamente todos los casos de sialoadenitis crénica sin
calculos ocurren en la parétida. Se afectan ambas parétidas, pero no a la

vez.
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Etiopatogenia.

La mayoria de los casos son idiopaticos. Pero puede realizarse con la
obstruccion de los conductos por estenosis congénita e infecciones
viricas. Las bacterias aisladas son predominantemente Steptococcus

viridans, Escherichia coli, Proteus y Neumococos. (9)

Patologia.

Las ectasias ductales se originan tras la obstruccion a la retencién de
secreciones, existe dilatacion del sistema ductal excretor, metaplasia
escamosa ductal, inflamacion cronica periductal, fibrosis, atrofia acinar y
parenquimatosa, y foliculos linfoides periductales con centros germinados

activados.

Caracteristicas clinicas.
Comienza con una tumefaccion uni o bilateral en el angulo de la
mandibula en pacientes con antecedentes del mismo cuadro. Los

sintomas no son muy llamativos por que el germen es poco patégeno.

De la expresion del conducto glandular surge una saliva filante y espesa
que en ocasiones es un material purulento. El dolor es minimo, los
periodos asintomaticos son variables. Después de varias recidivas la
disminucién del flujo salival puede originar xerostomia o hipoplasia e

induracién de la glandula.

Diagnéstico.
La sialografia pone en manifiesto las ectasias ductales y la estenosis (en
ausencia de litiasis), describiéndose la imagen arrosariada y en

perdigonada.
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Tratamiento.
Si el proceso esta en fase aguda, debe administrarse antibiético por via
oral. Entre ellos es de eleccion la espiramicina asociada con metronidazol.

Muchas de las parotiditis infantiles desaparecen al llegar a la pubertad.

Se recomiendan infiltraciones del plexo simpatico, uni o bilaterales, con
2 mL de solucién de novocaina o xilocdina al 1 o 2% al dia hasta que
desaparezcan los sintomas.

En fases mas avanzadas se han propuesto tratamientos radioterapicos o
quirurgicos. Entre los tratamientos quirurgicos estan la oclusién del
conducto (por instilacion de Ethibloc o por ligadura), la denervaciéon
plasmatica, la parotidectomia o en su caso la extirpaciéon de la glandula

sub maxilar.

7.4 Sialoadenitis cronica especifica.
Las mas frecuentes son las sialoadenitis tuberculosa, sifilitica y la

actinomicosica. (9)

7.4.1 Sialoadenitis tuberculosa.

La tuberculosis de las glandulas salivales mayores es una enfermedad
poco comun, su localizacion fundamentalmente en la glandula parétida.
La puerta de entrada podria ser un foco de infeccién en la encia, las
amigdalas o en ganglios linfaticos. La mayoria de los casos se observa

en pacientes de 20 a 40 afos de edad. (9,10)

Se han descrito dos formas de presentacion, una forma localizada con
una masa solida que se corresponde a una extensién de la infeccidon
tuberculosa desde los nodulos linfaticos intra o preganglionares, y una

forma difusa, en la que esta implicado difusamente el parénquima de la
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glandula. La mayoria de los pacientes presenta una tumoracién que exige
el diagnéstico diferencial con una neoplasia. La evolucion natural es el

reblandecimiento Yy la fistulizaciéon hacia la piel. (10) Figura-6y 7

Figura-6 Tuberculosis Ulceras de gran Figura-7 Tuberculosis adenopatica
tamafio en la mucosa yugal. (9) fistulizada. (9)

Si existe afectacion parenquimatosa, en las sialografias se observa la
clasica imagen en deyeccion de cabra (debido a la cronicidad de la
lesion). Las pruebas de diagnéstico complementarias incluyen el examen

directo y/o el cultivo del germen y el test de Mantoux.

El tratamiento médico debe plantearse dependiendo de si la localizacion
glandular es la unica manifestacion de la enfermedad o si hay afectacion

de otros érganos.

El tratamiento consistira en un periodo de 6 meses, los dos primeros
meses se administrara isoniacida (5mg/kg/dia, maximo 300 mg/dia) mas
rifampicina (10mg/kg/dia, maximo 600g/dia). Si existe resistencia a la
isoniacida se afadira etambutol (25 mg/kg/dia, maximo 2.5 mg/dia).

En los siguientes cuatro meses se administrara diariamente isoniacida
mas rifampicina o bien dos veces por semana isoniacida (15mg/kg/dia;
maximo 900 mg/dia) mas rifampicina  (10mg/kg/dia, = maximo
600mg/dia). (9)
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Sialoadenitis sifilitica.

Es una infeccién bacteriana producida por una espiroqueta (Treponema
pallidum). Puede aparecer en cualquiera de los periodos de la sifilis.Las
caracteristicas clinicas del periodo secundario (contagioso) son
tumefaccion glandular dolorosa, trismo, disfagia y sialorrea intensa. Se

acompana de adenopatias satelitales ligeramente dolorosas o indoloras.

En el periodo terciario puede manifestarse de forma difusa con
tumefaccion bilateral, de forma localizada o gomosa (con o sin fistula
salival) y de forma seudoneoplasica, indolora, y adherida a la piel y/o

planos profundos. (10)

El diagnéstico se realiza mediante las pruebas seroldgicas
correspondientes de (anticuerpos y de inmovilizacién del treponema). En
la forma clinica seudotumoral cabe plantearse el diagnéstico diferencial
con un tumor glandular, por lo que a veces es necesario la punciébn—

aspiracion para realizarlo. (9,10)

El tratamiento depende del periodo de estadio de la sifilis. Si el tiempo de
evolucion es menor de afio, el tratamiento mas eficaz es penicilina G
benzatina (2,4millones U i.m.) durante tres semanas. Como alternativa se
prescribe doxiciclina (100 mg/dia durante 28 dias). Si la sialoadenitis
forma parte del cuadro de sifilis congénita, se prescribe penicilina G
cristalina acuosa (150 000 U/kg administradas en dosis de 50 00U/kg i.v.
cada 8 horas) durante 10 dias. (9)

7.4.3 Sialoadenitis actinomicoésica.
Es una infeccidn cronica originada por especies gram positivas de
actinomyces. La especie mas patbgena en el ser humano es el

Actinomyces. israelii, que pertenece a la flora comensal. (16)
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La localizacién mas frecuente es la glandula parétida. Se inicia como una
tumoracion de varias semanas de evolucibn que crece en dias
rapidamente. A la palpacién la tumoracion es dura y bien delimitada. De la
expresion ductal drena una saliva clara, o purulenta con los granulos

amarillos. (9) Figura8y 9

La historia clinica puede ayudarnos para realizar el diagnéstico si antes
hubo un proceso infeccioso cervico facial (que pudo haber estado en
relacibn con una extraccion o un traumatismo previo). El analisis de
sangre es normal. Si no se consigue aislar Actinomyces en la saliva, es

necesario realizar una puncion aspiracion.

El diagnéstico diferencial se debe realizar con tumores glandulares,
sialoadenitis agudas (cursan con dolor, pero la evolucion es mas rapida),
otros tipos de sialoadenitis (sarcoideas, micéticas, etc) y con infecciones
de los espacios masticatorios (estas se asocian generalmente con
trismus). (12)

El éxito del tratamiento se debe su larga duracibn mas que a la propia
farmacopea. El antibiético de eleccion es la penicilina G benzatina
(600mg cuatro veces al dia) o procaina (300mg/dia por via intramuscular)
durante un mes. Durante las siguientes seis semanas se prescribe por
via oral doxiciclina (200 mg una vez al dia) seguido de 100 mg durante
tres meses. En pacientes alérgicos a la penicilina se prescribe
eritromocina (250mg cuatro veces al dia). Ademas, el paciente debe
mantenerse hidratado, controlando el flujo salival bebiendo limonadas o

masticando caramelos acidos, etc. (9)
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Figura-8 Actinomicosis, noédulos y fistulas Figura-9 Actinomicosis, nédulos mdltiples y
en la mucosa yugal. (9) fistulas en la piel. (9)

7.5 SIALOADENITIS INMUNO PATOLOGICAS

7.5.1 Sialoadenitis alérgica
Se ha descrito a pacientes con sialomegalias relacionadas con reacciones

alérgicas a farmacos o a otros alérgenos.

Etiopatogenia
En ocasiones no son reacciones de hipersensibilidad verdadera, sino mas

bien de tipo téxico o idiosincrasico a los farmacos.

Patogenia

Se ha descrito también reacciones alérgicas tras la inyeccién de contraste
en el conducto glandular que en ocasiones origina un granuloma de
cuerpo extrafio en el que se incluyen células gigantes multinucleadas. Se
acompafa también de infiltracion celular y fibrosis periductal. El cuadro

termina con la atrofia parenquimatosa.
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Caracteristicas clinicas
El proceso cursa con parotidomegalia bilateral moderada poco dolorosa,

con edema periglandular.

Diagnéstico
El diagnéstico se dificulta cuando el cuadro no esta en relacion con un

alérgeno y no se acompafa de angiodema o eritema cutaneo y fiebre.

Tratamiento
Esta sialodenitis remite espontaneamente, aunque se ha observado casos
de infeccidn bacteriana sobreafiadida que ha originado infeccion cronica

de la glandula salival.

7.5.2 Sarcoidosis

La sarcoidosis es una enfermedad granulomatosa sistémica de etiologia
desconocida que puede afectar cualquier tejido u 6rgano: los ganglios
linfaticos, vasos sanguineos, piel, ojos, pulmones, huesos, también la
mucosa oral y las glandulas salivales pueden verse implicadas pero con
menos frecuencia, debido a la complejidad del cuadro clinico tanto su

evolucion como el tratamiento suelen ser prolongados. (9,17)

Ocurre mas a menudo en jovenes entre 20-40 afios y es ligeramente mas
frecuente en mujeres, su etiologia y parte de su patogenia continuan

siendo desconocidas. (16)

En la cavidad bucal, se encuentran afectadas las glandulas salivales
menores (labiales). La lesion tomo dos aspectos, papuloide nudosa o
vesiculoampollosa (de contenido amarillento). Cuando se localiza en la

mucosa, esta puede aparecer ulcerada. También es frecuente observarla
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en la encia, labios, lengua, el piso de boca, el paladar duro y blando. Si la
afectacion es lingual, puede haber macroglosia, lengua ligeramente
indurada, atrofia de las papilas filiformes y fungiformes e indentaciones en

los bordes laterales. (9)

La afectacion de glandulas salivales mayores es infrecuente, la glandula
parétida (la mas frecuente afectada) lo hace en un porcentaje que oscila
entre 4 y 6% de los pacientes. La clinica es de parotidomegalia, que
puede ser bilateral y usualmente sin dolor, puede acompafiarse de

xerostomia. (10)

Diagnéstico

El diagnéstico sera clinico, radiolégico-gamma grafico y patolégico. Es
decir, el diagnéstico de certeza se establece cuando ante un sindrome
clinico-radiolégico sugerente de sarcoidosis, se demuestra la existencia
de granulomas epitelioides no caseificantes en mas de un 6rgano o

sistema.

Tratamiento

Los pacientes asintomaticos no necesitan tratamiento.

