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FUNDAMENTACION DE LA BLECCION DEL TEMA

Las glandulas salivales son 6rganos de la cavidad bu-
cal que intervienen en el proceso de autoclisis, inicio de -~
la digestidn, deqglucién, lubricacidn de la cavidad bucal y --
equilibrio de la flora, entre otras, Por lo tanto, es impor-
tante conocerlas desde el punto de vista morfofuncional y pa-

tolbgico,

Esta investigacifn estd enfocada al estudio de las --
glédndulas salivales y especificamente a las alteraciones de--
las mismas:; por lo que se elaborard un documento con la infor
macidén mis actualizada y detallada, que servird de apoyoc a es
tudiantes y profesionales de la Odontologia, dilucidando las-
entidades nosolbgicas de etiologia viral, bacteriana o neopld

sica de mayor incidencia y prevalencia.

Este documento servird de apoyo a los preogramas de es
tudio de la carrera de Cirujanc Dentista; ya gque se plantea--
rédn los aspectos microscbpicos, macroscbpicos, bioquimicos,--—
fisiolbgicos y patolégicos, para que el clinico pueda diagnos

ticar o descartar patologias en estas gldndulas.,

Es necesario cambiar el criterio que el Cirujano Den-
tista tiene acerca de las glandulas salivales, ya que no son-

simplemente Srganos secretores de saliva gue ayudan al proce-
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so de la digestibn, sino que tienen diferentes funciones im--
portantes dentro del aparato estomatognitico y por lo tanto,-
es importante gue el odént&logo en su préctica clinica coti--
diana examine cuidadosamente el estado de las gldndulas y las
caracteristicas de la saliva y determine el estado de salud y

enfermedad de las mismas.

Para que el odontblogo determine alteraciones en gldn
dulas salivales es importante gue conozca los factores etiold
gicos de estas lesiones, sus caracteristicas clinicas y los~~

medios auxiliares de diagn6stico.

Las patologfas de las gl&ndulas salivales dependiendo
ae su etioldgia pueden ser agudas o crénicas, reversibles o--
irreversibles; por lo tanto, el odontblogo debe conocer lar--
Historia Natural de la Enfermedad para poder actuar en el pe-
riodo pre-patog&nico o patogénico, evitando asi la evolucibn-
de los padecimientos, para que no repercuta en el estado emo-
cional de los pacientes ya que, pucde condicionarlo a sentir-
se incapacitado, relegado, deprimido, con sentimiento de cul-
pabilidad, disminuyendo la productividad del sujeto, etc.; a-
su vez dque algunas de estas alteraciones son un problema de--
salud pGblica principalmente cuando su etiologfa es viral o-—-

bacteriana.

En el siglo v antes de Cristo, HipGcrates describif--
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por vez primera a las paperas por sus manifestaciones caracte
risticas y fue una de las primeras enfermedades reconocidas--

como entidad clinica.

En ¢l ano de 1790, Hamilton encontrd como complica---
cifén de la parotiditis la orguitis, observando también signos
del Sistema Nervioso Central que a veces acompanaban a la pa-

rotiditis.

En el siglo XX fue reconocida la meningoencefalitis~-

como manifestaci6n mis o menos frecuente de la parotiditis.

A través del tiempo se ha venido descubriendo otras--
‘secuelas tales como la coforitis y pancreatitis, asi como la-

participacién de diversos 6rganos y tejidos.

La enfermedad de las gldndulas salivales puede presen
tarse como una afeccidén local o como parte de un proceso pato
16gico generalizado. La enfermedad de gldndulas salivales in
terfiere en su funcién y puede dar lugar a profundas sefiales-

intraorales.

El resultado de una afeccibn bacteriana o virica pue-~

de ser un trastorno de las gldndulas salivales mayores.

La parotiditis epidémica es una infecci6n virica de--
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las glandulas que se presenta en todas las partes del mundo y
es la afeccidén de las glandulas salivales mds comGn. Es endé
mica durante todo el afo en los climas templados, pero se pro
duce en general un incremgnto estacional al final de invierno
y primavera; afecta a ambos sexos igualmente y es contraida--~

por nifios y adultos j6venes generalmente.

Haciendo una comparacidn de los casos reportados de=-=
paroticitis del afio de 1975 al afio de 1980 por unidades de sa
lud, tales como: SSA, IMSS e ISSSTE se encontrd que 1975 fue-

el ano con menor nGmerc de casos reportados en estas unidades

Correspondiendo a 1976 tener un ligero incremento én-

casos reportados, con respecto al afio anterior.

En 1977 se incrementf el ntmero de casos reportados--
con respecto a afios anteriores. Ahora bien, segdn las esta-~-
disticas se observ® que en 1978 hubo una ligera disminucidn--
de parotiditis. Y en 1980 (segGn los casos reportados por4--
estas unidades de salud) hubo un mayor incremento en la inci-
dencia de la misma enfermedad con respecto a los aiios anterip

res.

Se observé que en el perfodo comprendido entre los me
ses de marzo a junio se incrementa la incidencia y prevalen-=-

cia de la misma.



Una de las afecciones bacterianas méds frecuentes es--
la sialadenitis aguda, los microorganismos involucrados son--
principalmente Gram positivos, y dichas alteraciones pueden--

originarse desde la boca por via hematbgena.

Con relacibn a lcs tumores de estas gldndulas se ha-—~
observado gue son relativamente poco frecuentes; comprenden--
el 3% de la totalidad de ellas, En México se ha encontrado--
que los hombres son afectados con méds frecuencia que las muje
res: las glindulas parétidas son las que més sufren la enfer-
medad y los tumores en esta localizacibn son diez veces mis--
conunes que los de las gldndulas submandibulares y sublingua~

les, asi como las gl&ndulas accesorias.

Los tumores malignos vienen ocupando desde 1968 a =---
1974 el sexto lugar dentrc de las 10 principales causas de de -

funcidn en M&xico.

Se registraron 20,912 defunciones por esta cauéa, lo-
que corresponde a una tasa de 36.0 por cada 100,000 habitan--

tes, siendo la tasa de los cuatro (ltimos afos anteriores de:

1970 - 36.2
1971 - 37.4
1972 ~ 36.5
1973 =~ 36.6
1974 - 36.0
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En el mismo afno de 1974 lvs tumores benignos tuvieran

957 casos registrados de defuncifn.

Se observa que el mayor ntmero de casos reportados de
tumores malignos, afecta a los grupos de edad de 65 afios y -~
mids en primer lugar; en segundo lugar de 45 a 64 afos y en --

tercer lugar al grupo de 15 a 44 anos.

Dentro de los tumores benignos afecta en primer lugar
al grupo de 15 a 44 afios, en segundo lugar al grupo de 65 ==~

afios y mds, y en tercer lugar de 45 a 64 afios.
Seqglin la localizacibn anatbmica tenemos que el tumor-
maligno en glédndula parbétida es el mis frecuente en ambos se-

XOS.

El sexo méds afectado por dicho tumor es el masculino-~

en la edad de 65 a 69 afhos.

Con lo anteriormente expuesto se determina la impor~-
tancia del conocimiento por parte del odontélogo de las pato=-
logias de las gléndulas salivales.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Cudles son las caracteristicas de las alteraciohes~-
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virales, bacterianas y neopldsicas de las glédndulas salivales
mayores, que se debe de tomar en cuenta para establecer el -~

diagnéstico de la lesibn?,
OBJETIVOS

1.- Objetivo general: Analizar las caracteristicas --
morfofuncionales de las gl&ndulas salivales principales; asi-
'como las alteraciones virales, bacterianas y neopl&sicas mds-
frecuentes; los medios para el diagndstico y los criterios =--

clinicos para el tratamiento.

2.~ Objetivos especificos:

2.1 Describir las caracteristicas embriolbgicas de -~
las gl&ndulas salivales principales.

2.2 Mencionar las caracteristicas anat6micas de las-- -
glédndulas salivales principales.

2.3 Describir las caracteristicas histol6gicas de las
glandulas salivales principales.

2.4 Enunciar las caracteristicas funcionales de las--
glédndulas salivales principales,

2.5 Analizar la etiologia, caracteristicas clinicas y
fisiopatolfgicas de las alteraciones virales. ‘

2.6 Analizar la etiologia, caracteristicas clinicas y
fisiopatolb6gicas de las alteraciones bacterianas.

2.7 Analizar la etiologia, caracteristicas clfnicas,~
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fisiopatolé6gicas e histopatolbgicas de las alteraciones neo--
plédsicas.

2.8 Describir los medios d= diagnéstico de las patolo
g&as antes mencionadas.

2.9 Explicar el plan de tratamiento de las alteracio-

nes mencionadas en los objetivos 2.5, 2.6 y 2.7.

HIPOTESIS DEL TRABAJO

Debido a la multicausalidad de las alteraciones de --
las gldndulas salivales se deberd de establecer el diagnbsti-
. co de certeza, basdndose en las caracteristicas clinicas e ~=-
histopatolégicas auxiliados por estudios de laboratorio y éa—

‘binete.
MATERIAL Y METODO

MATERIAL:
Recursos humanos: Pasante de la carrera de Cirujano--
Dentista (2)

Asesores (2)

Recursos fisicos: Articulos de revistas cientificas--
de reconocimiento internacional publicados de 1979 a la fecha,
que contengan informacifn sobre este tema.

Libros publicados de 1975 a la fecha y que céntengan-
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informacidn sobre este tema.

Criterios para la seleccifn de material: La seleccibn
de los articulos se hizo en base a la fecha de publicacifn,--
el tipo de la revista, procurando que ésta fuera de cardcter-
cientifico, con reconccimiento internacional y cuya informa--

cién fuera especifica sobre el tema.

Los textos se seleccionaron tomando en cuenta el afo-
de publicacibn, las caracteristicas de la informacién y el =--
nombre de la editorial; no importando en ambos casos el idio-

ma en el cual se escribid la informaci6n.

METODO:

Se acudird a los bancos de informacifn programada (CE
NIDS) para obtener las referencias bibliogrfficas de los artfi -
culos de revistas internacionales. Una vez obtenida la infor
macibn, se procederd a seleccionar aguellos articulos que se-
apeguen mis al tema a desarrollar. Una vez hecho esto, se ob
tendrén los artfculos consultando las diferentes bhibliotecas-
de instituciones educativas y de salud en donde se archiven--

dichas revistas.

Asimismo, los libros se consultardn en dichas biblio-

tecas.



Una vez obtenidos los articulos se procederd a la tra
duccidn de aquellos que estén publicados en idioma diferente-

al Esparnol,

El an8lisis de toda la informaci6n permitird obtener-
premisas cientificas, las cuales se transcribirdn en tarjetas

de trahajo, que a su vez se acomodardn por temas y subtemas.

Utilizando el método deductivo se obtendrdn nuevas --
premisas mds elaboradas que servirdn para conformar la infor-

macidén sobre este tema.

La utilidad de los libros de texto serd bidsicamente--
‘para conocer la informacidn previa del tema, la cual se actua
lizard por medio de la utilizacién de las publicaciones re---

cientes en revistas..

El desarrollo del trabajo se iniciard con la traduc--
cidn, la cual contendrd la informacibn previa del contenido--
de la tesis haciendo referencia a la importancia que este te-
ma tiene en‘el émbito del conocimiento del odont6logo y de --

otros profesionales en salud.

Los capitulos gque conformar&n esta investigacifn y el

orden en que se desarrollarén se plantean a continuacifn:
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Capitulo I.- Embriologia de las gldndulas salivales
mayores.
Capitulo II.- Anatomia de las gldndulas salivales.

Capitulo IITI.- Histologia de las gléndulas salivales.
Capftulo IV.- Fisiologia de las gldndulas salivales.
Capitulo v.- Infeccibn viral.

Capitulo VI.~ Infecciones bacterianas.

Capitulo VII.- Neoplasias de las gl&ndulas salivales

mayores.

Posterior al desarrollo de estos capitulos se plantea
ran las conclusiones, las cuales estardn enfocadas a compro--
bar o descartar la hipbtesis planteada en el protocolo de la-

investigacién.

Las conclusiones finales se obtendr&n por medio del-- '
an&lisis inductivo de la informacibn para que a partir de las
premisas cienti{ficas planteadas en el contenido del trabajo--
se obtengan nuevas premisas gque permitan formar juicios parti

culares de lo mencionado en todo el trabajo.

Las propuestas y recomendaciones se planteardn para--
que a futuro pueda ampliarse este trabajo con informacign més
reciente que permita crear inquietudes de investigacifén perma
nente en nuevos profesionales que se interesen en este tema.-

Asimismo para que las universidades cuenten con material ac--
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tualizado que pueda ser utilizado como material bibliogr&dfico

de consulta para alumnos y profesores.
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INTRODUCCION

Las glindulas salivales como cualguier otro 6rgano de
la economia, pueden sufrir alteraciones infecciosas o neo--
pldsicas. Dependiendo de su etiologia provocard una leve o

marcada inflamacioOn.

Cada tipo de enfermedad que ataca a las glandulas sa-
livales se manifiesta por una signo-sintomatologia especi--

fica.

La parotiditis viral, bacteriana y tuberculosis que~--
afecta a las glandulas salivales, representan un singular--
problema de salud pidblica en Mé&xico. Aclarando que la ma--
yor incidencia de estas patologias tiene su mayor porcenta-
je en zonas rurales y suburbanas, no quedando exenta la po- -
blacifén urbana. En esta poblacién el modo de trasmisién es
mas fécil y m&s rdpido, pues una persona infectada suele---—
concurrir a sitios aglomerados en el periodo prodrSmico de-
la enfermedad, convirtiéndose asi en un reservorio o porta-

dor sano del germen.

Las cifras establecidas por la Secretaria de Salubri-
dad y Asistencia sobre casos notificados de estas patolo---
gfas no es alarmante, sin embargo debemos tomar en cuenta--

gue muchas perscnas se ven afectadas por estas alteraciones



anualmente.
v
Las condiciones socioeconémicas y culturales de un --
pais llegan a modificar la morbimortalidad de estas enferme

dades.

La prevalencia de la parotiditis viral se manifiesta-
corniente a temprana edad y las infecciones bacterianas se

pueden presentar en cualquier edad.

Las neoplasias de glédndulas salivales son poco fre---
cuentes observéndose de la tercera a la sexta década de la-
vida, sin embargo deben tener importancia para el estomat6~
logo para llegar a un diagnéstico en una fase temprané Y po
der tratarlas oportunaﬁente 0 en caso necesario remitirlos-

a un clinico especializado.

Es menester mencionar que la evolucidn y pronéstico-~-
estard acorde a la importancia que el paciente manifieste a
estas alteraciones; aunado a estc, estard la habilidad del-
clinico pard'llegar al diagn6stico etiolbgico e instaurar--

el tratamiento especifico.



cAPITULO I

EMBRIOLOGIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES MAYORES

El libre acceso al edificio de la
ciencia estd permitido no s6lo a-
quienes idearon el proyecto, tra-
zaron los dibujos, prepararon los
materiales o colocaron los ladri-
llos, sino tambigén a todos aque--
llos gue estdn ansiosos por cono-
cer Intimamente el plan, y no de-~

sean vivir en sus criptas.

Pimitri Mendeleev.



CAPTTULO T
EMBRIOLOGIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES MAYORES

A partir de la fecundacién, cuando los gametos femeni
no y masculino se fusionan, se forma un cigoto comenzando=--
en este momento su desarrollo; el cual pasa por diferentes-
etapas empezando por la segmentacién, blistula y posterior-
mente la géstrula., Siendo en la Gltima donde se forman ---
tres capas primitivas que son: ectodermo (ektos, exterior;-
derma, piel), endodermo (endo, interno) y mesodermo (mesos,

medio).

Estas tres capas se forman al final del periodo preso
mitico; y contribuyen a la formacién de los distintos teji-

dos y 6rganos. (29).

El periodo somitico abarca desde 20 a 30 dias, de de-
sarrollo. Siendo en este periodo donde se forman los somi-
tas, estos somitas aumentan su n@mero conforme aumenta su~-

desarrollo agregdndose de 42 a 44 pares en sentido caudal,

Conforme los somitas caudales van agreg&ndose los ce-

falicos ya se han diferenciado. (29, 41).

En el embrifn de -10 somitas o 23 dias, debajo del ---



pliegue cefdlico se observa una tumefaccién que es el pro-
ceso mandibular del primer arco producida por el mesodermo
branquial que limita una depresién, la boca primitiva o es

tomodeo. (49, 52).

Los embriones somiticos presentan algunas caracterfis-
ticas relacionadas con la formacitn de la futura cara y cue
l1lo, que son consecuencia de la aparicibn de 5 surcos ecto-
dérmicos, situados en forma caudal con respecto al estomo--

deo y lateral con respecto a la faringe del embrién,

Los surcos ectodé&rmicos estdn separados entre si por-
elevaciones gque progresan lateralmente en sentido ventral,~
de tal forma que cada elevacibn de ambos lados se unen con-
la del lado opuesto. Entonces cada par de elevaciones for-
man un surco o barra que se extiende ventralmente o lateral .
mente rodeando la faringe, llam&éndose arcos faringeos, y --

del primero de estos se origina la mandibula.

Del ectodermo deriva el epitelio que tapiza la meji--
lla, 6rgano del esmalte y la gléndula par6tida (Fig. 1), y-
del piso endodérmico de la boca primitiva, y mesodermo aso-
ciado se deriva la lengua, epiglotis y las gléndulas éalivg

les submandibular y sublingual (29).

Las gl&ndulas salivales se originan. como evaginacio--



nes sblidas del epitelio bucal.

La gléndula submandibular (Fig. 1) aparece en embrio-
nes de 42 dfas como un enqrosamiento epitelial anterior y--
posterior en forma de surco, de origen endodérmico en el pi
so de la boca, entre las encias en desarrollo y la lengua--

(29).

1 surco es gradualmente separado del epitelio bucal,
este proceso se detiene después, por lo que en un tiempo =--
s6lo queda unida en su extremidad exterior. Es entonces un
cord6n epitelial situado en el mesodermo del piso de la bo-
ca. Posteriormente la glidndula parétida se origina como ==
.una proliferaci6n de origen ectodérmico, en la cara profun-
da de la mejilla, posterior al dngulo de la boca. El esba-
z0 de la gldndula sublingual (Fig. 2) aparece lateralmente-
a la glindula submandibular. Finalmente los esbozos de las
glandulas sublinguales, de 5 a 14 se originan en el surco--

labiogingival. (29).

Las gldndulas paré6tida y submandibular no se originan
en la posicibn donde se abren los conductos en los adultos,
sino que por cierre dé los conductos en forma de gotera del
epitelio bucal, se hace un alargamiento de los conductos en

posicibn anterior. (41).
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El agrandamiento del conducto de la gléndula submandi
hular se produce la inclusién dentro de €1, del orificio ~-
del conducto de la glandula sublingual, de modo que hay una
abertura comin de las dos gldndulas. En el tercer mes de--
vida intrauterina la extremidad distal del cordbén epitelial

de las glandulas salivales répidamente se ramifican.

El esbozo s6lido desarrolla una luz y por el sexto ~-

mes estd8 finalmente canalizado {29, 41, 49, 52).
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CAPITULO IT

ANATOMIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES
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CAPITULO II
ANATOMIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES
Las glidndulas salivales son aguellas cuyas secrecio~-
nes entran directamente en la cavidad oral. Son tres pares—-
de gldndulas mayores: parétida, submandibular y sublingual.

1.~ GLANDULA PARGTIDA.

La gl&ndula parétida (Fig. 3) es una gléndula de se--
crecién externa. Es la mayor de los tres pares de glandulas-
salivales mayores, y su peso varia de 14 a 28 gr. ES una ma-

 sa lobulada de color amarillento o rojo pardo (24, 25).

Tiene dos caras: superficial que es ligeramente lobu-

lada, y la profunda que es lisa.

Presenta dos superficies: anterior y posterior.

Se localiza a los lados de la cara, inmediatamente ~-
por debajo y delante del oido externc. Entre la rama de la--
mandibula, apb6fisis mastoides y mfisculo esternocleidomastoi~-

deo.

Superficialmente est& pr6ximo al arco cigomético y en
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profundidad se extiende hacia la pared faringea (2, 45).

La superficie posterior estd aplicada contra el con--
ducto auditivo externo, ap6fisis mastoides y borde anterior--

del mdsculo esternocleidomastoideo.

