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P R O T O C O L O 



l 

FUNDJ\MEN'rACIÓN DE LA ELECCIÓN DEL TEMA 

Las glándulas salivales son órganos de la cavidad bu­

cal que intervienen en el proceso de auloclisis, inicio de 

la digestión, deglución, lubricación 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

tológico. 

Esta investigación está enfocada al estudio de las -­

glándulas salivales y específicamente a las alteraciones de-­

las mismas: por lo que se elaborará un documento con la infor 

mación más actualizada y detallada, que servirá de apoyo a es 

tudiantes y profesionales de la Odontología, dilucidando las­

entidades nosológicas de etiología viral, bacteriana o neopl! 

sica de mayor incidencia y prevalencia. 

Este documento servirá de apoyo a los programas de e~ 

tudio de la carrera de Cirujano Dentista¡ ya que se plantea-­

rán los aspectos microscópicos, macroscópicos, bioqu1micos,-­

fisiol6gicos y patológicos, para que el clínico pueda diagno§ 

ticar o descartar patologías en estas glándulas. 

Es necesario cambiar el criterio que el Cirujano Den­

tista tiene acerca de las glándulas salivales, ya que no son­

simplemente órganos secretores de saliva que ayudan al proce-
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so de la digesti6n, sino que tienen diferentes funciones im-­

portantes dentro del aparato estomatognático y por lo tanto,­

es importante que el od6nt6logo en su práctica clínica coti-­

diana examine cuidadosamente el estado de las glándulas y las 

características de la saliva y determine el estado de salud y 

enfermedad de las mismas. 

Para que el odont6logo determine alteraciones en glá~ 

dulas salivales es importante que conozca los factores etiol~ 

gicos de estas lesiones, sus características clínicas y los-­

medios auxiliares de diagn6stico. 

Las patologías de las glándulas salivales dependiendo 

de su etiología pueden ser agudas o crónicas, reversibles o-­

irreversibles; por lo tarito, el odontólogo debe conocer la~-­

Historia Natural de la Enfermedad para poder actuar en el pe­

ríodo pre-patogénico o patogénico, evitando así la evoluci6n­

de los padecimientos, para que no repercuta en el estado emo­

cional de los pacientes ya que, puede condicionarlo a sentir­

se incapacitado, relegado, deprimido, con sentimiento de cul­

pabilidad, disminuyendo la productividad del sujeto, etc.; a­

su vez que algunas de estas alteraciones son un problema de-­

salud pública principalmente cuando su etiología es viral o-­

bacteriana. 

En el siglo V antes de Cristo, Hip6crates de5cribi6--
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por vez primera a las paperas por sus manifestaciones caract~ 

rísticas y fue una de las primeras enfermedades reconocidas-­

como entidad clinica. 

En el afio de 1790, Hamilton encontró corno complica--­

ción de la parotiditis la orquitis, observando también signos 

del Sistema Nervioso Central que a veces acompañaban a la pa­

rotidi tis. 

En el siglo XX fue reconocida la rneningoencefalitis-­

como manifestación más o menos frecuente de la parotiditis. 

A través del tiempo se ha venido descubriendo otras-­

secuelas tales como la ooforitis y pancreatitis, así como la­

participación de diversos órganos y tejidos. 

La enfermedad de las glándulas salivales puede prese~ 

tarse como una afección local o corno parte de un proceso pat~ 

lógico generalizado. La enfermedad de glándulas salivales in 

terfiere en su función y puede dar lugar a profundas señales­

intraorales. 

El resultado de una afección bacteriana o vírica pue­

de ser un trastorno de las glándulas salivales mayores. 

La parotiditis epidémica es una infección vírica de--
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las glándulas que se presenta en todas las partes del mundo y 

es la afección de las glándulas salivales más común. Es endé 

mica durante todo el año en los climas templados, pero se pr~ 

duce en general un incremento estacional al final de invierno 

y primavera; afecta a ambos sexos igualmente y es contraída-­

por niños y adultos j6venes generalmente. 

Haciendo una comparaci6n de los casos reportados de-­

paroti~i tis del año de 1975 al año de 1980 por unidades de s~ 

lud, tales como: SSA, IMSS e ISSSTE se encontró que 1975 fue­

el año con menor número de casos reportados en estas unidades. 

Correspondiendo a 1976 tener un ligero incremento en­

cases reportados, con respecto al año anterior. 

En 1977 se incrementó el número de casos reportados-­

con respecto a años anteriores. Aho~a bien, según las esta-­

dísticas se observ6 que en 1978 hubo una ligera disminuci6n-­

de parotiditis. Y en 1980 (según Jos casos reportados por~-­

estas unidades de salud) hubo un mayor incremento en la inci­

dencia de la misma enfermedad con respecto a los años anterio 

res. 

se observ6 que en el período comprendido entre los m~ 

ses de marzo a junio se incrementa la incidencia y prevalen-­

cía de la misma. 
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Una de las afecciones bacterianas más frecuentes es-­

la sialadenitis aguda, los microorganismos involucrados son-­

principalmente Gram positivos, y dichas alteraciones pueden-­

originarse desde la boca por vía hemat6gena. 

Con relación a les tumores de estas glándulas se ha-­

observado que son relativamente poco frecuentes; comprenden-­

el 3% de la totalidad de ellas. En M€xico se ha encontrado-­

que los hombres son afectados con más frecuencia que las muj~ 

res: las glándulas parótidas son las que más sufren la enfer­

medad y los tumores en esta localización son diez veces más-­

comunes que los de las glándulas submandibulares y sublingua­

les, así como las glándulas accesorias. 

Los tumores malignos vienen ocupando desde 1968 a ---

1974 el sexto lugar dentro de las 10 principales causas de de 

función en M€xico. 

Se registraron 20,912 defunciones por esta causa, la­

que corresponde a una tasa de 36.0 por cada 100,000 habitan-­

tes, siendo la tasa de los cuatro dltimos afies anteriores de: 

1970 36.2 

1971 37.4 

1972 36.5 

1973 36.6 

1974 36.0 
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En el mismo año de 1974 l~s tumores benignos tuvieron 

957 casos registrados de defunción. 

Se observa que el mayor nümero de casos reportados de 

tumores malignos, afecta a los grupos de edad de 65 años y 

más en primer lugar; en segundo lugar de 45 a 64 años y en 

tercer lugar al grupo de 15 a 44 años. 

Dentro de los tumores benignos afecta en primer lugar 

al grupo de 15 a 44 años, en segundo lugar al grupo de 65 --­

años y más, y en tercer lugar de 45 a 64 años. 

Segdn la localización anatómica tenemos que el tu~or­

maligno en glándula parótida es el más frecuente en ambos se-

xos. 

El sexo más afectado por dicho tumor es el masculino­

en la edad de 65 a 69 años. 

Con lo anteriormente expuesto se determina la impor-­

tancia del ·conocimiento por parte del odontólogo de las pato­

log!as de las· glándulas salivales. 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Cuáles son las caracter1sticas de las alter~cíones--

1 
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virales, bacterianas y neoplásicas de las glándulas salivales 

mayores, que se debe de tomar en cuenta para establecer el -­

diagnóstico de la lesión?. 

orumrvoo 

1.- Objetivo general: Analizar las características -­

morfofuncionales de las glándulas salivales principales; así­

como las alteraciones virales, bacterianas y neoplásicas más­

frecuentes; los medios para el diagnóstico y los criterios -­

clínicos para el tratamiento. 

2.- Objetivos específicos: 

2.1 Describir las características embriológicas de -­

las glándulas salivales principales. 

2.2 Mencionar las características anatómicas de las-­

glándulas salivales principales. 

2.3 Describir las características histológicas de las 

glándulas salivales principales. 

2.4 Enunciar las características funcionales de las-­

glándulas salivales principales. 

2.5 Analizar la etiología, características clínicas y 

fisiopatológicas de las alteraciones virales. 

2.6 Analizar la etiología, características clínicas y 

fisiopatológicas de las alteraciones bacterianas. 

2.7 Analizar la etiología, características clínicas,-
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fisiopatológicas e histopatológicas de las alteraciones neo-­

plásicas. 

2.8 Describir los medios de diagnóstico de las pato!~ 

gías antes mencionadas. 

2.9 Explicar el plan de tratamiento de las alteracio­

nes mencionadas en los objetivos 2.S, 2.6 y 2.7. 

HIPÓTESIS DEL TRABAJO 

Debido a la multicausalidad de las alteraciones de -­

las glándulas salivales se deberá de establecer el diagnósti­

co de certeza, basándose en las características clínicas e -­

.histopatol6gicas auxiliados por estudios de laboratorio y ga­

binete. 

MATERIAL Y M~TODO 

MATERIAL: 

Recursos humanos: Pasante de la carrera de Cirujano-­

Dentista (2) 

Asesores (2) 

Recursos físicos: Artículos de revistas científicas-­

de reconocimiento internacional publicados de 1979 a la fecha, 

que contengan información sobre este tema. 

Libros publicados de 1975 a la fecha y que contengan-
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información sobre este tema. 

Criterios para la selección de material: La selección 

de los artículos se hizo en base a la fecha de publicación,-­

el tipo de la revista, procurando que ésta fuera de carácter­

científico, con reconocimiento internacional y cuya informa-­

ción fuera específica sobre el tema. 

Los textos se seleccionaron tomando en cuenta el aña­

de publicación, las características de la informaci6n y el -­

nombre de la editorial¡ no importando en ambos casos el idio­

ma en el .cual se escribió la información. 

MÉTODO: 

Se acudirá a los bancos de información programada (CQ 

NIDS) para obtener las referencias bibliográficas de los artí 

culos de revistas internacionales. Una vez obtenida la infor 

mación, se procederá a seleccionar aquellos artículos que se­

apeguen más al tema a desarrollar. Una vez hecho esto, se o~ 

tendrán los artículos consultando las diferentes bibliotecas­

dc instituciones educativas y de salud en donde se archiven-­

dichas revistas. 

Asimismo, los libros se consultarán en dichas biblio-

tecas. 
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Una vez obtenidos los artículos se procederá a la tr~ 

ducci6n de aquellos que estén publicados en idioma diferente­

al Español. 

El análisis de toda la info;maci6n permitirá obtener­

premisas científicas, las cuales se transcribirán en tarjetas 

de traQajo, que a su vez se acomodarán por temas y subtemas. 

Utilizando el método deductivo se optendrán nuevas -­

premisas más elaboradas que servirán para conformar la inf or­

mación sobre este tema. 

La utilidad de los libros de texto será básicamente-­

para conocer la informaci6n previa del tema, la cual se actu~ 

lizará por medio de la utilización de las publicaciones re--­

cientes en revistas. 

El desarrollo del trabajo se iniciará con la traduc-­

ci6n, la cual contendrá la informaci6n previa del contenido-­

de la tesis haciendo referencia a :a importancia que este te­

ma tiene en el ámbito del conocimiento del odontólogo y de -­

otros profesionales en salud. 

Los capítulos que conformarán esta investigaci6n y el 

orden en que se desarrollarán se plantean a continuaci6n: 
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Capítulo I.- Embriología de las glándulas salivales 

mayores. 

Capítulo II .- Anatomía de las glándulas salivales. 

Capítulo III ,- Histología de las glándulas salivales. 

Capítulo IV.- Fisiología de las glándulas salivales. 

Cap Hu lo v.- Infección viral. 

Cap~tulo VI.- Infecciones bacterianas. 

Capítulo VII.- Neoplasias de las glándulas salivales 

mayores. 

Posterior al desarrollo de estos capitulas se plante~ 

rán las conclusiones, las cuales estarán enfocadas a compro-­

bar o descartar la hipótesis planteada en el protocolo de la­

investigación. 

Las conclusiones finales se obtendrán por medio del-­

análisis inductivo de la información para que a partir de las 

premisas científicas planteadas en el contenido del trabajo-­

se obtengan nuevas premisas que permitan formar juicios part! 

culares de lo mencionado en todo el trabajo. 

Las propuestas y recomendaciones se plantearán para-­

que a futuro pueda ampliarse este trabajo con información más 

reciente que permita,. crear inquietudes de investigación perm~ 

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 bibliográfico 

de consulta para alumnos y profesores. 
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INTRODUCCIÓN 

Las glándulas salivales como cualquier otro 6rgano de 

la economía, pueden sufrir alteraciones infecciosas o neo-­

plásicas, Dependiendo de su etiología provocará una leve o 

marcada inflamación. 