Estan indicados los corticoides cuando hay afectacion de las glandulas
salivales en lagrimales. La dosis mas aceptada es de 40 mg/dia durante
dos meses y descender progresivamente como disminuyendo 10 mg cada
dos meses hasta llegar a una dosis de mantenimiento de 5-10mg/dia. La

duracién del tratamiento podria ser de 1 a 2 afios. (9)
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Sialoadenosis.

Sialoadenosis es un término no especifico usado para describir un
agrandamiento parotideo no inflamatorio y no neoplasico. El
agrandamiento es asintomatico y se asocia con desnutricion (anorexia,
bulimia, cirrosis, etc.). Habito etilico, cirrosis hepatica y obesidad. Es
comun en alteraciones endocrinas como hipotiroidismo, sindrome de

Cushing y diabetes mellitus. No esta clara su patogenia.

El agrandamiento de la glandula parétida se asocia intimamente con
cirrosis alcohdlica (30-80%) y esta caracteristica puede ayudar a el

diagndstico diferencial con cirrosis no alcohélica. (16,17)

La sialoadenosis es mas frecuente en las mujeres, la mayor incidencia es
entre las décadas de los 40 - 70 anos, se presenta como un aumento de
tamano, indoloro y de evolucion lenta de la parétida. Por lo general es
bilateral pero también puede ser unilateral, que se traduce con frecuencia

en intervalos recurrentes y es indolora. (9)

El diagndstico se realiza sobre el cuadro clinico caracteristico de la
enfermedad. La sialografia suele ser normal y solo en estadios tardios
hallamos canaliculos muy finos. La gammagrafia puede mostrar retenciéon
en el medio de contraste y una disminucion de la actividad de la glandula.
El diagnostico de certeza se establece mediante el estudio histopatolégico
de los acinos glandulares parotideos, mediante la puncion-biopsia o la
puncién-aspiracién, siendo aquellos muchos mas voluminosos de lo

normal. (10)
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8. TUMORES DE GLANDULAS SALIVALES

Las neoplasias salivales constituyen menos de 1% de todos los tumores
del organismo humano y del 3% de los tumores de cabeza y
cuello. (18,19)

Como corresponde a su importancia, la mayoria de los tumores salivales
asientan en la parétida, alcanzando cerca del 80%, seguidos por la
glandula submaxilar con el 10%, la sublingual con un 0,5%, el paladar con
el 5%, el labio superior con un 2% y las glandulas yugales y piso de la

boca con un 0,5% cada una respectivamente.

Los tumores benignos salivales son mucho mas frecuentes que los
malignos en una proporcion 4:1.
Los tumores salivales pueden aparecer a cualquier edad pero la

incidencia maxima se sitla en la sexta y séptima década de la vida. (9)

Existen dos teorias con respecto a la patogénesis de estas neoplasias: la
teoria multicelular y la teoria bicelular. Segun la primera, los tumores de
glandulas salivales derivarian de los diferentes tipos celulares de la
unidad adulta de la glandula: oncocitomas, originados de las células de
los ductos estriados; mucoepidermoides y de células escamosas,
derivados del conducto excretor; tumores mixtos, del ducto intercalado y
células mioepiteliales. De acuerdo a la teoria bicelular o teoria de las
células de reserva, las células basales de los ductos excretor e
intercalado representarian las células germinales de la unidad glandular
adulta y a partir de estas dos poblaciones celulares se desarrollarian los
tumores. Por consiguiente, de la célula germinal de los ductos
intercalados se originarian los tumores de Warthin, adenomaspleomorfos,

oncocitomas, tumores de células acinicas y adenoideoquisticos, mientras
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que los tumores mucoepidermoides y de células escamosas lo harian a
partir de la célula germinal de los conductos excretores. (18)

Los factores de riesgo para el desarrollo de estos tumores aun no son del
todo conocidos. Se sabe que la exposicion a radiacién aumenta la
incidencia de tumores, tanto benignos como malignos, con un periodo de
latencia que puede llegar hasta los 20 afos.

Se ha demostrado la asociacion entre el tumor de Warthin y el tabaco, no
existiendo relacion aparente entre el cigarrillo y los tumores malignos de

glandulas salivales. (18)

8.1 TUMORES BENIGNOS
Los tumores benignos son mas frecuentes en las glandulas salivales y les
corresponden mas del 80% del total. Entre el adenoma pleomérfico y el

adenolinfoma suman mas del 85% del total de los tumores benignos. (14)

8.1.1 Adenoma pleomorfico

El adenoma pleomorfo ha recibido diversos nombres a través de los afios,
tales como tumor mixto, enclavoma, branquioma, endotelioma,
endocondroma, pero sin embargo el término mas aceptado actualmente
es el propuesto por Willis (Adenoma Pleomorfico) que hace referencia al

inusual patron histolégico que presenta esta lesion. (20)

Es el tumor salival benigno mas frecuente y representa entre el 60 y el
80% del total de las neoplasias, alcanzando el 65% de los tumores
parotideos, el 60% de los submandibulares y el 43% de las glandulas

menores. (9)

Es el segundo tumor mas frecuente en los nifios  detras del

hemangioma. (16)
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Los tumores que se desarrollan en las glandulas salivales menores,

representan el 22% de todas las neoplasias de glandulas salivales.

La mayoria de ellos son malignos, siendo benignos solo el 18%, y dentro
de estos el adenoma pleomorfo es el tumor benigno mas frecuente. El
lugar dénde aparece cuando afecta a glandulas salivales menores es el
paladar, (hasta el 50% de los casos), seguido por el labio superior,
mucosa bucal, piso de boca, lengua, faringe, area retromolar y cavidad
nasal. (21)

Clinicamente es un tumor bien delimitado, duro, liso y movil que no suele
afectar la piel o la mucosa que lo cubren y no suele provocar paralisis.

Se presenta como una masa sélida, lobulada y bien circunscrita que en la
seccion muestra areas blanquecinas junto a otras translucidas que suelen

corresponder a focos condroides. (14) Figura-10

Figura-10 Adenoma pleomorfo de la glandula palatina con 5
afios de evolucion. (16)

El adenoma pleomérfico de las glandulas salivales accesorias
intrabucales raramente tiene un diametro superior a 1 o 2 cm, logrando

causar dificulta en la masticacion y articulacién de las palabras. (9)
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El tratamiento de estos tumores es esencialmente quirurgico; en aquellos
tumores benignos aparentemente bien encapsulados, la reseccion
tumoral con un margen adecuado de tejido sano circundante es necesaria
para prevenir posibles recurrencias locales, ya que estos tumores se
caracterizan por poseer extensiones microscopicas hacia el tejido sano

circundante debido a dehiscencias en la falsa capsula que los rodea. (21)

8.1.2 Adenolinfoma o tumor de Warthin

Descrito por primera vez por Hilderbrand en 1895 quien lo considerd
como un quiste cervical congénito. Representa el segundo tumor en
frecuencia de las glandulas salivales. Constituye del 5 al 7% de los
tumores benignos. Aparece exclusivamente en la parétida, donde suele
manifestarse como una masa de crecimiento lento en la prolongacion

inferior, en un 12% de los casos es bilateral.

Predomina en hombres en una relacion 8:1 se presenta entre la quinta y
séptima década de la vida. Existe una asociacién con el habito de fumar
su incidencia en mujeres aumento, probablemente por el incremento de

este habito en el género femenino en las ultimas décadas. (16)

Es un tumor multiquistico de consistencia blanda o fluctuante, bien
delimitado y encapsulado, con una cavidad central que contiene un fluido

espeso Y filante. (16,10) Figura-11

Los quistes se encuentran ocupados por material mucoso de color

marron, aunque también pueden contener un exudado seroso. (10)

41



opoxtbiodiA
UNAM
1904

UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO F%i

Figura-11 Tumor de warthin multiquistico de consistencia
blanda o fluctuante. (16)

La patogenia de estos tumores es incierta; una teoria sugiere que surge
que se deben a la aparicion heterotépica de tejido glandular dentro de un
ganglio linfatico intraparotideo e indica que se produce una proliferacion
del epitelio ductal glandular asociado con el desarrollo secundario de
tejido linfoide. (16)

8.1.3 Mioepitelioma

Los tumores de estirpe mioepitelial suponen menos del 1% del total de los
tumores de las glandulas salivales, de estos la mayoria descritos hasta la
fecha tienen un comportamiento clinico y caracteristicas histopatoldgicas

benignas.

El término mioepitelioma, fué introducido por Sheldonen 1943, es un
tumor constituido exclusivamente por células mioepiteliales, que son
normales en las glandulas salivales mayores y menores, aunque también
se pueden encontrar en pulmén, mama y piel. Estas células se disponen
entre la membrana basal y las células epiteliales a nivel de los acinos y
los conductos interacinares. Se cree que pueden tener capacidad

contractil y que contribuyen a la excrecion de saliva. Segun la clasificacion
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de la Organizacién Mundial de la Salud (OMS), esta lesion se incluye
entre las de bajo grado de agresividad. Su comportamiento bioldgico y

clinico es poco conocido, debido a su escasa incidencia.

Desde el punto de vista morfoldégico presenta variados patrones de
crecimiento que incluyen: solido fusocelular, plasmocitoide, epiteloide o de
células claras. Ademas de la manifestacion de estos cuatro patrones
basicos de diferenciacion, la produccion o falta de materiales
extracelulares por parte de células mioepiteliales, amplia el espectro
morfolégico de la neoplasia. La multiplicidad de formas de presentacion
dificulta el diagnéstico, confundiéndose en ocasiones con adenomas
pleomorfos o carcinomas acinares; en estos casos la inmunohistoquimica

es de gran utilidad.

Aunque las glandulas salivales tienen morfologia normal, relativamente
poco compleja, dan lugar a una sorprendente variedad de tumores
benignos y malignos, los cuales se clasifican segun la OMS en: adenoma
pleomorfo (Tumor mixto), tumor de Warthin (cistoadenoma papilar
linfomatoso), adenomas monomorficos (adenoma de células basales,
adenoma canicular, oncocitoma, adenoma sebaceo, linfadenoma
sebaceo), mioepitelioma, cistoadenoma, papiloma de los conductos y
sialoblastoma. (22) Figura-12

El mioepitelioma se presenta principalmente en la parétida (40%) y las
glandulas salivales menores del paladar, aunque también puede afectar a

la submaxilar e incluso a glandulas accesorias.
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Figura-12 Mioepitelioma en el paladar. (14)

Se observa en ambos géneros por igual y aparece en la quinta o sexta
década de la vida. Su crecimiento es rapido, pueden ulcerarse y aunque

citolégicamente son benignos, tienen cierto grado de agresividad clinica.

El pronéstico es bueno aunque muestra un crecimiento local mas agresivo
que el adenoma pleomorfo, con la posibilidad de malignizacién en un

pequefio numero de casos, dando lugar a los mioepiteliomas malignos.