Su cara profunda estd en relaci6n con el digadstrico,-
ap6fisis estiloides y a un grupo de msculos estiloideos pro-
yect&ndose por debajo de la ap6fisis mastoides y el esterno--
cleidomastoideo. Pasa por debajo de la ap6fisis estiloides y
a veces por la parte posterior de la fosa maxilar detrés de--~
la ATM; estd separada de la pared faringea por tejido conecti

vo laxo. (2, 24, 31, 45).

La c8psula que rodea a la gléndula se continGa con la
fascia cervical profunda, ademds una porcibén de &sta estd fi--
jada a la ap6fisis estiloides, &ngulo mandibular y ligamento-

estilomandibular,

Est8 en relaci6n con ramas faciales auriculotempora--
les y auricular mayor, algunos ganglios linfaticos pequenos,-
arteria car6tida externa e interna, con la vena yugular inter

na y los nervios vago y glosofaringeo. (2, 24, 31, 45f.

Conducto parotideo: Mide unos 7 cm de longitud. Emex

ge de la glindula por su extremo anterior, y pasa hacia ade--
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lante cruzando el masetero por debajo del borde superior del-
arco cigomitico junto con la arteria transversal de la cara.-
En el borde anterior del masetero se dobla en forma aguda ha-
cia adentro, rodea la bola adiposa de Bichat y perfora al miGs
culo buccinador, se desliza bajo la mucosa bucal y se abre fi
nalmente en la cavidad bucal por un estrecho orificio situado

frente al segundo molar superior. (24, 45).

Las estructuras epiteliales en las gldndulas estdn so
portadas y separadas por tejido conectivo que contiene vasos-
sanguineos y linf&ticos. Est& irrigada por ramas que proce--
den de la carftida externa y las ramas que emite é&sta en la--
misma glidndula (Fig. 4). Una o m&s arterias entran en la ---
'gléndula y dan origen a numerosas arteriolas que tienden a se
guir los conductos en sentido de contracorriente, rompiendo--

finalmente en numerosos capilares de delgadas paredes (2),

La distribucibn de estos capilares es densa alrededor
de los conductos estriados y un poco menos en torno a los aci

nos.
Las venas terminan en la yugular externa, las venas--
colectoras siguen los conductos y frecuentemente m&s de una--

recogen la sangre afluyente de la glandula.

Los linfdticos terminan en los ganglios cervicales su
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perficiales y profundos, estos vasos acompaian a los principa
les de las gléndulas, es frecuente ver vasos linfdticos, en--

las glédndulas son mds prominentes en la secrecifn.

Estd inervada por nervios del plexo simpdtico, los --
cuales son vasoconstrictores; nervio auriculotemporal y las--
fibras parasimpd&ticas craneales del glosofaringeo y probable-
mente del facial (las fibras parasimpdticas son vasodilatado-
ras, lo cual se traduce en una mayor secreci6n). (2, 12, 24,

31, 45).

2.- GLANDULA SUBMANDIBULAR,

La gl&ndula submandibular (Fig. 3) es una gldndula de
secrecibn externa. Es la segunda en tamano con respecto a --
los tres pares de gl&ndulas mayores y su peso varfia de 7 a 9—-
gr. Es de forma redondeada. Tiene el tamarfio de una nuez. --

(24, 45).

Se asemeja por su coloracifn y lobulacidn a la gldndu

la par6tida.

Tiene dos caras: superficial {superior e inferior) y-

profunda.

Estd situada en la regidn submandibular ocupando el--
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trigngulo submandibular hacia adelante alcanza el vientre an-
terior del digéstrico y hacia atris el ligamento estilomandi-
bular. Se extiende hacia atréds por debajo del borde anterior
del cuerpo de la mandibulaj por abajo sobrepasa el tendbn in-
termedio del digéstrico y la insercidn del estilohioideo. --

(2, 24, 31).

Su cara superficial se sit@a en parte contra la fosa-
submanusbular en la cara interna del cuerpo de la mandibula,-
y en parte sobre el pterigoideo interno. La parte inferior--
estd cubierta por la piel, fascia supexficial, cuténeo del -~

cuello y fascia superficial profunda.

Su cara profunda se relaciona con el milohioideo, el-
mGsculo hiogloso, estilogloso, estilohioideo y vientre poskte-

rior del digéstrico,

El extremo posterior de la gl&ndula submandibular es-
t8 separado de la glindula par6tida por el tabique submand £bu
loparotideo. (2, 12, 24, 31, 45).

Conducto submandipular: Mide unos 5 cm de longitud,--
se origina por numercsas ramas de la cara profunda de la gl&n
dula, el conducto se dirige hacia adelante y arriba en rela--
¢ién con la superficie profunda {superior) del mdsculo milo--

hioideo y a los lados de los mdsculos hiogloso, geniogloso y-
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estilogloso (Fig. 5). Su porcidn terminal se coloca al lado-
del origen del geniogloso y en la parte interna de la gldndu-

la sublingual. (12}).

Aqui el nervio lingual cruza el conducto antes de pe-
netrar en la parte profunda del parénguima lingual. El1 con--
ducto se abre por debajo de la lengua en el suelo de la boca,
en el vértice de una pequefia papila (car@incula lingual u os--
tium umbilical), a corta distancia por atrds y abajo de los--

dientes incisivos inferiores.

Esti irrigada por la arteria facial, por una rama sub

mentoniana, milohioideo y la rama lingual (Fig. 5). (12).

Las venas acompanan el trayecto de las arterias. La-
inervacifn parasimp&tica craneal (secretora) dé la gléndula, -
deriva del nervio facial y llegan al ganglio submandibular a-
través de la cuerda del timpano en el nervio lingual. Se des
prenden ramas posganglionares que penetran al parénquima glan

dular.

Las fibras simpéticas (vasoconstrictoras) proceden --
del ganglio cervical superior, por medio de plexos extendidos

sobre la carttida externa y la arteria facial. (12, 24).
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3.~ GLANDULA SUBLINGUAL.

La gl&ndula sublingual (Fig. 3) es una glé&ndula de se
crecibn externa. Es la m8s pequeia de las tres gléndulas sa-
livales mayores. Tiene forma de almendra, aplanada transver-
salmente, mide aproximadamente 3 cm. de largo, 5 mm. de ancho

y 1 cm. de espesor, pesa de 2 a 3 gr. (12, 24, 31).

Situada profundamente por debajo de la mucosa del pi-
so de la boca, al lado del frenillo lingual, en contacto con-
la depresi6n sublingual de la cara interna de la mandibula,-=-

proxima a la sinfisis.

Se relaciona por arriba con la mucosa del suelo ante-
rior de la boca, por abaio con el milohioideo y por atrds ton
la porci6n profunda de la glédndula submandibular, por dentro-

del geniogloso.

Conducto sublingual: Sus conductos excretores son de-
8 a 20. Uno o varios se unen para formar el conducto princi-
pal o conducto sublingual, en el pliegue sublingual. 8e abre

al lado del ostium umbilical. (2, 12, 24, 31, 45)

La gldndula sublingual estd irrigada por arterias pro
cedentes de la arteria sublingual y submentoniana de la fa---

cial.
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Inervada por fibras nerviosas parasimpdticas del ner-
vio facial, a través de la cuerda del timpano, nervio lingual

y ganglio parasimpdtico submandibular (Fig. 6). (12).

Las fibras simpdticas llegan a la gl&ndula desde el--

ganglio cervical superior a través de la arteria lingual.



aEmvio  ORMTARIO.
INFERIOR )

FIG. 6
INERVACION DE GLANDULA SUBLINGUAL

< . OLANDULA

AURLINSUAL

21



12, -

24 .~

31.-

45.~

BIBLIOGRAFIA

Alcaraz del Rio, I., ANATOMIA HUMANA PARA ODONTOLOGfA,--
2a. edicibn, Editorial Francisco Méndez Oteo, México, ==

1977, p.p. 532.

Cohen, B., FUNDAMENTOS CIENTIFICOS DE ODONTOLOGiA, la.--
edicibn, BEditorial Salvat Editores, Barcelona, 1981, -~--

p.p. 831,

Gray, H., ANATOMIA, la. edici6n, Editorial Salvat edito—

res, Barcelona, 1976, p.p. 1303.

Henderson, S.J., ANATOMIA PARA ESTUDIANTES DE ODONTOLO~-- -
Gia, 4a. edici6dn, Editorial Interamericana, México, 1983,

p.p. 588.

Moses, D., ANATOMIA DENTAL, 2a. edicif6n, Editorial UTEHA,

México, 1962, p.p. 492.



CcAPITULO III

HISTOLOGIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES



23
capiTUILO III
HISTOLOGIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES

Las gl&ndulas salivales pertenecen al grupo de las ~--
ex6bcrinas, considerdndose éstas como mer6Gcrinas compuestas,--
sus conductos transportan su secreciSn hacia la superficie --

epitelzal de la gl&ndula, (28).

Se llaman exbcrinas porque poseen conductos gue lle--

van su secrecién hacia afuera de la sustancia del cuerpo.

Son compuestas porqgue su conducto principal se ramifi
ca en conductos mids delgados y numerosos (Fig. 7); merberinas
porque la secreciﬁn es un producto de la célula, que se libe-~
ra a través de la membrana celular en vesiculas membranosas,-
conservindose intacta de esta manera la membrana celular sin-

pérdida de citoplasma en el proceso de secrecilSn. (28, 49).

Los conductos de los tres rares de glindulas mayores-
(parétida, submandibular y sublingual), se abren en la cavi--

dad bucal.

Ademds de las gléndulas mayores existen numerosas ---
gléndulas pequeilas o menores distribuidas en la mucosa y sub-

mucosa de la cavidad oral.
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Tanto las gl&ndulas mayores cono las mencores presen—-
tan diferencias estructurales, histolSgicas y quimicas gue no
s6lo varian de una especie a otra, sino también de entre una-

gléndula a otra en un mismo individuo.

La secrecibn de las glandulas producidas por las célu

las secretorias pueden ser: mucosa, serosa o mixta.

La secrecidbn mucosa es viscosa y contiene mucina., La
secrecibn serosa (albuminosa), es una secrecidn acuosa que =--
contiene proteinas y la secrecién mixta estd formada por la--

secrecién de células mucosas y serosas.

Las glé&ndulas se componen de tejido conectivo, conduc
tos intercelulares {intercalares) estriados principales, aci-

nos y células secretorias (Fig. 8) (25, 28, 34, 47, 49, 52).

El tejido conectivo forma una cdpsula prolongéndose--
como tabique hacia la gléndula, dividiéndola en l6bulos y des
pués en lobulillos, estos tabiques llevan los conductos, va--

s0s sanguineos y linfiticos y nervios de la glé&ndula.

En el tejido conectivo los grandes conductos se divi-
den en mis peguefios, &stos se encuentran unidos a las porecio-
nes secretorias de la gléndula y a células mioepiteliales ---

(Fig. 9) (49).
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Las cé&lulas acinares estén dispuestas alrededor de un-
lumen de forma piramidal (Fig. 10). En la superficie luminal
se observan microvellosidades uno o mds canaliculos intercelu
lares pueden estar presentes entre células adyacentes como =-=-

prolongaciones de un lumen principal.

Desmosomas y otros complejos de unibn se encuentran--
entre "as células. El citoplasma de las cé&lulas tienen canti
dades variables de organelas y esas varian de acuerdo a la --

funci6n de ella.

En la parte basal de las células, el reticulo endo---
plésmico rugoso se dispone formando cisternas aplanadas limi~
‘tadas por una membrana unitaria que se encaja en los riboso--
mas en el citoplasma. Asi se sintetiza la proteina que se ex

porta.

Cuando la célula se haya en fase de resintesis des---
pués de la secrecibn el reticulo endopldsmico es mis importan
‘te, y en las secretoras de mucosustancias las cisternas se di

latan demasiado.

En posicibn supranuclear se encuentra el aparato de--
Golgi compuesto por sdculos aplanados recubiertos por una mem

brana unitaria lisa (25, 28, 34, 47, 49, 52).
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Las células serosas contienen vacuolas de condensa---
ci6én para contener la proteina antes de su paso a los grdnu--

los secretores,

Las células serosas contienen grénulos de zimbgeno o-

grdnulos de secrecibn (Fig. 10) (52).

Se encuentran localizados entre el nficleo y la super-

ficie libre de la c&lula son menos libiles que las gotitas de

mucigeno.

En la célula en reposo el citoplasma apical contiene-

muchos grénulos secretores, cada uno limitado por una membra-

na unitaria.

Los nlcleos de las células serosas se encuentran loca

lizados en el tercio basal de la célula.

Las mitocondrias basiliformes se encuentran localiza-
das en el citoplasma de la porci6n basal de la cé&lula, L y el--
aparato de Golgi arriba del nficleo. Las células serosas siem

pre estdn asociadas con capilares secretorios situados entre-
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superficies laterales.

Las cé&lulas serosas son casi piramidales y revisten--

una cavidad hueca peguena.

Cuando esti en fase activa de secrecifn, disminuye- el
nfimero de grdnulos de secrecifn que se acumulan en la superfi
cie libre, el volumen de la célula disminuye, las mitocon----
drias..umentan de tamafo y n@mero, el aparato de Golgi se ---
vuelve mids grande, el nGcleo aumenta de volumen y se aleja de

la base de la célula.

Los grénulos secretores en las células mucosas son --
 grandes, tienden a fusionarse‘variando su densidad electr6ni-
ca dentro de la célula. En las c&lulas inactivadas lés grdanu
los secretores tienden a llenar una gran parte de la célula,-

abultando la membrana apical o desplazando al nficleo.

El citoplasma de las células tienen mitocondrias con=
enzimas respiratorias en ellas para su respiracién, encontrdn
dose pocos lisosomas. Estas organelas estén limitadas por =-
membrana, contienen formaciones de enzimas hidroliticas que--
digieren el material citopldsmico innecesario (Fig. li) (12,

25).

Las glindulas mixtas contienen tanto de células muco-
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sas como de serosas. FEn las porciones terminales mixtas las-
células mucosas y las serosas ocupan diferentes posiciones,--
las serosas estén localizadas en el fondo de saco de la por--
cién terminal, y las mucosas estln situadas cerca del conduc-~

to excretorio (Fig. 12) {(52).

En las gl&ndulas mixtas en donde hay mayoria de célu-
las mucosas, la luz de las porciones secretorias mixtas estén
limitadas por ctlulas mucosas, y las células serosas estdn --
dispuestas en pequenos grupos cubriendo los fondos de saco de

los tGbulos mucosos.

Las c&lulas serosas de las medias lunas se unen con--
la luz de la porcibn terminal mediante capilares secretorios-

situvados entre las células mucosas.

Las células secretorias se localizan en las porciones

terminales dentro de los lobulillos de la glé&ndula.

La porcibn terminal estd constituida por una capa de-
células revistiendo una luz estrecha apoyédndose sobre una mem
brana basal, que la separa de la red capilar subyacente.

La forma de la porcibén terminal en las mucosas son tu

bulares compuestas, y éstas son tdbulos largos ramificados.
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Las glédndulas serosas y mixtas son tubuloalveolares--
compuestas y sus porciones terminales son tGbulos ramificados
con salientes saculares sobre la pared y en los fondos de sa-

CcO.

El primer conducto después del acino es el intercalar
{(Fig. 7) que tiene una longitud de pocas c&lulas hasta muchas
de ellas. (49).

Estas c&lulas son cuboidales bajas, columnares no es-
pecializadas con pocos organelos y grédnulos secretores. Su--
nficleo estd localizado en el centro de la célula. Los conduc
tos secretores mayores tienen un epitelio cilindrico seudoes-

tratificado y pueden tener unas cuantas c€lulas caliciforme-.

Son tGbulos delgados ramificados, que unen las porcio

nes terminales con los conductos estriados.

Despu&s siguen los conductos estriados (Fig. 7), &s-~
tos también varian en su longitud y complejidad. Estos con-~-
ductos est&n limitados por una sola capa de células epitelia-
les cilindricas altas. Las células tienen complicados plie-~
gues en sus membranas basales con mitocondrias verticalmente~-
orientadas en ellos. En base a esto es su aspecto estriado—--

(25, 49).
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Sus nlicicos grandes y esféricos se sitfan en el cen--
tro de la célula y las mitocondrias esté&n dispuestas radial--

mente.

Los lisosomas son comunes en las células del conducto
estriado. Hay microvellosidades en la superficie luminal y--

hay vesiculas apicales del citoplasma gue flotan en el lumen.

En las células mioepiteliales son de tipo muscular -~
con largos procesos terminados en punta llamadas células ces-
ta (Fig. 9). f£stas forman un sincitio de cé&lulas ramificadas
¥ 3e encuentran entre la membrana basal y el epitelio glandu-

lar o de los conductos (49).

Se extiende debajo de la membrana bisica sobre los as

pectos exteriores de las células parenquimatosas.

La frecuencia vy distribucitn de las células mioepite-
liales son variables, en muchas especies se encuentran alrede
dor de los acinos, o a lo largo de los conductos intercalares
Las células miocepiteliales son contréctiles y con su contrac-
cibn facilitan el movimiento de la secrecién. Las células --

.

nicepiteliales son de naturaleza epitelial.

flay uresentes niofibrillas en las partes basales de--

s, citoplasma.  Tambs%n muchas vesfculas y caveolas se encuen
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tran a lo largo de su superficie basal. Las partes no fila--
mentosas de las células contienen mitocondrias, elementos dis
persos del reticulo endoplésmicao, complejo de Golgi y cuerpos

de aspecto lisosimico.

Las c&lulas mioepiteliales pueden permanecer contrai-

das durante la secrecibn. (12, 25, 28, 49).

Las estructuras epiteliales en la gl&ndula estédn sepa
radas y soportadas por tejido conectivo. Las unidades secre-
torias y los conductos de las gléndulas son de naturaleza epi

telial y constituyen el parénquima de la glé&ndula.

El parénquima por ser blando, debe ser sostenido por-
un estroma de tejido conective, gque se réquiere para ponex, a-
los capilares en contacto con las unidades secretorias, log-~
conductos y abastecer a las células con oxigeno y sustancias-

nutritivas.

Las gléndulas salivales poseen rica irrigacién, los--
vasos sanguineos mis grandes que abastecen a una gléndula sue
len entrar y salir de ella a través de los tabiques de tejido
conectivo, siguen el curso de los conductos excretorios, dan-
do ramas que acompafian a las divisiones de los conductos has-
ta los lubolillos. Los vasos venosos y linfiticos siguen a--

las arterias, en direccifin inversa para drenar la glandula.
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Los vasos sanguineos que estln dentro de los lobuli--
llos dan origen a redecillas capilares que se encuentran en--
el tejido conectivo delicado, la secreci6n depende de un buen
aporte sanguineo. El flujo de sangre aumenta mucho durante--

la secrecidén y cesa si se obstruye la circulacifn sanguinea.

Los vasos linfdticos acompanan a los principales de--

las gldndulas (12, 25, 28, 49).

Las células plasméticas constituyen un componente re-
gular de los tejidos intersticiales de las gl&ndulas saliva-=-
les. La mayoria de las células plasmiticas contienen inmuno-
globulina de tipo IgA. Esta inmunoglobulina se deriva de las

células plasmiticas situvadas localmente (12).

En las gldndulas se encuentran macrb6fagos y leucoci~--
tos polimorfonucleares que ayudan al mantenimiento de un me--

dio normal.

Una matriz de fibras col&genas se encuentran alrede--
dor y entre los elementos parenquimatosos de las gldndulas.--
Distribuidos en el estroma estdn los fibroblastos con largas-

extensicnes.

En los momentos de inflamacibn, los fibroblastos tien

den a tomar una forma mds reactiva, aumentan las organelas,--
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el reticulo endopldsmico rugoso se hace mds prominente y depo

nen activamente el col&geno.

Las células grasas glandulares se incrementan con la-

edad.

Las ramas principales de los nervios que van a las --
glandnlas salivales siguen el recorrido de los vasos, para di
vidirsc en plexos terminales en el espesor del tejido conec--

tivo cercano a las terminaciones terminales.

Las fibras nerviosas atraviezan la membrana basal y--
terminan en filamentos finos sobre la superficie basal e in--

tercelular de las células acinosas.

La mayoria de las giandulas dependen de nervios auto-

s6micos para estimular la secrecibn.
Los nervios parasimpdticos dan fibras secretorias a--
las gléndulas salivales, y los nervios simpdticos llevan fi--

bras vasoconstrictoras. (12, 25, 28, 47, 49).