Cada tipo de enfermedad que ataca a las glándulas sa­

livales se manifiesta por una signo-sintomatología especí-­

fica. 

La parotiditis viral, bacteriana y tuberculosis que-­

afecta a las glándulas salivales, representan un singular-­

problema de salud pública en México. Aclarando que la ma-­

yor incidencia de estas patologías tiene su mayor porcenta­

je en zonas rurales y suburbanas, no quedando exenta la po­

blación urbana. En esta poblaci6n el modo de trasmisi6n es 

más fácil y más rápido, pues una persona infectada suele--­

concurrir a sitios aglomerados en el período prodr6mico de­

la enfermedad, convirtiéndose así en un reservorio o porta­

dor sano del germen. 

Las cifras establecidas por la Secretaría de Salubri­

dad y Asistencia sobre casos notificados de estas patolo--­

g!as no es alarmante, sin embargo debemos tomar en cuenta-­

que muchas personas se ven afactadas por estas alteraciones 
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anualmente. 

Las condiciones socioecon6micas y culturales de un -­

país llegan a modificar fª morbimortalidad de estas enferme 

dades. 

La prevalencia de la parotiditis viral se manifiesta­

con<m:ente a temprana edad y las infecciones bacterianas se 

pueden presentar en cualquier edad. 

Las neoplasias de glándulas salivales son poco fre--­

cuentes observándose de la tercera a la sexta d~cada de la­

v ida, sin embargo deben tener importancia para el estomató­

logo para llegar a un diagnóstico en una fase temprana y PQ 

der tratarlas oportunamente o en caso necesario remitirlos­

ª un clínico especializado. 

Es menester mencionar que la evolución y pronóstico-­

estará acorde a la importancia que el paciente manifieste a 

estas alt~raciones; aunado a este, estará la habilidad del­

clinico para ·llegar al diagnóstico etiológico e instaurar-­

el tratamiento especifico. 

1 



CAPÍTULO I 

EMBRIOLOGÍA DE LAS GL~NDULAS SALIVALES MAYORES 

El libre acceso al edificio de la 

ciencia está permitido no s6lo a­

quienes idearon el proyecto, tra­

zaron los dibujos, prepararon los 

materiales o colocaron los ladri­

llos, sino también a todos aque-­

llos que están ansiosos p~r cono­

cer íntimamente el plan, y no de­

sean vivir en sus criptas. 

rimitri Mendeleev. 
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CAPÍTULO I 

EMBRIOLOGÍA DE LAS GL~NDULAS SALIVALES MAYORES 

A partir de la fecundación, cuando los gametos femenl:_ 

no y ma.scul ino se fusionan, se forma un cigoto comenzando-­

en este momento su desarrollo; el cual pasa por diferentes­

etap<1~; empezando por la segmentación, blástula y posterior­

mente la gástrula. Siendo en la última 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 período pres2 

mítico; y contribuyen a la formación de los distintos teji•­

dos y órganos. (29). 

El periodo semítico abarca desde 20 a 30 días, de de­

sarrollo. Siendo en este periodo donde se forman los semi­

tas, estos somitas aumentan su número conforme aumenta su-­

desarrollo agr.egándose de 42 a 44 pares en sentido caudal, 

Conforme los somitas caudales van agregándose ios ce­

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

En el embrión de ·10 somitas o 23 días, debajo del ---
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pliegue cefálico se observa una tumefacción que es el pro­

ceso mandibular del primer arco producida por el mesodermo 

branquial que limita una depresión, la boca primitiva o es 

tomodeo. (49, 52). 

Los embriones somíticos presentan algunas caracterís­

ticas relacionadas con la formación de la futura cara y cu~ 

llo, que son consecuencia de la aparición de 5 surcos ecto­

dérmicos, situados en forma caudal con respecto al estomo-­

deo y lateral con respecto a la faringe del embrión. 

Los surcos ectodérmicos están separados entre sí por­

elevaciones que progresan lateralmente en sentido ventral,­

de tal forma que cada elevación 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 latera!. 

mente rodeando la faringe, llamándose arcos faríngeos, y -­

del primero de estos se origina la mandíbula. 

Del ectodermo deriva el epitelio que tapiza la meji-­

lla, órgano del esmalte y la glándula parótida (Fig. 1), y­

del piso endodérmico de la boca primitiva, y mesodermo aso­

ciado se deriva la lengua, epiglotis y las glándulas ~aliva 

les submandibular y sublingual (29). 

Las glándulas salivales se originan como evaginacio--
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nes sólidas del epitelio bucal. 

La glándula submandibular (Fig. 1) aparece en embrio­

nes de 42 días como un engrosamiento epitelial anterior y-­

posterior en forma de surco, de origen endod6rmico en el P.i 

so de la boca, entre las encías en desarrollo y la lengua--

(29). 

:.;1 surco es gradualmente separado del epitelio bucal, 

este proceso se detiene despu~s, por lo que en un tiempo 

sólo queda unida en su extremidad exterior. Es entonces un 

cordón epitelial situado en el mesodermo del piso de la bo­

ca. Posteriormente la glándula parótida se origina como -­

una proliferación de origen ectod~rmico, en la cara profun­

da de la mejilla, posterior al ángulo de la boca. El esbG­

zo de la glándula sublingual (Fig. 2) aparece lateralmente­

ª la glándula submandibular. Finalmente los esbozos de las 

glándulas sublinguales, de 5 a 14 se originan en el surco-­

labiogingival. (29). 

Las glándulas parótida y submandibular no se originan 

en la posición donde se ~bren los conductos en los adultos, 

sino que por cierre de los conductor> en forma de gotéra del 

epitelio bucal, se hace un alargamiento de los conductos en 

posición anterior. (41). 
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El agrandamiento del conducto de la gl4ndula submand! 

bular se produce la inclusión dentro de él, del orificio -­

del conducto de la glándula sublingual, de modo que hay una 

abertura coman de las dos glándulas. En el tercer mes de-­

vida intrauterina la extremidad distal del cordón epitelial 

de las glándulas salivales rápidamente se ramifican. 

El esbozo sólido desarrolla una luz y por el sexto -­

mes está finalmente canalizado (29, 41, 49, 52). 
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CAPÍTULO II 

ANATOMÍA DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 

Las glándulas salivales son aquellas cuyas secrecio-­

nes entran directamente en la cavidad oral. Son tres pares-­

de glándulas mayores: parótida, submandibular y sublingual. 

1.- GLÁNDULA PARÓTIDA. 

La glándula parótida (Fig. 3) es una glándula de se-­

creci6n externa. Es la mayor de los tres pares de glándulas­

salivales mayores, y su peso varía 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 oído externo. Entre la rama de la-­

mandíbula, apófisis mastoides y masculo esternocleidómastoi-­

deo. 

Superficialmente está próximo al arco cigomático y en 
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profundidad se extiende hacia la pared faringea (2, 45). 

La superficie posterior está aplicada contra el con-­

dueto auditivo externo, apófisis mastoides y borde anterior-­

del mGsculo esternocleidomastoideo. 

Su cara profunda está en relación con el d'gástrico,­

apófisis estiloides y a un grupo de mGsculos estiloideos pro­

yectándose por debajo de la apófisis mastoides y el esterno-­

cleidomastoideo. Pasa por debajo de la ap6fisis estiloides y 

a veces por la parte posterior de la fosa maxilar detrás de-­

la ATM; está separada de la pared faríngea por tejido conecti 

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

La cápsula que rodea a la glándula se continGa con la 

fascia cervical profunda, además una porci6n de ~sta está f i- · 

jada a la ap6fisis estiloides, ángulo mandibular y ligamento­

estilomandibular. 

Está en relaci6n con r~mas faciales auriculotempora-­

les y auricular mayor, algunos ganglios linfáticos pequeños,­

arteria carótida externa e interna, con la vena yugular inte,E 

na y los nervi0s vago y glosofaríngeo. (2, 24, 31, 45). 

Conducto parotldeo: Mide unos 7 cm de longitud. Emer 

ge de la g15ndula por su extremo anterior, y pasa hacia ade--
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lante cruzando el masetero por debajo del borde superior del­

arco cigomático 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 mas 

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 glándulas están s~ 

portadas y separadas por tejido conectivo que contiene vasos­

sangu!neos y linfáticos. Está irrigada por ramas que proce-­

den de la carótida externa y las ramas que emite ésta en la-­

misma glándula (Fig. 4). Una o más arterias entran en la·--­

glándula y dan origen a numerosas arteriolas que tienden a s~ 

guir los conductos en sentido de contracorriente, rompiendo-­

finalmente en numerosos capilares de delgadas paredes (2). 

La distribución de estos capilares es densa alrededor 

de los conductos estriados y un poco menos en torno a los aci 

nos. 

Las venas termin~n en la yugular externa, las venas-­

colectoras siguen los conductos y frecuentemente más"de una-­

recogen la sangre afluyente de la glándula. 

Los linfáticos terminan en los ganglios cervicales su 
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FIG. f\ÍA4. 

!ARIGACÍON DE LA GLANDULA PAROTIDA 
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perficiales y profundos, estos vasos acompañan a los princip~ 

les de las glándulas, es frecuente ver vasos linfáticos, en-­

las glándulas son más prominentes en la secreción. 

Está inervada por nervios del plexo simpático, los -­

cuales son vasoconstrictores; nervio auriculotemporal y las-­

fibras parasimpáticas craneales del glosofaríngeo y probable­

mente del facial (las fibras parasimpáticas son vasodilatado­

ras, lo cual se traduce en una mayor secreción). (2, 12, 24, 

31, 45) . 

2.- GLÁNDULA SUBMANDIBULAR. 

La glándula submandibular (Fig. 3) es una glándula de 

secreción externa. Es la segunda en tamaño con respecto a 

los tres pares de glándulas mayores y su peso varía de 7 a 9-

gr. Es de forma redondeada. Tiene el tamaño de una nuez. 

( 24, 45). 

Se asemeja por su coloración y lobulación a la glánd~ 

la parótida. 

Tiene dos caras: superficial (superior e inferior) y­

profunda. 

Está situada en la región submandibular ocupando el--
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triángulo submandibular hacia adelante alcanza el vientre an­

terior del digástrico y hacia atrás el ligamento estilomandi­

bular. Se extiende hacia atrás por debajo del borde anterior 

del cuerpo de la mandibula, por abajo sobrepasa el tendón in­

termedio del digástrico y la inserción del estilohioideo. 

(2, 24, 31). 

Su cara superficial se sitúa en parte contra la fosa­

submanuLbular en la cara interna de: cuerpo de la mandíbula,­

y en parte sobre el pterigoideo interno. La parte inferior-­

está cubierta por la piel, fascia superficial, cutáneo del -­

cuello y fascia superficial profunda. 

Su cara profunda se relaciona con el milohioideÓ, el­

músculo hiogloso, estilogloso, estilohioideo y vientre poste­

rior del digástrico. 

El extremo posterior de la glándula submandibular es­

tá separado de la glándula parótida por el tabique submandíbu 

loparotideo. (2, 12, 24, 31, 45). 

Conducto submandipular: Mide unos 5 cm de longitud,-­

se origina por numerosas ramas de la cara profunda de la glág 

dula, el conducto se dirige hacia adelante y arriba en rela-­

ción con la superficie profunda (superior) del músculo milo-­

hioideo y a los lados de los músculos hiogloso, geniogloso y-
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cstilogloso (Fig. 5). Su porción terminal se coloca al lado­

del origen del geniogloso y en la parte interna de la glándu­

la sublingual. (12). 

Ag~í el nervio lingual cruza el conducto antes de pe­

netrar en l.a parte profunda del parénquima lingual. El con-­

dueto se abre por debajo de la lengua en el suelo de la boca, 

en el vértice de una pequeña papila (carancula lingual u os-­

tium umbilical), a corta distancia por atrás y abajo de los-­

dientes incisivos inferiores. 

Está irrigada por la arteria facial, por una rama sub 

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

Las venas acompañan el trayecto de las arterias. La­

inervaci6n parasimpática craneal (secretora) de la glándula,-· 

deriva del nervio facial y llegan al ganglio submandibular a­

través de la cuerda del tímpano en el nervio lingual. Se des 

prenden ramas posganglionares que penetran al parénquima gla~ 

dular. 