Tienen bajo potencial de metastasis a distancia o a nédulos linfaticos,
pero hay una tendencia alta a recurrencias locales; en consecuencia
pueden causar destruccion de tejidos adyacentes blandos y éseos. El
tratamiento es la reseccion quirdrgica y se admite que es probable que
sufran transformacién maligna tras un largo periodo de latencia; esta
posibilidad aumenta con la antigiedad del tumor, por lo que se

recomienda su seguimiento. (22)

8.1.4 Adenoma de células basales
Los adenomas de células basales constituyen aproximadamente el 2% de

todos los tumores primarios de las glandulas salivales. Atendiendo a su
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morfologia pueden ser divididos en cuatro subtipos: sélido, trabecular,

tubular y membranoso. (23)

La media de edad de los pacientes es de unos 58 afios, con un pequefio
pico de incidencia en la década de los 70. Predomina en mujeres 2:1,
aunque el subtipo membranoso tiene una distribucion semejante en

ambos géneros. (16)

Su localizacién mas frecuente es la glandula parétida, en el 74% de los
casos aproximadamente, seguida de las glandulas salivales accesorias
del labio superior, en el 7.5%, siendo esta la localizacion intraoral mas
frecuente; el resto se distribuyen entre las glandulas salivales accesorias
de la mucosa bucal, la glandula submaxilar, las glandulas salivales

palatinas, otras localizaciones orales y el cuello.

El hallazgo clinico mas frecuente en estos adenomas es el de una
tumoracion, que suele ser un ndédulo Unico, bien definido, salvo en el
subtipo membranoso que puede ser multifocal. Su consistencia es firme,
aunque en ocasiones se trata de un tumor quistico, mas compresible y

son moviles a la palpacién salvo que se localicen en el paladar duro.

Con la excepcion de algunos tumores de tipo membranoso que son
multinodulares o multifocales, se trata de tumores unicos, bien delimitados
y en la mayoria de los casos menores de 3 cm de diametro en el
momento de la excision, con un rango entre 1.2 y 8 cm. Dentro de la
parétida, se situan con mayor frecuencia en la porcion superficial del
I6bulo lateral, y poseen habitualmente una cépsula bien definida. Los
adenomas monomorfos intraorales aunque son tumores bien definidos, no

suelen ser encapsulados.
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El color de la superficie es habitualmente uniforme y suelen tener una

textura homogénea. (23)

Los adenomas de células basales pueden dividirse en cuatro subtipos en
base a su morfologia histologica: soélido, trabecular, tubular y
membranoso. A pesar de estos diferentes patrones morfoldgicos, poseen

caracteristicas histolégicas de base que facilitan su diagnéstico.

En cuanto a los distintos subtipos morfolégicos, un tumor puede presentar
uno o mas de estos patrones de crecimiento pero la mayoria de los
adenomas de células basales se puede tipificar en una de estas
categorias en funcion del patrén que predomina. Excepto para el tipo
membranoso, la identificacion de estos subtipos tiene un propédsito
meramente descriptivo y no implica un comportamiento bioldgico

diferente.

El subtipo mas frecuente es el sélido, que se compone de células
epiteliales neoplasicas dispuestas en islas o cordones con un patrén
lobular o redondeado que muestran una capa de células periféricas
hipercromaticas dispuestas en empalizada. El estroma que separa estos

agregados epiteliales esta constituido por tejido conjuntivo denso.

El subtipo trabecular se caracteriza por una red de bandas estrechas y
entrelazadas de células basaliodes. El estroma en estos tumores esta

formado por tejido conjuntivo laxo.

El subtipo tubular es el menos frecuente y se caracteriza por la
diferenciacion ductal. La luz tubular aparece bordeada por células
ductales cuboidales, y en la periferia se observan varias capas de células
basaliodes. Estos agregados epiteliales se encuentran muy proximos

entre si, con muy poca cantidad de estroma alrededor.
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Por ultimo el subtipo membranoso se asemeja a la variante sélida del
adenoma de células basales con la excepciéon de que es con frecuencia
multinodular y es encapsulado en aproximadamente la mitad de los
casos. Su rasgo distintivo es la gruesa capa eosindfilica, hialina que forma
anchas bandas en la periferia de los islotes de células basaliodes.
Ademas pequefios acumulos de material hialino, coalescentes, a menudo
estan presentes en el espacio intercelular en los agregados tumorales. El

estroma se compone habitualmente de tejido conjuntivo denso. (23)

8.1.5 Oncocitoma

Es un tumor bien definido por oncocitos, células gigantes, con un
citoplasma amplio, granular eosinéfilo y nucleo central. Esta diferenciacion
celular representa una anomalia metabdlica en la que el citoplasma

celular se carga de mitocondrias.

Es poco frecuente representa el 1% de las neoplasias de las glandulas
salivales, aparece en la parétida y en las glandulas salivales menores en

pacientes mayores de 70 afios. (14)

Como la mayoria de los tumores benignos, este es bien circunscrito
variable en tamafio con un rango de 1 a 7 cm pero con una media de 3 a

4 cm.

En lo que respecta al tratamiento se requiere una parotidectomia
superficial con conservacion del nervio facial. Para los tumores ubicados
en la glandula submaxilar se tiene que realizar una submaxilectomia. Los
tumores ubicados en las glandulas menores se tienen que resecar con un

pequeno margen de tejido sano.
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El pronéstico es bueno con una baja tasa de recidiva pero los tumores
ubicados en las glandulas salivales de las fosas nasales o los senos para

nasales pueden ser agresivos localmente. (16)

9. TUMORES MALIGNOS

El 80% de los tumores malignos salivales asientan en la glandula
parétida, los carcinomas primarios salivales constituyen solo entre el 10 y
el 30% de todos los tumores salivales, de modo que en la parétida el
tumor maligno mas frecuente es el carcinoma mucoepidermoide y por el

contrario, en la glandula submaxilar es el carcinoma adenoide quistico.

El tumor maligno mas frecuente es el carcinoma mucoepidemoide con el
24%, seguido por los adenocarcinomas con el 28%, el tumor mixto
maligno con el 15%, los carcinomas adenoides quistico con el 14%, los
carcinomas indiferenciados con el 14%, el carcinoma de las células

acinares con el 8% y el carcinoma escamoso con el 7%. (14)

9.1 Carcinoma mucoepidermoide
El carcinoma mucoepidermoide, se define como tumor maligno epitelial de
glandulas salivales que se cree se reproduce por proliferacion de células

excretoras.

Fue descrito por primera vez por Stewart, Foote y Becker en 1945, es el
mas comun de los tumores malignos de glandulas salivales, se presenta
con mas frecuencia en glandula parétida aunque también se pueden
encontrar en glandulas salivales accesorias intrabucales. Muchos
carcinomas mucoepidermoides de glandulas salivales menores se forman
en el paladar y de manera menos comun en la lengua, piso de boca,

encias, labios y carrillos.
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Se presenta a cualquier edad, desde nifios de un afio hasta en adultos

mayores.

El carcinoma mucoepidermoide es mas frecuente en individuos entre la
tercera y sexta década de la vida, aunque se ha reportado como el tumor
maligno de glandulas salivales mas comun en nifios. El 34% de todos los
tumores malignos de paroétida, 20% de glandula submaxilar, 29% de las
glandulas salivales intrabucales y ademas se puede observar en su forma

intradsea.

Los tumores intrabucales son mas frecuentes en paladar, en la unién del
paladar duro y blando, aproximadamente en una linea imaginaria que
divide el rafe medio con el borde gingival, hacia el tercer molar, mucosa
vestibular, lengua y zona retromolar. Debido a la tendencia a formar
zonas quisticas, estas lesiones se podrian confundir con un fenémeno de
retencidon de moco (mucocele) por su aspecto clinico, sobre todo en la

region retromolar. Figura-13

La paralisis del nervio facial es frecuente en los tumores de paroétida, el
carcinoma mucoepidermoide es un tumor sin capsula, razén por lo cual
tiende a infiltrar los tejidos vecinos y un numero elevado de casos tienden
a dar metastasis a los ganglios linfaticos regionales.

Los tumores de parétida que se diagnostican de manera temprana se

tratan con paroditectomia subtotal con conservacién del nervio facial.

Los tumores avanzados pueden requerir remocion total de la glandula
parétida con sacrificio del nervio facial, cuando se trata de la glandula
submaxilar se hace remocion de la glandula. En los carcinomas
mucoepidermoides de las glandulas salivales accesorias, la curacién del
paciente se logra con la excision quirurgica del tumor y dejando los

margenes libres.
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El pronéstico es mejor en nifios que en adultos. Los tumores de la
glandula submaxilar estan asociados a prondstico muy pobre con
respecto a los de glandula parétida. Para los tumores que se originan en

la base de la lengua la tasa de curacién es sumamente baja.

Aunque el tratamiento fundamental del carcinoma mucoepidermoide es
quirargico, algunos casos han respondido de buena manera a la
radioterapia, a pesar de que ésta ultima se ha reservado para los tumores
de alto grado de malignidad, cuya metastasis se produce en forma
temprana. El 60% de los carcinomas mucoepidermoides manifiestan

metastasis locales o a distancia. (24)

Figura-13 Carcinoma mucoepidermoide en el paladar. (16)

9.2 Carcinoma de células acinares

Los carcinomas de células acinares es un tumor maligno de las glandulas
salivales, fundamentalmente de las parétidas, formado por células
acinares claras que describen generalmente un patron solido o folicular,

con escaso estroma visible. (14)
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Después del carcinoma mucoepidermoide, se trata del tumor salival mas
frecuente de la glandula parétida. Las células tumorales son serosas, con
pocos elementos celulares ductales o mioepiteliales. El tumor es una
neoplasia maligna de bajo grado y de crecimiento lento; sin embargo, y al
igual que el carcinoma epidermoide quistico, tiende a recidivar localmente

mucho después del tratamiento inicial. (14)

La glandula parotida es el lugar de origen de mas del 80% de los
carcinomas de células acinares; el 15% son de localizacion intraoral. A
diferencia de la mayoria de los tumores salivales orales, que tienden a
desarrollarse en el paladar, los escasos carcinomas de células acinares
derivados de las glandulas menores orales se localizan generalmente en
la mucosa bucal y los labios. Afecta con mayor frecuencia a mujeres que
a hombres, sin predileccion por ninguna edad. El tumor se da con la
misma frecuencia desde la segunda hasta la séptima décadas; rara vez
afecta a nifios. La mayoria de los carcinomas de células acinares estan
bien delimitados y son desplazables. En la glandula parétida algunos
presentan fluctuacion, ya que pueden contener espacios quisticos. La piel
0 mucosa que lo recubren permanece intacta. En el momento de la
exploracion inicial la mayoria de los tumores son menores de 3 cm de

didmetro y raramente producen compresién del nervio facial o paralisis.

Las células del carcinoma de células acinares se parecen a las unidades
secretoras  del tejido salival y pueden ser mucosas, serosas o

seromucosas.

En las formas mas frecuentes de carcinomas de células acinares son
raros los granulos de zimoégeno. En los secretores de zimégeno, los
componentes celulares acinares estdn punteados de granulos
intensamente basofilos. La mayoria de las neoplasias de células acinares

elaboran un material mas seromucoso, no granular. (14)
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Las células acinares se disponen en diversos patrones de crecimiento
que pueden describirse como sélido, microquistico, quistico papilar vy
folicular.