En las glé&ndulas salivales se encuentran dos 'tipos de

localizaciones neuroefectoras: a) intersticial y b) epitelial,

a) Intersticial: Cuando un axfn que contiene vesicu--
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las y se acompafan con unas células de Schwan tienen una su--

perficie libre adyacente a la célula salival.

b) Epitelial: Cuando un ax6n conteniendo vesiculas se
extienden bajo membrana bésica en contacto con las células ad
yacentes, esta localizacifn neurocefectora se llama intraaci--

nar.

Las vesiculas axonales varian segln se hallen en los-
nervios colinéryicos o en los adrenérgicos. En los axones co
linérgicos, las vesiculss son agranulares claras de 40 nm. de
difmetro y contienen acetilcolina. En los adrenérgicos de -~
unos 40 nm, con nficleos densos. Los axones adrenérgicos con-
tienen algunas vesiculas granulares de 80 nm de di&metro. ---
Cuando pasa un impulso se libera el neurcotransmisor del axén-
de las vesiculas por un proceso de exocitosis. La activacibn-
de la célula efectora dependerd del neurotransmisor liberado,
de la proximidad entre el ax6n y la localizacibn efectora y=--

la sensibilidad de la membrana de la célula efectora.

En la mayorfa de las glandulas la densidad de nervios

es mayor alrededor de los acinos.

La estimulacién parasimpdtica provoca una gran produc
cibn de saliva y la estimulacién simpé&tica puede no causar --—

ninguna secrecién o si lo hace es menos voluminoso gue en la-
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estimulacibén parasimpdtica pero puede tener un contenido orgd

nico mayor.

La inervacibn de los conductos intralobulillares es--

variable y menos abundante que la de los acinos.

Los impulsos de los nervios simpdticos mantienen los=-
vasos sanguineos glandulares en tono vasoconstrictor. (12,--

25, 28, 49).
1.~ GLANDULA PAROTIDA.

Es una gldndula par, serosa, tubuloalveolar compuesta
ramificada y subdividida én 16bulos y lobulillos (Fig. 13) .-
Su conducto parotideo sehcaracteriza por poseer gruesa membra
na propia y epitelio cilindrico en dos capas con algunas cé€lu
las caliciformes. A medida que el conducto se ramifica el --
epitelio se seudoestratifica con dos hileras de nlcleos y f£i-
nalmente se convierte en cilindrico simple. Ademis, el con--
ducto consta de una porcidén secretora, formada por epitelio~-
cilindrico simple cuyas c&lulas presentan estrias basales que
indican probable actividad secretora. Los tubos secretores--
se adelgazan formando los conductos intercalares. Estas ca--
racteristicas son mis notables en la par6tida que en las de--
m&s gl&ndulas donde los conductos son cortos o faltan. Los-—-

conductos intercalares estdn revestidos con células fusiformes
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planas que se contin@an con las grandes cé&lulas serosas de --
los acinos terminales, los cuales son algo alargados y ramifi
cados. Cuando no contienen secrecibn, las células glandulares
son pequefias y densamente granulares, pero cuando estdn lle--
nas son grandes y claras. Las cé&lulas descansan sobre una --
membrana basal que presenta células estrelladas o en cesto.-=-
Hay capilares sccretorios intercelulares que terminan en fon-

do de saco antes de alcanzar la membrana basal.

Los acinos estdn rodeados de tejido conectivo vascu=--
lar éue contiene células adiposas. Una masa -densa de conecti
vo rodea los lébulos y lobulillos de la gld&ndula asi como los
conductos mayores. Los conductos salivales que se encuentran
en los tabiques conectivos se denominan conductos interlobuli
llares. Estos se ramifican formando los conductos intralobu-
lillares que estdn rodeados de acinos. (12, 25, 28, 47, 49,-

52).
2.~ GLANDULA SUBMANDIBULAR.

Constituyen un par de glé&ndulas acinosas ramificadas,
parcialmente tubuloacinosas compuestas (Fig. 14). Es una --~
glandula de secrecidn mixta. Estd envuelta por una céésula—-
bien definida. Su conducto submandibular puede estar revesti
do con epitelio estratificado, pero pronto adquiere dos capas.

Los conductos secretores estfn bien revestidos y sus c&lulas-
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basales contienen un pigmento amarillento. Los conductos in-
tercalares cortos estdn revestidos con epitelio ctGbico simple,
terminan en dos formas.

La mayoria de ellos lo hacen en agrupaciones de célu-
las exclusivamente serosas, mientras gque otros terminan en --
acinos mixtos, aungue son semilunas pequerias compuestas s6lo~-
por - aras células serosas., Los capilares secretores se ha---
llan relacionados con las c8lulas serosas. La membrana basal
sobre la cual descansan las células glandulares contienen cé-
lulas en cesto. El tejido eldstico que rodea los acinos con-~
tribuye a expulsar la secrecién hacia los -conductos. {12, 25,

28, 47, 49, 52).
3.- GLANDULA SUBLINGUAL.

Son gl&ndulas mixtas. Su mayor parte corresponde a--
una estructura tubuloacinosa que no estd netamente encapsula-

da.

El tronco principal y las ramas principales del am-=-~
plio conducto sublingual estdn revestidas por un epitelio de-
dos capas o seudoestratificado cilindrico, y se hallan rodea-
dos de tejido conectivo rico en fibras eldsticas. Los conduc
tos menores tienen.epitelio cilindrico simple que en algunos-

lugares se hace bajo y basalmente estriado para formar los --
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conductos secretores. Los conductos secretores mds finos pue

den faltar.

Las porciones secretoras terminales de la gléindula ~-
forman estructuras algo tortuosas y presentan frecuentes insa
culaciones, Consiste en cé&lulas mucosas y serosas mezcladas-
en igual proporcién. Las células serosas bordean la luz, pe-
ro a menudo estln separadas de ellas por las c&lulas mucosas-
y forman semilunas. S86lo las células serosas poseen capila--

res secretores intercelulares ramificados.

Alrededor de los tGhulos existe una membrana basal --
que incluye ciertas c&lulas estrelladas. El tejido conectivo
interlobulillar contiene muchos linfocitos. (12, 25, 28, 34,

47, 49, 52).
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cariTULO IV
FISIOLOGIA DE LAS GLANDULAS SALIVALES

En el hombre la saliva proviene de la secrecibn con--
junta de glé&ndulas salivales mayores {par6tidas, submandibula
res y sublinguales) y menores que por sus caracteristicas de-

secrecisn se llaman meréc¢rinas. (13).

fstas liberan su secreci6n dentro de la cavidad bucal;
las mayores se comunican con &sta mediante conductos que reco
gen el producto de secrecibn a partir de otros conductos mis-

pequefios y las menores tienen un solo tfibulo colector.

Desde el punto de vista estructural, pueden distin---
guirse tres tipos de glindulas salivales: mucosas, serosas y-
mixtas. En las gl&ndulas mucosas las c€lulas que tapizan los
aivéolos estén dispuestas en una sola capa sobre membrana ba-
sal, y su citoplasma contiene gran cantidad @e gotas de muci-
geno. En las gldndulas serosas las cé&lulas son m&s pequefias-
con citoplaéma granulado (gr&nulos de zimégeno) y nlcleo bien

definido. (12, 13, 28).

Cuando una gldndula estd en reposo el citoplasma de-~
las células aparece lleno de granulaciones, segfin sea de tipo

seroso o mucoso, al entrar la gl&ndula en actividad prolonga-
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da, el nfimero de granulaciones disminuye progresivamente has-
ta quedar reducido a unas pocas en la regi6n vecina a la cavi
dad del alvéolo. Estos grdnulos representan sustancias pre--
cursoras de la ptialina en las gléndulas serosas y de mucina-
en las gldndulas mucosas, por esto se llaman grédnulos de zim§
geno y de mucigeno. Se les llama gr&nulos de zimégeno, por--
que se piensa que son el lugar de depbsito de enzimas proxi--

mas a ser secretadas. (12, 40).

La secrecibtn mezclada de todas las glédndulas saliva--
les se llama saliva. La saliva tiene dos tipos de secrecifn,
una porcién serosa que contiene ptialina o alfa amilasa sali=-
val, la cual es una enzima que hidroliza diversos polisaciri-
dos como los almidones en glgcégeno y las dextrinas, hasta --

formar el disacdrido maltosa. (12, 36).

La alfa amilasa salival es secretada por el hombre,--
mono, cerdo, rata, ratén, cobayo y ardilla, pero no por el ca
ballo, gato ni perro, es una enzima hidrolftica que introduce
una molécula de agua en las uniones glucosidicas alfa 1, 4, -
reaccién que es irreversible porque su equilibrio se encuen--
tra muy adelantado en relacibén a la hidrélisis, o0 sea gue se-
detiene su actividad a nivel de las ramificaciones, pueé Es-~
tas estdn formadas por uniones 1, 6. E1 pH éptimo de la enzi
ma es de 6.9 y la enzima es estable entre pH de 4 y pH de 11.

La amilasa requiere de cloruro comp activador, ya que sin es-
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te ion se inactiva. (12).

La amilasa salival humana hidroliza la amilasa en dos
etapas: primero hidroliza a los lazos (uniones glucosidicas)-
para dar una mezcla de maltosa y maltriosa, y después hidroli

za la maltriosa en maltosa y glucosa. (3).

El pH salival es cercano a ia neutralidad, condicio--
nes en las cuales puede actuar la amilasa salival, pero &sta-
es inactivada totalmente a pH menores de 4; también la pepsi=
na inactiva a la amilasa, de manera que los almidones degluti
dos y en contacto con la amilasa se digieren de manera muy im
perfecta, pues al llegar el bolo al estémago y ser mezclado--
-.ampliamente con el contenido g&strico Scido y rico en pepsina,
se inactiva la amilasa y se interrumpe la digestifn de los al

midones. (12, 36).

También contiene una porcifn mucosa, el producto de--

esta porcibn es viscosa y contiene gran cantidad de mucina.

La ﬁucina es una glucoprotefina que estd presente en--
el jugo géstrico, esta glucoproteina es secretada por la muco
sa del estbmago, la cual tiene una acci6n amortiguaddra ya --
que es resistente. . a la accién de la pepsina e inclusive inhi-

be su actividad (12, 27, 40).
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Las propiedades fisicas de la saliva dependen de la--
clase de proteinas que contenga, y no de la concentracién de-

éstas (32).

Las gléndulas pardtidas secretan porcién serosa, las-
submandibulares secretan porcién mixta y las sublinguales se-

cretan porcibén mucosa (27).

La saliva de la par6tida cuya viscosidad es s6lo lige
ramente mayor gue la del agua, puede contener mis proteinas--

que la saliva de la submandibular pegajoza y filante.

El jugo de las gléndulas submandibulares y sublingua-
les contiene mucina, que es responsable de la accibdn lubrican

te de la saliva (13).

La saliva humana contiene moco secretado por pequefias
gldndulas esparcidas difusamente en la superficie de la cavi-
dad oral, es ligeramente &cida con un pH que oscila entre 6.4
a 6.8. En 24 horas ei adulto produce de 1,200 a 1,500 ml de~
saliva (27, 32, 36).

El proceso de secreci6bn consiste de tres partesl ———-
a) IngestilOn de materia prima dentro de la célula; b) Sinte--
sis de moléculas complejas, que pueden ser almacenadas des~-~

pués en forma de grénulos, cristales y vacuolas; c)} Expulsibén
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del producto secretorio de la célula., (32).

La secrecibn salival es agua y electrolitos separados
de las proteinas, observidndose dos fenbmenos; el paso de agua
y sustancias cristaloides hasta el conducto secretor a través
de las membranas capilar y celular y la descarga del material
orgdnicc elaborado por la gldndula y almacenado en ella duran
te los weriodos de reposo. Dentro del primer fenfmeno los im
pulsos nerviosos o las influencias humorales pueden crear =---
fuerzas osmSticas en el interior de las cé&lulas, que facili~-
tén el paso de agua y cristaloides, o modificando la permeabi
lidad celular favoreciendo el paso de agua y ciertos cristaloi
des. En el segundo fenfmeno bajo la influencia de los ner=--
'vios tr6ficos, las sustancias orgédnicas de naturaleza coloji--
dal almacenadas en la gléndula se convierten en productos so-

lubles que son liberados.

El liquido inicial secretado por las células acinares
es semejante a un infiltrado de plasma con respecto al carfc-

ter osmbtico y a la concentracitn de sodio, potasio y cloruro

(12, 13, 27, 32).

A medida que la secreci6bn inicial se traslada a lo -~
largo de los conductos salivales, su composicidn se va modifi
cando, el sodio y el cloruro se resorben en un grado que de--

pende de la tasa de flujo, mientras que la concentracién de--
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potasio aumenta debido a la secrecifn de este elemento en la-

saliva por las células del conducto,

Las c&lulas acinares tienen un bajo potencial de mem-
brana en reposo de ~-30 a -40 mV, esto se debe a que tienen --
una alta permeabilidad a los iones de sodio, y las células--

del conducto tienen un potencial mé&s alto de -80 mv. (13).

En las células acinares el liquido intracelular es ri

co en potasio y pobre en sodio.

El cloruro se distribuye con facilidad a través de la
membrana celular, y el sodio, potasio y calcio no se equili--

bran.

Los iones de potasio salen de la cé&lula mientras que-
el sodio y calcio entran. Sus gradientes de concentracibn se
mantienen normales por la accibén de bombeo gue expulsa a los-
iones de sodio de la célula y hace entrar a los de potasio.--

(13, 27, 32).

En presencia de iones calcio, el estimulo inicial co-
linérgico o adrenfrgico aumenta la permeabilidad de la membra
na de la célula acinar permitiendo la entrada de iones de so-~

dio, calcio, clorure y agua dejando salir a los de potasio.--

(13}.
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Una bomba expulsa primerc a los iones de sodio de la-
célula a los canaliculos intercelulares y los de cloruro los-
siguen pasivamente. La secreci6n inicial de los canaliculos-
es hipotbnica, y las paredes laterales de las células acina~-=-
res son permeables al agua, el liquido se hace isotbnico en--
el momento que alcanza el lumen acinar. Este mecanismo esté-

inactivado por la estimulacibn simpdtica y parasimpética.

Cuando la saliva se desplaza por los conductos cambia
su posicibn isotbnica, y cuando llega a la boca su osmolari--

dad es sb6lo una décima que la del plasma.

En la regidn basal de la pared lateral de las células
. del conducto hay una bomba gue expulsa los iones de sodio a--
cambio de los de potasio; también saliendo los iones del clo-

rurc al espacio intracelular.

Los iones de potasio se difunden pasivamente en el --
lumen desde las células del conducto, mientras que los iones-
de sodio se mueven pasivamente en sentido contrario antes de-
ser bombeados al espacio intracelular, esto provoca que la sa
liva se haga hiperténica rica en potasio y pobre en sodio.---

(13, 32).

Las c&lulas acinosas secretan una solucitn primaria--

gue contiene potasio, cloro y bicarbonato. Los primeros dos-
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provienen de la sangre y el bicarbonato proviene en parte del
metabolismo celular y en parte del plasma. La secrecibn pri-
maria puede contener poco potario y es isoosmbtica con el =---
plasma. Esta solucibn primaria es modificada por cambios en-
la sangre al pasar a lo largo de los tlbulos, antes de llegar
a los conductos excretorios. Las células que forman los tdbu
los tienen una ultraestructura caracteristica de las cé&lulas-
secretorias, y durante la secrecibn esta estructura sufre cam
bios citolbégicos. Algunas modificaciones de la solucibn pri-

maria son el resultado de la difusidn pasiva. (12, 13, 32).

Otras modificaciones son el resultado de la secrecién
activa de las células. Los cambios mis importantes son produ
cidos por procesos que pueden hacer que el potasio y el sodio

se muevan en las dos direcciones a través de los tGbulos.

En general, el potasio es reabsorbido del liquido, y-
el sodio entra a él, los movimientos de esta especie son la--

resultante de un flujo unidireccional opuestamente orientado.

Como el potasio es reabsorbido mis répidamente que lo
que es secretado el sodio, el liguido tubular se hace hipot6-

nico.

Finalmente, hay intercambio de los cloruros del plas-

ma por bicarbonatos. (13).
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Movimientos del potasio durante la secrecibn.- Los --
aniones de la secrecién primaria son los cloruros y los bicar
bonatos, el bicarbonato se deriva tanto del metabolismo celu-
lar como del plasma, mient;as que los cloruros provienen del-
plasma. A medida que esta solucif6n secretada por las células,
entra a los tGbulos, el potasio se mueve partiendo de ella a-

través de las paredes tubulares hacia el plasma.

La causa puede ser simplemente la difusién a través--
de células permeables de donde la concentracién es elevada a-

donde la concentracibn es baja. (13, 32).

El potasio se difunde lentamente a travé&s de las mem-
" branas celulares y es probable que su movimiento en masa sea-

afectado por alguna forma de transporte activo.

Como el potasio se mueve de los tfGbulos hacia el plas
ma, y como el plasma al que afluye este potasio se mueve en--
direccibn contraria para llegar a las c&lulas acinosas, el --
plasma sitqado cerca de las células contiene una concentracibn’
mis elevada que la que corresponde al plasma arterial. Esto-
hace mds fdcil que las células pueden acumular y secretar es-

te i6n. (12, 13, 32).

Al principio de la secrecibn, las células acinosas,--

como resultado de concentracifn intracelular elevada: del pota



57

sio acumulado en el periodo precedente de reposo, no extraen-
una gran proporcidn de potasio de la sangre, Como resultado,
la concentracibn del potasio en la sangre venosa inicial es--
elevada, Mas adelante, cuando las células acinosas se vacian
de potasio, se ektrae mayor cantidad de la sangre que llega a
ellos, y la pérdida transitoria de potasio hacia la sangre ce

sa. (13).

Movimiento del sodio y del agua.-— El gradiente de di-
fusién del sodio a través de los tGbulos se hace en la direc-
cibn del plasma hacia el tGbulo y ocurre un movimiento comple

to de sodio en esta direccibn.

El sodio se mueve siguiendo su gradiente de difusién,
de la sangre arterial hacia los t6bulos, pero entra a los ti-
bulos mis lentamente que el potasio que sale de ellos. La sa-
liva parotidea es hipotbnica, porque la répida salida del po-
tasio y la entrada més lenta del sodio dejarian una masa mis~-
pequena de material osmbticamente activo dentro de los conduc
tos. Si los tfibulos son impermeables al agua, su contenido--

seri hipotbénico.

La permeabilidad de los conductos a los iones § al --
agua aumenta, a medida que aumenta la intensidad del flujo de
la saliva. A medida que aumenta la velocidad de la secrecibn

- salival y la permeabilidad de los tdbulos, el equilibrio del-
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sodio, los cloruros y el agua entre el plasma y la saliva se-

hace cada vez mis completo.

Entonces, a las velocidades muy altas de la secrecibn
salival, las concentraciones del sodio y de los cloruros de--
la saliva y su concentracifén osmbtica se aproxima a la del --

plasma. (13, 32).

Secrecibn salival de los yoduros.- En el plasma se en
cuentran presentes cantidades muy pequefias de yoduros, enton-
ces los tfibulos de las gl&ndulas salivales de diversas espe--

cies son capaces de secretar y acumular yoduros.

El iQn puede ser secretado a la saliva a una concen-~-
tracién 10 o mds veces mds elevada que la cifra que corres?og '
de al plasma, Las glgndulas capaces de secretar yoduro a re-
laciones elevadas de saliva con respecto al plasma comprenden
las gldndulas par6tidas del hombre, perro, cobayo y submandi-

bulares del hombre, (12, 13, 32}.

La igA se sintetiza en las c&lulas plasmiticas de las
ql&ndﬁlas salivales y la lisozima se forma en las c&lulas del
conducto. La lisozima eé una enzima (polisacdrido) que produ
ce la lisis de alguhas bacterias y que ademis se encuentra =--

presente en las ldagrimas. (12, 13, 32, 40).
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Las proteinas se sintetizan en los ribosomas que se--
hallan en el reticulo endopldsmico rugoso. La proteina for--
mada recientemente se almacena dentro de las cisternas del re
tfculo endopldsmico rugoso y es transportada a las vacuolas--

de condensacibn del aparato de Golgi.

Cuando las vacuolas de condensacifn aumentan su tama-
fio se convierten en grénulos de zim6geno abandonando la re---
gibn del aparato de Golgi, desplazindose hacia el lumen de --

las c&lulas después de un estimulo secretor. (47).

Las vacuolas que contienen los gr&nulos de secrecibén-
emigran hacia la superficie celular, dondé finalmente son ex-
pulsados por una variedad de pinocitoéis inversa (exocitosis)
durante la cual la membrana de la vacuola se une con la mem--
. brana plasmidtica. El lumen aumenta de tamafo por la incorpo-~ -
racitn de la membrana y el espacio membranoso del grdnulo pa-
sa a ser el aspecto externo de la célula, este proceso puede-

durar de 2 a 6 horas. (12, 47).