Las fibras simpáticas (vasoconstrictoras) proceden -­

del ganglio cervical superior, por medio de plexos extendidos 

sobre la carótida ex terna y la arteria facial. ( 12, 24) . 
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3.- GLÁNDULA SUBLINGUAL. 

La glándula sublingual (Fig. 3) es una glándula de s~ 

creci6n externa. Es la má.s pequeña de las tres glándulas 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 depresión sublingual de la cara interna de la rnandibula,-­

próxima a la sinfisis. 

Se relaciona por arriba con la mucosa del suelo ante­

rior de la boca, por abajo con el milohioideo y por atrás con 

la porción profunda de la glándula submandibular, por dentro­

del geniogloso. 

Conducto sublingual: Sus con1uctos excretores son de-

8 a 20. Uno o varios se unen para formar el conducto princi­

pal o conducto sublingual, en el pliegue sublingual. Se abre 

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

La glándula sublingual está irrigada por arterias pr.9_ 

cedentes de la arteria sublingual y submentoniana de la fa--­

cial. 
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Inervada por fibras nerviosas parasimpaticas del ner­

vio facial, a trav6s de la cuerda del tímpano, nervio lingual 

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

Las fibras simpáticas llegan a la glándula desde el-­

ganglio cervical superior a través de la arteria lingual. 
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CAPÍTULO III 

HISTOLOGÍA DE LAS Gr,J\NDULAS SALIVALES 

Las glándulas salivales pertenecen al grupo de las -­

ex6crinas, considerándose éstas como mer6crinas compuestas,-­

sus conductos transportan su secreción hacia la superficie -­

epitc J lal de la glándula. (28). 

Se llaman ex6crinas porque poseen conductos que lle-­

van su secreción hacia afuera de la sustancia del cuerpo. 

Son compuestas porque su conducto principal se ramifi 

ca en conductos más delgados y numerosos (Fig. 7); mer6crinas 

porque la secreción es un producto de la célula, que se libe­

ra a través de la membrana celular en vesículas membranosas,­

conservándose intacta de esta manera la membrana celular sin­

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

Los conductos de los tres Fares de glándulas mayores­

(parótida, submandibular y sublingual) , se abren en la cavi-­

dad bucal. 

Además de las glándulas mayores existen numerosas·--­

glándulas pequeñas o menores distribuidas en la mucosa y sub­

mucosa de la cavidad oral. 
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Tanto las gl1i11dulas mayores como las menores presen-­

tan diferencias estructurales, histológicas y químicas que no 

sólo varian de una especie a otra, sino también de entre una­

gl§ndula a otra en un mismo individuo. 

La secreción de las glándulas producidas por las célu 

las secretorias pueden ser: mucosa, serosa o mixta. 

La secreción mucosa es viscosa y contiene mucina. La 

secreción serosa (albuminosa) , es una secreción acuosa que 

contiene proteínas y la secreción mixta está formada por la-­

secreción de células mucosas y serosas. 

Las glándulas se componen de tejido conectivo, condus:_ 

tos intercelulares (intercalares) estriados principales, aci­

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

El tejido conectivo forma una c§psula prolongándose-­

como tabique hacia la glándula, dividiéndola en lóbulos y de~ 

pués en lobulillos, estos tabiques llevan los conductos, va-­

sos sanguíneos y linfáticos y nervios de la glándula. 

En el tejido conectivo los grandes conductos se divi­

den en más pequeños, éstos se encuentran unidos a las porcio­

nes secretorias de la glándula y a células mioepiteliales ---

(Fig. 9) (49). 
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Las células acinares están dispuestas alrededor de un­

lumen de forma piramidal (Fig. 10). En la superficie luminal 

se observan microvellosidades uno o más canalículos intercelu 

lares pueden estar presen~es entre células adyacentes como -­

prolongaciones de un lumen principal. 

Desmosomas y otros complejos de unión se encuentran-­

entre 'Js células. El citoplasma de las células tienen canti 

dades variables de organelas y esas varían de acuerdo a la -­

función de ella. 

En la parte basal de las células, el retículo endo--­

plásmico rugoso se dispone formando cisternas aplanadas limi­

tadas por una membrana unitaria que se encaja en los riboso-­

mas en el citoplasma. Así se sintetiza la proteína que se ex 

porta. 

Cuando la célula se haya en fase de resíntesis des--­

pués de la secreción el retículo endoplásmico es más importa~ 

te, y en-las secretoras de mucosustancias las cisternas se di 

latan demasiado. 

En posición supranuclear se <•ncuentra el apara to de-­

Golg i compuesto por sáculos 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--­

ci6n para contener la proteína antes de su paso a los gránu-­

los secretores. 

Las células serosas contienen gránulos de zimógeno o-

gránulos de secreción (Fig. 10) (52). 

Se encuentran localizados entre el núcleo y la super­

ficie libre de la célula son menos lábiles que las gotitas de 

mucigeno. 

En la célula en reposo el citoplasma apical contiene­

muchos gránulos secretores, cada uno limitado por una membra­

na unitaria. 

Los núcleos 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 porción basal de la célula,: y el-­

aparato de Golgi arriba del núcleo. Las células serosas siem 

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

Las células serosas son casi piramidales y revisten-­

una cavidad hueca pequeña. 

Cuando está en fase activa de secreción, disminuye· el 

número de gránulos de secreci6n que se acumulan en la superf ~ 

cie libre, el volumen de la célula disminuye, las mitocon---­

drias .. umentan de tamaño y número, el aparato de Golgi se --­

vuelve más grande, el núcleo aumenta de volumen y se aleja de 

la base de la célula. 

Los gránulos secretores en las células mucosas son -­

grandes, tienden a fusionarse variando su densidad electróni­

ca dentro de la célula. En las células inactivadas los grán~ 

los secretores tienden a llenar una gran parte de la célula,­

abultando la membrana apical o desplazando al núcleo. 

El citoplasma de las células tienen mitocondrias con­

enzimas respiratorias en ellas para su respiración, encontrá~ 

dose pocos lisosomas. Estas organelas están limitadas por -­

membrana, contienen formaciones de enzimas hidroliticas que-­

digieren el material citoplásmico innecesario (Fig. 11) (12, 

25) • 

Las glándulas mixtas contienen tanto de células muco-
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sas como de serosas. En las porciones terminales mixtas las­

células mucosas y las serosas ocupan diferentes posiciones,-­

las ser.osas están localizadas en el fondo de saco de la por-­

ci6n terminal, y las mucosas están situadas cerca del conduc-

to excretorio (Fig. 12) (52). 

En las glándulas mixtas en donde hay mayoría de célu­

las mucosas, la luz de las porciones secretorias mixtas están 

limitadas por cGlulas mucosas, y las cllulas serosas están 

dispuestas en pequeños grupos cubriendo los fondos de saco de 

los túbulos mucosos. 

Las c€lulas serosas de las medias lunas se unen con-­

la luz de la porción terminal mediante capilares secretorios­

situados entre las células mucosas. 

Las células secretorias se localizan en las porciones 

terminales dentro de los lobulillos de la glándula. 

La porción terminal está constituida por una capa de­

células revistiendo una luz estrecha apoyándose sobre una mem 

brana basal, que la separa de la red capilar subyacente. 

La forma de la porción terminal en las mucosas son tu 

bular.es compuestas, y éstas son tdbulos largos ramificados. 
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Las glándulas 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

co. 

El primer conducto después del acino es el intercalar 

(Fig. 7) que tiene una longitud de pocas células hasta muchas 

de ellaH. (49). 

Estas células son cuboidales bajas, columnares no es­

pecializadas con pocos organelos y gránulos secretores. su-­

nGcleo está localizado en el centro de la célula. Los conduf 

tos secretores mayores tienen un epitelio cilíndrico seudoes­

tratif icado y pueden tener unas cuantas células calicifonnP~. 

Son tGbulos delgados ramificados, que unen las porcio 

nes terminales con los conductos estriados. 

Después siguen los conducto.o: estriados (Fig. 7), ~s-­

tos también.varían en su longitud y complejidad. Estos con-­

duetos están limitados por una sola capa de células epitelia­

les cilíndricas altas. Las células tienen complicados plie-­

gues en sus membranas basales con mitocondrias vertiéalrnente­

orientadas en ellos. En base a esto es su aspecto estriado-­

(25, 49) • 
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Sus nficleos grandes y esf6ricos se sitfian en el cen-­

tro de la c6lula y las mitocondrias están dispuestas radial-­

mente. 

Los lisosomas son comunes en las células del conducto 

estriado. Hay microvellosidades en la superficie luminal y-­

hay vesículas apicales del citoplasma que flotan en el lumen. 

En las células mioepiteliales son de tipo muscular -­

con largos procesos terminados en punta llamadas células ces­

ta (Fig. 9). !stas forman un sincitio de células ramificadas 

y se encuentran entre la membrana basal y el epitelio glandu­

lar o de los conductos (49). 

Se extiende debajo de la membrana básica sobre los as 

pectos exteriores de las células parenquimatosas. 

La frecuencia y distribuci6n de las células mioepite-

1 ia les son variables, en muchas especies se encuentran alrede 

dor de los acinos, o a lo largo de los conductos intercalares. 

L!S células mioepiteliales son contráctiles y con su contrac­

ci6n f~cilitan el ~ovimiento de la secreción. Las células 

~iocpit~!1alcs son da n~turaleza epitelial. 

!lay ¡,res0ntr~:.; :;iiofibri.ll¡;¡s en Jas partes basales de-­

'" cit';r,LilsMD. 'i°'imt,J!:n 1m1r;h;H; vcsícu]<J:; y caveolas se encue,!! 
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tran a lo largo de su superficie basal. Las partes no fila-­

mentosas de las células contienen mitocontlrias, elementos di~ 

persos del retículo endoplásmico, complejo de Golgi y cuerpos 

de aspecto lisosímico. 

Las células mioepiteliales pueden permanecer contraí­

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

Las estructuras epiteliale~ en la glándula están sep~ 

radas y soportadas por tejido conectivo. Las unidades secre­

torias y los conductos de las glándulas son de naturaleza epi 

telial y constituyen el parénquima de la glándula. 

El parénquima por ser blando, debe ser sostenido por­

un estroma de tejido conectivo, que se requiere para pone~ a­

los capilares en contacto con las unidades secretorias, los-­

conductos y abastecer a las células con oxígeno y sustancias­

nutri tivas. 

Las glándulas salivales poseen rica irrigaci6n, los-­

vasos sanguíneos más grandes que abastecen a una glándula su~ 

len entrar y salir de el!a a través de los tabiques de tejido 

conectivo, siguen el curso de los conductos excretorios, dan­

do ramas que acompañan a las divisiones de los conductos has­

ta los lubolillos. Los vasos venosos y linfáticos siguen a-­

las arterias, en dirección inversa para drenar la glándula. 
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Los vasos sangu!neos que están 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 sanguíneo. El flujo de sangre aumenta mucho durante-­

la secrec.i6n y cesa si se obstruye la circulación sanguínea. 

Los vasos linfáticos acompañan a los principales de-­

las glándulas (12, 25, 28, 49). 

Las células plasmrtticas constituyen un componente re­

gular de los tejidos intersticiales de las glándulas saliva-­

les. La mayoria de las células plasmáticas contienen inmuno­

globulina de tipo IgA. Esta inmunoglobulina se deriva de las 

células plasmáticas situadas localmente (12). 

En las glándulas se encuentran macr6fagos y leucoci--· 

tos polimorfonucleares que ayudan al mantenimiento de un me-­

dio normal. 

Una matriz de fibras colágenas se encuentran alrede-­

dor y entre los elementos parenquimatosos de las glándulas.-­

Distribuidos en el estroma están los f ibroblastos con largas­

extensiones. 

En los mom0ntos de inflamaci6n, los fibroblastos tie~ 

den a tomar una forma m~s reactiva, aumentan las organelas,--
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el reticulo endoplásmico rugoso se hace más prominente y dep~ 

nen activamente el colágeno. 

Las células grasas. glandulares se incrementan con la-

edad. 

Las ramas principales de los nervios que van a las 

glándn}.as salivales siguen el recorrido de los vasos, para di 

vidirso 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 rnayoria de las glándulas dependen de nervios auto­

s6micos para estimular la secreción. 