El tipo solido existen finos tabiques capilares que dividen l|aminas de
células acinares en lobulillos poco definidos. Este mismo patrén se
observa en la variante microquistica, aunque con microquistes
diseminados, de tamafio variable. En la forma quistica papilar se
observan varios espacios quisticos y grandes proyecciones papilares de
configuracién sélida y microquistica acinar, protruyendo en los espacios

quisticos. Figura-14

Figura-14 Carcinoma de células acinares, tumor benigno. (14)

A corto plazo, el carcinoma de células acinares simula un tumor benigno,
ya que no da problemas en los primeros afios tras su extirpacion
quirurgica. El seguimiento a largo plazo, sin embargo, revela que un 30%
pueden recidivar y un 15% metastatizan. La supervivencia a los 5 afios
tras la cirugia es superior al 80%, pero desciende por debajo del 65% a
los 10 afos. Los tumores localizados en los l6bulos superficiales de la
glandula parétida pueden tratarse mediante lobectomia, mientras que

para neoplasias del I6bulo profundo se aconseja la parotidectomia total.
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La diseccidon ganglionar cervical solo esta indicada si existe evidencia

de metastasis regionales. El tumor es radio resistente. (14)

9.3 Carcinoma adenoide quistico

El carcinoma adenoide quistico (CAQ) fue descrito inicialmente como
“cilindroma” por Billroth en 1859. Aunque frecuentemente esta clasificado
como adenocarcinoma de glandulas salivales, puede asentar en cualquier
localizacion donde existan glandulas mucosas.

Las localizaciones mas frecuentes son el paladar y la glandula parétida,
siguiéndole en frecuencia la glandula submaxilar, el antrum, la lengua y la
cavidad nasal. (25)

Otras localizaciones mas inusuales son el conducto auditivo externo, la
nasofaringe, las glandulas lacrimales, mama, bronquio, cérvix uterino e

incluso la piel.

Afecta a ambos sexos por igual y se presenta habitualmente entre la

quinta y séptima décadas de la vida.

Clinicamente se presenta como una tumoracién unilobular, firme y de
crecimiento lento. El tamafio suele oscilar entre dos y cuatro centimetros

de didmetro. Figura-15

Su origen parece proceder de las células epiteliales secretoras de las
glandulas. Se han descrito tres patrones histolégicos: cribiforme, tubular y
sélido. Con frecuencia aparecen dos de ellos conjuntamente e incluso los
tres en una proporcion variable. El patrdn cribiforme se caracteriza por la
presencia de nidos o islotes celulares, en cuyo interior se localizan uno o
mas ductos, dando un aspecto en queso suizo. En el patrén tubular las
unidades son mas pequefias y tienen un unico ducto central. Finalmente

el patron sélido se caracteriza por la ausencia de estructuras ductales.
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Las células que componen el tumor (mioepiteliales y ductales) son
pequefas, cuboidales y de nucleo grande, pero con escasa o nula atipia y

pocas mitosis.

El diagndstico diferencial es basicamente histologico. Fundamentalmente
debe realizarse con el adenocarcinoma polimorfo de bajo grado, que
presenta también un patrén de crecimiento cribiforme, tubular o fascicular,
pero que esta conformado por células con citoplasma eosindfilo y con
nucleo vesicular. También debemos diferenciarlo del adenoma

pleomoérfico, adenoma trabecular y adenoma tubular.

El pronostico del CAQ parece ser algo mejor comparado con el carcinoma
escamoso originado en la regién maxilofacial. Se caracteriza por un
crecimiento lento, pero presenta recurrencias y metastasis a distancia de
manera tardia, décadas tras el diagnostico, siendo el indice de

supervivencia a los 5 afios del 70% y a los 15 afos, tan solo del 10%. (23)

El tratamiento de eleccion es sialadenectomia total, aunque se describe

una tasa de recidiva del 50% cuando se realiza de manera aislada.

La radioterapia tiene una tasa de respuesta elevada, pero con un alto
indice de recurrencia local, mientras que su uso postoperatorio muestra

una mejora en el control local y en la supervivencia.

El CAQ es uno de los tumores malignos mas frecuentes de glandulas
salivares, que debe ser diferenciado de otros de mejor comportamiento
como el adenocarcinoma polimorfo de bajo grado, el adenoma
pleomorfico o los adenomas monomorfos. Es necesario reconocer los
factores prondsticos desfavorables y realizar un seguimiento a largo plazo

dada su capacidad de producir metastasis y recidivas tardias. En general
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se recomienda el tratamiento quirirgico con sialadenectomia total vy

radioterapia posterior. (25)

Figura-15 Carcinoma adenoide quistico de la glandula sub
maxilar. Aspecto clinico. (16)

9.4 Adenocarcinoma de bajo grado

El adenoma pleomorfo de bajo grado suele desarrollarse en las glandulas
salivales menores de la cavidad oral y solo rara vez en las glandulas
salivales mayores. Algunos adenocarcinomas desarrollados sobre un
adenoma pleomorfo preexistente (carcinoma sobre adenoma pleomorfo)
presentaran patrones de crecimiento llamativamente similares o idénticos
al adenoma pleomorfo de bajo grado. La poblacion de células tumorales
es muy variada, observandose numerosos factores de crecimiento; de ahi
el término pleomorfo. La mayoria de las células se asemejan alas de
los conductos intercalados o terminales. En algunos casos puede
producirse confusion con el carcinoma adenoide quistico, puesto que
ambos tumores presentan algunas configuraciones celulares

comunes. (14)
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El adenoma pleomorfo de bajo grado presenta una predileccion
significativa por el sexo femenino. La mayoria de los tumores se
desarrollan en pacientes de edades comprendidas entre la sexta y octava
décadas de vida. El tumor se localizan en el paladar en un 60% de los
casos, en los labios y en mucosa oral en un 35% y so6lo unos pocos
tumores aparecen en otras partes de la mucosa oral. Figura-16

Son masas indoloras, firmes a la palpaciéon y cuando aparecen en el
paladar, fijas. Raramente presentan ulceracion superficial. La mayoria de

los tumores son menores de 3 cm de diametro y su crecimiento es lento.

La confusién con el carcinoma adenoide quistico, por sus caracteristicas
microscopicas, puede ser problematica; sin embargo, la mayoria de los
adenocarcinomas polimorfos de bajo grado presentan patrones de

crecimiento claramente distintos.

El tumor suele estar bien delimitado, pero no encapsulado. Generalmente
se observan nidos tumorales invasivos alrededor de la periferia, con
extension hacia lobulillos salivales menores. Se observan dos patrones
principales de crecimiento. El patron lobulillar es similar al carcinoma
adenoide quistico, con aspecto de queso suizo, ya que los lobulillos
tumorales estan repletos de micro quistes. Quizd el rasgo mas
caracteristico del adenocarcinoma de bajo grado se localiza alrededor de
la periferia de la lesion. En esta region las células tumorales se disponen
formando estructuras tumorales, alargadas, de una célula de grosor.
Estas estructuras tubulares monoestratificadas estan apiladas,

produciendo un aspecto laminado o en piel de cebolla.

El adenocarcinoma pleomorfo de bajo grado, como su nombre lo indica,

es una neoplasia maligna poco agresiva.
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Las recidivas suelen deberse a una extirpacion incompleta. No origina

metastasis hematdégenas a distancia. Su tratamiento de eleccién es la
extirpacion quirdrgica agresiva, con bordes amplios. Toda fibra nerviosa
identificable que penetre en el tumor debe ser estudiada
intraoperatoriamente, examinando cortes congelados. En el paladar se

recomienda la maxilectomia parcial. (14)

Figura-16 Lesion tumoral del adenoma de bajo grado. (14)
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10. PATOLOGIAS QUISTICAS

10.1 Fendmeno de extravasacion mucosa
Con frecuencia se denomina mucocele, se diferencia de los quistes de
retencibn mucosa en la patogenia, hallazgos microscépicos vy

caracteristicas clinicas.

Etiologia y Patogenia

El mucocele o quiste de retencidn puede caracterizarse como una
acumulacion de moco extravasado dentro de una glandula y
generalmente esta lesion se produce por retencion de flujo salival esto tal
vez se deba al corte traumatico del conducto salival ya sea por morderse
el labio o al pinchar el labio con las pinzas de extraccion, por lo cual el
moco se extravasa en el tejido vecino y desarrolla una reaccion
inflamatoria periférica ligera, sin embargo no hay evidencia que apoye

esta teoria. (26)

Caracteristicas clinicas

El fendmeno de extravasacion ocurre con mayor frecuencia en el labio
inferior, pero puede presentarse en mucosa bucal, superficie ventral de la
lengua, piso de boca y region retromolar; no es frecuente en otras
regiones en las que también se encuentren glandulas salivales. Es
probable que ésta se deba a que dichas zonas no sufren traumatismos

frecuentes. Figura-17

La lesion se localiza fuera de la linea media, en la porcidn mucosa del
labio, a menudo entre la linea media y la comisura bucal. Es dolorosa, de
superficie lisa; si es superficial, se observa traslucida o de tono azul y
varia de pocos milimétricos a varios centimetros de diametro. Cuando es
mas profunda se aprecia como una tumoracién difusa, menos moderada,

no traslucida, ni presenta tono azul. Afecta con mayor frecuencia nifios y
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adolescentes; cerca de 50% de las lesiones ocurren antes de los 21 afos

de edad y mas de 25% entre los 11 y los 20 afios.

Después de iniciado el evento traumatico, la inflamacién clinica disminuye
de tamano, debido a la resorcion de la mucina que se almacend. Ademas
de que a menudo continla la produccion de mucina, esto permite la
fluctuacion en el tamafio de la lesion; el cual casi siempre alcanza su
maximo varios dias después de la lesidbn y se encuentra un material

viscoso si se intenta la aspiracion.

En los mucoceles superficiales se observa una acumulaciéon focal

subepitelial de mucina.

Estas lesiones son asintomaticas y multiples, se presentan con frecuencia
en el area retromolar, paladar blando, parte posterior de la mucosa bucal.
El cuadro clinico sugiere una enfermedad vesiculobulosa, pero el dafo

persiste largo tiempo. (27)

Diagnéstico diferencial

Aunque la historia de un evento traumatico al que sigue un desarrollo
rapido de la traslucidez azul del labio inferior es caracteristica del
fendbmeno de extravasacion de moco, es necesario considerar otras

lesiones cuando estan ausentes los antecedentes tipicos.

Estos incluyen neoplasias de glandulas salivales (en especial carcinoma
epidermoide), malformacién vascular, varices venosas y neoplasias de
tejido blando como neurofibroma o lipoma. Si un mucocele aparece en la
mucosa alveolar, es necesario incluir un quiste de erupciébn o quiste

gingival en el diagnéstico diferencial.
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Carcinoma Adenoquistico.
Se presenta entre la 5ta y 6ta década de vida, el paciente refiere dolor
local y presenta linfoadenopatia, ademas de producir metastasis hacia los

ganglios cervicales en un 30% de los casos.

Carcinoma Mucoepidermoide.
Es de crecimiento rapido, produce dolor local, se presenta generalmente
entre la 3era y 4tadécada de vida, el paciente presenta linfoadenopatia y

produce metastasis.