El lumen se reduce de didmetro después de la secre-~-~-
ci6n formando las vesiculas intracelulares a partir de la mem

brana luminal. (12).

La membrana de la vesicula no se vuelve a sintetizar-

como tal para contener mds grédnulos de zimbgeno, sino que es-
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degradada por los lisosomas.

Para que la membrana contenga nuevo zimb6geno se debe-

sintetizar al mismo tiempo que éste (12, 32}).

En el hombre las gl&ndulas salivales segregan contji--
nuamente saliva. La cantidad eliminada alcanza unes 15 ml/ho

ra.

La gl&ndula parbtida tiene un volumen medio de 21,6~-
ml variando de 9.8 a 34.5 ml, la submandibular 6.5 ml de volu
men medio con variaci&n de 2.5 a 13 ml, el volumen medio en--

la sublingual es de 3 a 4 ml (27, 36).

En la boca existen otras gli&ndulas, las menores, que-

contribuyen en su totalidad en un 8% de flujo salival total.

Mediante estimulos adecuados la cantidad de saliva --
segregada puede aumentar, modificando ademfs su cantidad y ca

lidad seg(in sea la naturaleza del estfmulo,

Las glé&ndulas salivales humanas reciben inervacifn --
del sistema nervioso visceral, que proviene del ganglio cervi
cal superior. Cada gl&ndula posee una doble inervacién, para
simpdtica y simpdtica, dominando la primera en lo que concier

ne al flujo salival.
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Las fibras parasimpdticas de las gldndulas submandibu
lar y sublingual provienen de la cuerda del timpano. Nacen--
estas fibras en el centro salival situado en el bulbo, siguien
do el trayecto del nervio facial, separédndose de &ste para in-
gresar en su rama, la cuerda del timpano que se ird a fusio~-
nar con el nervio lingual. En el piso de la boca, las fibras
parasimpdticas preganglionares abandonan el nervio lingual pa
ra dirigirse a la glédndula submandibular, y terminan en peque
fos ganglios situados en el hilio de la gldndula; de las célu
las de estos ganglios parten las fibras posganglionares amie=-

linicas secretoras. (32).

Las fibras destinadas a la gléndula sublingual termi-
nan en el ganglio submandibu;ar del que proceden las fibras-=~

posganglionares secretoras.

Las fibras parasimpdticas destinadas a la gldndula pa
r6tida nacen en el bulbo y acompaiian el trayecto del nervio--
glosofaringeo y rama timp&nica, para terminar en el ganglio--

6tico,

Alli paran en las c&lulas ganglionares, de donde par-
ten fibras posganglionares, que continfan el trayecto de la--
subdivisién auriculotemporal del nervio maxilar inferior del-

trigémino. (13, 32).
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Las fibras simpdticas para las tres gl&ndulas nacen--
en la médula dorsal (D2 y D6) y hacen sinapsis en el ganglio-
cervical superior de donde parten las fibras posganglionares-

que acompafian a la rama de la carétida externa.

Las fibras vasodilatadoras y vasoconstrictoras conti-
ndan e! trayecto de las fibras parasimpdticas y simpdticas =~-

respectivamente,

Estas fibras son todas adrenérgicas, y liberan adrena
lina y se distribuyen a los vasos sanguineos y a las células-

secretorias. (13, 27, 32).

La estimulacién de las fibras simpdticas que van a -~
dar a todas las gléndulaé provocan vasoconstriccifn, la iner-
vacidn parasimpdtica preganglionar que llega a las glindulas-

es de origen craneal. (27). _ ) A"

Estos nervios entrén en sinapsis en las glindulas, o-
cerca de el}as; sus fibras posganglionares se distribuyen a--
todas las células secretorias. Las fibras posganglionares es
tédn formadas de 5 a 10 fibras preganglionares que convergen--
en cada célula secretoria, y su estimulacibn provoca copiosa~-

secrecibn.

El mediador es la acetilcolina, el cual es un éster--
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que activa la secrecidn de todas las gl&ndulas que reciben --
inervacién parasimpdtica, es un transmisor neurohumoral en --
una amplia variedad de uniones neuroefectoras y sitios sindp-
ticos, entonces las fibras secretoras parasimpiticas de las--

gldndulas salivales son colinérgicas (13, 27, 32).

La ministracibn de atropina provoeca sequedad de la bo-
ca, por bloquear el efecto de la acetilcolina sobre las célu-~

las secretorias. (27).

Los nlcleos salivales en su parte superior controlan-
las glandulas submandibulares y sublinguales y en su parte in

ferior las parbtidas.

Estos nicleos se encuentran casi en el limite del bul
bo y protuberancia, y son estimulados por estimulos sipidos-- -

tictiles, en lengua u otras zonas de la boca. (32).

La estimulacifn de los nervios submandibulares y sub-
linguales provocan una pequefia cantidad de saliva viscosa; en
la parbtida no se obtiene secrecibn, y se produce una vaso--~-

constriccién acentuada en las tres gld&ndulas. (27).

Requlacibn nerviosa de la secrecifn salival.- El apa~
rato nervioso que reqgula la secreci®fn salival consiste en cen

tros salivales situados en el bulbo, que reciben la inerva---
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cibn aferente de la boca, la faringe, y la zona olfatoria, =--
gue proporcionan inervacién eferente a las gldndulas por me--

dio de 1los nervios parasimpdticos como simpdticos. (13, 32).

Los centros de respuesta estdn situados en la regidén-
dorsolateral de la formacibn reticular, en situacibn dorsome-
dial con respecto al nGecleo espinal del trigé&mino y dorsal --
con respecto al nlcleo del facial. De aquif las fibras salen-
.por la rorcibn ventrolateral del bulbo por medio del nervio--
facial hasta las glindulas sublingual y submandibular y por--
medio del nervio glosofaringeo para la pardtida. Estas fibras
parasimpdticas son preganglionares y entran en sinapsis con--
las fibras posganglionares en las gldndulas mismas o cerca de

ellas.

Las porciones rostrales del centro inervan la subman-

dibular y las porciones caudales de la parbdtida.

La inervaci6n simp&tica abastece a todas las glindu--
las por medio de las fibras preganglionares situadas en el --
tronco del simp&tico cervical que entran en sinapsis en el --

ganglio cervical superior.

La inervacidén aferente queda incluida en los sistemas
aferentes intrabulbares destinados a la boca, tales como el--

haz solitario y algunas. porciones de los nlicleos y hates de--
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trigémino espinal. (12, 13, 32).

La estimulaci6n de las fibras eferentes del parasim--
pdtico provoca la secrecitbn de un gran volumen de saliva sero
sa en las gl&ndulas pardtidas, la produccidn de un gran volu-
men de secrecifn y de mucoproteinas en la gldndula submandibu

lar, y la vasodilatacibn en las dos gléndulas.

La estimulacisn de la inervacidn simpdtica causa la--
secrecidn de cierta cantidad de liquidos y una mucoproteina--

diferente y provoca vasoconstricci6n. (13, 27, 32).

La estimulacifn de cualquiera de las dos inervaciones
afecta las c&lulas de los tGbulos reduciendo las dimensiones-

y el nfmero de los gr&nulos de su epitelio. (47, 59).

El sistema receptor-centro-eferente por medio del ---
cual es regulada la secrecibn salival establece distinciones-
en todos los grados, y la respuesta es una cierta forma adap-

tada a la indole del estimulo.

La accién del simpdtico sobre las gl&ndulas salivales
se debe a la liberacidn de noradrenalina; la noradrenalina --
junto con la adrenalina son catecolaminas, hormonas activadas

por la médula suprarrenal, (32).
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En el humano la noradrenalina forma parte de la cuar-
ta parte de la actividad hormonal total. Existe de 1 a 3 mg-
de hormonas por gr de tejido. En el ser humano en reposo el-
plasma contiene alrededor de .5 microgramos de adrenalina por

100 ml y de .1 a .2 microgramos de noradrenalina por 100 ml.

Es el mediador gquimico que se libera en los nervios--

adrenérgicos posganglionares. (12, 13, 27, 32, 40j.

La saliva de una gliandula no estimulada contiene la--
secrecibn combinada de las gldndulas salivales, c€lulas epite
liales descamadas; leucocitos provenientes de la fisura gingi
val, bacterias de la placa dentobacteriana o de colonias bac-
-.terianas de tejido blando; restos alimenticios y liquido de--

la fisura gingival. (27, 36).

La saii#a completa es viscosa y heterogénea debido a~-
los restos celﬁlares y a la mucina. Los componentes orgdni--
cos de la saliva son degradados por enzimas bacterianas y -==-
otroé liberados por la lisis leucocitaria de la saliva hipot§

nica. (13).

El control del flujo salival es principalmente nervig
so gue hormonal.
El control nervioso permite una respuesta refleja.muy

répida a la estimulaci6n aferente. (32).
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Entre los estimulos quimicos, el mas eficaz es la sen
sacibén gustativa agradable y sustancia no agradables causan--

también abundante secrecifn salival.

También los estimulos originados en el esbébfago o en--
el estdmago estimulan la secrecién salival. Las irritaciones
de la mucosa bucal por dientes en mal estado, dientes artifi-
ciales mal colocados y la sequedad de la boca son causa de la

salivacién abundante. (13, 32).

El flujo salival aumenta cuando se eleva la acidez de
la sangre. El reflejo condicionado desempeia una fuhcidn im-
portante, la secrecibn en esta condici6n depende de un refle-
jo innato, ocurre sin intervencidén de la corteza cerebral y--
" tiene su centro en su bulbo, Estos estimulos producen secre-
cibn de las glandulas salivales por medio de un reflejo cuyas.
vias aferentes corrgsponden a los nervios sensitivos de la mu
cosa bucal; el glosofaringeo en la parte posterior y base de-
la'lengua y el nervio lingual, en la regibn anterior y punta.

(13).

También el grado de hidratacibn celular influye impor
tantemente en la tasa de flujo salival. Cuando el cuefpo ha-
perdido un 8% de agua la salivaci6bn cesa. Durante el suefio--
baja la salivacibn a .5 ml/min, y no puede eliminar los fes-—

tos alimenticios u otros productos del metabolismo bacteriano,
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en este momento la salivacifn a un ritmo lento tiene una mini
ma capacidad de neutralizacibn, y s6lo proporciona cantidades
pequefas de sustancias como la urea que promueve la formacibn

base de la placa dentobacteriana. ({13, 36).

La tasa de flujo salival se ve afectada por factores-
como son la postura, siendo mayor cuando se est8 de pie, algo
méds reducido en posicibn de sentado y minimo reclinado o re--
costado. Se observa una disminucifn en la tasa de flujo sali
val en los meses de verano, probablemente debido a la deshi~=
dratacién. La mixima capacidad secretora en las gldndulas sa
livales estimuladas estd en relacibn con el tamafio de éstas;-
pero en gldndulas no estimuladas su mé&xima capacidad secreto-

ra no se relaciona con su tamano. (12, 13, 36).

La contribucibn de las diferentes gldndulas a la sali
va total son de la submandibular 65%, la parStida 23%, la sub

lingual 4% y las gl&ndulas menores un 8%.

La saliva va a variar su composicibn segfin sea secre-
tada por la par6tida, la sublingual, la submandibular o las--

glé&ndulas menores. (13).

La secrecibn en la parbtida es media en calcio con -~
respecto a las demds gldndulas. Las gldndulas menores presen

tan ausencia de bicarbonato, bajas en fosfato y altas en mag-
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nesio,

El pH de la saliva secretada por la par6tida no esti-
mulada, varia de 5.45 a 0.06., Al ser estimulada, el pH de la
saliva parotidea se eleva en dos unidades de pH hasta un mixi

mo de 7.8.

Después de la secrecibn, la saliva se hace mds alcali
na en la boca como resultado de la pérdida del biéxido de car

bono disuelto.

Las gldndulas parbtidas de los lados opuestos pueden-
secretar con diferente intensidad como respuesta al mismo es-
timulo, pero secretando la misma cantidad de electrolitos. =--

(13, 32).

Metabolismo salival.- E1 consumo de oxigeno en reposo
es de 0.01 a 0.05 ml por gr de glandula por minuto. Cuando--
la gldndula es estimulada aumenta el consumo de oxigeno, un--

ml de saliva requiere 0.3 ml de oxigeno. (13).

La secrecidn de un litro de saliva por dia exige 1.5~
gr de glucosa por encima de las exigencias de la glénduia en-
reposc. El costo de la energia es de 6 calorias por litro.--

(27, 32, 13).
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Los componentes de la saliva son de tres tipos: a) --
componentes inorgdnicos; b) componentes orgdnicos y c¢) compo-

nentes orgdnicos no proteinicos.

Dentro del primer grupo se encuentra agua, que es el-
principal componente de la saliva, sodio y potasio, estos dos
"iones :zon los cationes principales de la saliva el potasio --
predcmina en las tasas de flujos bajas y el sodio en las al--
tas, cloruros de bicarbonato que es un ién que se halla pre--
sente en las secreciones de las gldndulas mayores predominan-
do el cloro, calcio, fosfato; fluoruro, yoduro, asi como el--

i6n tiocianato. (13, 32, 40).

Los tres neutralizadores del 4cido o las bases en la-

saliva son bicarbonato, fosfato y proteinas.

Dentro del segundo grupo que son los componentes orgd
nicos se encuentran las proﬁeinas, mucinas, enzimas, sustan--
cias de grupo sanguineo, anticuerpos, factores de la coagula-
cibén sanguinea, lipidbs, vitaminas, aminofcidos, urea y gases

disueltos como biéxido de carbono y oxigeno.

Hay un gran nfmero de componentes orgénicos ¢n la sa-
liva pero los que predominan son las proteinas y glucoprotei=-
nas, siendo &stas las responsables de las propiedades fisicas

de la saliva, como es su viscosidad y la capacidad de formar-
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hilos largos eldsticos con el &cido sidlico.

La saliva submandibular es mds compleja gque la paroti
dea, las dos tienen en su secrecidn proteinras séricas como la

albtmina, globulinas alfa, beta y gamma.

Los carbohidratos de la saliva submandibular y pafoti
dea estén formados por exosaminas, galactosa, manosa, fucosa,

glucosa y dcido sidlico.

Dentro del tercer grupo que corresponde a los compo--
nentes orginicos no proteinicos se encuentran las hormonas, --
productos del metabolismo intermedio y fArmacos presentes en-

el plasma. (12, 13, 32, 36,_40).

Funciones de la saliva.- La saliva disuelve las sus--.
tancias sdpidas, haciéndolas accesibles a las funciones del--

qusto. (27, 32}.

La saliva secretada como respuesta a sustancias noci-
vas o desagradables las diluye y ayuda a limpiar la boca y su

contenido de bicarbonato neutraliza a los #cidos,

Aungue las funciones de la salivé son importantes, la
integridad de las gldndulas salivales no es indispensable pa-

ra la vida del hombre. Come cn el caso de la ausencia congé-
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nita de las gléndulas salivales, y esto no ocasiona trastor--

nos graves.

Las principales fupciones de la saliva son: diluir -~
los alimentos y lubricarlos, favoreciendo asi la masticacién-
y degluci6n, humedecer la mucosa de la boca para conservarla-
sana, ayuda a evitar los procesos destructores en muchas for-
mas. El flujo salival ayuda a limplar y a alejar mecdnicamen
te las bacterias patfgenas, la saliva contiéne factores como~
los iones tiocianato, este ifn es ayudado por una enzima gue-~
ataca a bacterias siendo entonces bactericida. (13, 27, 32,-

36, 40).

La saliva embebe a los alimentos secos, favoreciendo-
la masticacibn y la formacifn del bolo al gue rodea una capa-

lubricante gque facilita su deglucién. (27, 32).

La funcifn digestiva de la saliva tiene aspectos me~-
cénicos y quimicos. La mucina ayuda a la lubricacién del bo-

lo alimenticio para su degluecibn. (32).

La saliva parotidea contiene elevadas cantidades de--~
amilasa, esta enzima contribuye muy poco a la digestién del--
almiddén, pues la saliva estd en poco contacto con el alimento,

antes de su inactivacién por los jugos gdstricos.
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La amilasa puede ayudar a disolver las particulas ali
menticias que se detienen en los dientes y las membranas de--

la mucosa oral,

Desde el punto de vista quimico la amilasa salival --
{ptialina) hidroliza los componentes amildseos, desdobla el--

almidén y el gluctgeno hasta el estado de maltosa. (36, 40).

Cuando el organismo pierde agua en exceso, por trans-
piraci6bn, diarreas, poliurias, hemorragias entre otras, la se

crecibén salival disminuye hasta desaparecer.

Se necesita saliva para hablar, y desempenia funciones

en el equilibrio del agua, metabolismo del yodo.

Actfia también para formar un cierre periférico necesa
rio para la retencitn de las prétesis completas. (13, 27, --

32, 36).
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CAPITULO V

INFECCION VIRAL
1.- PAROTIDITIS VIRAL.

Introduccibn:

En el hombre la mayor parte de las enfermedades que--
padece es de etiologia conocida. Producidas dichas enfermeda
des por'agentes biol6gicos, como virus, rickettsias, bacte---

rias, hongos, protozoarios o nemdtodos.

Se le da mucha importancia a las enfermedades infec--
ciosas, por su enorme frecuencia y a sus implicaciones en la-

salud pfiblica asi como a la contagiosidad de muchas de ellas.

Esta situaciéﬁ se ha visto modificada favorablemente-
por el progreso de la ingenieria sanitaria, control de vecto
res, técnicas de inmunizacibén y quimioterapia especifica. =--
Las enfermedades producidas por agehtes biolbgicos, pueden --

ser prevenidas o curadas.

La importancia de las enfermedades infecciosas en ---
nuestro pais, es de primera magnitud; la Secretaria de Salubri
dad y Asistencia cn 1971 por medio de su boletin epidemiol&--

gico informd de varios casos de enfermedades producidas por--

agentes biolbgicos, ocupando las infecclopes virales el quin-
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to lugar en aquel informe.

Los virus ocupan una posicifn taxonOmica especial co-
mo las formas m&s simples y caracteristicas del universo bio-

16gico.

Los virus no tienen metabolismo, por lo gue no pueden
cultivarse fuera de células vivas, siendo pardsitos intracelu
lares obligados. Al penetrar al organismo deben encontrar un
alcojamiento intracelular, ya que son incapaces de prolifera--
cibn sin asistencia de los mecanismos biosint&ticos de las cé

lulas vivas.

El virus debe reconocer receptores especificos en la--
membrana de la c&lula infectada, que serén responsables de --

los tropismos virales.

En la aétualidad existen mas de 300 especies de virus,l
los virus logran medir de 0.0l}lm que son los més pequenios,--
hasta 1.0 Um, gue son los mds grandes. Con base en la morfo-
logia de lavc&pside‘se han’ reconocidos dos grupos principales:
virus helicoidales que se presentan como bastoncillos huecos-
en los que los capéémeros tienen distribucibn radial ‘alrededor
de una- espiral o hélice de &cido nucleico, y virus poligonha-~
les gue adquieren forma geométrica como icosaedros, poliedros,

cuboides, ovoides entre otros, en las cuales los capsdmeros--~
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se colocan formando una concha alrededor de una molécula de--

dcido nucleico.

Las funciones que se conocen a las c8psides son la de
proteger el &cido nucleico contra la accifn de las nucleasas y
la de iniciar la infeccién proporcicnando receptores especifi
cos para la fijacibn de los viriones a los sitios correspon--

dientes de la superficie celular.

Todos los virus estdn formados por un nﬁcléo de &cido
nucleico (DNA o RNA) nunca de ambos, envuelto por una cubier-
ta que no pasa de algunos cientos o algunos miles de molécu--
las protefnicas; los virus mis complejos poseen algunos lipi-
-‘dos y polisaciridos, algunos virus estdn rodeados por membra-

nas lipoproteinicas.

La cubierta proteinica del virus protege al dcido nu~

cleico durante la fase extracelular del ciclo vital del virus

Ciertas proteinas de esta cubierta fijan el virus a--
la sugerficie celular antes de que entre a la célula. EI nfi-
cleo viral incluye unas pocas moléculas de proteinas. En vi-
rus sencillos la cubierta estd formada por un cierto némero--
de unidades proteinicas de un solo tipo, o de unos cientos --

dispuestos geométricamente alrededor del dcido nucleico.
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En virus pequenos las subunidades proteinicas rodean-
un nticleo de DNA o RNA formando un poliedro. Algunos virus--
m&s complicados tienen una cabeza de DNA, envuelta por subuni
dades de proteinas, también posee una cola formada por varios
conjuntos de subunidades diferentes, entre ellos un conjunto-

de fibras terminales.