Los nervios parasimpáticos dan fibras secretorias a-­

las glándulas salivales, y los nervios simpáticos llevan fi-­

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

En las glándulas salivales se encuentran dos'tipos de 

localizaciones neuroefectoras: a) intersticial y b) epitelial. 

a) Intersticial: Cuando un ax6n que contiene·ves1cu--
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las y se acompafian con unas cflulas de Schwan tienen una su-­

porficie libre adyacente a la c6lula salival. 

b) Epitelial: Cuando un axón conteniendo vesículas se 

extienden bajo membrana básica en contacto con las c6lulas ad 

yacentes, esta localización neuroefectora se llama intraaci-­

nar. 

Las vesículas axonales varían según se hallen en los­

nervios colinérgicos o en los adrenérgicos. En los axones co 

linérgicos, las vesículas son agranulares claras de 40 nm. de 

diámetro y contienen acetilcolina. En los adrenérgicos de 

unos 40 nm, con núcleos densos. Los axones adrenérgicos con­

tienen algunas vesículas gra.nulares de 80 nm de diámetro. --­

Cuando pasa un impulso se libera el neurotransmisor del ax6n­

de las vesículas por un.proceso de exocitosis. La activación· 

de la célula efectora dependerá del neurotransmisor liberado, 

de la proximidad entre el axón y la localización efectora y-­

la sensibilidad de la membrana de la célula efectora. 

En la mayoría de las glándulas la densidad de nervios 

es mayor alrededor de los acinos. 

La estimulaci6n parasimpática provoca una gran produ~ 

ción de saliva y la estimulaci6n simpática puede no causar -­

ninguna secreción o si lo hace es menos voluminoso que en la-
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estimulaci6n parasimpática pero puede tener un contenido org! 

nico mayor. 

La inervación de los conductos intralobulillares es-­

variable y menos abundante que la de los acinos. 

I,os impulsos de los nervios simpáticos mantienen los­

vasos ~nngulneos glandulares en tono vasoconstrictor. (12,--

25, 28, 49). 

1.- GLANDULA PARÓTIDA. 

Es una glándula par, serosa, tubuloalveolar compuesta 

ramificada y subdividida en lóbulos y lobulillos (Fig. i3).-­
Su conducto parotídeo se"caracteriza por poseer gruesa membra 

na propia y epitelio cilíndrico en dos capas con algunas cél~ 

las caliciformes. A medida que el conducto se ramifica el -­

epitelio se seudoestratifica con dos hileras de nacleos y fi­

nalmente se convierte en cilíndrico simple. Además, el con-­

dueto consta de una porción secretora, formada por epitelio-­

cilíndrico simple cuyas células presentan estrías basales que 

indican probable activida.d secretora. Los tubos secretores-­

se adelgazan formando los conductos intercalares. Estas ca-­

racterísticas son más notables en la parótida que en las de-­

más glándulas donde los conductos son cortos o faltan. Los-­

conductos intercalares están revestidos con células fúsiformes 
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FIG. N .. 13 

ctLoUIDULA MllOTIOA QUS tifuDTIU. L~LILl.OlllLI, OONDUO'TOll INTlllU.09ULAAU 1pl 

y CONDUOTOS. INTllALOIUl..AllSS e fleo- l. 
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planas que se continGan con las grandes cAlulas serosas de -­

los acinos terminales, los cuales son algo alargados y ramif_i 

cadas. Cuando no contienen secreción, las células glandulares 

son peque~as y densamente granulares, pero cuando están lle-­

nas son grandes y claras. Las células descansan sobre una -­

membrana basal que presenta células estrelladas o en cesto.-­

Hay capilares secretorios intercelulares que terminan en fon­

do de saco antes de alcanzar la membrana basal. 

Los acinos están rodeados de tejido conectivo vascu-­

lar que contiene células adiposas. una masa densa de conecti 

vo rodea los lóbulos y lobulillos de la glándula así como los 

conductos mayores. Los conductos salivales que se encuentran 

en los tabiques conectivos s_e denominan conductos interlobul.!_ 

llares. Estos se ramifican formando los conductos intralobu­

lillares que están rodeados de acinos. (12, 25, 28, 47, 49,-

52). 

2.- GLÁNDULA SUBMANDIBULAR. 

Constituyen un par de glándulas acinosas ramificadas, 

parcialmente tubuloacinosas compuestas (Fig. 14). Es una --­

glándula de secreción mixta. Está envuelta por una cápsula-­

bien definida. su conducto submandibular puede estar revesti 

do con epitelio estratificado, pero pronto adquiere dos capas. 

Los conductos secretores están bien revestidos y sus c~lulas-
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GL.ANDUl..A SUIL.INCIUAL. QUI! MUl!STPCA UN SEPTO CIRANDI! C S 1 V CONDUCTd"' INTl:RL.O•U•..AR 
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basales contienen un pigmento amarillento. Los conductos in­

tercalares cortos están revestidos con epitelio cúbico simple, 

terminan en dos formas. 

La mayoría de ellos lo hacen en agrupaciones de célu­

las exclusivamente serosas, mientra3 que otros terminan en -­

acinoR mixtos, aunque son semiluna~ pequeñas compuestas s6lo­

por _o~as cdlulas serosas. Los capilares secretores se ha--­

llan relacionados con las células serosas. La membrana basal 

sobre la cual descansan las c~lulas glandulares contienen cé­

lulas en cesto. El tejido elástico que rodea los acinos con­

tribuye a expulsar la secreción hacia los conductos. 112, 25, 

28, 47, 49, 52}. 

3.- G!.A.NDULA SUBLINGUAL. 

son glándulas mixtas. su mayor parte corresponde a-­

una estructura tubuloacinosa que no está netamente encapsula­

da. 

El tronco principal y las ramas principales del am--­

plio conducto sublingual sstán revestidas por un epitelio de­

dos capas o seudoestratificado cilíndrico, y se halldn rodea­

dos de tejido conectivo rico en fibras elásticas. Los condu~ 

tos menores tienen-epitelio cilíndrico simple que en algunos­

lugares se hace bajo y ·basalmente estriado para forma·r los 
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conductos secretores. Los conductos secretores más finos pu~ 

den faltar. 

Las porciones secretoras terminales de la glándula -­

forman estructuras algo tortuosas y presentan frecuentes ins~ 

culaciones. Consiste en células mucosas y serosas mezcladas­

en igual proporción. Las células serosas bordean la luz, pe­

ro a menudo están separadas de ellas por las células mucosas­

y forman semilunas. Sólo las células serosas poseen capila-­

res secretores intercelulares ramificados. 

Alrededor de los túbulos existe una membrana basal -­

que incluye ciertas células estrelladas. El tejido conectivo 

interlobulillar contiene muchos linfocitos. (12, 25, 28, 34, 

47, 49, 52). 
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CAPÍTULO IV 

FISIOLOGÍA DE LAS GLJ\NDULAS SALIVALES 

En el hombre la saliva provi.1;me de la secreción con-­

junta de glándulas salivales mayores (parótidas, submandibul.!!_ 

res y sublinguales) y menores que por sus características de­

secrcc: ,in se llaman mer6crinas. (lJ). 

Éstas liberan su secreción dentro de la cavidad bucal: 

las mayores se comunican con ésta mediante conductos que reco 

gen el producto de secreción a partir de otros conductos más­

pequeños y las menores tienen un solo tGbulo colector. 

Desde el punto de vista estructural, pueden disti~--­

guirse tres tipos de glándulas salivales: mucosas, serosas y­

mixtas. En las glándulas mucosas las células que tapizan los 

alvéolos están dispuestas en una sola capa sobre membrana ba­

sal, y su citoplasma contiene gran cantidad de gotas de mucí­

geno. En las glándulas serosas las células son más pequeñas­

con citoplasma granulado (gránulos de zim6geno) y nGcleo bien 

definido. (12, 13, 28) •. 

Cuando una glándula está en reposo el citoplasma de-­

las células aparece lleno de granulaciones, segGn sea de tipo 

seroso o mucoso, al entrar la glándula en actividad prolonga-
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da, el ndmero de granulaciones disminuye progresivamente has­

ta quedar reducido a unas pocas en la regi6n vecina a la cavi 

dad del alvéolo. Estos gránulos representan sustancias pre-­

cursaras de la ptialina en las glándulas serosas y de mucina­

en las glándulas mucosas, por esto se llaman gránulos de zim~ 

geno y de mucigeno. Se les llama gránulos de zimógeno, por-­

que se piensa que son el lugar de depósito de enzimas pr6xi-­

mas a ser secretadas. (12, 40). 

La secreci6n mezclada de todas las glándulas saliva-­

les se llama saliva. La saliva tiene dos tipos de secreción, 

una porción serosa que contiene ptialina o alfa amilasa sali­

val, la cual es una enzima que hidroliza diversos .Polisacári­

dos como los almidones en glucógeno y las dextrinas, hasta -­

formar el disacárido maltosa. (12, 36). 

La alfa amilasa salival es secretada por el hombre,-­

mono, cerdo, rata, ratón, cobayo y ardilla, pero no por el c~ 

ballo, gato ni perro, es una enzima hidrolítica que introduce 

una molécula de agua en las uniones glucosidicas alfa 1, 4, -

reacción que es irreversible porque su equilibrio se encuen-­

tra muy adelantado en relación a la hidrólisis, o sea que se­

detiene su actividad a nivel de las ramificaciones, pues és-­

tas están formadas por uniones 1, 6. El pH óptimo 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 glucosidicasJ­

para dar una mezcla de maltosa y maltriosa, y despu€s hidrol! 

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

El pH salival es cercano a ~a neutralidad, condicio-­

nes en las cuales puede actuar la amilasa salival, pero ésta­

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 i~ 

perfecta, pues al llegar el bolo al estómago y ser mezclado-­

ampliamente con el contenido gástrico ácido y rico en pepsina, 

se inactiva la amilasa y·se interrumpe la digesti6n de los al 

midones. (12, 36). 

Tambi~n contiene una porción mucosa, el producto de-­

esta porción es viscosa y contiene gran cantidad de mucina. 

La mucina es una glucoproteína que está presente en-­

el jugo gástrico, esta glucoproteína es secretada por la muco 

sa del estómago, la cual tiene una acción amortiguadora ya -­

que es resistente a la acción de la pepsina e inclusive inhi­

be su actividad (12, 27, 40). 
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Las propiedades físicas de la saliva dependen de la-­

clase de proteínas que contenga, y no de la concentración de­

éstas (32). 

Las glándulas par6tidas secretan porción serosa, las­

submandibulares secretan porción mixta y las sublinguales se­

cretan porción mucosa (27). 

La saliva de la parótida cuya viscosidad es sólo lig~ 

ramente mayor que la del agua, puede contener más proteínas-­

que la saliva de la submandibular pegajoza y filante. 

El jugo de las glándulas submandibulares y sublingua­

les contiene mucina, que es responsable de la acción lubrican 

te de la saliva (13). 

La saliva humana contiene moco secretado· por pequeñas 

glándulas esparcidas difusamente en la superficie de la cavi­

dad oral, es ligeramente ácida con un pH que oscila entre 6.4 

a 6.8. En 24 horas el adulto produce de 1,200 a 1,500 ml de­

saliva (27, 32, 36). 

El proceso de secreción consiste de tres partes: 

a) Ingestión de materia prima dentro de la célula; b) Sínte-­

sis de moléculas complejas, que pueden ser almacenadas des--­

puls en forma de gránulos, cristales y vacuolas: e) Expulsión 
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del producto secretorio de la célula. (32). 

La secreción salival es agua y electrolitos separados 

de las proteínas, observándose dos fenómenos; el paso de agua 

y sustancias cristaloides hasta el conducto secretor a través 

de las membranas capilar y celular y la descarga del material 

orgánico elaborado por la glándula y almacenado en ella duran 

te los neriodos de reposo. Dentro del primer fenómeno los i~ 

pulsos nerviosos o las influencias humorales pueden crear --­

fuerzds osmóticas en el interior de las células, que facili-­

tan el paso de agua y cristaloides, o modificando la permeabi 

lidad celular favoreciendo el paso de agua y ciertos cristaloi 

qes. En el segundo fenómeno bajo la influencia de los ner~-­

vios tróficos, las sustancias orgánicas de naturaleza coloi-­

dal almacenadas en la glándula se convierten en productos ~o­

lubles que son liberados. 