Tumor Benigno Mixto.
Es mas frecuente en mujeres que en hombres (6:4), se presenta entre la
4ta y 6ta década de vida, el paciente refiere molestia en la zona y raras

vez obtiene tamafio mayores de 1 a 2 cm. de diametro. (26,27)

Tratamiento y prondstico
La excision quirurgica es el tratamiento usado mas frecuentemente, pero
tiende a recurrir con facilidad si la extirpacién quirurgica no es completa,

de alli que se hace necesaria la total remocion de la lesion. (28)

Figura-17 Mucocele de gran volumen en el labio inferior. Notese en la
superficiela secrecion mucosa. (16)
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10.2 Quiste por retenciéon mucosa

La retencibn mucosa se considera quiste porque, a diferencia de la
extravasacion que consiste en mucina que se rodea por tejido de
granulacion, esta cubierto por epitelio. El término “mucocele” se utiliza en
forma genérica, antes de establecer el diagnéstico microscopico, para
referirse tanto al quiste por retencibn mucosa como al fenbmeno de

extravasacion.

Etiologia y Patogenia
Esta lesidbn se produce por retencion de flujo salival. Se piensa que la

causa es el bloqueo del conducto salival.

Caracteristicas clinicas

El mucocele por retencion es menos frecuente que el de extravasacion.

El tipo de retencion casi siempre aparece después de los 50 afios de
edad y se presenta en raras ocasiones en el labio inferior, en el que se

encuentran el 3% de los mucoceles.

También se encuentran en el paladar, carrillos, piso de boca, asi como el

seno maxilar.

El examen clinico manifiesta una tumoracion asintomatica, sin
antecedentes de traumatismo, que varia de 3 a 10 mm, movil, no sensible
y, por lo general, sin alteraciones inflamatorias. Su recubrimiento es de
aspecto y color normal, pero las lesiones profundas son de mayor

consistencia y mas difusas.

Cuando afecta el seno maxilar, puede observarse un abombamiento

semilunar radiopaco en el piso del seno. (27)
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Histopatologia

La cavidad quistica de un quiste de retencibn de mucosa se reviste de
células epiteliales de conducto, muchas de las cuales son oncocitos, esta
célula es de revestimiento del conducto salival aumentado con una forma
cuboidal a columnar, con citoplasma granular rosado lleno de
mitocondrias y un nucleo central redondo; se descubre un parecido del
oncocito a la célula de conducto estriado de las glandulas normales. El
tipo de revestimiento se forma de células epiteliales va desde el

seudoestratificado a una capa doble de células columnares o cuboidales.

En algunas zonas puede observarse una capa unica de epitelio cuboidal
con citoplasma escaso y eosinéfilo. Ademas es posible encontrar células
mucosas entre los oncocitos eosindfilos. La luz del quiste contiene
cantidades variables de secrecion viscosa o espesa y en los conductos
puede apreciarse tapones mucosos o sialolitos. El tejido conjuntivo que

forma el residuo de la pared quistica no presenta células inflamatorias.

Diagnéstico diferencial

Las neoplasias de glandulas salivales, incluyen carcinoma
mucoepidermoide, carcinoma adenoquistico y tumor benigno mixto por lo
que se tiene que considerar en un diagnostico diferencial clinico de esta

lesion.

También es necesario considerar un mucocele de tipo extravasacion,

como las neoplasias de tejido conjuntivo.

Tratamiento y pronéstico

El tratamiento de eleccion es la extirpacidn completa del quiste y de los
I6bulos de la glandula salival accesoria que se afectd. También se indica
la excision de cualquier elemento acinico que se encuentra a fin de evitar

extravasacion mucosa posoperatoria en el sitio de la cirugia. (27)
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El prondstico es excelente. Si el tratamiento es correcto y se eliminan las

glandulas que se relacionan no se produce recurrencia de la lesion.

10.3 Ranula

Ranula es un término que se utiliza para denominar a los eventos
extravasacion o retencién que se presentan en el piso de boca.

Esta es la mejor palabra aplicada a los fendmenos de extravasacion
mucosa de las glandulas mayores sublingual y submandibular. Otras
lesiones frecuentes en el piso de boca son los quistes dermoides o

epidermoides e higromas quisticos. (29)

Etiologia y patogenia
Los traumatismos y la obstruccion de cualquiera de los conductos de la
glandula sublingual o el conducto de Warton de la glandula submandibular
provocan esta alteracion.
La obstruccion puede suceder debido a un sialolito, que esta formado por
precipitacion de sales de calcio de la saliva alrededor de la mucina que se

acumula en cualquier punto del conducto salival.

El traumatismo puede producirse de manera accidental o por un acto
quirurgico, el cual secciona el conducto salival y extravasa el contenido

hacia los tejidos circundantes provocando una reaccion inflamatoria. (29)

Caracteristicas clinicas
Clinicamente, la ranula es unilateral, ovoide, situada entre la lengua y el

maxilar inferior, puede alcanzar gran volumen, es transparente y violacea.

Es de consistencia blanda y puede alcanzar de 2 a 5 cm de diametro; a la
palpacion muestra su contenido liquido sin gran presion; puede ser
ocasionalmente bilateral; es asintomatica, pero cuando alcanza un

tamafo considerable puede interferir en el habla y la alimentacion.
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Al romperse, deja escapar un liquido seromucoso aunque de ocurrir se

formaria nuevamente. Figura-18

Histopatologia

Al examen histopatolégico impresionan sus paredes por su delicada
consistencia; en la superficie estan unidas a la mucosa del piso de boca,
de la cual es muy dificil separar; el examen microscopico demuestra que
esta formada por una fina pared de tejido conjuntivo fibroso comprimido,
con algunos elementos de tejido de granulacién; cuando se forma a
expensas de un conducto dilatado, pueden observarse restos de éste en

un tapizado epitelial. (30)

Diagnéstico diferencial
El diagndéstico diferencial para las inflamaciones en piso de boca tiene que
incluir el quiste dermoide, sin embargo, esta lesidén tiene una consistencia

“‘de masa” y se encuentra en la linea media.

Las ranulas profundas se tienen que distinguir de las lesiones quisticas

del seno maxilar.

En los nifios pequefios un higroma quistico se tiene que diferenciar de
una ranula profunda. Este se puede distinguir por analisis de liquido. El
liquido salival muestra niveles elevados de amilasa y proteina total

cuando se compara con el liquido de un higroma quistico.

Tratamiento

Para establecer el diagnéstico se realiza radiografia oclusal, para
descartar la presencia de sialolito, y un ultrasonido para demostrar la
presencia de una cavidad y sus limites anatomicos. El manejo paliativo
consiste en masajes y sialogogos (estimulacion salival), con el fin de que

se desaloje el tapdn que esta obstruyendo el conducto afectado.
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Cuando este el abordaje paliativo no da resultados en 10 dias, se debe
iniciar el tratamiento quirurgico, el cual se basa en una escision de la

capsula fibrosa y la glandula sublingual.

Otra alternativa es la descompresion de la lesion por medio de una
marsupializacién, mediante lo que se elimina el techo de la lesién,
permitiendo que los conductos de la glandula restablezcan comunicacion
con la cavidad bucal para verter su secrecion nuevamente al piso de la
boca. (29)

Figura-18 Ranula en suelo de boca el piso de boca. (29)
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10.4 Mucocele del seno maxilar

El mucocele del seno maxilar, por la obstruccién de su abertura, por lo
general se refiere como una lesion benigna solitaria frecuente de esta
estructura. Se diferencia del seudoquiste y del quiste de retencion del

seno maxilar por las diferencias en la etiologia y conducta bioldgica. (27)

Etiologia y patogenia

Se desconoce la etiologia exacta de los mucoceles de los senos
paranasales.

La inflamacién cronica de la mucosa esta asociada con obstruccién de
vias naturales de drenaje de los senos paranasales; ésta parece ser el

origen principal de los mucoceles.

La osteolisis se presenta por la presién inducida en relacion con la

cantidad de moco y volumen del seno afectado. (27,31)

Caracteristicas clinicas
Estos mucoceles son poco frecuentes antes de la pubertad; por lo general

se presentan entre los 13 y 80 afios.

Alrededor de 65% de los mucoceles se localizan en los senos frontales y

10% o menos, en el mandibular.

Los mucoceles se compartan como masas expansivas llenas de moco o
exudado mucoide limitado por el periostio que rodea a los senos
paranasales y son capaces de erosionar al hueso subyacente por

compresion.

En ocasiones su contenido puede infectarse y dar origen a un

mucopiocele con una mayor capacidad destructiva.
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Los hallazgos radiologicos destacan opacificacion por una masa de tejido
blando, por la secrecidon atrapada que reemplaza todo el espacio
respiratorio si no recibe tratamiento. El resultado final es una masa lisa,

destructiva y expansiva, a la cual rodea una zona de osteitis esclerosante.

La tomografia computarizada (TAC) es util para la valoracion del tipo y

extension de estas lesiones. (31) Figura-19

Figura-19 TAC de Mucocele del seno maxilar (31)

Histopatologia

La cubierta del mucocele varia. En algunos casos se observa hiperplasia
de células escamosas y caliciformes y en otros se encuentra epitelio
cuboidal atréfico, secundario a la presién. EI moco puede drenar o
herniarse hacia la lamina propia y produce una reaccion inflamatoria
concomitante. El contenido del mucocele varia de espeso y mucoide a

firme y gelatinoso.

67



UNIVERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEXICO ‘ﬁqﬁ
UNAM

1904

Diagnéstico
En este tipo de mucoceles las radiografias simples son menos utiles y
siempre se debera ante la duda, confirmar los hallazgos con tomografia

computarizada. (31)

Diagnéstico diferencial

Incluye procesos inflamatorios de origen odontégeno, ya que los quistes
grandes de este tipo pueden infectarse y producir un cuadro clinico y
radioloégico similar.

Deben diferenciarse de neoplasia primaria del seno maxilar, en especial

en los casos en donde que el mucocele es destructivo. (27)

Tratamiento y pronéstico

El tratamiento ideal de los mucoceles debe ser por via endoscopica, éste
consiste en retirar el tejido de granulacion, polipos o sinequias, de las vias
naturales de drenaje de los senos paranasales preservando al maximo la
mucosa sana subyacente. La ampliacion de los ostium naturales y
marsupializacion se realiza cuando los procedimientos antes descritos no
son suficientes.

Los abordajes externos como: osteoplastico del frontal, etmoidectomias y
el de Caldwell Luc reservan solo en los casos complicados, con invasion

severa a la orbita y/o cavidad craneana. (31)

El prondstico es excelente si el tratamiento quirdrgico es adecuado.

10.5 Quiste y seudoquiste por retencion en el seno maxilar
Estos quistes que afectan el antro maxilar representan un hallazgo
frecuente y con buena documentacién en radiografias periapicales y

panoramicas.
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La diferencia entre quistes y seudoquistes por retencién y el mucocele
sinusal es importante por la naturaleza destructiva de este ultimo que

requiere cirugia extensa. (27)

Etiologia y Patogenia

Los quistes por retencion, que en ocasiones se denominan quistes
secretorios, pueden originarse por la obstruccion parcial de una glandula
seromucosa antral, que causa dilatacion del conducto y formacién de una
estructura quistica cubierta por epitelio. Una explicacion alternativa para la
formacion de quistes de retencidn sugiere que hay invaginacién del
epitelio respiratorio en el tejido de soporte subyacente, el cual al final se

separa del espacio de aire antral y se convierte en quistico.