En el ciclo vital de todo virus ocurren dos etapas:--
la de duplicacién o reproduccibn, que es intracelular y la in

fecciosa que es extracelular.

La proliferacitn viral dentro de las cE&lulas causa le
sibn, que va desde la muerte y la duplicacién hasta la multi-
plicacién celular anormal, acompafiada en ocasioneé de aspec--~

tos intracelulares distintivos.

Después de su fijacib6n en las cé&lulas especificas, su
duplicacién depende totalmente de su capacidad de modificar-=-
el metabolismo de éstas, reemplazando el DNA de la célula por

su propio &dcido nucleico.

Cuando el viridn penetra en la cé&lula en RNA o DNA su
fre la llamada fase de "eclipse", para reaparecer después en-
la fase de replicacidén. El viridn es metabblicamente inérte,
rodeado de una capa de proteinas o cdpside. La cipside estd-

formada de subunidades colocadas simétricamente, llamada cap-
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sémero.

La cola fija al virus a la superficie celular, las en
zimas de la éola digieren la superficie celular. El DNA re--
corre la cola, y una contraccién de la misma ayuda a la pene-
tracibn del DNA en la célula, dejandc el resto del virus fue-

ra.

La c&lula huésped modifica sus funciones normales, ~--
dando lugar a la aparicibn de nuevos virus, en estos casos,-~
la célula huésped muere y libera la segunda generacibn viral-

que pasa a infectar a otras células.

En la cé€lula los distintos virus se concentran en re-
giones diferentes, algunas variedades invaden el nficleo y ~---
otras el reticulo endopldsmico, otras se sitGan en el cito---
plasma. Entonces los virus escapan a los mecanismos de pro--
teccibn de la c€&lula, o los inhibe. Los efectos sobre el me-
tabolismo celular son variables, las funciones de la célula--
huésped pueden desviarse por completo, dedicdndose a la pro--
duccibn de nueves componentes de virus en cuyo caso el &cido-
nucleico del virus infectante es el molde de produccibn.

Las c&lulas infectadas por virus, sintetizan variag--
enzimas anormales, necesarias para la produccidn de componen==~

tes virales espoecificos. Cuando los componentes virales se--
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acumulan, empiezan en la célula la reunidn de virus, el virus
se comporta como parte del cromosoma del huésped; los DNA del
virus y de la célula se duplican al mismo tiempo. El virus--
se hace virulento, duplicéndose méds répido que la célula hués

ped y ésta pronto muere.

Un virus se reconoce principalmente porque produce en
fermed..:i en un huésped por su efecto citopitico sobre células-~
vivas, asi como por los anticuerpos especificos de virus que-
provoca en el huésped animal. Las infecciones virales en oca
siones no producen ningln efecto reconocible en células o te-

jidos.

Estas infecciones se llaman silenciosas, subeclinicas-
o inadvertidas. S6lo se reconoce mediante pruebas de cientas
proteinas especificas {globulinas gamma) que aparecen en lg--
sangre en respuesta a infecciones, estas pruebas se llaman sg
folégicas o inmunol&gicas. Las enfermedades infecciosas es—-
tan asociadas intimamente con las funciohes del sistema ihmﬁ-
noldgico y se clasifican sobre la base de mecanismos locales/
generales, especificos/inéépecificos y celulares/humoralés.~—
En cualquier enfermedad infecciosa el sistema inmunoldgico su

fre una alteracién.

La inmunidad y la infeccibn son inseparables, pero el

humano ha adquirido un mecanismo para cnfrentarse con agentes



invasores patfgenos.

Este mecanismo es la resistencia natural, e incluye--
efectos protectores combinados de las barreras anatbmicas, fa
gocitosis celular, digestidn por fagocitosis y mecanismos =---
efectores (complemento), todo esto es modificado por el esta-

do nutricional, hormonal y de conformacidén gené&tica.

Para que algGn agente patégeno produzca una infeccidn
debe, de alguna manera penetrar a través de una barrera de de
fensas superficiales gque operan cada vez que los tejidos in--~

tactos del cuerpo se encuentran al ambiente.

Hay dos tipos de diseminacidn viral: a) a nivel celu-

lar, y b} en el huésped.

Dentro del nivel celular se encuentran tres tipos de-

transmisidn viral:

Tipo extracelular.- Esto es, los viriones infectantes
se liberan en las c&lulas, disemindndose en el medio extrace-~

lular.

Tipo intracelular.- El virus se disemina de célula en
c€&lula a través de los desmosomas de los puentes intercelula-

res 3in contacto con el medio extracelular.



Tipo nuclear.- El genoma viral est&8 latente o se ha--
integrado al genoma del huésped y es transmitido de la célula

progenitora a las progenie durante la mitosis. -

Dentro del huésped se encuentran tres tipos generales

de diseminacibn viral:

Local.- La infeccibn viral estd primordialmente confi

nada a la superficie de la mucosa de un Grgano.

Via hematfégena primaria.- El virus es inoculado direc
tamente en la circulacibn sanguinea con la diseminacién subsi

guiente a los Srganos.

Via hemat6gena sécundaria.~ La infeccién y autodupli-
cacibn virales iniciales ocurre sobre la superficie de la mu-~
cosa, despué&s aparece la invasidn de la circulaci6n sanguinea

mediante diseminacién hematégena a los &Grganos blanco,

Los virus se pueden estudiar por observacibn directa-
al ME, o bien observando el crecimiento viral y sus efectos--

en cultivos de tejido.

La enfermedad causada por virus en su principio puede
ser aguda, crbnica o retardada. La presentacidn alterada de-

la enfermedad puede resultar de la inmunizacibn previa con vi
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rus inactivado.

Las enfermedades virales pueden dividirse en dos cate
gorias, con relacidén al destino final del virus en los teji--

dos.

l1.- En la mayoria de las infecciones virales humanas-
los virus pueden ser eliminados del cuerpo, pasando por va---

rias etapas.

Las defensas secretorias y generales, inmunitarias ce
lulares y humorales, son reunidas, y el virus es manejado con
venientemente. La inmunidad subsiguiente es s6lida, y por lo
tanto persiste toda la vidaﬂ La susceptibilidad es general,-
y se desarrolla tanto a consecuencia de ataques inaparentes--

como los que se manifiestan clinicamente.

2.- El virus puede persistir en el cuerpo y producir—
enfermedad, un equilibrio mal definido entre el virus y el --
huésped puede establecerse en ciertas infecciones virales dan
do lugar a patrones de latencia, o cronicidad o un comienzo--

retardado,

El funcionamiento defectuoso del sistema inmunolbgico,
predispone a las infecciones oportunistas, debido a la funci6n

inmunitaria comprometida.
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Definicibn:

La parotiditis también llamada paperas o fiebre urlia
na, es una enfermedad viral aguda contagiosa de cardcter epi~
démico, pero relativamente innocua, que ataca sobre todo a ni
fios y adultos j6venes, tiene predileccibn por tejido glandu--

lar y nervios.

Determina infarto de las gléindulas salivales, espe---
cialmente de las pardtidas, a veces con invasibén de las gbna-
das y péncreas, siendo susceptible de localizaciones encefalo

meningea.

Etiologia:

Iniciada la investigacibn experimental de la etiolo-~
gfa virica por Granata (1908), continuada por Nicolle y Con=--
seil (1914) y por Wolstein (1916), la demostracibn definitiva
se debe a Johnson y Goodpasture (1934), quienes infectaron mo
nos rhesus inyect&ndoles por el ductus parotideus el infiltrg

do de la saliva de enfermos de parotiditis.

El virus de la parotiditis es un virus RNA que perte-

nece al grupo de los Paramyxovirus.,

Es un virus antigénicamente relacionado con los del--
grupo de la influenza y parainfluenza. Incluido en la fami--

lia de los Myxovirus, junto con los de la enfermedad de New--
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castle, sarampifn y el respiratorio sincitial. -~

Contiene RNA, su cépside posee simetria helicoidal,--
su virién se halla provisto de una envoltura y su replicacibn
ocurre en el citoplasma de la cé&lula parasitada. Al micros--
copio electrdnico se observa de forma esférica, fiqeramente-—
irregular. Su estructura es bastante compleja; el centro se-
halla constituido por RNA dispuesto en una doble espiral con-
un didmetro de 17 nm. E1 conjunto estd envuelto por una mem-
brana de 15 a 20 nm de espesor. El virién completo mide de--

100 a 300 nm de di&metro.

Es relativamente estable a pH de 6.5 a 8.5. Se inac-
tiva por calentamiento de 55 a 60°C durante 20 minutos, resisg
te algunas horas a temperatura de 35 a 37°C resistiendo tam--

bién la 1io£ilizac16n.

El tamaiio total del virus varia entre 90 a 135 nm (18,
1, 11, 31, 44, 50), Grinspan dice que es de 175 a 200 nm; y--
se conserva durante meses o anos congelado a una temperatura-

de =20 a -=70°C (37) y/o de =50 a =70°C (50).

La capacidad de hemaglutinacién de los ¢glébulos rojos
de pollo, del hombre y otros, constituye una caracteristica--
importante de este virus. Esta propiedad fue descubierta por

Levers y Anders (1945).



En condiciones especiales puede ocasionar la lisis de
hematies. En condiciones naturales s6lo infecta al hombre, -~
en el que produce parotiditis, e induce parotiditis con menin

goencefalitis en ratas.

Este virus produce hem6lisis y tiene la capacidad de-
fijar el complemento. Produce una reaccién retardada cuando-
se le usa como antigeno en personas que han padecido parotidi

tis. {31).

Epidemiologia:

La parotiditis infecciosa es una enfermedad de distri

buci6bn mundial, ocurre en casi todas las regiones y climas.

Ocurre durante todo el afio pero hay un miximo estacio
nario. El nfimero de casos aumenta en invierno y primavera,--
siendo €stas las estaciones de mayor prevalencia,’coihcide-——
el acmé de la difusibébn epidémica con el miximo de frio, de hu

medad y de precipitaciones atmosféricas (1luvias, nieve).

Se presenta con menos irregularidad que otras enferme
dades comunes transmisibles en la infancia camo el sarampién y

varicela.

En dreas urbanas es endémica con elevaciones epidémi-

cas, las epidémicas son relativamente poco frecuentes y se li
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mitan a grupos muy cerrados que viven en orfanatorios, cuarte

les, escuelas. El hacinamiento favorece la parotiditis.

En México la infeccifin se adquicre casi siempre en la
infancia y se presenta en edades superiores a las gue se su-=-

fre el sarampidn.

La parotiditis ataca sobre todo a ninos e individuos-
jbévenes variando su periodc de susceptibilidad, 2 a 7 anos --
(56}, 6 a 8 afios (23), 5 a 10 anos (37 y 38), 6 a 10 afos (31}
5 a 15 afios (10 y 48), 5 a 25 afios (50). D&ndose 89% de los-
casos antes de los 15 anos. Cerca de una tercera parte de --
las personas susceptibles expuestas tienen infecciones inapa-

rentes,

La frecuencia de la enfermedad es igual en ambos se--
X0s, pero los varones tienen mayor tendencia a desarrollar --
complicaciones del sistema nervioso central, puede atacar a--

personas de cualquier edad.

Esta enfermedad es rara en lactantes, pudiendo ocu---

rrir en todas las edades desde un dia a 99 anos.

Un ataguc de parotiditis clinica o subclinica confie-
re inmunidad duradera, y es raro un segundo ataque. La paro=-

tiditis unilateral proporciona proteccién tan efectiva como--~
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la bilateral.

Reservorio: El (Gnico reservorio natural conocido de in

feccidbn es el hombre.

En experiencias con voluntariocs se mostrd que puede--
haber virus en la saliva de 2 a 6 dias antes que aparezca la-
hinchaz6n de la par®tida y hasta 7 a 9 dias despu@s de inicia

da, investigacidn realizada por Henle y col.

Modo de transmisibn:

La fuente de contagio es la saliva de personas infec-

tadas.

La transmisidén de microorganismos infectantes se‘efeg
tGa por contacto directo, gotitas de secrecidn salival suspen
didas en.el aire, gue se proyectan con la conversacidn, tos,-
estornudo y especialmente entre niios que juegan juntos. El-
contacto indirecto es menos frecuente produciéndose por fomi-
tes contaminados del propio paciente, sobre todo de aquellos-
que se llevan a la boca (cucharas, pipas, instrumentos de -=~-

viento)} o por locales que han sido habitados por los enfermos

El virus penetra por la cavidad bucal y la rinofarin-
ge. No es posible.determinar alGn la participaci6n de los por

tadores y eliminadores de virus que no padecen la enfermedad,



como propagadores de ésta. En todo caso, el enfermo es peli-
groso desde varios dias antes del comienzo clinico en la fase
de incubacibn, y sigue siéndolo los 5 primeros dias del proce
so; luego declinan las posibilidades de contagio y a partir--

de los 15 a 20 dias cesan por completo.

Bernutus dice que los casos de contagiosidad después-

de las 6 semanas de comienzo son excepcionales.

Perfodo de incubacidn:

El periodo de incubacibn es variable seglin los diver-

sos autores, siendo su promedio de 18 dias.

SegGn Thoma su pericdo es de 10 a 21 dfas; 12 a 26 --
dias OPS; de 14 a 2! dias Kumate; 15 dias Valenzuela; de 16 a
20 dias Acton; 17 a 21 dias Cecil; de 18 a 21 dias Harrison;--
de 18 a 22 dias Farreras; 13 dias Rhodes y Puns. Estos datos
: sugieren quevhay un curto perilodo de gran infecciosidad unos-

dias antes del comienzo de la parotiditis.

pPerfodo de transmisibilidad:

Henle y col, dicen que el periodo de transmisibilidad
se inicia de 2 a 6 dias antes que ‘aparezca la hinchazén de la

pardtida.

Se ha aislado el virus de la saliva desde 6 dias an--
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tes de la afeccifn de las glédndulas salivales hasta 5 dias --
después; pero el periodo de infecciosidad maxima ocurre hacia

las 4B horas antes del comienzo de la hinchaz6n (48).

De 7 dias antes del principic del cuadro clinico y ==

termina 9 dias después como mdximo (38 y 53).

Este perfodo se inicia antes del cuadro clinico (1).-
El pericdo se extiende de varios dias antes del inicio de los
sintomas hasta que desaparece el hinchamiento de las gl&ndu=-=-
las salivales, El caso promedio representa de 7 a 10 dias.--

(37).

En todos estos casos el enfermo es peligroso desde va
rios dias antes del comienzo clinico, en la fase de incuba=-=-
cibn, y sigue siéndolo los 5 primeros dias del proceso; luego
declinan las posibilidades de contagio y a partir de los 15 a
20 dias cesan por completo. Los casos -de contagiosidad des--

pués de las 6 semanas del comienzo son excepcionales.

Patogenia:
Las nociones sobre patogenia dependen de la experien-
cia obtenida en diversos estudios epidenioldgicos, inmunoldégi

cos, clfinicos y experimentales (37).

AdGn- son numerosos los puntos oscuros o completamente-
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desconocidos, acerca de los mecanismos patogénicos de esta en

fermedad.

En oposici6n al parecer de Habel y Van Rooyen y Rho--
des, que consideran la enfermedad como una infeccidn primaria
de las parbtidas, con eventual participacidn de diversos drqga
nos, otros autores entre ellos Burnet, opinan gque el virus,--
al ponerse en contacto con el organismo a través de las muco-
sas bucofaringeas y conjuntival, se reproduce en las células-
epiteliales de las mismas, originando, cuanto mds, ligeras ma

nifestaciones casi siempre subclinicas (50).

La amplia participacibén de tejidos glandulares y ----
otros indica que la parotiditis es una infeccién general. ---

(10},

La concepcibn de la parotiditis como una enfermedad--
general resulta reforzada por la extrema frecuenciavcon que-;
se registra la afeccidn del sistema nervioso central; Afzelis-
Aln encuentra modificaciones del liquido cefalorraquideo en--

55¢ de casos y Bang y Bang en el 65% (50}).

Segfin Declaux, normalmente el aparato salival es asép
tico, con excepcidn de la desenbocadura de los conductos ex--
.cretores. Pero, como en toda otra gldndula puede ser invadi-

da por agantes patfgenos gue penetran:
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1. Por via ascendente o canalicular: La infeccidn bu-
cal aporta la explicacibn m&s plausible de las pavotiditis in
flamatorias. Sobrevienen cuando aumenta la virulencia de los
saprOfitos norﬁales de la boca y disminuye paralelamente la--~

resistencia del organismo y de las glindulas salivales (16).

Son consecutivas a irritaciones en el territorio del-

trigéniuo (lesiones dentarias y mucosas).

Estas irritaciones bloguean el esfinter en el orifi=--
cio de los conductos parotideos, o submaxilares y dilatan los

conductos supradyacentes.

La persistencia de la obstrvcecitn facilita la infec--

cifbn secundaria de los conductos de la gl&ndula.

Como esta afeccibn parece empezar cerca del orificio-
del conducto, la irritacién resultante prolonga la obstruce---

cibn.

2, Por via descendente o circulatoria {(mfs rara): Fi-
nalmente por tensmisidn a través de los linfdtices, aungue =--
para la mayoria de autores la infecc.®n conduce, en gste caso

a un adenoflemfn y no a una parotiditis (16).

Las parOtidas se infectan posiblemente por pase del--
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virus a lo largo del conducto parotideo desde la boca. Esta-
hip6tesis se basa en gue tanto los monos como 21 hombre pue--
den ser infectados por la aplicaciébn de aerosoles en la cavi-

dad bucal (53).

Probablemente el virus penetra por vias respiratorias
altas (nariz, boca) y alli se multiplica primariamente (1 y--

38).

Se reproducen en el epitelio respiratoric y en el te-

jido de las gldndulas salivales.

Después de una fase de proliferacién local en las pa-
rétidas, el virus luego invade el torrente vascular habiendo-
as{ una viremia, localizdndose después en sistema nervioso ~-

central, testiculos, pincreas y ovarios.

Las parbtidas son uno de los diversos Srganos blandos;
la mayor frecuencia con la cual estin afectadas refleja sim--

plemente una mayor sensibilidad (10).
El virus de la parotiditis se ha aisladc de la saliva,
sangre, orina vy liquido cefalorraquideo del hombre durante la

fase aguda de la onfermedad (533).

fn las cdiulas lesionadas por este virus no se han --



descrito los cuerpos de inclusiftn intracelulares tan caracte-

risticos de numerosas infecciones viricas.

Tampoco se ha podido poner de manifiesto en los teji=~

dos afectados la presencié de corpGsculos elementales (50).

La infeccifn va seguida por una inmunidad gue por re-

gla ac cal, persiste toda la vida.

Aproximadamente una semana después de la enfermedad--
aparecen anticuerpos séricos demostrables por diversas técni-
cas: neutralizacién, fijaci6n de ccmplemento, inhibici6n de--
hemaglutinacibén. Estos anticuerpos persisten demostrables du
~ rante muchos ahos; pasan a la placenta y confieren proteccibn

al recié&n nacido.

Durante los primeros meses de vida, también hay inmu-
nidad celular que se puede poner de manifiesto por intradermo

reaccibn (38).

Radi (en 1928) estima que en 0.8% de los casos se pue
de observar una segunda enfermedad. &l establecimiento e in-
tensidad de la inmunidad'concedida es independiente de la gra
vadad de la infeccién, de la inflamacidn de una o ambas par6-

tidas, o de la participaci6n de otros 6rganos.
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No hay ninguna base para la crecencia popular de que--
los individuos que sufren una parotiditis viral unilateral -- -
pueden mds tarde presentar la misma enfermedad en la gléndula

del otro lado (1).

Anatomia patoldgica:

Rara vez se dispone de tejido parotideo infectado pa-

ra examen anatomopatolbgico (37).

Las lesiones son poco conocidas, debldo a la rareza--—

de los informes necrdpsicos.

Las gléndulas salivales afectadas aparecen grandes y-

congestionadas.

El tejido intersticial nuestra edema intersticial y--~
perivascular e infiltracidén de linfocitos, focos de hemorra--
gia y en casos graves degeneracidn celular, localizado en el-

tejido conectivo (50).