El liquido inicial secretado por las células acinares 

es semejante a un infiltrado de plasma con respecto al carác­

ter osmótico y a la concentración dP. sodio, potasio y cloruro. 

(12, 13, 27, 32). 

A medida que la secreción inicial se traslada' a lo -­

largo de los conductos salivales, su composición 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 concentrac'ión de--
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potasio aumenta debido a la secreción de este elemento en la­

saliva por las células del conducto. 

Las c6lulas acinarcs 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 m~s alto de -80 mV. (13), 

En las células acinares el líquido 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 célula mientras que­

el sodio y calcio entran. sus gradientes de concentración se 

mantienen normales por la acción de bombeo que ex9ulsa a los­

íones de sodio de la célula y hace entrar a los de potasio.-­

(13, 27, 32). 

En presencia de iones calcio, el estímulo inicial co­

linérgico o adrenérgico aumenta la permeabilidad de la membra 

na de la célula acinar permitiendo la entrada de iones de so­

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

( 13). 
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Una bomba expulsa primero a los iones de sodio de la­

célula a los canalículos intercelulares y los de cloruro los­

siguen pasivamente. La secreción inicial de los canaliculos­

es hipotónica, y las paredes laterales de las células acina-­

res son permeables al agua, el líquiC.:o se hace isotónico en-­

el momento que alcanza el lumen acinar. Este mecanismo está­

inactivado por la estimulación simpática y parasimpática. 

Cuando la saliva se desplaza por los conductos cambia 

su posición isotónica, y cuando llega a la boca su osmolari-­

dad es sólo una décima que la del plasma. 

En la región basal de la pared lateral de las células 

del conducto hay una bomba que expulsa los iones de sodio a-­

cambio de los de potasioi también saliendo los iones del clo­

ruro 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 s~ 

liva se haga hipertónica rica en potusio y pobre en sodio.--­

(13, 32). 

Las células acinosas secretan una solución primaria-­

que 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 secreci6n pri­

maria puede contener poco pota,;o y es isoosmótica con el 

plasma. Esta solución primaria es modificada por cambios en­

la sangre al pasar a lo largo de los tabulas, antes de llegar 

a los conductos excretorios. Las células que forman los tdbu 

los tienen una ultraestructura característica de las células­

secretorias, y durante la secreción esta estructura sufre ca~ 

bios citológicos. Algunas modificaciones de la solución pri­

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

Otras modificaciones son el resultado de la secreción 

activa de las células, Los cambios más importantes son prod~ 

cides por procesos que pueden hacer que el potasio y el sodio 

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

En general, el potasio es reabsorbido del líquido, 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 más rápidamente que lo 

que es secretado el sodio, el líquido tubular se hace hipotó­

nico. 

Finalmente, hay intercambio de los cloruros del plas­

ma por bicarbonatos. (13). 
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Movimientos del potasio durante_ la secreci6n.- Los -­

aniones de la secreción primaria son los cloruros y los bicar 

bonatos, el bicarbonato se deriva tanto del metabolismo celu­

lar como del plasma, mientras que los cloruros provienen del­

plasma. A medida que esta solución secretada por las células, 

entra a los túbulos, el potasio se mueve partiendo de ella a­

través de las paredes tubulares hacia el plasma. 

La causa puede ser simplemente la difusi6n a través-­

de c€lulas permeables de donde la concentraci6n es elevada a­

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

El potasio se difunde lentamente a través 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 túbulos hacia el pla~ 

ma, y como el plasma al que afluye este potasio se mueve en-­

dirección contraria para llegar a las células acinosas, el -­

plasma situado cerca de las células contiene una concentraci6n ' 

más elevada que la que corresponde al plasma arterial. Esto­

hace más fácil que las c~lulas pueaen acumular y secretar es­

te i6n. (12, 13, 32). 

Al principio de la secreción, las células acinosas,-­

como resultado de concentraci6n intracelular elevada· del pot~ 
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sio acumulado en el período precedente de reposo, no extraen­

una gran proporción de potasio de la sangre. Como resultado, 

la concentración del potasio en la sangre venosa inicial es-­

elevada. Más adelante, cuando las células acinosas se vacían 

de potasio, se extrae 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

fusión del sodio a través de los tabulos se hace en la direc­

ción del plasma hacia el tabulo y ocurre un movimiento compl~ 

to de sodio en esta dirección. 

El sodio se mueve siguiendo su gradiente de difusión, 

de la sangre arterial hacia los tübulos, pero entra a los ta­

bules más lentamente que el potasio que sale de ellos. La s~· 

liva parotídea es hipotónica, porque la rápida salida del po­

tasio y la entrada más lenta del sodio dejarían una masa más­

pequeña de material osmóticamente activo dentro de los condu~ 

tos. Si los tübulos son impermeables al agua, su contenido-­

será hipotónico. 

La permeabilidad de los conductos a los iones y al 

agua aumenta, a medida que aumenta la intensidad del flujo de 

la saliva. A medida que aumenta la velocidad de la secreción 

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 más completo. 

Entonces, a las velocidades muy altas de la secreción 

salival, las concentraciones del sodio y de los cloruros de--

la saliva y su concentración osmótica se aproxima a la del --

plasma. (13, 32) . 

Secreción salival de los yoduros.- En el plasma se e~ 

cuentran presentes cantidades muy pequeñas de yoduros, enton-

ces los tGbulos de las glándulas salivales de diversas espe--

cies son capaces de secretar y acumular yoduros. 

El ión puede ser secretado a la saliva a una concen--

traci6n 10 o más veces más elevada que la cifra que correspo~ . 
de al plasma, Las glándulas capaces de secretar yoduro a re-

laciones elevadas de saliva con respecto al plasma comprenden 

las glándulas parótidas del hombre, perro, cobayo y submandi-

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

La IgA se sintetiza en las células plasmáticas de las 

glándulas salivales y la lisozima s~ forma en las c~lulas del 

conducto. La lisozima es una enzima (polisacárido) que prod~ 

ce la lisis de algunas bacterias y que además se encuentra --

presente en las lágrimas. (12, 13, 32 1 40). 
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Las proteínas se sintetizan en los ribosomas que se-­

hallan en el retículo endoplásmico rugoso. La proteína for-­

mada recientemente se almacena dentro de las cisternas del re 

ticulo endoplásmico rugoso y es transportada a las vacuolas-­

de condensación del aparato de Golgi. 

cuando las vacuolas de condensación aumentan su tama­

ño se convierten en gránulos de zimógeno abandonando la re--­

g i6n del aparato de Golgi, desplazándose hacia el lumen de -­

las células después de un estimulo secretor. (47). 

Las vacuolas que contienen los gránulos de .secreción­

emigran hacia la superficie celular, donde finalmente son ex­

pulsados por una variedad de pinocitosis inversa (exocitosis) 

durante la cual la membrana de la vacuola se une con la mem-­

brana plasmática. El lumen aumenta de tamaño por la incorpo­

ración de la membrana y el espacio membranoso del gránulo 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 diámetro después de la secre--­

ci6n formando las vesículas intracelulares a partir de la mem 

brana luminal. (12). 

La membrana de la vesícula no se vuelve a sintetizar­

como tal para contener más gránulos de zim6qeno, sino que es-



60 

degradada por los lisosomas. 

Para que la membrana contenga nuevo zim6geno se debe­

s intetizar al mismo tiempo que éste (12, 32). 

En el hombre las glándulas salivales segregan conti-­

nuamente saliva. La cantidad eliminada alcanza unos 15 ml/h~ 

ra. 

La glándula par6tida tiene un volumen medio de 21.6-­

ml variando de 9.8 a 34.5 ml, la submandibular 6.5 ml de vol~ 

men medio con variación de 2.5 a 13 ml, el.volumen medio en-­

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

En la boca existe'n otras glándulas, las menores, que­

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

Mediante estímulos adecuados la cantidad de saliva 

segregada puede aumentar, modificando además su cantidad y c~ 

lidad según sea la naturaleza del estimulo. 

Las glándulas salivales humanas reciben inervaci6n -­

del sistema nervioso visceral, que proviene del gangllo cervi 

cal superior. Cada glándula posee una doble inervaci6n, par~ 

simpática y simpática, dominando la primera en lo que concier 

ne al flujo salival. 
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Las fibras parasimpáticas de las glándulas submandib~ 

lar y sublingual provienen de la cuerda del tímpano. Nacen-­

estas fibras en el centro salival situado en el bulbo, siguie.!! 

do el trayecto del nervio facial, separándose de éste para in­

gresar en su rama, la cuerda del tímpano que se irá a fusio-­

nar con el nervio lingual. En el piso de la boca, las fibras 

parasimpáticas preganglionares abandonan el nervio lingual p~ 

ra dirigirse a la glándula submandibular, y terminan en pequ~ 

ños ganglios situados en el hilio de la glándula; de las cél~ 

las de estos ganglios parten las fibras posganglionares amie­

linicas secretoras. (32). 

Las fibras destinadas a la glándula sublingual termi­

nan en el ganglio submandibular del que proceden las fibras-­

posganglionares secretoras. 

Las fibras parasimpáticas destinadas a la glándula p~ 

r6tida nacen en el bulbo y acompañan el trayecto del nervio-­

glosofaríngeo y rama timpánica, para terminar en el ganglio--

6tico. 

Alll paran en las células ganglionares, de donde par­

ten fibras posganglionares, que continGan el trayecto de la-­

subdivisi6n auriculotemporal del nervio maxilar inferior del­

trigémino. (13, 32). 
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Las fibras simpáticas para las tres glándulas nacen-­

en la médula dorsal (02 y 06) y hacen sinapsis en el ganglio­

cervical superior de donde parten las fibras posganglionares­

que acompañan a la rama de la car6tida externa. 

Las fibras vasodilatadoras y vasoconstrictoras conti­

núan e! trayecto de las fibras parasimpáticas y simpáticas -­

respectivamente. 

Estas fibras son todas adrenérgicas, y liberan ~dren~ 

lina y se distribuyen a los vasos sangu!neos y a las células­

secretorias. (13, 27, 32). 

La estimulaci6n de las fibras simpáticas que van a -­

dar a todas las glándulas provocan vasoconstricci6n, la iner­

vaci6n parasimpática preganglionar que llega a las glándulas-

es de origen craneal. (27). 

Estos nervios entran en sinapsis en las glándulas, a­

cerca de ellas, sus fibras posganglionares se distribuyen a-­

todas las células secretorias. Las fibras posganglionares e~ 

tán formadas de 5 a 10 fibras preganglionares que convergen-­

en cada célula secretoria, y su estimulaci6n provoca copiosa­

secreci6n. 

El mediador es la acetilcolina, el cual es u~ éster--
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que activa la secreción de todas las glándulas que reciben 

inervación parasimpática, es un transmisor neurohumoral en 

una amplia variedad de uniones neuroefectoras y sitios sináp­

ticos, entonces las fibras secretoras parasimpáticas de las-­

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

La ministración de atropina provoca sequedad de la bo­

ca, por bloquear el efecto de la acetilcolina sobre las célu­

las secretorias. (27). 

Los nGcleos salivales en su parte superior controlan­

las glándulas submandibulares y sublinguales y en su parte i.!! 

ferior las parótidas. 

Estos núcleos se encuentran casi en el limite del bul 

bo y protuberancia, y son estimulados por estímulos sápidos--· 

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

La estimulaci6n de los nervios submandibulares y sub­

linguales provocan una pequeña cantidad de saliva viscosa; en 

la parótida no se obtiene secreción, y se produce una vaso--­

constricción acentuada en las tres glándulas. (27). 

Regulación nerviosa de la secreclón salival.- El apa­

rato nervioso que regula la secreción salival consiste en ce_!! 

tros salivales situados en el bulbo, que reciben la inerva---
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ción aferente de la boca, la faringe, y la zona olfatoria, -­

que proporcionan inervación eferente a las glándulas por me-­

dio de los nervios parasimpáticos como simpáticos. (13, 32). 

Los centros de respuesta están situados en la región­

dorsolateral de la formación reticular, en situación dorsome­

dial con respfrcto al núcleo espinal del trigémino y dorsal -­

con respecto al núcleo del facial. De aquí las fibras salen­

.por la ~~rción ventrolateral del bulbo por medio del nervio-­

facial hasta las glándulas sublingual y submandibular y por-­

medio del nervio glosofaríngeo para la parótida. Estas fibras 

parasimpáticas son preganglionares y entran en sinapsis con-­

las fibras posganglionares en las glándulas mismas o cerca·de 

ellas. 