Es posible que los seudoquistes, que también se conocen como quistes
no secretores, se originen en la inflamaciéon que causa una infeccién o
alergia. El dano de la pared de los capilares por toxinas bacterianas,
anoxia u otros factores permite la pérdida de proteinas hacia los tejidos
blandos circundantes, que aumenta la presidbn osmética y en forma
secundaria, la acumulaciéon coalescente de liquidos; esto podria explicar

el crecimiento clinico de estas lesiones.

Caracteristicas clinicas

Los quistes y seudoquistes, con la excepcién de los que se acompafian
de alergia, no tienen relacién con los signos o sintomas de enfermedad
local, antral o bucal. La mayor parte de éstos son asintomaticos, aunque
en ocasiones presentan sensibilidad ligera o expansion bucal en la regién

del pliegue mucobucal.

En las radiografias panoramicas y periapicales aparecen como esferas
homogéneas y bien delineadas. A diferencia del mucocele antral,

respetan las estructuras 6seas y sus limites.
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Por lo general los quistes de la mucosa se unen al piso del antro y su
tamafo varia en funcién del espacio anatobmico mas que por la duracion

del dafo; en pocas circunstancias pueden ser bilaterales.

Histopatologia

El quiste por retencibn se cubre por epitelio ductal columnar
seudoestratificado, en el que a veces se observan células mucosas
dispersas. El tejido conjuntivo presenta inflamacién minima en un fondo
colageno evidente. En el seudoquiste, no hay evidencia de un
recubrimiento epitelial, sino acumulo de material mucoide al cual rodea un

tejido conjuntivo a penas comprimido.

Diagnéstico diferencial.

Los diagndsticos diferenciales clinicos de los quistes y seudoquistes que
surgen dentro de la mucosa del seno maxilar tienen que incluir una
enfermedad polipoide inflamatoria, hiperplasia del revestimiento del seno
secundaria a una infeccion odontdégena, sinusitis maxilar y neoplasias que
surgen dentro de los tejidos blandos del revestimiento antral.

En contraste con el quiste de retencion en seno maxilar y el seudoquiste,
los pdlipos de seno o antrales se observan con mayor frecuencia otras
areas que no son el piso del seno. El piso sinusal liso o elevado sugiere
quistes antrales y no polipos, pues estos ultimos producen engrosamiento

irregular de la mucosa sinusal y erosionan el hueso.

Tratamiento

Por lo general, los quistes y seudoquistes antrales no lo requieren, porque
su crecimiento se limita y no son destructivos. Lo unico que necesitan es
observacion periddica después de informar al paciente la presencia de la

lesion.
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10.6 Sialometaplasia necrosante

La sialometaplasia necrotizante (SN), es una afeccién benigna,
inflamatoria y autoresolutiva que afecta principalmente a las glandulas
salivales menores. Fue descrita por primera vez por Abrahams en 1973 y
por Dunlop en 1974, como una patologia de glandulas salivales menores
de paladar duro, aunque posteriormente se publicaron casos en diferentes
sitios de la cavidad bucal, en glandulas salivales mayores, en mucosa

sinusal y en laringe. (32)

Etiologia y Patogenia

Se cree que el fenbmeno inicial para su produccién se relaciona con
isquemia secundaria a la obstruccion del flujo sanguineo local. Sigue el
infarto de las glandulas salivales, quizda el compromiso del aporte
vascular. Las células acinares se hacen necréticas, aunque la
preservacion del conducto casi siempre se nota dentro de Iébulos
infartados; la metaplasia escamosa de conductos remanentes casi
siempre aparece al final.

Este trastorno quiza se debe a un traumatismo local; esto incluye
manipulacién quirdrgica o anestesia local en el area. En estos casos con
antecedentes quirurgicos se requiere alrededor de tres semanas 0 mas
para que la lesion tenga evidencia clinica. La sialometaplasia necrosante
intrabucal se presenta, en general, de manera espontanea, sin
antecedentes de traumatismo y no se relaciona con habitos o lesiones

bucales particulares. (33)

Caracteristicas clinicas

Al inicio aparece como una tumoracién sensible con eritema oscuro de la
mucosa que lo cubre. Luego, la mucosa se rompe y forma una ulcera
profunda delimitada, cuya base es lobular y de color amarillo grisaceo. La
lesion puede ser unilateral o bilateral y su tamafno varia de 1 a 3 cm de

diametro. Los sintomas no tienen proporcién con respecto al tamafio de la
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lesion y la mayor parte de los pacientes refiere sensibilidad leve o dolor
sordo del area. La evolucion clinica es larga y la curacién, que se produce

por segunda intencion, es lenta y tarda de 6 a 10 semanas. (33) Figura-20

Histopatologia

Las caracteristicas microscépicas son unicas y uniformes. En la etapa
inicial presenta ulceracion de la mucosa que la cubre y en forma tipica,
ocurre necrosis lobular de las glandulas salivales, hiperplasia
seudoepiteliomatosa del epitelio adyacente y metaplasia escamosa
importante del epitelio de los conductos salivales.

El reconocimiento de la necrosis lobular y la conservaciéon de la
arquitectura lobular sirven para distinguir este proceso de una neoplasia.
La caracteristica de la metaplasia escamosa de los elementos del

conducto se puede confundir como un carcinoma de células escamosas.

Cuando esta metaplasia se observa en presencia de glandulas salivales
viables residuales, la lesidbn se puede confundir con un carcinoma

mucoepidermoide.

Diagnéstico diferencial

Debe excluirse el carcinoma de células escamosas y otras enfermedades
malignas de las glandulas salivales accesorias. Las gomas sifiliticas y las
infecciones micéticas profundas pueden aparecer como lesiones del
paladar con forma de socavados y bordes agudos. Ademas, en algunas
pacientes con afeccion del estado general, como en los que presentan
diabetes mal controlada, las infecciones micéticas oportunistas pueden

producir un cuadro clinico similar. (27)
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Tratamiento y pronéstico

La enfermedad es un proceso benigno que se autolimita y no requiere
tratamiento especifico. Sin embargo, debe realizarse biopsia para
establecer el diagnéstico definitivo. Como la cicatrizacion se produce por
segunda intencion y tarda varias semanas. No hay recurrencia del dafio ni

alteracion funcional posterior a la curacion. (27)

Figura-20 Sialometaplasia necrtizante en el paladar. (14)

10.7 Hiperplasia adenomatoide
La hiperplasia adenomatoide de glandula salival mucosa es una rara

entidad descrita inicialmente por Giansantien 1971.

Corresponde a una lesién benigna de la cavidad oral cuya localizacién
mas frecuente es el paladar duro, aunque ha sido descrita en el paladar

blando, area retromolar, mucosa bucal, labios y lengua.

La hiperplasia adenomatoide de glandula salival mucosa ha sido
diagnosticada en pacientes de todas las edades y con leve predileccion

por el género femenino.
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Antes de la designacion de hiperplasia se conocia como adenoma o
adenosis. (34)

Caracteristicas clinicas

A nivel clinico, el paladar es el sitio principal de afeccién, el predominio es
en varones adultos que van de la edad de 24 a 63 anos. La presentacion
clinica es una inflamacion unilateral en el paladar duro, blando o ambos.
Esta lesidon es asintomatica, con base amplia y cubierta de mucosa intacta

de color y calidad normal.

Histopatologia

El epitelio escamoso estratificado que lo cubre esta dentro de los limites
normales con I|6bulos de glandulas mucosas hiperplasicas que se
extienden mas alla de la submucosa y en la lamina propia.

Los racimos acinares individuales son mas numerosos y de tamafo
variable. El aparato intra y extralobular del conducto presenta un ligero

aumento en la concentracion de los componentes acinares.

Las caracteristicas citolégicas y morfolégicas de los elementos acinares y
de conducto estan dentro de los limites normales sin evidencia de

infiltrado de células inflamatorias.

Diagnéstico
Para el diagnostico definitivo es imprescindible la biopsia, ya que es muy
facil de confundir con una neoplasia de glandula salival (adenoma
pleomérfico).

Diagnéstico diferencial
Como con cualquier masa palatina asintomatica, el diagnéstico diferencial
debe concluir neoplasias salivales, tumores mixtos benignos (adenoma

pleomérfico), carcinoma adenoquistico y adenocarcinoma polimorfo de
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bajo grado. Ademas es necesario incluir linfoma y la extensién de una

enfermedad nasofaringea o seronasal a la cavidad bucal. (27)

Tratamiento y pronéstico
Después de la identificacion por medio de la biopsia incisional no es
necesario el tratamiento dada la naturaleza sélo benigna de este proceso.

No se informa ningun caso de transformacion neoplasica

10.8 Sialolitiasis

La sialolitiasis es la formacion de calculos dentro del parénquima
glandular o en los conductos glandulares de mayor o menor calibre. (24)
Estos célculos pueden ser uno o mas, y su forma puede variar entre
ovalada o redonda. La verdadera causa no se conoce con exactitud, pero
hay varias teorias al respecto. Todas ellas concuerdan en que los
sialolitos se forman por la mineralizacion de material diverso como:
cuerpos extrafos, células epiteliales descamadas y microorganismos. En
algunas ocasiones primero se situa una matriz organica, probablemente
de glucoproteinas, sobre la que posteriormente se deposita el material

inorganico e inicia su mineralizacion.

Otras teorias sugieren que pueden deberse a la presencia de soluciones
de continuidad en el conducto, que posiblemente dificultan el flujo salival y
provocan estancamiento; una mas sugiere que la saliva esta se satura
con respecto a calcio y fésforo y ello es la causa principal de la formacién
del calculo, en otros puede ser ocasionado por infecciones bacterianas,
virales, micéticas, o a la irritacion causada por cuerpos extrafos como el
fitobezoar (concreciones compuestas de material vegetal), foliculos
pilosos y cerdas de cepillo dental, lo que facilita la acumulacion de restos

epiteliales con la posterior formacion del calculo.
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Se cree que una evaginacion intraductal puede ser el factor
desencadenante de la sialolitiasis. Asimismo, se ha sefalado que la
terapia con medicamentos antihipertensivos o diuréticos que sean
capaces de inhibir o disminuir la salivacion, podria ser un factor

predisponente a padecer esta enfermedad.

Los sialolitos pueden aparecer a cualquier edad, pero es mas frecuente
entre la 4ta y 6ta década de la vida. La sialolitiasis es muy rara en los

nifos, sin embargo existen casos reportados.

Con respecto al género de los pacientes, se ha observado predominio en
los varones en una razén de 2:1. Esta enfermedad representa el 11% de

los casos de disfuncion de las glandulas salivales. (35)

Es mas frecuente en la glandula sublingual (92%), con menor frecuencia
aparece en la glandula parétida (6%) y en muy raras ocasiones se le
observa asociada a las glandulas sublinguales y las glandulas menores
(2%). Se ha observado que se asocia mas comunmente al lado izquierdo

y rara vez es bilateral.

Los sialolitos estan formados por dos tipos de componentes: un grupo de

origen organico y otro inorganico.