Kruger sehala que las alteraciones obscrvadas de la-=-
reacciébn en la parbtida es de tipo inflamatorio no especifico
y poco extenso. Hay degeneraci6fn de las células de los con--
ductos, con acumulacidn de desachos necrdticos vy leucocitos--
polimorfonucleares en su luz, y no se observan cuerpos de in-

clusion,
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Seglin Virchow, las lesiones no se limitan a la infla-
macidn de los conductos glandulares, sino que se difunden, -~
siendo a la vez intersticiales y parenquimatosos. Dopter y-=~
Repaci descubrieron en la parbtida una gran infiltracién de--

tejido intersticial a expensas de c&lulas emigrantes.

Sohier y Jammes sefialaron las lesiones protopldsmicas
y nucicares de las células salivales, que se resumen en con--
densac.un de la cromatina, hipertrofia nuclear e inclusiones-
protoplédsmicas. Estas iltimas aparecen en la célula como cox

psculos en nGmero de 2 6 3.

Sohler las compar6 a las alteraciones celularves de la

rabia (50).

En los testiculos las lesiones son mis intensas, pue-
de comprender el epitelioc germinal con obstruccidn de los tG-
bulos por acimulo de detritus epiteliales, fibrina y leucoci-
tos neutréfilos (38).

La; células de Sertoli, los espermatogonias v ios es~
permatocitos'presentan thaBles lesiones aungue irregularmen-
te repartidas, siendo raros en los espermatozoides. 'Cn la --
gldndula intersticial se descubrzn grados diferentes de dege~

neracién granulosa y de necrosis de. las células (50).
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Las lesiones pueden presentarse en las gldndulas sali
vales, epididimo, testiculos, ovarios, péncreas, tiroides, --
glédndulas lagrimales, gldndulas mamarias y encéfalo, meninges

corazbn, higado, rifiones y nervios crancales.

Las dreas mis afectadas en orden de frecuencia son:--
parbtidas, otras gldndulas salivales (submaxilitis, sublingua
litis).

Testiculos, meninges y encéfalo.

Manifestaciones clinicas:

Durante mucho tiempo los nombres paperas y parotidi--
tis epidémica fueron sinbnimos, Las paperas se consideraban-

en clinica infeccién primaria de glédndulas salivales.

El aislamiento de los virus y el descubrimiento de =-- -
pruebas diagnésticas e inmunclégicas especificas han permiti-
do comprender m=jor la patogenia y dilucidar el cuadro clini-

ce de la enfermedad (37).

Aproximadamente la tercera parte de las infecciones--

(30 @ 40%) son subclinicas o inaparentes (18).

De las dos terceras partes con manifestaciones c¢lini-
cas, la mayorfa tiene solamente inflamaci®n de una o de las--

dns pardtidas y sHlo una pequena proporcidn tiene ataque a --
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otras &reas. (38).

El 60 a 70% restante reprecenta una enfermedad de gra
vedad variable, cuyos sintomas dependen del sitio o sitios de

infeccidn (37).

Se observa clinicamente esta enfermedad frecuente en-
la infancia, como una tumefaccidn difusa dolorosa de las glan
dulas salivales, principalmente la pardtida y submandibular--

(44) .

Otras manifestaciones adicionales relativamente comu-
nes son infeccibn de gléndulas‘submandibulares y sublinguales,
orquitis y meningoencefalitis. Son relativamente raras, pa--
creatitis, ooforitis, tiroiditis y lesiones en otfas gléndu——
las. Estas manifestaciones pueden preceder, acompafar o suce’

der a la parotiditis, también ocurrir sin ella {37).

Ataque de glindulas salivales:

En la mayoria de casos el dolor y la hinchazén en la-
regidn parctidea son las primeras sefiales de la enfermedad,--
aunque a veces en adultos el sintoma inicial puede ser doloxr-

testicular (10).

El principio de parotiditis se caracteriza por ser --

brusco y doloroso.
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La signo sintomatologia caracteristica que anuncia --
clinicamente la enfermedad es: fiebre, guc varia de 38 a ---
39.5°C; pero puede elevarse en casos complicados hasta 40.5 a
41°C; por lo comln dura de 4 a 6 dias, luego desciende de 1 a
6 dias (38) o de 5 dias (10). &i al final aparecen nuevas lo
calizaciones, en otras gldndulas, la fiebre reaparece o bien-

se intensifica.

Infarto parotideo; éste se produce al mismo tiempo ==
que la fiebre y se revela por la tumefaccién de la regibn co-
rrespondiente (50), durando este infarto de 1 a 6 dias (38),~

o de 6 a. 10 dias (37).

Escalofrio, hiporexia, cefalea, malestar general, que
brantamiento, faringitis, angina leve, artralgias, epistaxis,
a veces herpes, estado nausec, letargia, confusidn, pardlisis
afasia, trismus, sequedad en la parte posterior de la gargan-
ta, dolor de oido uni o bilateral, cerca del lébulo de la ore
ja y se agrava al masticar; es como una pérdida transitoria--
del oido, o en casos raros pueden experimentarse sordera per-
manente (48), hipersensibilidad a lo largo del conducto paro-

tideo, éste puede Aurar de 2 a 3 dias.

De 12 a 24 horas después de apreciz una tumefaccibn--
dolorosa de la par6tida y tejidos adyacentes, que llega al --

miximo de 1 a 3 dias.
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Una o ambas parttidas se hinchan ripidamente, y esto-
produce un fuerte dolor al intentar abrir la boca. El pacien
te no sufre verdaderamente mids gue cuando realiza movimientos

de los maxilares o movimientos de deqlucibn.

Se comprueba en estos pacientes dolor consecutive a--
la salivacibn y antecedentes de expesicidn previa a un sujeto

que pad-cib la enfermedad.

~ En algunos casos, la afeccifn unilateral puede suge--
rir una sialadenitis simple o rénula secundaria a un cllculo-

salival.

El hinchamiento de la gldandula suele iniciarse debaijo
del pabellén auricular, generalmente obliterando el hueco que
queda entre la ap6fisis mastoides y la rama ascendente de la-

mandibula.

La gl&ndula tumefacta levanta un poco el 1l6bulo de la
oreja, la gl&dndula aumen?a de volumen en plazo de 2 a 3 dias,
en casos le&es apenas se observa, pero en casos graves el ede
ma asociado puede acabar por difundirse en direccibn superior
hasta los ojos, otros hasta la regibn de la apHfisis mastoi--

des, y por abajo del ment®On y parte anterior del cuello.

En los dos primeros dias s6lo hay participaciéh unila
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teral, pero acaban estando afectadas ambas gldndulas en 70%--~
de los casos. A veces la congestidn se extiende hacia el &n-
gulo o borde de la mandibula, cuando participan en el proceso

las gliandulas submandibulares.

La glandula par6tida normalmente no es palpable, tie-
ne forma de herradura con la porcidn cbncava adyacente al 16~

bulo de la oreja,

Una linea imaginaria trazada por el eje mayor de la--
oreja y que pase por el 16bulo de ésta, divide la gldndula en
dos partes iguales. Estas relaciones anatfmicas no se modifi

can por la tumefaccidn parotidea.

Durante el periodo de tumefaccibn rdpida, el dolor --
puede ser muy intenso, no es agudo, sino sordo y tensivo acom:

vafiado de trismus.

Es més intgnso delante del copducto auditivo externo,
con irradiacidn hacia la oreja, y un tanto hacia la regibn --
cervical. La presidn es mis dolorosa a nivel de la ATM y en-
la regidn mastoidea. En algunas formas la hinchazbén se acom-

rafi de edema palpebral.

La deformidad que produce ¢l infarto parotideo es ca-

racteristico, dando an aspecto singular v grotesco al pacien-
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te cuando se interesan ambos lados simétricamente,

En general el proceso es bilateral, aunque comlGnmente
comience la enfermedad por un solo lado, tardando de 12 horas

a 4 dias en afectarse el lado opuesto.

Los sintomas disminuyen cuando la tumefaccién ha lle-
gado al miximo. La piel sobre las parftidas hinchadas no sue
le estar enrojecida, o puede estar rosada (16); pero si tensa
y dolorosa a la presibn, el dedo que palpa percibe empasta---
miento profundo, revela una ligera sensibilidad y deja su hue

lla, de bordes no bien definidos.

N én todo caso el infarto parotideo se ve mejor que se=
palpa, la ingurgitacién inflamatoria nunca supura, la elimina
cibn dé la saliva puede ser normal, otras veces est§ aumenta-
da, pero mis frecuentemente se halla disminuida, y algunos en

fermos aquejan sequedad a la boca.

Aproximadamente el 25% de los casos sufren parotidi--
tis unilateral; la participacin de las gldndulas sublingua--
les puede ser bilateral y originar tumefaccib6n de la regidn--
mentoniana y piso de ia boca, hinchaz3in de la lengua con do~-
lor al deglutir, también se obsarva a veces dolor preexternal,
con fovea, al parecer por obstruccién de los lihfaticos por=~

las glinduylas salivales aumentadas de volumen.
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Cuando hay una tumefaccidn submandibular, las gl&andu-
las pueden apreciarse y palparse debajo del maxilar, por de--

lante de su dngulo, debajo de la porcibén anterior del mdsculo

En periodo precoz, el edema que rodea la glédndula pue
de llegar a extenderse por maxilar a la mejilla y hacia el --
cuello. La invasifn submandibular sin parotiditis no puede--

distinguirse clinicamente de la adenitis cervical.

De las tres gldndulas salivales mayores, éstas (subman

dibular y sublingual) son las menos frecuentemente afectadas.

Mds rara vez se afectan sb6lo estas dos dltimas glédndu
las, y todavia es mis raro que la infeccién se circunscriba--

Gnicarnente a las sublinquales.

No debe descuidarse el examen de la cavidad bucal, ---
con frecuencia los orificios de los conductos muestran altera

ciones inflamatorias.

Los conductos parotideos, submandibular y sublingual-

se muestran hinchados, enrojecidos y edematosos.

5i el conductn parotideo sufre oclusidn parcial al --

hincharse la gldndula, hay dolor agqudo al tomar alimento o bhe
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ber un liguido &cido gue estimula el mecanismo secretor.

Las papilas que senalan la abertura de dichos conduc-
£os pucden estar enrojecidgs, pero no siempre ocurre asi. A-
veces puede aparecer infarto amigdalar o sintomas anginosos--
de tipo eritematoso o pultdceo.

Comby describid asimismo la estomatitis difusa y la~--
inflamacidn de la mucosa oral de lcs alrededores de los Glti-

mos molares.

Los signos y sintomas son mds leves en ninos gque en--
adultos; la parotiditis, dura poco mds o menos una semana, sSi

es unilateral, y si es bilateral dura dos semanas.

El crecimiento parotideo alcanza su maximo hacia el=~
tercer dia, la gldndula suele disminuir de tamafio en plazo de
3 a 7 dias, la tumefaccibn puede persistir de € a 10 difas ---

(37).

La duracién de la hinchazén depende de la extensidn y
de la gravedad de la infeccién, méds » menos de 7 a 10 dias --

(50), ode 3 a 6 dfas (33).

Bl recién nacido posee una inmunidad adguirida de la-

madre por via placentaria, que le dura hasta los 9 méses.
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El cuadro clinico que se ha presentado es caracteris-
tico; la enfermedad es muy variable, puede manifestarse s6lo-
por tumefacci6bn glandular local y adoloramiento, en algunas—-

ocasiones no se advierte fiebre ni sintomas generales.

Sicard y Dopter dicen que el examen citolégico de la-
porcidn inferior del conducto parotideo, descubre diversos --
elementos celulares normalmente ausentes. Representados por-
leucocitos polimorfonucleares, linfocitos, mononucleares y --

mds tarde, células del epitelio descamado.

El pulso no guarda relacién con la temperatura, exis-

tiendo frecuentemente disociacibn y bradicardia relativa.

El bazo suele estar infartado y la diarrea no es fre-~

cuente.

El cuadro hemético es variable y no puede comprender-
se en una expresibn determinada. Lo mds com@n es la mononu--

cleosis en la férmula leucocitaria.

En un comienzo puede observarse clerta leucocitosis--
con polinucleosis y cosinopenia, la que pronto sigue mononu--
cleosis, en ocasicnes los zosindfilos pueden aparecer aumenta -

'

dos.
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Los cambios citol6gicos no se conocen bien debido a--
las escasas oportunidades que hay de examinar los tejidos -~
afectados; en tejido hiper y periglandular estd hiperémico y
edematoso, con infiltracién por células redondas y linfoci--
tos, puede haber atrofia acinar y cambios degenerativos en--

el epitelio ductal.

Las alteraciocnes son generalmente reversibles, pero--
raras .<es evoluciona hacia la supuracibn o la gangrena. En
plazo de 3 a 4 dias la parotiditis puede remitir, pero con =--

frecuencia, evoluciona hacia la parotiditis supurativa (16}.

Parotiditis supurada:

Ordinariamente es unilateral, se anuncia por un dolor
muy intenso, un trismus acentuado, a veces una dureza de odido

por complexién del conducto auditivo externo.

La piel adquiere una coloracién roja intensa, se in--
filtra y conserva la huella del dedo. La palpacién profunda,
dolorosa, permite percibir un empastamiento difuso, sin verda

dera fluctuacién.

Una exploracibn endobucal, perturbada por el 'trismus,
muestra sobre la mucosa yugal roja, el orificio del conducto-
parotideo con los bordes rojos elevados, por donde salen algu

nas gotas de pus cuandn ¢ comprimen las glandulas,
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En ausencia de tratamiento, aumenta la tumefaccibn y-
la pus llega a la piel por una serie de fistulas mdltiples,--

hacia el quinto dia o sexto dia.

Otras manifestaciones clinicas:

En raras ocasiones puede haber pancreatitis, tiroidi-
tis, ooforitis, bartholinitis, mastitis, dacriocistitis, pros
tatitis, timo, gldndulas lagrimales y esplecnomegalia, cuyas-
manifestaciones clinicas se relacionan con el crecimiento y/o
dolor de la glandula afectada, asi como los sintomas genera--

les de cualquier parotiditis,

Son frecuentes las anomalias pasajeras de las funcio-

nes renales, pero la nefritis persistente es rara.

La aparicibén de fiebre, nfuseas, vdmitos y dolor en--
bajo vientre en una mujer gque padece parotiditis indica oofo-
ritis. Cuando estd atacado el ovario derecho, los signns y--

sintomas son idénticos a los de una apendicitis aguda.

En general, aparte de los sintomas causados por tume-
faccidén local, 2l cursc es esencialmente el mismo que en algu

nas otras manifestaciones de la 2anfarmedad.

Complicaciones:

Complicaciones ewtrasalivales:



109

Las complicaciones son muy raras y pueden radicar en-

el sistema nervioso o afectar 6rganos diversos (38 y 50).

Se ha sehalado la fistulizaci6n en el conducto auditi
vo externo, la artritis temporomandibular, pardlisis facial--
transitoria, ulceraci6n de la carétida externa o la trombosis

venosa (16).

Sordera, casi siempre unilateral, por lesibn del ner-
vio auditivo, precedidas bruscamente por zumbido de cido, ---
ataxia, vértigos y vfmitos seguidos de sordera permanente. =--

Esta complicacibn grave es muy rara.

Complicaciones neurolbgicas:
Son muy raras e incluye neuritis facial, mielitis,'eg
cefalitis postinfecciosa, meningitis y meningoencefalitis ---

(18 y 53), en el 108 (23) y 653 (50).

Miocarditis se observa en adultos, como complicacién-
de parotiditis. Aparece disnea, tacuicardia o bradicardia du
rante las dos primeras semanas de la enfermedad, con modifica

ciones de la onda T y prolongacidn doel intervalo T-R.

La miocarditis suele ir seguida de restablecimiento--

gin incidentes y en casos raros ocurre pericarditis.



Artritis, también se ha observado como complicacién--
rara de parotiditis, generalmente como poliartritis migrato--

ria, gue ataca articulaciones grandes, y cede espontineamente

También se ha descrito hepatitis, cuya etiologia no--

se ha confirmado. (38).

La hepatitis se ha senalado como complicacién rara de
parotiditis; por los informes publicados es dificil precisar-
si se trata de complicacifén o de hepatitis infecciosa simulti

nea. (37).

En la actualidad se acumulan evidencias que parecen--
demostrar que algunos casos de diabetes juvenil son debidos~~-

a infecciones por el virus de la parotiditis..

La frecuencia con que Dahl comprobd las complicacio--
nes entre 100 casos de parotiditis fue la siguiente: 46 deno-
taron el curso normal y 54 mostraron las manifestaciones com-

plicativas tales como:

Meningitis serosa =-~ee---ccccemeo—.- - 26 veces
Encefalitis —wm—mmoee e 1 vez
Convulsiones ligeras -=--e=-we-—ce-- 2 veces
VErtigo =—-=-—m e e e 1 vez

Parestesia de extrenidades ===cwe-- - 1 vez



Ovaritis -—e-memwem e 1 vez
Orquitis --------=-o-mmem—mem 21 veces
Pancreatitis -—=-m=—-—mmcme——— 4 veces
Diastasuria -------=----c-m—mm 30 veces
Hepatitis --—----; ------------ 3 veces
Miocarditis —-===-—w—r-ccem—e—— 5 veces
Hematuria —w--meeccc—emwcaaoea— 1 vez (50).

Complicaciones glandulares:

Las mis frecuentes son las genitales.

La orquitis se presenta en un 20% en pacientés varo-
nes de 13 afios o mis, aparece de 4 a 7 dias después del co--
. mienzo de la parotiditis (53). En un 25% en pacientes adul-
tos (1). De un 10 a 35% (18). De 15 a 25% de varones (48, y
14). 25% (23 y 10). De 20 a 30% si se sufre en la edad --—-
adulta o adolescencia (38). De 20 a 35% de varones llegados

a la pubertad (15). 2% (37}.

Wesselhoett indica que la ovaritis es excepcional en
las nifias, aparece en la mujer en edad sexual, en el 5% de--

los casos, a los 5 6 6 dias del comienzo de la parotiditis.

En 5% de mujeres que han pasado la pubertad (48) y/o

en 15% (23).
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Siguiendo las complicaciones pancredticas, suprarrena

les y tiroideas.

En la pancreatitis su frecuencia es muy variable, os-
cila entre el 1.53% segdn Simonin, y el 0.4 para Savrazes, en
un 10% para Acton y en un 20% segtin Thoma.

y
Orquitis: Las cifras varian, segfn los autores, Joch-

mann 10%; Enders 20% y Haagen hasta 30%.

Ocupa el segundo lugar en orden de frecuencia entre--

las manifestaciones de esta infeccidn en el vardn adulto.

Suele seguir a la parotiditis, pero puede precederla-~

o ser la Gnica manifestacibdn.

La orguitis estd siempre asociada con una epididimi--

tis (37).

La orquitis es rara antes de la pubertad, después de-
la pubertad su frecuencia varfa {10). Habiendo participaci6n
vesicular unilateral, pero puede ser bilateral, enfermando un
testiculo de 1 a 9 dias mds tarde que el otro. En una hécima
parte de los casos la orguitis es doble, simultinea o sucesi-

va hacia el tercer dia de la primera invasitn (37 y 10).
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Es casi exclusiva de los sujetos en la edad madura se

vual, siendo excepcional en los nifocs (50).

La orguitis ocurre frecuenteémente durante los prime--
ros 7 dfas de la infeccién y se halla asociada con sintomas--
sistémicos, con dolor gonadal, hinchazén y flacidez (14). De
4 a 7 dias aparece la orgquitis (15), de 4 a 6 dias de haberse

iniciudéo la parotiditis (50).

El comienzo puede ocurrir entre el quinto y décimo -=-
dia de la enfermedad cuando la hinchazén en la pardtida va --

disminuyendo.

En los casos ligeros quizd sBlo haya molestia c¢on hi-

persensibilidad y fiebre ligera (10).

Esta complicacidn puede aparecer al mismo tiempo que-~
la parotiditis o incluso en ausencia de afeccidén de la gléndu

la salival.

Estas observaciones refuerzan la hip6tesis segin la--
cual el virus infecta a laz gl&ndula: salivales dcesde la co--
rriente sanguinea, tras su multiplicarisn en el epitdlio del-
aparato respiratorio y los ganglios linfiticos cervicales —--

(15).
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La orguitis comicenza bruscamente con fiel.ré que parte
de lo normal a 41.1°C; la ficbre rara vez dura mds de una se-
mana. Persiste 3 dias o menos como en 20% de los casos, 4 -~
dias o menos en 50% o 5 dias o menos en 80%; cae por crisig--

como en la mitad de los casos y por lisis en los demds.