Las porciones rostrales del centro inervan la subman­

dibular y las porciones caudales de la parótida. 

La inervación simpática abastece a todas las glándu-­

las por medio de las fibras preganglionares situadas en el 

tronco del simpático cervical que entran en sinapsis en el 

ganglio cervical superior. 

La inervación aferente queda incluida en los sistemas 

aferentes intrabulbares destinados a la boca, tales como el-­

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

La estimulación de las fibras eferentes del parasim-­

pático provoca la secreción de un gran volumen de saliva ser~ 

sa en las glándulas parótidas, la producción de un gran volu­

men de secreción y de mucoproteínas en la glándula submandibu 

lar, y la vasodilataci6n en las dos glándulas. 

La ~stimulación de la inervación simpática causa la-­

secreción de cierta cantidad de líquidos y una mucoproteína-­

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

La estimulaci6n de cualquiera de las dos inervaciones 

afecta las células de los túbulos reduciendo las dimensiones­

y el número de los gránulos de su epitelio. (47, 59). 

El sistema receptor-centro-eferente por medio del --­

cual es regulada la ~ecreción salival establece distinciones­

en todos los grados, y la respuesta es una cierta forma adap­

tada a la índole del estímulo. 

La acci6n del simpático sobre las glándulas salivales 

se debe a la liberaci6n de noradrenalina; la noradrenalina -­

junto con la ;:idrenalina 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 quimico que se libera en los nervios-­

adrenérg icos posganglionares. (12, 13, 27, 32, 40). 

La saliva de una glándula no estimulada contiene la-­

secreci6n combinada de las glándulas salivales, células epit~ 

liales descamadas, leucocitos provenientes de la fisura gingl,, 

v.al, bacterias de la placa dentobacteriana o de colonias bac­

terianas de tejido blando, restos alimenticios y liquido de-­

la fisura gingival. (27; 36). 

La saliva completa es viscosa y heterogénea debido a­

los restos celulares y a la mucina. Los componentes orgáni-­

cos de la saliva son degradados por enzimas bacterianas y --­

otros liberados por la lisis leucocitaria de la saliva hipot~ 

nica. (13). 

El control del flujo salival es principalmente nervio 

so que hormonal. 

El control nervioso permite una respuesta refleja muy 

rápida a la estimulaci6n aferente. (32). 
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Entre los estimulas quimicos, el más eficaz es la se~ 

saci6n gustativa agradable y sustancia no agradables causan-­

también abundante secreción salival. 

Tambi6n los estimulas originados en el esófago o en-­

el estómago estimulan la secreción 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 

salivación abundante. (13, 32). 

El flujo salival aumenta cuando se eleva la acidez de 

la sangre. El reflejo condicionado desempeña una función im­

portante, la secreción en esta condición depende de un refle­

jo innato, ocurre sin intervención de la corteza cerebral y-­

tiene su centro en su bulbo. Estos est1mulos producen secre­

ci6n de las glándulas salivaies por medio de un reflejo cuyas. 

v1as aferentes corresponden a los nervios sensitivos de la m~ 

cosa bucal; el glosofaríngeo en la parte posterior y base de­

la lengua y el nervio lingual, en la región anterior y punta. 

(13). 

También el grado de hidrataci6n celular influye impoE 

tantemente en la tasa de flujo salival. Cuando el cuerpo ha­

perdido un 8% do agua la salivación cesa. Durante el sueño-­

baja la salivaci6n a .5 ml/min, y no puede eliminar los res-­

tos alimenticios u otros productos del metabolismo bacteriano, 
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en este momento la salivación a un ritmo lento tiene una mini 

ma capacidad de neutralización, y s6lo proporciona cantidades 

pequeñas de sustancias como la urea que promueve la formación 

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 está de pie, algo 

más rec1•Jcido en posición de sentado y mínimo reclinado o re-­

costado. Se observa una disminución en la tasa de flujo sal,! 

val en los meses de verano, probablemente debido a la deshi-­

dratación. La máxima capacidad secretora en las glándulas s~ 

livales estimuladas está en relación con el tamaño de éstas;­

pero eri glándulas no estimuladas su máxima capacidad secreto­

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

La contribución de las diferentes glándulas a la sal,! 

va total son de la submandibular 65%, la parótida 23%, la su~ 

lingual 4% y las glándulas menores un 8%. 

La saliva va a variar su composición segan sea secre­

tada por la parótida, la sublingual, la submandibular o las-­

glándulas menores. (13). 

La secreción en la parótida es media en calcio con -­

respecto a las demás glándulas. Las glándulas menores prese_!! 

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, varía de 5.45 a 0.06. Al ser estimulada, el pH de la 

saliva parotídea se eleva en dos unidades de pH hasta un máxi 

mo de 7.8. 

Después de la secreci6n, la saliva se hace más alcali 

na en la boca como resultado de la pérdida del bi6xido de car 

bono disuelto. 

Las glándulas parótidas de los lados opuestos pueden­

secretar con diferente intensidad como respuesta al mismo es­

tímulo, pero secretando la misma cantidad de electrolitos. -­

(13, 32) • 

Metabolismo salival.- El consumo de oxígeno en reposo 

es de 0.01 a O.OS ml por gr de glándula por minuto. Cuando-­

la glándula es estimulada aumenta el consumo de oxígeno, un-­

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

La secreción de un litro de saliva por día exige 1.5-

gr de glucosa por encima de las exigencias de la glánduia en­

reposo. El costo de la energía es de 6 calorías por litro.-­

(27, 32, 13). 
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Los componentes de la saliva son de tres tipos: a) -­

componentes inorgánicos; b) componentes orgánicos y c) compo­

nentes orgánicos no prote1nicos. 

Dentro del primer grupo se encuentra agua, que es el­

principal componente de la saliva, sodio y potasio, estos dos 

iones :.:on los cationes principales de la saliva el potasio -­

predcmj na en las tasas de flujos bajas y el sodio en las al-­

tas, cl0ruros de bicarbonato que es un ión que se halla pre-­

sente en las secreciones de las glándulas mayores predominan­

do el cloro, calcio, fosfato~ fluoruro, yoduro, así como el-­

ión tiocianato. (13, 32, 40). 

Los tres neutralizadores del ácido o las bases en la­

saliva son bicarbonato, fosfato y proteínas. 

Dentro del segundo grupo que son los componentes org! 

nicos se encuentran las proteínas, mucinas, enzimas, sustan-­

cias de grupo sangu1neo, anticuerpos, factores de la coagula­

ción sanguínea, 11pidos, vitaminas, aminoácidos, urea y gases 

disueltos como bióxido de carbono y oxígeno. 

Hay un gran ndmero de componentes orgánicos en la ~a­

liva pero los que predominan son las proteínas y glucoproteí­

nas, siendo Astas las responsables de las propiedades físicas 

de la saliva, como es su viscosidad y la capacidad de formar-
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hilos largos elásticos con el ácido siálico. 

La saliva submandibular es más compleja que la parot! 

dea, las dos tienen en su secreción proteinas séricas como la 

albúmina, globulinas alfa, beta y gamma. 

Los carbohidratos de la saliva submandibular y parot! 

dea están formados por exosaminas, galactosa, manosa, fucosa, 

glucosa y ácido siálico. 

Dentro del tercer grupo que corresponde a los compo-­

nentes orgánicos no proteinicos se encuentran las hormonas,-­

productos del metabolismo intermedio y fármacos presentes en­

e! plasma. (12, 13, 32, 3.6, 40). 

Funciones de la saliva.- La saliva disuelve las sus-­

tancias sápidas, haciéndolas accesibles a las funciones del-­

gusto . ( 2 7 , 3 2 ) . 

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 ácidos. 

Aunque las funciones de la saliva son importantes, la 

integridad de las glándulas salivales no es indispensable pa­

ra la vida del hombr0. Como en el caso de la ausenci~ cong~-
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nita de las glándulas salivales, y esto no ocasiona trastor--

nos graves. 

Las principales fu~ciones de la saliva son: diluir -­

los alimentos y lubricarlos, favorecjendo asi la masticaci6n­

y deglución, humedecer la mucosa de la boca para conservarla­

sana, ayuda a evitar los procesos destructores en muchas for­

mas. Ei flujo salival ayuda a limp:'..ar y a alejar meclinicame!]_ 

te las bacterias patógenas, la saliva contiene factores como­

los iones tiocianato, este i6n es ayudado por una enzima que­

~taca a bacterias siendo entonces bactericida, (13, 27, 32,-

36, 40). 

La saliva embebe a los alimentos secos, favoreciendo­

la masticaci6n y la forrnaci6n d~l bolo al que rodea una capa­

lubricante que facilita su degluci6n. (27, 32). 

La función digestiva de la saliva tiene aspectos me-­

cánicos y quúnicos. La rnucina ayuda a la lubricación del bo­

lo alimenticio para su deglución. (32), 

La saliva parotrdea contiene elevadas cantidades de-­

arnilasa, esta enzima contribuye muy poco a la digesti6n del-­

almid6n, pues la saliva está en poco contacto con el alimento, 

antes de su inactivaci6n por los jugos gástricos. 
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La amilasa puede ayudar a disolver las partículas al! 

menticias que se detienen en los dientes y las membranas de-­

la mucosa oral. 

Desde el punto de vista químico la amilasa salival -­

(ptialina) hidroliza los componentes amiláseos, desdobla el-­

almidón y el glucógeno hasta el estado de maltosa. (36, 40). 

Cuando el organismo pierde agua en exceso, por trans­

piración, diarreas, poliurias, hemorragias entre otras, la se 

creción salival disminuye hasta desaparecer. 

Se necesita saliva para hablar, i desempefia funciones 

en el equilibrio del agua, metabolismo del yodo. 

Actúa también para formar un cierre periférico necesa 

rio para la retención de las prótesis completas. (13, 27, --

3 2, 36) . 
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CAPÍTULO V 

INFECCIÓN VIRAL 

l.- PAROTIDITIS VIRAL. 

Introducci6n: 

En el hombre la mayor parte de las enfermedades que-­

padece es de etiología conocida, Producidas dichas enfermeda 

des por agentes biológicos, como virus, rickettsias, bacte--­

rias, hongos, protozoarios o nemátodos. 

Se le da mucha importancia a las enfermedades inf ec-­

ciosas, por su enorme frecuencia y a sus implicaciones en la­

salud pública así como a la contagiosidad de muchas. de ellas. 

Esta situación se ha visto modificada favorablemente­

por el progreso de la ingeniería sanitaria, control de vect~ 

res, técnicas de inmunizaci6n y quimioterapia específica. 

Las enfermedades producidas por agentes biol6gicos, pueden 

ser prevenidas o curadas. 

La importancia de las enfermedades infecciosas en --­

nuestro pa1s, es de primera magnitud; la Secretaría de Salubrl 

dad y Asistancia ~n 1971 por medie de su bolGlin epidemiolG-­

gico inform6 de varios casos <le enfermedades producidas por-­

agcnt8s bi~l6gicos, ocupando las lnfccciunes virales ol quin-
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to lugar en aquel informe. 

Los virus ocupan una posición taxonómica especial co­

mo las formas más simples y caracteristicas del universo bio­

lógico. 

Los virus no tienen metabolismo, por lo que no pueden 

cultivurse fuera de células vivas, siendo parásitos intracelu 

lares obligados. Al penetrar al organismo deben encontrar un 

alojamiento intracelular, ya que son incapaces de prolifera-­

ción sin asistencia de los mecanismos biosintéticos de las c~ 

lulas vivas. 

El virus debe reconocer receptores específicos en la-­

membrana de la célula infectada, que serán responsables de -­

los tropismos virales. 

En la actualidad existen más de 300 especies de virus, 

los virus logran medir de 0.01/lm que son los más .pequeños,-­

hasta 1.0.)lm, que son los más grandes. Con base en la morfo­

logía de la cdpside se han· reconocidos dos grupos principales: 

virus helicoidales que se presentan como bastoncillos huecos­

en los que los caps6meros tienen dist·ribución radial ·alrededor· 

de una espiral o hélice de ácido nucleico, y virus poligona-­

les que adquieren forma geométrica como icosaedros, poliedros, 

cuboides, ovoides entre otros, en las cuales los caps6meros--
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se colocan formando una concha alrededor de una molécula de-­

ácido nucleico. 