Entre los principales constituyentes organicos se encuentran productos de
la saliva (glucoproteinas y mucopolisacaridos), lipidos y detritus celulares.
El componente inorganico principal es carbonato-apatita y no la
hidroxiapatita acompafiado de otras sales de calcio, ademas de diferentes

tipos de fosfatos, magnesio, hierro, cobre y zinc.
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La mineralizacién de la matriz organica esta favorecida por:

1) Aumento del pH que permite la precipitacion del fosfato de calcio de la

saliva.

2) Intensificacion de la concentracion de mucina en la saliva y su

capacidad para transportar calcio.
3) Alteracion del medio i6nico de la saliva.

Los sialolitos son de tamafo diferente, pueden ser de forma alargada,
ovoide o esférica, por lo general presentan color amarillo o parduzco y su

superficie puede ser lisa o irregular. Figura 21y 22

Los pacientes con sialolitiasis suelen presentar dolor que varia desde
moderado hasta severo, éste por lo general se presenta antes, durante y
después de las comidas, asi como también al probar alimentos acidos o
salados y se debe a la estimulacién del flujo salival. La oclusién del
conducto impide el paso de la saliva, y el estancamiento provoca presion
intraductual, lo que produce dolor e inflamacién. En algunas ocasiones, el
paciente no presenta sintomas notables y la Unica manifestacion puede
ser la presencia de una masa firme, que se palpa en el conducto o en el

interior de la glandula. (35)

Figura-21 Sialotito en el conducto de la Figura-22 Imagen radiografica del
glandula sublingual (35) sialotito. (14)
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Es fundamental realizar una inspeccion cuidadosa, constatando la
asimetria para establecer la presencia de un aumento de volumen,
cantidad de flujo salival, ademas de realizar palpacién cuidadosa de la
glandula y zona ductal, buscando areas nodulares, duras o de
consistencia firme, es aconsejable tomar una radiografia del area

afectada para determinar la localizacién exacta del calculo. (35)

Debido a que la glandula sublingual es la que con mas frecuencia se
afecta, se debera de tomar una radiografia oclusal, en la cual
seguramente se observaran las masas calcificadas radio-opacas de
localizacion intraductual o intraglandular que presentan forma variada y
diferente. En la sialografia con contraste se podra observar una imagen
de interrupcién con dilatacién distal del conducto. Cuando la obstruccion
del conducto dura largo tiempo, suele aparecer un proceso inflamatorio
cronico que en ocasiones se acompafa de infeccion aguda, la que puede
transformarse en un absceso o celulitis facial. El diagnostico diferencial de
la sialolitiasis submandibular es con flebolitos, adenopatias crénicas
submandibulares y neoplasias, en el caso de la glandula paroétida, éste es
con angiolitos, y cuando aparece en las glandulas sublinguales o0 menores

se debe diferenciar de la sialoadenitis aguda.

El tratamiento es la eliminacién del calculo, drenaje de la glandula
afectada y en las obstrucciones profundas, cuando existe infeccion, ésta
debe ser controlada en primer lugar con antibiéticos. También, en casos
severos puede realizarse la sialolectomia. La litotripsia extracorpérea que
fragmenta los célculos menores de 2 mm de diametro, evita la necesidad
de la cirugia e incluso la administracion de anestesia o sedantes. En
algunas ocasiones se puede intentar la remocién por endoscopia; estas
dos ultimas técnicas reducen los riesgos de danar a los nervios facial y

lingual segun sea la localizaciéon del sialolito.
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Se ha demostrado que los calculos mayores de 2 mm de diametro son los

causantes de que haya sintomas de sialolitiasis. (35)

Después de la eliminacion de los calculos salivales debe haber,
estimulacion continua con sialogogos, los mas utilizados son el jugo de

limon, el acido ascoérbico y la goma de mascar.

Puede haber recidivas de la lesion o en caso de que haya persistencia de
la obstruccion puede causar la destruccion intensa del componente
parenquimatoso de la glandula y provocar una sialoadenitis crénica

irreversible que va a exigir la eliminacion de la glandula. (35)

11. RELACION CON ENFERMEDAD PERIODONTAL.

El tejido glandular salival puede verse afectado por enfermedades de muy
variada etiopatogenia, como procesos inflamatorios de diverso origen
(virales, bacterianos, por irradiacion, autoinmunes, etc.), traumatismos y

procesos tumorales benignos o malignos.

Sin embargo, los desérdenes que con mas frecuencia afectan a las
glandulas salivales son las alteraciones del flujo salival, principalmente la

hiposecrecién salival.

La hiposalivaciéon es el signo de la boca seca, ya que supone una
reduccion en la secrecion del flujo salival. Se habla de hiposialia,
sindrome de boca seca o sialopenia cuando se constata objetivamente
que la secrecion salival es menor de 0,1-0,2 mL/min en reposo y menor
de 0,5-0,7 mL/min en saliva estimulada. Por otro lado, la xerostomia es la
sensacion subjetiva por la cual el paciente siente sequedad bucal,
cursando o no con hiposecrecién salival. Es, por tanto, el sintoma de la

boca seca.
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Es la manifestaciéon clinica de una disfuncién de las glandulas salivales,
pero no constituye una entidad nosolégica diferenciada. El término debe

reservarse para la descripcion del sintoma subjetivo de sequedad bucal.

En la actualidad existe confusion acerca de la terminologia referente a la
hiposecrecidon salival, ya que se utiliza hiposialia y xerostomia
indistintamente. Por ello, a partir de este momento utilizaremos
“xerostomia” sin especificar si existe hiposecrecion salival o no; y cuando
nombremos “hiposialia”, nos referiremos a la disminucién en la secrecion

salival por debajo de las cifras especificadas anteriormente.

La incidencia de la xerostomia es muy variable. Se ha observado una
prevalencia que ronda el 20-30%, siendo mayor en mujeres de edad

avanzada y en individuos polimedicados.

Actualmente se acepta que la xerostomia es una enfermedad
multifactorial. (Tabla-3) Puede ser consecuencia de enfermedades
sistémicas (Sindrome de Sjogren y radioterapia de cabeza y cuello), de
los efectos anticolinérgicos de numerosos farmacos, asi como de cambios

psicoldgicos y fisiologicos. (36)
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TABLA 3. CAUSAS DE XEROSTOMIA

latrogenias

e Medicamentos
e Radiacion local

e Quimioterapia

Enfermedad de las glandulas salivales

e Sindrome de Sjogren

e Sarcoidosis

e Infeccidon de hepatitis C
e Cirrosis biliar primaria

e Fibrosis quistica

e Diabetes mellitus

Causas raras

e Amilohidosis

e Hemocromatosis

e Enfermedad de Wegener

e Agenesia de las glandulas salivales

e Sindrome triple A

Tabla 3.- Causas de xerostomia. (37)
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Xerostomia por medicamentos

La toma de ciertos medicamentos es la principal etiologia de la
xerostomia, pero rara vez provocan un dafo irreversible a las glandulas
salivales, por lo que al suspender su ingesta los signos y sintomas de la
xerostomia desaparecen. Se conocen mas de 500 medicamentos que
tienen el potencial de producir xerostomia. Estas drogas o farmacos son
capaces de aumentar, disminuir o alterar la composicion del fluido salival,
posiblemente porque imitan la accion del sistema nervioso autbnomo o
por accién directa sobre los procesos celulares necesarios para la
salivacion. Pueden también afectar indirectamente el flujo salival por
alteracion del balance de los fluidos y electrélitos o por perturbar el flujo
sanguineo hacia las glandulas salivares, siendo los mas utilizados, los
antidepresivos triciclicos, los anticonvulsionantes, antihistaminicos,
antihipertensivos, antieméticos, antiparkinsonianos, antiespasmaodicos,
anorexigenos, diuréticos, descongestionantes, expectorantes, relajantes
musculares y psicotrépicos. El efecto de boca seca producido por un

medicamento puede ser potenciado cuando se combina con otro.

Xerostomia por edad

Los efectos del envejecimiento en el paciente geriatrico incluyen: cambios
en la mucosa oral y en la piel; en la relacion maxilomandibular y el hueso
residual; en la lengua y gusto; en el flujo salival y en el deterioro nutritivo.
En la vejez disminuyen la secreciones de las glandulas salivales debido a
un mecanismo de envejecimiento celular normal en el organismo, lo que
puede ser resultado directo de la sustitucion del tejido parenquimatoso o
funcional por tejido fibroso, estos cambios a escala microscopica son mas
evidentes en la glandula parétida y en glandulas menores, pudiendo

afectar la calidad del flujo salival. (37)
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Los ancianos son propensos a padecer enfermedades buco dentales,
entre ellas la caries dental radicular, la leucoplasia, el cancer bucal, las
glosopatias atroficas y la xerostomia, asi como las enfermedades del
periodonto, las cuales constituyen la causa mas importante de pérdida
dental en este grupo de edades.

Con la edad los factores que favorecen el inicio y progresion de esta
enfermedad se van acumulando y pasa a los tejidos de insercion, cuando

ademas, la resistencia de los tejidos disminuye.

Las enfermedades periodontales constituyen una causa importante de la
pérdida de los dientes. Clasicamente se habia aceptado que la pérdida de
insercion epitelial 'y hueso alveolar eran cambios periodontales
relacionados con la edad, sin embargo, en la actualidad estas
alteraciones no se corresponden con los fendmenos del envejecimiento

propiamente dicho.

El periodonto se deteriora con el proceso de envejecimiento, la falta de
higiene y el acumulo de placa bacteriana afectan a los tejidos
periodontales, lo cual provoca gingivitis y con el tiempo en algunos
pacientes aparecen recesiones gingivales, formacion de bolsas y pérdida
dental. Por otra parte con frecuencia se ven resultados opuestos en
pacientes de edad avanzada con minimo cambio en encia marginal,
estrechamiento del ligamento periodontal y adherencia firme de los
dientes, atricibn marcada en estos con posible acumulo de cemento
radicular. Sin embargo, a pesar de cambios degenerativos gingivales y
periodontales la capacidad de recuperacion tisular del periodonto

permanece estable. (38)
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Xerostomia por respiracion bucal.

La respiracion bucal no tiene efecto sobre la prevalencia o extension de la
gingivitis, excepto cuando estan presentes cantidades considerables de
calculo dental. Los respiradores bucales tienen gingivitis mas intensa que
los no respiradores bucales con cantidades de placa similares. El
apifiamiento de dientes se vincula con la gingivitis solo en caso de
respiradores bucales.