Al presentarse la fiebre, los testiculos comienzan a-
aumentar rdpidamente de volumen y se tornan muy dolorosos; el
aunento del volumen puede ser ligero o hasta 4 veces del tama
no normal. Al bajar la temperatura, desaparcce el dolor y tu

. mefaccién, sin embargo, el dolor a la palpacibn persiste (37)

En otros casos el comienzo de la fiebre es de 40°C o-
mds (10). Seguido esto de escalofrios, cefalea, ndusecas y do
lor en la parte baja del abdomen. La reaccibfn gencral suele-

ser paralela a la extensidén del ataque gonadal (37).

El paciente advierte molestias ligeras o fuerte dolor
irradiado hacia la ingle, perineo y regidn lumbar. El escro-

to parece tumefacto, la tinica vaginal contiene ligquido (50).

Hay también sudor, dolor de ¢spalida y postracidn. La
ninchazdn del testiculo puede ser moderada, on cuyo casé £ ——
muy durc (10). AL disminuir de volumen, el testicule cambia—
.de consistencia, ya que disminuye su tensi6n. En la mitad,--

aprox imadamente de los casos, esto va sequido de atrofia; ---



cuande menos el 50% de las glandulas atacadas vuelve a ser --
normal (37), puesto que esta atrofia es unilateral, la esteri

lidad raras veces constituye un problema (14).

Uno de los principales temores de)l enfermo de paroti-
ditis con orquitis es la impotencia sexual y la esterilidad--
(37) . La distribucibn de la reaccién inflamatoria y la pér--
dida d=' tejido funcional probablemente sean focos dispersos;

raramente provocan esterilidad (10).

© 8i la aféccién y atrofia fueran dobles la azoespermia
es definitiva, con la consecuente esterilidad, hay sindrome--
de impotencia y de infantilismo sexual, con modificacién de--
vvoz, caida de vello y frigidez (50). En casos ligeros el tes
ticulo puede estar normal a los 4 dias (10) o a partir de 5 a

6 dias (50).

En casos mis graves quiz8 se necesiten 3 a 4 semanas-

para que desaparezcan todos los sintomas inflamatorios (10).

Las gléndulas que no vuelven a estado normal, mues—--
tran degeneracidn difusa, principalmente del epitelio de los-~
tibulos seminiferos asi como edema, erudade serofibrinoso, in
tensa congestidbn y hemorragias puntiformes en el tejido in---~

tersticial (15}.



La orquitis no siempre afecta al epididimo, segGn Cri
solle, siempre se libera del mal; pero Comby encontr6 epididi
mitis concomitante con alguna frecuencia:; Candel en 85% de ca
sos con orquitis, y segdn Catrin el proceso puede limitarse--

Gnicamente al epididimo.

En casos graves el corddn espermitico o la vaginal =~
pueden estar afectados y quizd se acumule liquido de hidroce-

le de color pajizo (10).

Las secuelaé de la orquitis difieren seglin la intensi
dad de ésta; lo més frecuente es la restitucibn anatbmica y-—-
funcional, pero en 10 a 40% de los casos, conduce a la atro--
fia tardia de la gldndula. Se ha descrito una leve uretritis

acompanando a la orquitis o precediéndola unas horas (50).

Ovaritis: La ovaritis también llamada ooforitis, en--
comparacifbn con la frecuencia de la orquitis, la ovaritis es-~-

rara, hasta el punto de gue Trousseau negd su existencia.

Se observa a veces en mujeres adultas pero puede ser=-
més frecuente de lo que se sospecha, por cuanto. las formas --

més leves son dificiles de reconocer (10).

Es excepcional en las nihas, aparece en la mujer en--

edad sexual, en ¢l 5% de los casos (Wesselhoett), a los 5 &6 6
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dfas del comienzo de la parotiditis.

Determina dolor abdominal, especialmente epigdstrico-
acompafiado de vbmito, y a veces metrorragias, dolor de espal-
da, fiechre alta, escalofri;s; la palpacibn en la regibn ovdri
ca despierta dolor pues los ovarios estén agrandados. No se-
conocen casos de esterilidad dependientes de ooforitis por pa

rotiditis.

Pancreatitis: Es una manifestacifn grave, pero afortu

nadamente rara (37).

Es muy probable que la afeccibn del pénéreas sea casi
- constante, aunqgue en la mayoria de los casos la (inica manifes
tacidn de la misma, sea un aumento de la amilasa sanguinea,--
aumento que, por otra parte, puede depender exclusivamente de
la inflamacién de la par6tida. Puede aparecer en nifios y ---

adultos, perc es mds frecuente en estos Gltimos (50).

Se ha calculado que ocurre er menos de 10% de los ca-

sos (10} .

Como todas las localizaciones extraparotideas, la pan
creatitis aparece del cuarto al sexto dia del comicnzo da la-
enfermedad; pero asimismo puede ser la primera y Gnica mani--

festacidén del proceso. E1l comienzo es repentino, con fuerte-



dolor, epigastralgia irradiado hacia el arco costal y regidn-
lumbar izquierda siendo éste espontdneo. El dolor se acompa-
fa de nduseas, crisis repetidas de v6mitos y angustia extrema,

obligando al sujeto a permanecer encorvado.

Hay debilidad intensa, postracién, diarreas o estreni
miento o fiebre. La fiebre es inconstante, hay formas apiré-
ticas y en otras la temperatura alcanza de 39 a 40°C, EI pul

sO es lento.

La palpacidn de la regibn pancredtica sé6lo se logra--
poner de manifiesto la contractura muscular, siendo el dolor-
a la presidbn més vivo a nivel del punto medio de la linea xi-

foideo umbilical.

Hipersensibilidad abdominal y el espasmo muscular pue-

de ser muy intenso.

Las heces pueden ser normales; los casos con esteato-
rrea son muy raros. En general no hay glucosuria, pero puede
aparecer, asi como aéetcnuria. Mis constante gue la esteato-
rrea y la glucosuria es la hiperdiastasuria sintomdtica de 1la

pancreatitis.

Como las demds localizaciones de esta enfermedad, el-

cursc de la pancreatitis es abreviado. Los sintemas ceden de
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3 a 5 dias (37); o alcanzéndosc la resclucitn de 5 a 8 dias~-

(50} .

Hay restablecimiento completo, tarmbién hay formas mor
tales cuya duracidn no pasa de 4 dias, con graves manifesta--
ciones de colapso circulatorio, hematemesis y a veces icteri-

cia (10, 37, 50).

Yeningoencefalitis: La parot.iditis constituye en mu--
cho la causa mds comln de encefalitis y es reponsable de mis-

del 49% de casos (14).

El virus parotfdec tiene dos tropismos: el glandular-

'y el nervioso.

Las localizaciones en el sistema nervioso central se-
difunden a todas sus partes, estandc justificado el denominar

las neuraxitis parotidea (50}.

El ataque del sistema nervivso central es otra mani~-
festacibn comln de la infeccidn, se ha estimado gue ocurre co

me en el 10% de lcs casos (37).

Entre las localizaciones nervicsas, la mds conocida y
frecuente eg la meningitis gue puede vresentarse scla ¢ con--

componentes enccfaliticos (Meningoencefalitis) (50) y puede~~



alecanzar el 25% de los casos (10) y el 65% (30).

Esto se presenta principalmente cuando la infeccifn--
se sufre antes de la adolescencia y hubo el 30% de evidencia-
de participacibén meningoencefalitica. Todos estos casos fue-
ron benignos, con rédpida recuperacibn y sin dejar secuela apa

rente (38).

La meningitis por paperas generalmente sigue a la pa-
rotiditis despu&s de 3 a 10 dias; sin embargo, puede preceder
la, e incluso ocurre sin ataque de glandulas salivales {(14,--

7).

Afecta a los varones de 3 a 5 veces mds frecuentemen~
te que a las mujeres y puede ser la Unica manifestacién de la

infeccibn (10).

El cuadro clinico ofrece gradaciones progresivas des=-
de un meningismo leve y fugaz con sflo ligeras anomalias in--
flamatorias de liquido cefalorraquideo, hasta el sindrome me-

ningitico plenamente desarrollado (50).

La enfermedad se caractcriza por fiebre, cefaiea, ndu
seas, voOmitos, rigidez de nuca, carbios del sensoric v rara--
vez convulsiones y letargia, es similar al dJde otras formas de

meningitis viral, pero ios datos de linuido cefalorraquideo~--
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dificre en varios sentidos (10).

Los signos de Brudzinskil y Kerning son positivos. En
liquido cefalorraquideo hay pleositosis linfocitaria, el nme
ro de células tiende a ser mis alto; es frecuente observar de
500 a 1 000 células, o a veces incluso varios millones, de 50

3 (50).

a 400 :<2lulas por mm
La pleocitosis en la parotiditis también se prolonga-

mds y puede durar varias semanas.

Hay contenido elevado de proteinas como la alblmina--
de 0.4 a 0.6 gr %, un nivel normal de azGcar. Recientemente-
- se ha observado valores de glucosa inferiores a 40 mg % en el

10 a 20% de los casos (10, 14 y 37).

La temperatura suele caer por lisis de 3 a 10 dfas.--
Al ceder la fiebre, desaparecen los sintomas y el restableci-

miento suele ser completo.

La infeccidn sique el curso de urna meningitis asépti-

ca benigna,.generalmente sin secuelaz (37).

Es importante comentar que al decir que estas meningg
encefalitis son benignas, nos referimos a que sus manifesta~--

ciones clinicas no son graves, ya gque no dejan secuelas apa-=-



rentes, pero en realidad no se sabe con exactitud cual es la~

extensi®n del dano neuronal (38).

Suprarrenalitis: Es extremadamente rara, los casos --
clinicamente descritos, no siempre son convincentes. Moutier
la ha descrito en algunos pacientes con orguitis y pancreati-

tis concomitantes,

La suprarrenalitis determina descenso brusco de la-—-
tensibn arterial, y adinamia. La presi6n a nivel de la re--—-
gitn de la gl&ndula despierta dolor (50).

Tiroiditis: Produce un brote de intumescencia glandu-
lar casi siempre pasajera, gue puede asociarse al sindrome hi

pertiroideo, fugaz o permanente,

Dacrioadenitis: Fue sefalada primitivamente por D‘'He-
11y v luego descrita por Leriche., La afeccibn de la glédndula
lagrimal es bilateral v en forma de un brote inflamatorio do-
loroso aparece inopinadamente. El1 dolor se irradia hacia las
sienes y la reqgidn frontal. La presibn sobre las gldndulas--~
2s muy dolorosa. Se acompafia de edema palpebral y conjunti--~
val ¥ ligera protrusidn del globo ocular. Es una localiza---—
cién molesta, pero no grave, gue se resuclve favorablemente--

en pocos dias.
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Otras localizaciones: Otalgyia es un sintoma frecuente
de la fase inicial de la parotiditis. La otitis media, de va
riedad catarral o supurada, representa una complicacién debi-
da a las bacterias de infeccidn secundaria de origen anofarin

geo, enh especial el estreptococo.

La sordera es un accidente vinculado a la localiza---
cibn del proceso a nivel del oido interno o del VIII par. Es
tempor::’ cuando depende de procesos de indole congestiva del-
oido interno. Hay una variedad de sorderxa completa y defini-
tiva a menudo unilateral, otras veces dobles, de comienzo ---~
brusco, acompafiada de acGfenos, vértigos, nduseas y vémitos.-
Se trata de una violenta crisis del VIII par semejantes al =--
ictus laberintico.

Oculares: La dacriocadenitis junto con la neuritis 6p-

tica representan las dos localizaciones mds tipicas y frecuen

tes.,

Neuritis 6ptica: Tiene mayor gravedad y muestra dos--
variedades: la neuritis retrovulvar v la neutroretinitis, La
primera evoluciona sin lesiones de tondo de ojo. La neurore-
tinitis es mds grave, frecuentemente silateral v cen.notables

alteraciones bilaterales.

Estos accidentes neuriticos se atribuyen a la locali-



zacibén del virus en el IT par, afectdndolo aisladapente © pro

vocando al mismo tiempd lesiones de meningoencefalitis.

Recnales: La albuminuria febril en el perfodo de esta-

do es un fenbmeno trivial, como en otras infectopatias.

Las formas nefriticas son poco frecuentes y entre sus

sintomas destaca la hematuria y la anasarca renal.

Cardiovasculares, respiratorias y digestivas: La endo
carditis y pericarditis son excepcionales. La flebitis de la
parotiditis es poco obliterante y se acompafia de edema modera

do; es mds frecuente en los miembros inferiores.

£l edema de la laringe es un accidente grave atribui=-
do a la propagacidn del edema periglandular a la laringe. La
brcnconeumonia es una complicacidn poco frecuente rrovocada--

por los gérmenes le infeccidn secundaria,

Entre las complicaciones digestivas se ha citado la--

apendicitiz, que avarece hacia el octave o doceavo dia de la-

enfermedad, la dliarrea es frecuente an li parociditis v ado

ta ol tipo de la enteraenlitis con ¢Blices: on general se ro-

suelve en cpovos (ias,

mataidess En o2l curso de la sparotifitis oucde ava-



recer un reumatoide semejante al de otras infecciones agudas.
Produce artralgias mfiltiples y a menudo duraderas, artritisg--—
acompaiada de hinchazén articular y gran reduccién de la movi
lidad. Aparece a partir del cuarto al sexto dia del comienzo,

sigue una marcha subaguda y termina en la curacifn.

Adenitis: Las adenopatias de las parotiditis pueden--
ser regionales o limitadas, en relacién con el infarto glandu
lar, o aparecer a distancia y diseminada. Entre las primeras
las mds frecuentes son las adenopatias cérvicales e inguina--
les, relacionadas con la parotiditis y la orquitis respectiva

nente.

Las adenitis generalizadas estdn en relaci6n exclusi-
va con la infeccién virica, y los ganglios aparecen disemina-
dos por las regiones crurales siendo frecuentemente bilateral

(50) .

Diagn6stico:

Se dispone de varias pruebas de lahoratorio sensibles

Y precisas para el diagn6stico de las parotiditis (53).

El diagnb6stico de la forma tipica que es el ataque a-
parftidas no plantea serios problemas, pues el cuadro clinico
y el antecedente por contacto, casi siempre permiten estable-~

cer 2l diagnbéstico sin mayor dificultad; asi, en las otras --
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formas clinicas, tales como meningoencefalitis y orquitis, si

se asoclian a parotiditis, es relativamente fdcil sospecharlo,

En cambio, cuando se presentan aisladamente hay que--

recurrir a exémenes de laboratorio (38).

En general, el diagn6stico se establece dnicamente ba
s&ndose en las observaciones clinicas (15).

Por otra parte es imposible diagnosticar clinicamente
un caso de parotiditis si no estdn afectadas las gl&ndulas sa

livales (1).

El comienzo brusco de la parotiditis en un individuo-
antes perfectamente sanc, sin antecedentes de parotiditis, --

no plantea problema diagndstico (10).

El diaandéstico de la parotiditis se puede hacer a pri
mera vista en los casos agudos bilaterales. En los unilate--
rales hay que tener en cuenta la parotiditis secundaria, desa
rrollado en el curso de otras enfermedades graves y la otitis

media (18).

Por lo gencral es sencilla, atendiendo a las caracte-
risticas inconfundibles que le prestan ¢l infarto parotideo y

salival, lu fiechrae, la rdpida evolucidn vy las consideraciones
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del ambiente epidémico reinante. Rillet aconsejd buscar los-
siguientes puntos dolorosos, en la regidn parotidea: a nivel~
de la articulaci6n temporomandibular, detrds del &dngulo mandi
bular y detrds de la apdfisis mastoides; también en la regibn
de la glandula submandibular. Cuando la enfermedad tiene un-
comienzo extraparotideo (orguitis, meningitis) el diagnbstico
etiolbyico vaya incierto hasta la aparicibn de la tipica tume

facci6n parotidea (50).

Sin embargo, la historia con periodo de incubacién de
2 a 3 semanas y comienzo brusco con fiebre y malestar general

suele ser suficiente para llegar al diagnéstico (44).

Bases para el diagnéstico:

1.~ Cuadro clinico compactible con parotiditis y ====
otras lesiones glandulares.

2.~ Orquitis, meningoencefalitis, pancreatitis y sig-
nos de meningitis asépticas.

3.- Pleoéitosis linfocitica en el liquido cefalorra--
quideo en la meningoencefalitis.

4.—vTiempo de exposici€n, 14 a2 21 df{as previos (39 y-

37).

En el caso tipico de la llamada parotiditis epidémica
no suele necesitarse comprobar el diagnbstico por métodos de-~
lapeoratorio. Cuando no hay parotiditis v en casos de paroti-

ditis recurrentes, tendrén que emplearse los métodos diagnés-



ticos auxiliares.

Aislamiento del agente etiolégico: El virus de la pa-
rotiditis puede aislarse de saliva, sangre, liquide de lavado
bucal u orina durante la fase aguda, la muestra de orina debe
recogerse de 4 a 5 dias después del inicio de la enfermedad--
(). Y de liguido cefalorraquideo en pericdo precoz de la me
ningeencefalitis. Puede aislarse por inyeccién en cavidad am
nibética de embriones de pollo de 8 dfas. Los huevos se incu-
ban durante 5 dias, y se extrae el liquido anmiStico. E1 11~
quido es comprobado, tratando de revelar la presencia de anti
cuerpos especificos: 1. fijacidn de complemento; 2. inhibi---

¢i6n de hemaglutinacibn y 3. neutralizacibn de virus.

La fijaci6én de complemento es la mds practica y fide-
digna, se detectan dos tipos de anticuerpos, los anti-S (con-.
tra antigero S soluble) y los anti-V (contra antigeno V, uni-
do al virus); los anti~§ aparecen vrecozmente de 7 a 10 dias-
(15), coincidiendo con la instauracién de los primeros sinto-
mas y los anti-V, 6 6 10 dias mfs tarde, siendo a su vez los-

(iltimos en desaparecer.

Pasada la enfermedad se desarrolla una hipersensibili-
dad cutfnca de tipo retardado gque persiste muchos anos; a me-
nudo durante toda la vida (18). La prueba cutdnea carece de-

ntilidad dingndsrica (1) .
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La prucba de los anticuerpcs de neutralizacibn es una
gufa mds sequra de susceptibilidad o inmunidad que las prue--
bas de los anticuerpos fijadores del complemento o de inhibi~
cién de la hemaglutinacidén. Se considera diagnbstico un au-=~

mento de anticuerpos al cuddruple o mayor.

La prueba es particularmente fitil para diagnéstico de

meningoencefalitis sin parotiditis.

‘ Datos auxiliares: La amilasa sérica esti aumentada en
caso de parotiditis y de pancreatitis; el nivel parece ser pa
ralelo a la tumefaccién parotidea, llega al méximo durante la
primera semana y se normaliza gradualmente en la segunda y --
'tercera. La estimulacibn de amilasa sérica es positiva en --
70% de casos de parotiditis. El aumento de amilasa sérica --
puede ayudar al diagnéstico>en caso de tumefaccibn maxilar de

origen desconocido, que puede remedar lesibn parotidea.
El recuento leucocitario puede ser normal o algo ele~
vado, suele haber ligero predominio de linfocitos, aungue a--~

veces ocurre lo contrario (37).

Diagnbstico diferencial:

La tumefaccidn de la gldndula pardtida puede deberse-
a otras causas que no sea la parotiditis, los cllculos en los

conductos parotideos y una reaccidn a los yoduros pueden pro-



ducir dicha tumefaccibn, particularmente en individuos debili

tados.

La tumefaccidn de la parétida tiene que diferenciarse
de la inflamacidbn de los ganglios linf&ticos, que estdn loca-
lizados mds atr8s y hacia aba3o en relacién con la parotidi--

tis (39).

Otros virus tales como parainfluenza y algunos coxac-
kie son capaces de producir inflamacién de las parStidas, cli
nicamente indistinguibles de la producida por el virus de la=-

parotiditis.

En la linfadenitis cervical anterior y preauricular--
el ataque de ganglios linféticos con edema circundante puede-
remedar parotiditis. La parotiditis suele identificarse por--
su situacién, consistencia y contornos caracteristicos. Una-
linea trazada por el eje mayor de la oreja y que pasa por el-
lébulo, atravieza el centra de 1la gl&ndula. Su consistencia-
dura, el borde posterior preciso y el anterior e inferior no-
tienen limites exactos. En cambio, el ganglio linfdtico hi--
pertrd6fico tiene horde discreto, bien definido, es duro y muy
doloroso y no tiene relacidn anatbmica con la oreja. El diag
néstico se corrobora por la prueba de fijacifn de complemento

(37 y 38).
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El diagnbstico diferencial con las parotiditis sinto-
miticas de diversas infecciones agudas (tifoidea, difteria,--

tifus exantemdtico) es sencillo.