Las funciones que se conocen a las cápsides son la de 

proteger el ácido nucleico contra la acción de las nucleasas y 

la de iniciar la infecci6n proporcionando receptores específ l 

cos parn la fijación de los viriones a los sitios correspon-­

dientes de la superficie celular. 

Todos los virus están formados por un nGcleo de ácido 

nucleico (DNA o RNA) nunca de ambos, envuelto por una cubier­

ta que no pasa de algunos cientos o algunos miles de molécu-­

las proteínicas; los virus más complejos poseen algunos 11pi­

dos y polisacáridos, algunos virus están rodeados por membra­

nas lipoprote1nicas. 

La cubierta proteínica del virus protege al ácido nu­

cleico durante la fase extracelular del ciclo vital del virus. 

Ciertas proteínas de esta cubierta fijan el virus a-­

la superficie celular antes de que entre a la célula. El nd­

cleo viral incluye unas ROcas moléculas de proteínas. En vi­

rus sencillos la cubierta está formada por un cierto 'namero-­

de unidades proteínicas de un solo tipo, o de unos cientos 

dispuestos geométricamente alrededo~ del ácido nucleico. 
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En virus pequeños las subunidades proteínicas rodcan­

un núcleo de DNA o RNA formando un poliedro. Algunos virus-­

más complicados tienen una cabeza de DNA, envuelta por subuni 

dades de proteínas, 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 duplicación o reproducción, que es intracelular y la i~ 

fecciosa que es extracelular. 

La proliferación viral dentro de las células causa l! 

si6n, que va desde la muerte y la duplicación hasta la multi­

plicación celular anormal, acompañada en ocasiones de aspee-­

tos intracelulares distintivos. 

Después de su fijación en las células especificas, su 

duplicación depende totalmente de su capacidad de modificar-­

el metabolismo de éstas, reemplazando el DNA de la célula por 

su propio ácido nucleico. 

Cuando el viri6n penetra en la célula en RNA o DNA su 

fre la llamada fase de "eclipse", para reaparecer desp~és en­

la fase de replicación. El viri6n es metabólicamente inerte, 

rodeado de una capa de proteínas o cápside. La cápside está­

formada de subunidades colocadas simétricamente, llamada cap-
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sómero. 

La cola fija al virus a la superficie celular, las e~ 

zimas de la cola digieren la superficie celular. El DNA re-­

corre la cola, y una contracción de la misma ayuda a la pene­

tración del DNA en la célula, dejando el resto del virus fue­

ra. 

La célula huésped modifica sus funciones normales, -­

dando lugar a la aparición de nuevos virus, en estos casos,-­

la célula huésped muere y libera la segunda generación viral­

que pasa a infectar a otras células. 

En la célula los distintos virus se concentran en re­

giones diferentes, algunas variedades invaden el ndcleo y 

otras el retículo endoplásrnico, otras se sitúan en el cito--­

plasma. Entonces los virus escapan a los mecanismos de pro-­

tecci6n de la célula, o los inhibe. Los efectos sobre el me­

tabolismo celular son variables, las funciones de la célula-­

huésped pueden desviarse por completo, dedicándose a la pro-­

ducci6n de nuevos componentes de virus en cuyo caso el ácido­

nucleico del virus infectante es el molde de producción. 

Las células infectadas por virus, sintct~zan varias-­

enzimas anormales, necesarias para la producción de componen-­

tes virales específicos. Cuando los componentes virales se--
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acumulan, empiezan en la célula la reunión 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, duplicándose m~s rápido que la célula hués 

ped y ésta pronto muere. 

Un virus se reconoce principalmente porque produce e~ 

fermecJ..d en un huésped por su efecto citopático sobre células­

vivas, así como por los anticuerpos específicos de virus que­

provoca en el huésped animal. Las infecciones virales en oca 

siones no producen ningún efecto reconocible en células o te­

jidos. 

Estas infecciones se llaman silenciosas, subclínic.as­

o inadvertidas. Sólo se reconoce mediante pruebas de cie~tas 

proteínas específicas (globulinas gamma) que aparecen en la-­

sangre en respuesta a infecciones, estas pruebas se llaman s~ 

rológicas o inmunológicas. Las enfer:nedndes infecciosas es-­

tán asociadas íntimamente con las f1.mciones del sistema inmu­

nol6gico y se clasifican sobre la base de mecanismos locales/ 

generales, específicos/incspecíficos y celulares/humorales.-­

En cualquier enfermedad ~nfecciosa el sistema inmunológico su 

fre una alteración. 

La inmunidad y la infección son inseparables, pero el 

humano ha ad.:¡uirido un mecanismo para enfrentarse con agentes 
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invasores patógenos. 

Este mecanismo es la resistencia natural, e incluye-­

efectos protectores combinados de las barreras anat6micas, f~ 

gocitosis celular, digestión por fagocitosis y mecanismos --­

efectores (complemento) , todo esto es modificado por el esta­

do nutricional, hormonal y de conformación genética. 

Para que algún agente patógeno produzca una infección 

debe, de alguna manera penetrar a través de una barrera de de 

fensas superficiales que operan cada vez que los tejidos in-­

tactos del cuerpo se encuentran al ambiente. 

Hay dos tipos de diseminaci6n viral: a) a nivel celu­

lar, y b) en el huésped. 

Dentro del nivel celular se encuentran tres tipos de­

transmisi6n viral: 

Tipo extracelular.- Esto es, los viriones infectantes 

se liberan en las células, diseminándose en el medio extrace­

lular. 

Tipo intracelular.- El virus se disemina de célula en 

célula a través de los desrnosornas de los puentes intercelula­

res sin contact0 con el medio extracclular. 
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Tipo n11clear.- El genoma viral está latente o se h¿¡-­

integrado al genoma del huésped y es transmitido de la célula 

progenitora a las progenie durante la mitosis. 

Dentro del hufisped se encuentran tres tipos generales 

de diseminaci6n viral: 

Local.- La infección viral está primordialmente confi 

nada a la superficie de la mucosa de un órgano. 

Vía hematógena primaria.- El virus es inoculado dire~ 

tamente en la circulación sanguínea con la diseminación subsi 

guiente a los órganos. 

V1a hemat6gena secundaria.- La infecci6n y autoduP,li­

cación virales iniciales ocurre sobre la superficie de la mu­

cosa, después aparece la invasión de la circulación sanguínea 

mediante diseminación hematógena a los órganos blanco. 

Los virus se pueden estudiar por observación 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, cr6nica. o retardada. La presentación alterada de­

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

Las enfermedades virales pueden dividirse en dos cat~ 

gorias, con relación al destino final del virus en los teji-­

dos. 

l.- En la mayoría 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 co!! 

venientemente. La inmunidad subsiguiente es sólida, y por lo 

tanto persiste toda la vida. La susceptibilidad es general,­

y se desarrolla tanto a consecuencia de ataques inaparentes-­

como los que se manifiestan clínicamente. 

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 inmunológico, 

predispone a las infecciones oportunistas, debido a la función 

inmunitaria compromotida. 
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Definición: 

La parotiditis también llamada paperas o fiebre urli~ 

na, es una enfermedad viral aguda contagiosa de carácter epi-

démico, pero relativamente innocua, que ataca sobre todo a ni 

ños y adultos jóvenes, ciene predilección por tejido glandu--

lar y nervios. 

Determina infarto de las glándulas salivales, espe---

cialmrn~e de las parótidas, a veces con invasión de las g6na-

das y páncreas, siendo susceptible de localizaciones encefalo 

meníngea. 

Etiología: 

Iniciada la investigación experimental de la etiolo--

gía vírica por Granata (1908), continuada por Nicolle y Con-~ . 
seil (1914) y por Wolstein (1916), la demostración definitiva 

se debe a Johnson y Goodpasture (1934), quienes infectaron m~ 

nos rhesus inyectándoles por el ductus parotideus el infiltra 

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, sarampión y el respiratorio sincitial .. -·· 

Contiene RNA, su cápside posee simetria helicoidal,-­

su virión se halla provisto de una envoltura y su replicación 

ocurre en el citoplasma de la célula parasitada. Al micros-­

copio electrónico se observa de forma esférica, iigeramente-­

irregular. Su estructura es bastante compleja; el centro se­

halla constituido por RNA dispuesto en una doble espiral con­

un diámetro de 17 nm. El conjunto está envuelto por una mem­

brana de 15 a 20 nm de espesor. El viri6n completo mide de--

100 a 300 nm de diámetro. 

Es relativamente estable a pH de 6.5 a 8.5. Se inac­

tiva por calentamiento de 55 a 60°C durante 20 minutos, resi~ 

te algunas horas a temperatura de 35 a 37ºC resistiendo tam-­

bién la liofilización. 

El tamaño total del virus varía entre 90 a 135 nm (18, 

1, 11, 31, ~4, 50), Grinspan dice que es de 175 a 200 nm; y-­

se conserva durante meses o años congelado a una temperatura-

de -20 a -70ºC (37) y/o de -50 a -70ºC (50). 

La capacidad de hemaglutinaci6n de los glóbulos rojos 

de pollo, del hombre y otros, constituye una característica-­

importante de este virus. Esta propiedad fue descubierta por 

J,evcrs y i\nders (1945). 
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En condiciones especiales puede ocasionar la lisis de 

hematíes. En condiciones naturales sólo infecta al hombre,--

en el que produce parotiditis, e induce parotiditis con menin 

goenccfalitis en ratas. 

Este virus produce hem6lisis y tiene la capacidad de-

fijar el complemento. Produce una reacción retardada cuando-

se le usa corno antígeno en personas que han padecido parotidi 

tis. (31}. 

Epidemiología: 

La parotiditis infecciosa es una enfermedad de distri 

buci6n mundial, ocurre en casi todas las regiones y climas. 

Ocurre durante todo el año pero hay un máximo estaci2 

nario. El número de casos aumenta en invierno y primavera,--
, 

siendo éstas las estaciones de mayor µrevalencia, coincide---

el acmé de la difusión epidémica con el máximo de frío, de hu 

medad y de precipitaciones atmosféricas (lluvias, nieve). 

Se presenta con menos irregularidad que otras enferm.§_ 

dades comunes transmisibles en la infancia o::m::i el sJrampi6n y 

varicela. 

En áreas 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, cuart~ 

les, escuelas. El hacinamiento favorece la parotiditis. 

En México la infección se adquiere casi siempre en la 

infancia y se presenta en edades superiores a las que se su-­

fre el sarampión. 

La parotiditis ataca sobre todo a niños e individuos­

j6venes variando su período de susceptibilidad, 2 a 7 años -­

(56), 6 a 8 afios (23), 5 a 10 años (37 y 38), 6 a 10 afies (31) 

5 a 15 años (10 y 48), 5 a 25 afies (50). Dándose 89% de los­

casos antes de los 15 años. Cerca de una tercera parte de -­

las personas susceptibles expuestas tienen infecciones inapa­

rentes. 

La frecuencia de la enfermedad es igual· en ambos se-­

xos, pero los varones tienen mayor tendencia a desarrollar -­

complicaciones del sistema nervioso centrai, puede atacar a-­

personas de cualquier edad. 

Esta enfermedad es rara en lactantes, pudiendo ocu--­

rrir en todas las edades desde un día a 99 años. 

Un ataque de parotiditis clínica o subclínica confie­

re inmunidad duradera, y es raro un segundo ataque. La paro­

tiditis unilateral proporciona protección tan efectiva como--
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Reservorio: El único reservorio natural conocido de in 

fecci6n es el hombre. 

En experiencias con voluntari-0s se mostró que puede-­

haber virus en la saliva de 2 a 6 dias antes que aparezca la­

hinch 3z6n de la parótida y hasta 7 a 9 dias despuas de inicia 

da, investigación realizada por Henle y col. 

Modo de transmisión: 

La fuente de contagio es la saliva de personas infec-

tadas. 

La transmisión de microorganismos infectantes se efec 

túa por contacto directo, gotitas de secreción salival suspe~ 

dictas en el aire, que se proyectan con la conversación, tos,­

estornudo y especialmente entre nifios 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

gc. No es posible determinar aún la participación de los PºE 

tadores y eliminadores de virus que no padecen la enfermedad, 
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como propagadores de 6sta. En todo caso, el enfermo es peli­

groso desde varios días antes del comienzo clínico en la fase 

de incubación, y sigue siéndolo los 5 primeros días del proc~ 

so; luego declinan las posibilidades de contagio y a partir-­

de los 15 a 20 días cesan por completo. 