Las encias en el sector anterior por el constante paso del aire a través de
ellas se tornan resecas, observandose cambios de coloracién vy

agrandamiento a nivel de la encia libre, marginal y/o incertada. (39)

Xerostomia por trastornos sistémicos

Muchas perturbaciones de caracter sistémico causan disminucion en el
flujo salival. Algunas enfermedades como los des6rdenes autoinmunes,
hipertension, diabetes mellitus, trastornos neurolégicos y depresion,
producen destruccién progresiva del parénquima glandular, muchas veces
en forma irreversible. Otras veces pueden verse afectados los vasos o los
nervios ocasionando efectos pasajeros y de caracter reversible. Entre las
enfermedades autoinmunes que inducen a la xerostomia se encuentran:
el Sindrome de Sjogren, la artritis reumatoide, el lupus eritematoso
sistémico y la esclerodermia. Como caracteristicas clinicas comunes en
estas enfermedades se pueden observar sequedad en la mucosa bucal,
asi como en las mucosas oculares, vaginales, faringeas, laringeas y
nasales. De estos trastornos, el Sindrome de Sjégren es el que mas
afecta a las mucosas, esta es una enfermedad autoinmune crénica
inflamatoria, caracterizada por el remplazo progresivo del parénquima de
las glandulas salivales y lagrimales por un infiltrado inflamatorio. Puede
ser vista sola (Sindrome de Sjégren primario) o en asociacion con otras

enfermedades reumatoides autoinmunes como la artritis reumatoide, el
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lupus eritematoso sistémico, la esclerodermia, cirrosis biliar primaria y

vasculitis (Sindrome de Sjégren secundario).

Diabetes Mellitus

El mecanismo biolégico aceptado en la actualidad que intenta explicar el
porqué de que los pacientes diabéticos presenten periodontitis mas
severas defiende, por un lado que la acumulacién de productos finales de
glicosilaciéon avanzados (AGEs) afectaria la migracién y la fagocitosis
tanto de polimorfonucleares como de mononucleares, resultando en el
establecimiento de una flora subgingival que por maduracion se ira
transformando en predominantemente anaerobia gramnegativa. Esto va a
desencadenar la secrecion de mediadores solubles que mediaran la
destruccion del tejido conjuntivo y la reabsorcion 6sea. Simultaneamente
por otro lado, la infeccion periodontal también inducira a un estado de
resistencia de los tejidos frente a la insulina contribuyendo a la

hiperglucemia y consecuentemente a la acumulaciéon de AGEs.

La relacidon que se establece entre diabetes mellitus y periodontitis, por
tanto es bidireccional resultando en una mayor severidad de la
periodontitis y una mayor dificultad para controlar los niveles de glucosa

en sangre en pacientes diabéticos. (40)

Trastornos neurologicos y depresion

Los efectos adversos que poseen diversos farmacos usados en el manejo
de depresiones es que son inductores de hiposialia, lo que genera
xerostomia.

La enfermedad periodontal es causada por el ingreso o proliferaciéon de
bacterias agresivas y acaba estableciendo un cuadro clinico similar a la
gingivitis, pero con la sefia patognomonica de producirse una pérdida de

insercion periodontal, La pérdida de insercibn no tarda en ser
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acompafada por una reabsorcion del hueso alveolar, lo que hace perder

soporte al diente, registrandose un aumento de la movilidad dentaria.

En el caso de la Enfermedad Periodontal, (EP) hay reportes
contradictorios sobre la relacibn de depresion y EP. Por un lado, se
describe que los pacientes con depresién, debido a los farmacos, tienen
tendencia a acumular mas placa bacteriana, pero esto no se correlaciona
con un mayor avance en la profundizacién de bolsas periodontales,

aunque si hace que la gingivitis tienda a ser mas refractaria.

Por otro lado, no se ha encontrado una relacién consistente entre

depresion vy el estado periodontal en pacientes sanos.

Al parecer, el real peligro de un alza de las enfermedades periodontales
en pacientes depresivos puede ir mas ligado a la alteracion del animo que

provoca abandono de los habitos de higiene oral. (41)

Xerostomia por radioterapia y quimioterapia

Las radiaciones ionizantes pueden causar varios grados de alteraciones a
las glandulas salivales; dafo que se manifiesta con la destruccién de las
células acinares con la subsecuente atrofia y fibrosis de la glandula. El
grado de alteracion esta relacionado con el factor dosis-volumen-tiempo
de exposicidn a las radiaciones y la edad del paciente.

Este tratamiento mejora la calidad de vida del paciente, pero, el promedio
del flujo salival disminuye con el aumento de la radioterapia. Son mas
sensibles a las radiaciones (en orden decreciente), las glandulas
parétidas, las submandibulares, las sublinguales y las glandulas menores.
Las células serosas acinares parecen ser mas sensibles a la radiacion

que las células mucosas. Los tejidos salivales son altamente vulnerables
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al dafio por radiacioén, siendo la glandula parétida la mas lesionada. Una
radiacion a dosis tan baja como 20Gy puede causar permanentemente
detencién de flujo salival si es dado como dosis Unica. A dosis por encima

de 52 Gy, la disfuncién salivatoria es severa.

El tratamiento convencional de carcinomas orales involucra la
administracion de dosis de 60 a 70 Gy esto puede provocar una rapida
disminucién del flujo salival durante la primera semana de radiacién, con
una eventual reduccidon del 95%. Con cinco semanas de radiacion, el flujo
virtualmente para y raramente se recupera completamente.

De cualquier forma, se encuentra una hipertrofia compensatoria de las
glandulas salivales no irradiadas De cualquier forma, se encuentra una
hipertrofia compensatoria de las glandulas salivales no irradiadas después
de unos pocos meses al ano.

La respuesta clinica inicial del paciente postirradiado se refleja en el
aumento de la glandula salival asociada con dolor y boca seca. Hay
tendencia a una disminucién continua del flujo salival por algunos meses
después de la radioterapia debido a la degeneracion progresiva de las
glandulas y la recuperacion maxima de ésta se puede producir de 6 a 12
meses postratamiento. Se han reportado cambios en la composicidén
salival postirradiacion del paciente, estos cambios pueden ser;
disminucién ligera del pH y de la capacidad amortiguadora, observandose
un incremento en la concentracion de proteinas, magnesio, calcio y

cloruro de sodio.
La quimioterapia puede también producir cambios en la salivacién, la

saliva total puede presentar modificaciones en su composicion o

encontrarse ligeramente disminuida.
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Estas alteraciones son usualmente transitorias y menos severas que las
producidas por la radioterapia, pero al combinarse al mismo tiempo estos
dos tratamientos, los efectos son mas pronunciados que cuando se

realizan por separado.

Las drogas quimioterapéuticas afectan principalmente a las células de la
mucosa, tanto a las sanas como a las alteradas, induciendo poca
resistencia al trauma pudiéndose producir Uulceras espontaneas,
inflamacién generalizada de los tejidos mucosos (mucositis), infecciones,
hemorragias a nivel de las encias, lengua y labios, ademas de dolor que

dificulta la ingesta de alimentos. (39)

Xerostomia por injurias quirurgicas y traumaticas

Los traumas a nivel de las glandulas salivales producto de accidentes en
la zona de cara y cuello, asi como las cirugias para la remocién de
tumores, pueden producir pérdida de la inervacion, dafio del parénquima y
de los conductos excretores de las glandulas salivales o comprometer su
irrigacion sanguinea. Cuando los conductos estan fracturados se procede
a la reposicion quirurgica del conducto excretor salival para preservar su
funcion especifica. Existen otros factores que influyen en la cantidad del
flujo salival no estimulado como son: el grado de hidratacion de la
persona, el ritmo bioldgico, la edad, el estado emocional y la funcién

masticatoria.

Cuando en la cavidad oral disminuye la cantidad de saliva, aparecen
manifestaciones clinicas que van a afectar adversamente a la calidad de
vida y a la salud oral. Funcionalmente, habra dificultad en el habla,
masticacion, deglucién y percepciones gustativas. Por otra parte, habra

una serie de manifestaciones organicas, por las que se producira
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desmineralizacion dental progresiva, frecuentes alteraciones
periodontales, problemas mucosos Yy predisposicion a infecciones
orales. (37)

ALTERACION A LOS TEJIDOS DENTALES Y PERIODONTALES

Gingivitis

La gingivitis o inflamacion del tejido blando superficial alrededor del
diente, encia libre y adherida, manifiesta clinicamente por sangrado y
cambios de color y textura gingival, es la respuesta a la acumulacién de
bacterias y a la accion de sus antigenos y toxinas. Los bacilos anerobios
estrictos como Prevotella, Fusobacterium, Porphyromonas vy
Treponema aumentan en numero. En los pacientes con xerostomia la
gingivitis se correlaciona con un aumento en los indices de placa; pero
algunos autores han encontrado que es posible detectar pacientes que

tengan buenos indices de placa y condiciones gingivales normales.

Periodontitis

Es la enfermedad infecciosa que afecta ademas de la encia, los tejidos
duros alrededor del diente, perdiendo éste insercion conectiva y soporte
de hueso alveolar. Los microorganismos que se asocian a la periodontitis
son un grupo limitado de bacterias, alrededor de diez especies, que
colonizan el surco gingival, entre las que sobresalen Porphyromonas
gingivalis,  Aggregatibacter  actinomycetemcomitans, Bacteroides
forsythus, Treponema denticola, Campylobacter rectus, entre otras.

Como todas las infecciones asociadas a un desequilibrio en los
ecosistemas orales, la periodontitis es multifactorial y la saliva no es un
factor determinante del huésped, por lo que aunque se considera, que los
pacientes con xerostomia tienen mas gingivitis y mas del doble del riesgo

para periodontitis que los pacientes normales, las condiciones
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periodontales en ellos son similares a las encontradas en grupos de

poblacién odontoldgica en general.

Caries

Ante la ausencia de los factores que mantienen el equilibrio salival, los
acidos producidos en la placa van a llevar facilmente a la pérdida de
minerales y caries en los dientes. En los pacientes con xerostomia el
numero de microorganismos cariogénicos como los Streptococos del
grupo mutans y los lactobacilos estan aumentados, implicando un mayor

riesgo de caries.

La caries es una pérdida progresiva de los minerales del diente seguida
de invasion microbiana provocada por los acidos organicos provenientes
de los microorganismos de la placa. En los pacientes adultos con
xerostomia la caries radicular es la mas frecuente; como el cemento
radicular es menos mineralizado, los acidos bacterianos lo pueden afectar

a un pH mayor que en la corona, facilitando el proceso carioso.

Erosion

Es la desmineralizacion del diente producida por los acidos de la dieta, y
puede ser aumentada por el cepillado o por el roce de los tejidos blandos
sobre las superficies dentarias, como sucede con algunos habitos. Esta

condicion se aumenta en pacientes con xerostomia. (42)
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12. CONCLUSIONES

Estas patologias pueden estar presentes en el huésped aunque no estén
diagnosticadas; el trabajo del odontélogo es saber identificar
tempranamente las manifestaciones bucales para contribuir al pronto

diagnoéstico y tratamiento de estas enfermedades.

En consecuencia los odontélogos necesitan comprender la naturaleza
esencial de estas patologias, sus causas, caracteristicas clinicas en la
cavidad bucal y su implicaciébn en la practica clinica, la falta de

conocimiento de éstas puede perjudicar la salud del paciente.

Las patologias de las glandulas salivales por si mismas no causan
enfermedad periodontal, sin embargo producen disminucién del flujo
salival lo que con lleva a que el paciente presente xerostomia o
hiposalivacion y ésta pueda ser un factor para desencadenar afecciones
al periodonto.

Es importante dar a éstos pacientes un tratamiento adecuado, asi como
recomendar la utilizacidon de sialogogos para lubricar la cavidad oral y
evitar la aparicion de caries y placa, asi como también ensefnar al
paciente una técnica de cepillado para prevenir el desarrollo de

enfermedad periodontal.
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