En ellos la inflamacibn de la parbtida aparece en el-
curso de una infeccidn determinada con antelacifn, por lo co-
mGn de n grave cuadro tOxico, la piel que recubre la piel pa
rotidea tumefacta estd rubicunda o morada cuando el proceso--

glandular tiende a la supuracibn. Lo cual es frecuente (50}.

Paraotiditis supurada: La piel supradyacente suele es
tar roja y caliente, y la gldndula muy dolorcsa. Al hacer ma
saje, buedé salir pus por el conducto parotideo; suele haber-
Aleucocitosis de polimorfonucleares (37}.

Parotiditis primitiva supurada del lactante: Aparece-
en una edad en que la parotiditis son muy réras; la glandula-
supura, al comprimir la parbtida sale pus por el orificio pa-
rotideo; y la letalidad alcanza del 60 al 75%, todo lo cual--
contrasta con la benignidad y falta d= supuracitn de las paro

tiditis (50).

Adenitis de la regifn parotidea: Pueden aparecer en--
ocasitn de infecciones del oido medio, debido a las anastomo-

sis linfaticas (50}.



Periostitis de los maxilares:; Ya:sea de la maxila o--
mandibula, produce abultamiento flemonoso en la regibén parcti
dea o submandibular respectivamente. Un examen atento de la-

cavidad bucal permite el diagnéstico (50).

Parotiditis téxicas: Son agudas y bilaterales, la in-
flamacidn de las gldndulas se presentaria con dos grados: ---
el mds ligero la hidroparotiditis por retencién aguda o créni

ca, y el md&s acusado, las cirrosis crénica hipertréfica.

Aparece con motivo de la intoxicacibn y8dica o mercu-
rial menos frecuentemente originadas por el plomo, oro o co--

bre.

Paratiditis urémica: Coexiste con una estomatitis eri
tematosa, ptialismo y una excrecifn anormal de urea por sali-

va.

Parotiditis del tratamiento de yoduro: Este yodismo--
parotideo puede observarse en el momento de la administracidn
del medicamento, o bien varios meses después de la supresibn-
del yodo, al propio tiempo que la coriza, el lagrimeo, el en-

rojecimiento y la tumefaccidén de la faringe.

Parotiditis del tratamiento mercurial: Es dificil de-

cir si son consecutivas al tratamiento o a la cstomatitis.
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Parotiditis del tratamiento con cobre: Provoca, como-
el plomo, una hipertrofia parotidea crbnica.
A4
Parotiditis saturnina: El saturnismo es el gran fac--
tor de las parotiditis t&xicas, puestc gue se observa en el--

25% de los obreros (Thielemens).

Se trata habitualmente de una cirrosis parotidea hi--
pertr6fica, cuyos caracteres esenciales son: la incidiosidad=-
y la lentitud del comienzo, y, la bilateralidad y la indolen-
cia de la tumefaccidn, la cronicidad y la benignidad de la -~
evoluci6n. El paciente se da cuenta de que sus mejillas se--
hinchan y despu&s, al cabo de algunos meses, a causa de la ——‘
.hinchazén bilateral, el rostro adquiere un aspecto piriforme.

No existen signos funcionales ni inflamatorios.

La palpacibn permite apreciar una tumoracién eldstica,
remitente, mévil sobre los planos profundos. A veces, tam---

bién est&n tumefactas las glidndulas submandibulares.

La exploracidén de la cavidad wucal descubre gingivoes
tomatitis con ribete de Burton. El anflisis quimico de la sa

liva revelard la presencia de plomo.

La evolucién es lenta, progresiva, entrecortada por--

brotes congestivos.
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£n general, el diagndstico resulta fdcil. La bilate-
ralidad permite eliminar inmediatamente los tumores mixtos y-
quistes. Ls precisoc pensar ademds en: la adenolipomatosis si
métrica, la enfermedad de Mikulicz, las parotiditis crénicas-

{litiasis) y otras parotiditis téxicas (16).

Parotiditis crénica: Apenas si merece mencionarse, =--
pues las parotiditis representan una fluxidn esencialmente -=-
pasajera. Payen menciona que pueden ser uni o bilaterales,--

con brotes agudos recidivantes. Son frecuentes en el adulto.

Presenta enrojecimiento del conducto, con salida de--
pus 0 de filamentos mucopurulentos. El examen bacteriolégi-

co revela el neumococo con estreptococo o estafilococo.

bificilmente caben las dudas con la enfermedad de Mi- .
xulicz, las leucemias, el tumor parotideo de oclusibén calculo
sa del conducto parctideo, las neoplasias (sarcoma, carcinoma)
las inflamaciones crénicas de la sifilis, tuberculosis, acti-

nomicosis y sarcoidosis (16 y 50).

Parotiditis rcecurrente: Esta entidad de etiologia des
conocida y probablemente variada, se caracteriza por tumefac-
cidn parotfdea gue recurre con frecuencia; quizd participen=--
la infeccifn y la hipersensibilidad. En algunos casos, el es

tudiv radingrifice del sistema de conductos revela &xtasis sa



lival. El ataque no puede distinguirse clinicamente del de~--
parotiditis por virus de paperas., En la parotiditis recurren
te no estdn atacadas las glé&ndulas submandibulares y sublin--
guales; pueden estarlo en las causadas por parotiditis. El~-
diagndstico se comprueba por historia de atagues previos y ==

prueba negativa de fijacibn del complemento (37).

Piebre uveoparotidea: Bsta manifestacibn de sarcoido-
sis se asocia a la iridociclitis al infarto parotideo de natu
raleza probablemente tuberculosa o sifilitica, al principio--

puede confundirse con parotiditis (37 y 50).

Parotiditis necrosante aguda: Es rara y se oEserva‘—-
~.&nicamente en las infecciones muy gfaves y en los estados adi
némicos. Los signos generales y funcionales son los propios-
de la infecci6n causal: adinamia, subdelirio, disnea y dia---

rrea.

Localmente, la regibn parotidea est8 tumefacta; la -~
piel de color rojo violéceo, se perfora ripidamente en varios
puntos, dando salida a colgajos grisiceos de tejidos esfacela
dos. Se desarrolla en gases en la profundidad, produciendo--
una crepitaci®n articular. La gldndula es una verdadera es--
ponja de pus que se derrama por el conducto parotideo, la ore

ja y las incisiones.
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Puede observarse la aparicibn de pardlisis facial, -~

. una trombosis yugular o una ulceracibén de la paré6tida.

Parotiditis parciales: Est&n localizadas en un solo-
16bulo y el cuadro clinico es menos grave; se identifica por-

la sialografia.

Parotiditis alérgicas: Son las parotiditis recidivan-
tes, en pacientes afectos de crisis de asma, de urticaria, de
coriza espasm6dica, de fiebre del heno, de edema de Quincke,-

de exema, etc,

Es diffcil decir si se trata de una obstruccién del--
conducto por edema al&rgico ¢ por un moco andlogo al que se--
produce en los bronguios en el asma alérgico, o bien de un --

edema alérgico del propio tejido glandular (16).
Puede sobreanadirse la infeccidn (16).

Cdlculos: Cuando obstruyen conducto parotideo, causan

tumefaccidén de gldndula parbtida, que suele ser intermitente.

Tumores mixtos, hemangiomas y linfangiomas de par6ti-
da: Causa aumento crénico de wvolumen de la gldndula y s6lo se

confunde con parotiditis en perfiodos incipientes.
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sindrome de Mikulicz: Cuando se presenta este cuadro-
sintomitico, hay tumefaccién parotidea y lagrimal bilateral,=-

generalmente con sequedad de boca y falta de légrimas (37).

Prondstico:
Es bueno en general, de ordinario la recuperacifn es-

completa y la mortalidad prdcticamente es nula,

La evolucibn integra de la enfermedad raramente exce-

de de 2 semanas.

Se han senalado pocos casos mortales de encefalitis--
por infeccifn, constituyen procesos residuales la atrofia tes
ticular bilateral con esterilidad, la sordera nerviosa perma-

nente (10, 38, 39, 37 y 50).

Tratamiento:
No existe ninguno especifico, se reduce a las pres---
cripciones higiénico dietéticas comunes a otras infecciones-~

agudas (%0); pero se puede enmarcar en 2 clases:

A) Medidas generales.

B) Tratamiento de las complicaciones (39).

La administracidn de globulina hiperinmune antes de--

la aparicitn de los sintomas v signos clinicos evita o atenfa
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la enfermedad en las personas expuestas al virus (1},

A) Dentro de las medidas generales: El tratamiento de
todas las manifestaciones de la parotiditis es puramente sin-

tomidtico y de sostén.

La aspirina y codeina suelen evitar el dolor causado-

por la tumefaccién glandular (37, 38).

La enfermedad cura espontaneamenée Yy Su Curso no se--
modifica por ningln antimicrobiano, se aisla al enfermo hasta
que desaparezpa la inflamacidn glandular; reposo y alimentos-
liguidos para evitar el dolor de la masticacién (50). Duran-
»'te el periodo febril, lavar escrupulosamente con agua oxigena

da o de borato de sodio al 2% (18) . .

Algunos pacientes sienten alivio con una bolsa de hie
lo aplicada a la regidn parotidea, otros prefieren el calor--

(10}).
Las pomadas t6picas sen indGtiles (37).

B) Tratamiento de las complicaciones: En casos de or-
guitis se prescriben bolsas con hielo sobre el escroto, poma-
das de guayacol o ictiol al 20% y uso de suspensorio relleno-

de algodtn (50).
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Los corticoesteroides se prescriben para reducir las-
manifestaciones inflamatorias de la orquitis (18), pero posi-

blemente no prevengan la atrofia (38).

Muchas medidas profildcticas y terapéuticas son de va

lor dudoso.

Como el tfatamiento quir(irgico: Antes se aconsejaba--
la incisién de la albujinea para aliviar la presibn, calmar--
el dolor e impedir la atrofia. Estudios-cuidadosos han reve-
lado que no“se logr6 ninguno de estos objetivos. Cabe pénsar

que cuando se efecttia la incisién ya ha ocurrido el dafio.

Blogueo anestésico del cordén espermdtico: La infil--
tracidén del cordén'esperﬁatico con clorhidrato de procaina al
1% disminuye el dolor agudo y la tumefaccibn; para los casos-
de orquitis leve o moderada no se recomienda utilizar este -~

procedimiento.

La cefalea que acompafia la maningitis pueden aliviar-

se por puncibn lumbar (37).

Métodos de control:

A) Prevencidn: Hilleman (1968) ensay6 una vacuna ate-
neada obtenida de la cepa JERUL LYN, consiguiendo la induc---

cién de anticuerpos en-el 96% de los vacunados (18).°
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En 1968 se dio permiso oficial para emplear la vacuna
de virus atenuados de parotiditis crecido en cultivo de teji~

do de embridén de pollo.

La vacuna estd disponible como preparacién monovalen-
te o combinada con vacunas contra sarampifn o contra la rubeb

la.

La vacuna administrada por via subcuténea, préctica--
mente no causa reacciones y provoca conversiones de anticuer-

pos en més del 95% de los individuos susceptibles (10).

Persiste la inmunidad a los 3 afios de aplicacién de--

la vacuna (18) o a los 4 anos (10).

Los titulos séricos son menores que los gque se obser- -

van después de la infeccién natural.

Se ha comprobado que los vacunados resisten la paro--
tiditis cuando més tarde guedan expuestos a hermanos gque su--
fren la enfermedad.

La vacuna puede darse a pérsonas de cualquier eéad ma
yores de 12 meses; no se recomienda para lactantes menores de
1 ano debido a la pogible presencia de anticuerpos maternos--

residuales que interfieron en el desarrollo de la inmunidad--
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activa.

Se recomienda la inmunizaci6n particularmente para ni
fos que se acercan a la pubertad y no han tenido historia de~
la parntiditis. 8i la vacuna se da después de la exposicién-

es poco probable que proteja.

La vacuna de la parotiditis no debe darse a personas-

con alergia a proteinas de huevo a paraneomicina.

Estd contraindicada para quienes sufren cualquier en-
fermedad que comprometa los mecanismos inmunes, y para pacien
tes sometidos a terapéutica inmunosupresora. Como la vacuna-

‘lleva virus vivo no debe emplearse durante el embarazo (10).

B) Control del paciente, de los contactos y del medio

ambiente inmediato:

1. Notificacibn a la autoridad local de salud.

2. Aislamiento: Durante 9 dias después de que comien-
za la hinchazén, o menos si &sta va desapareciendo.

3. Desinfeccibn concurrente: De los objetos contamina
dos con las secreciones nasofaringeas.

4. Cuarentena: Ninguna.

5. Inmunizqcién de contactos.

6. Investigacién de contactos: No es Gtil.
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7. Tratamiento especifico: Ninguno,

C) Medidas en caso de epidemias: Vacunacidn de log --

susceptibles, especialmente de los que estdn expuestos.

D) Medidas internacionales: Ninguna (48).
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cAPiTULO VI
INFECCIONES BACTERIANAS
1.- PAROTIDITIS BACTERIANA..

Introduccién:

Las alteraciones inflamatorias de gl&ndulas salivales
mayores y menores, con frecuencia se manifiestan en forma de-
tumefaccibn dolorosa y disminucibn de su secrecién (hiposia--

lia).

La saliva se vuelve espesa, grumosa, hall&ndose gru--

pos de neutr6filos y bacterias en las extensiones de saliva.

La saliva normal tiene un alto contenido de potasio y
poco sodio, después presenta una elevacidn de sodio, siendo--

mayor este contenido cuanto mds aguda es la inflamacién (23).

Hay varios estados incspecificos que se caracterizan-
por el agrandamiento de una o mds gldndulas salivales que no-

guardan relacifn etioldgica con la perotiditis epidémica.

Las infecciones mixtas parecen ascender a partir de--~
la boca, mientras gue las infecciones especificas llegan con-

mayny frecuencia por la via sanguinea.
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Las infecciones bacterianas de las gléndulas saliva--
les pueden ser aqudas o recurrentes. La infeccidbn de la pard
tida es mucho mds frecuente gue la participacién de la subman
dibular. Estas infecciones pueden causar la muerte, especial

mente en pacicntes muy debilitados (42).

Definicibn:

Es el trastornos inflamatorio de las gldndulas saliva
les parb6tidas como resultado de una infeccifn bacteriana que-
se caracteriza por la inflamacién del estroma y el bloqueo --

parcial de su conducto excretor (12, 44).

Etiologia:

Dentro de los factores que predisponen se incluyen la
reduccidn del flujo salival que a menudo es una complicaciénF
postoperatoria, como la cirugia abdominal, cuando el paciente
se debilita o deshidrata (12), vy cuando cxiste fiebre prolon-

gada, asil como higiene buczl inadecuada (Yonkers y Carini).

La hipdtesis isds arevtada dice fque la infeccibn de la
glé&ndula se hace »or via ductal o hemdtica, en sentido opues-
to a la excrecidn salival, condicionada por desequilibrios --

anatomofuncionales de las mismas vias vy acinos.

Los microorganismos infecciosos involucrados son esta

filococo dorado, cstreptocnco alfa hemol {tico, estreptococo--



viridians, estreptococo pyogenes, neumococos, hongos y levadu

ras.

Patogenia:

La parotiditis baéteriana, es un serio trastorno que-
afecta la requlacidn de las funciones vitales. La funcién de
las glandulas se reduce entonces en gran parte. En la gldndu
la se multiplican los cocos hemoliticos llegados por via as--
cendente o via sanguinea, estos cocos atacan el sistema vascu

lar que rodea a los conductos (23).

Los procesos inflamatorios especificos e inespecifi--
cos, se localizan primeramente en los eséacios pericanalicula
res y periacinares, secundariamente penetran a los acinos. -~
El proceso inflamatorio estd vinculado a la red capilar san--
guinea y linfdtica, siendo muy densa alrededor de los conauc-

tos salivales {(Rauch).

Esto permite que las enzimas proteolfiticas lleguen al
tejido periacinar, donde inicia la autélisis y la formacidn--
de abscesos'(23). Durante su curso, el parénquima y el estro
ma glandulares se esclerosan y se infiltran con histiocitos y
linfocitos en aclmulos o focos (que es el agregado de 50 o ~-
mds linfocitos e histiocitos en una superficie de tejido sali

val no menor de 4 ml? (33).
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Epidemioclogia:

Hasta 1930 la mortalidad por parotiditis bacteriana=--
se estimaba alrededor del 60%. Este porcentaje disminuyd de-
masiado con el uso de antibibticos, pero ha vuelto a aumentar

durante los Gltimos akos (Carini).

En 1962 un estudio de 162 casos, demostrd gue su fre-
cuencia estaba aumentada demasiado, creyendo que este aumento
de casos resultaba principalmente de una combinacidn de facto
res; como el desarrollo de bacterias resistentes a los anti--
biSticos, el empleo de drogas que disminuye el flujo salival,
dentro de tales medicamentos se menciona a los antiparkinso--

nianos, diuréticos y antihistaminicos (Walker y Krippaehne).

La mayor parte de estas lesiones ocurre en adultes y-
pacientes viejos, el promedio de edad de estos enfermos es de
70 anos, existiendo también una forma neonatal e infantil de-

la enfermedad (42).

Caracteristicas clinicas:

La parotiditis bacteriana, en un 80 a 903 de los ca--
sos es unilateral (42), para Thoma y Shafer la varotiditis --

unilateral es tan frecuente como la bilateral.

En la parotiditis unilateral se afecta ¢l lado dere--

cho con mayor frecuencia que el lzquierdo, sicnde los hombres
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los que la sufren mds com@nmente que las mujeres con un prome

dio de 3 a 2.

Clinicamente, en qstado agudo, el paciente se queja--
de un brusco comienzo de dolor en el &ngulo de la mandibula,-
gue empeora al abrir la boca para comer o hablar. E! dolor--
aumenta de intensidad cuando la infeccibn extensa se limita--

al interior de la cdpsula parotidea (42, 57).

Hay ripida inflamacién de la gldndula parotidea, la--
piel supraadyacente puede estar enrojecida y el edema abarcar

el carrillo, zona periorbitaria y cuello.

Habitualmente existe fiebre, velocidad de sedimenta;-
cibn globular acelerada, leucocitosis, malestar general, do--
lor de cabeza, puede haber trismus, en el conducto afectado--
es posible hacer aparecer una descarga purulenta mediante pre’

sibn digital (12).

Periodo de incubacidn:

El perfiodo de incubacifn es de 2 a 3 semanas aproxima
damente y la duracifn de la enfermedad es de 10 dias mis o mg

nos (33, 57).

Histopatologia:

$i se toma una muestra de la gldndula parGtada en el-



sequndo dia de la inflamacibén, ésta se observa muy edematosa-
y purulenta. Los cortes muestran una ostensible dilatacifn--
de los conductos salivales, que contienen pus y una densa in-
filtracién pericanalicular por linfocitos, mientras que los--
acinos permanecen libres de ellos. En el cuarto y guinto dia
estd lesionado el epitelio y pueden hallarse grandes abscesos

en el parénquima.

Diagnéstico:

Por medio de las caracteristicas clinicas, el diagnés
tico se confirma al obtener material purulento del orificio--
del conducto parotideo ejerciendo presién sobre la gl&ndula--

(42).

Diagnéstico diferencial:s

Hay que distinguir entre la parotiditis aguda de ori--
gen bacteriano de la parotiditis epidémica y del fenbmeno de-

oclusitn del conducto {sialelitiasis).

El dolor y ia tumefacclidn son comunes a las tres alte
raciones. El drenaje purulénto del orificio del conducto es-
méis usual en la parotiditisg aguda, cs posible cultivar bacte-
rias de este exudado y, ademds, obtener una historia dé ciru-

Gia cwclente 0 en estddw Jdeblilitante predisponente (17),



Tratamiento:
La parotiditis bacteriana debe tratarse enérgicamente,
incluso con antibiSticos, tomando en cuenta que puede produ--

cir la muerte en pacientes debilitados.

Ll tratamiento incluye descanso, terapéutica antibio-

tica.

Muestras del exudado purulento tomadas del conducto--
de la gliandula salival sc deben mandar inmediatamente al la-=-

boratorio para cultivo y pruebas de sensibilidad.

En casos graves esto no se hace y se empieza el trata
miento con elev