Bernutus dice que los casos de contagiosidad después­

de las 6 semanas de comienzo son excepcionales. 

Período de incubación: 

El período de incubación es variable segGn los diver­

sos autores, siendo su promedio de lB días. 

SegGn Thoma su período es de 10 a 21 días; 12 a 26 -­

días OPS; de 14 a 21 días Kumate; 15 dias Valenzuela; de 16 a 

20 días Acton; 17 a 21 días Cecil; de lB a 21 días Harrison;­

de 18 a 22 días farreras; 13 dias Rhodes y Pons. Estos datos 

sugieren que hay un curto periodo de gran infecciosidad unos­

días antes del comien20 de la parotiditis: 

Periodo d.Q_transmisibiJ i_iad: 

Henle y col. dicen que el periodo de transmisibilidad 

se inicia de 2 a 6 días antes gue·aparezca la hinchazón de la 

parótida. 

Se ha aislado el virus de la saliva desde 6 días an--
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después; pero el período de infecciosidad m.'.ixima ocurre hacia 

las 48 horas antes del comienzo do la hinchazón (48). 

De 7 días antes del principi0 del cuadro clínico y -­

termina 9 dias después como máximo ( 38 y 53) • 

Este periodo se inicia antes del cuadro clínico (1) .­

El período se extiende de varios días antes del inicio de los 

síntomas hasta que desaparece el hinchamiento de las glandu-­

las salivales. El caso promedio representa de 7 a 10 dias.-­

(3 7). 

En todos estos casos el enfermo es peligroso desde va 

ríos días antes del comienzo clínico, en la fase de incuba--­

ción, y sigue siéndolo los 5 primeros días del proceso; luego 

declinan las posibilidades de contagio y a partir de los 15 a 

20 días cesan por completo. Los casos de contagiosidad des-­

puls de las 6 semanas del comienzo son excepcionales. 

Patogenia: 

Las nociones sobre patogen:;.a dependen de la experien­

cia obteriida en diversos estudios epid~nio16gicos, irimunol6g! 

cos, clínicos y experimentales (37). 

AOn son numerosos los puntos oscuros o completamente-
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desconocidos, acerca de los mecanismos µatog6nicos de esta en 

fermedad. 

En oposici6n al parecer de Habcl y Van Rooyen y Rho-­

des, que consideran la enfermedad como una infección primaria 

de las parótidas, con eventual participación de diversos órg~ 

nos, otros autores entre ellos Burnet, opinan que el virus,-­

al ponerse en contacto con el organismo a través de las muco­

sas bucofaríngeas y conjuntiva!, se reproduce en las c6lulas­

epiteliales de las mismas, originando, cuanto m~s, ligeras ma 

nifestaciones casi siempre subclínicas (50). 

La amplia participaci6n de tejidos glandulares y ---­

otros indica que la parotiditis es una infección general. --­

( 10). 

La concepción de la parotiditis como una enfermedad-­

general resulta reforzada por la extrema frecuencia con que-­

se registra la afección del sistema nervioso central; Afzelis­

Aln encuentra modificaciones del líquido cefalorraquídeo en--

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

SegGn Declaux, normalmente el aparato salival es as6E 

tico, con excepción de la desembocadura de los conductos ex-­

cretores. Pero, como en toda otra glándula puede ser invadi­

da por agnntes p2tógenos que penetran: 
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l. Por v!a ascendente o c~nalicular: La infección bu­

cal aporta la explicación más plausible de las parotiditis in 
flamatorias. Sobrevienen cuando aumenta la virulencia de los 

sapr6fitos normales de la boca y disminuye paralelamente la-­

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

Son consecutivas a irritaciones en el territorio del­

tr igén· í ·10 (lesiones dentarias y muC'osas) . 

Estas irritaciones bloquean el esfínter en el orifi-­

cio de los conductos parotídeos, o submaxilares y dilatan los 

conductos supradyacentes. 

La persistencia de la obstr~~ci6n facilita la infec-­

ción secundaria de los conductos de la glándula. 

Como esta afección parece empezar cerca del orificio­

del conducto, la irritación rcsultant~ prolonga la obstruc--­

ci6n. 

2, Por vía descendente o circulatoria (~ás rara): Fi­

nalmente por tansmisión a través de los linfáticos, aun~ue -­

para la mayoría de autores la infecc~~n conduce, en este caso 

a un adenoflem6n y no a una parotiditis (16). 

Las parótidas se infectan posiblamente ~ur pase del--
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hipótesis se basa en que tanto los monos como el hombre pue--

den ser infectados por la aplicación de aerosoles en la cavi-

dad bucal (53). 

Probablemente el virus penetra por vías respiratorias 

altas (nariz, boca) y allí se multiplica primariamente (1 y--

38). 

Se reproducen en el epitelio respiratorio y en el te-

jido de las glándulas salivales. 

Después de una fase de proliferación local en las pa-

r6tidas, el virus luego invade el torrente vascular habiendo-

as:!. una viremia, localizándose después en sistema nervioso --

central, testiculos, páncreas y ovarios. 

Las parótidas son uno de los diversos órganos blandos; 

la mayor frecuencia con la cual están afectadas refleja siro--

plemente una mayor sensibilidad (10). 

El virus de la parotiditis se ha aislad~ Jd la saliva, 

sangre, orina y líqu.ido cefalorraquídeo del homb?:c dura
0

nte la 

fase aguda de la ~nfcr~edad (53). 

Cn las c~lulas lesionadas por este Virus no se han --
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descrito los cuerpos de inclusi6n intracelulares tan caracte­

risticos de numerosas infecciones viricas. 

Tampoco se ha podido poner de manifiesto en los teji­

dos afectados la presencia de corpúsculos elementales (50). 

J,a infección va seguida por una inmunidad que por re­

gla ne .:al, persiste toda la vida. 

Aproximadamente una semana después de la enfermedad-­

aparecen anticuerpos séricos demostrables por diversas t~cni­

cas: neutralización, fijación de complemento, inhibición de-­

hemaglutinación. Estos anticuerpos persisten demostrables. d~ 

rante muchos años; pasan a la placenta y confieren protección 

al recién nacido. 

Durante los primeros meses de vida, también hay inmu­

nidad celular que se puede poner de manEiesto por intradermo 

reacción (38). 

Radi (en 1928) estima que en 0.8~ de los casos se pu~ 

de observar una segunda enfermedad. El establecimiento e in­

tensidad de la inmunidad concedida es independiente de la gr~ 

vedad de la infección, de la inflamación de una o ambas paró­

tidas, o de la participación de otros órganos. 



No hoy ninguna base para la creencia popular de que-­

los individuos que sufren una parotiditis viral unilateral -­

pueden más Larde presentar la misma enfermedad en la glándula 

del otro lado (1). 

Anatomía patológica: 

Rara vez se dispone de tejido parotideo infectado pa­

ra examen anatomopatológico (37). 

Las lesiones son poco conocidas, debido a la rareza-­

de los informes necrópsicos. 

Las glándulas salivales afectadas aparecen grandes y­

congestionadas. 

El tejido intersticial muestra edema intersticial y-­

perivascular e infiltración de linfocitos, focos de hemorra-­

gia y en casos grav~s degeneración celular, localizado en el­

tejido conectivo (50). 

Kruqer sefiala que las alteraciones observadas de la-­

reacción en la parótida es de tipo inflamatorio no especlf ico 

y poco extenso. ¡¡¡,y deqeneraci6n de l.:is c8JuL1s de los con-­

duetos, con 11c1.m.ulación c18 de.3i'!chos niecrút.ic'.'ls y leucocitos-­

polimorfonuclearcs en su luz, y no se observan cuerpos de in-

clusLór:. 
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Según Virchow, las lesiones no se limitan a la infla­

mación de los conductos glandulares, sino que se difunden, -­

siendo a la vez intersticiales y parenquimatosos. Dopter y-­

Repaci descubrieron en la parótida una gran infiltración dc-­

tej ido intersticial a expensas de cAlulas emigrantes. 

Sohier y Jammes señalaron las lesiones protoplásmicas 

y n~cL~ilrcs de las células salivales, que se resumen en con-­

densac ... un de la cromatina, hipertrofia nucleai· e inclusiones­

protoplásmicas. Estas (il timas aparecen en la célula como cor 

pasculos en número de 2 6 3. 

Sohler las comparó a las alteraciones celulares de la 

rabia (50). 

En los testículos las lesiones son más intensas, pue­

de comprender el epitelio germinal con obstrucción de los ta­

bulas por acúmulo de detritus epiteliales, fibrina y leucoci­

tos neutrófilos (3B) • 

r.as células de Sertol:i., los espermatogonias y los es­

permatocitos presentan notables les~.ones aunque irregula::men­

te repartidas, siendo raros en los ef:perma tozoides. · J:n la -­

glándula intersticial se descubren grados diferentes de dege­

neración granulas~ y de necrosis de. las c~lulas (50). 



98 

Las lesiones pueden presentarse en las glándulas sall 

vales, epidídimo, testículos, ovarios, páncreas, tiroides, -­

glándulas lagrimales, glándulas mamarias y encéfalo, meninges, 

corazón, hígado, rifiones y nervios cran~ales. 

Las áreas más afectadas en orden de frecuencia son:-­

par6tidas, otras gl~ndulas salivales (subrnaxilitis, sublingu~ 

litis). 

Testículos, meninges y encéfalo. 

Manifestaciones clínicas: 

Durante mucho tiempo los nombres paperas y parotidi-­

tis epidémica fueron sinónimos. Las paperas se consideraban­

en clínica infección primaria de glándulas salivales. 

El aislamiento de los virus y el descubrimiento de -­

prnebas diagnósticas e inmunológicas específicas han permiti­

do comprender mejor la patogenia y dilucidar el cuadro clíni­

cc de la enfermedad (37) , 

Aproximadamente la tercera parte de las infecciones-­

( J 0 a 10i) son subclínicas o inaparentes (18). 

De las dos terceras partes con manifestaciones clíni­

cas, la mayoría tiene solamente inflamación de una o de las-­

dos rar6tidas y s61o una pegue~a proporción tiene ataque a --
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otras áreDs. (38). 

El 60 a 70% restante reprer.enta una enfermedad de gr~ 

vedad variable, cuyos síntomas dependen del sitio o sitios de 

infección (37). 

Se observa clínicamente esta enfermedad frecuente en­

la infuncia, como una tumefacción difusa dolorosa de las glá~ 

dulas salivales, principalmente la parótida y submandibular-­

(44) • 

Otras manifestaciones adicionales relativamente comu­

nes son infección de glándulas submandibulares y sublinguales, 

orquitis y meningoencefalitis. Son relativamente raras, pa-­

creatitis, ooforitis, tiroiditis y lesiones en otras glándu-­

las. Estas manifestaciones pueden preceder, acompañar o suce 

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

Ataque de glándulas salivales: 

En la mayoría de casos el dolor y la hinchazón en la­

reg ión parotídea son las primeras señales de la enfermedad,-­

aunque a veces en adultos el síntoma inicial puede ser dolor­

tcsticular (10). 

El principio de parotiditin se caracteriza por ser -­

brusco y doloroso. 
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La signo sintomatología característica que anuncia 

clínicamente la enfermedad es: fiebre, que varía de 38 a 

39.SºC; pero puede elevarse en casos complicados hasta 40.5 a 

4lºC; por lo común dura de 4 a 6 días, luego desciende de 1 a 

6 días (38) o de 5 días (10). Si al final aparecen nuevas l~ 

calizaciones, en otras glándulas, la fiebre reaparece o bien­

se intensifica. 

Infarto parotídeo; éste se produce al mismo tiempo -­

que la fiebre y se revela por la tumefacci6n de la regi6n co­

rrespondiente (50), durando este infarto de 1 a 6 días (38),~ 

o de 6 a. 10 días (37). 

Escalofrío, hiporexia, cefalea, malestar general, qu~ 

brantamiento, faringitis, angina leve, artralgias, epistaxis, 

a veces herpes, estado nauseo, letargia, confusi6n, parálisis, 

afasia, trismus, sequedad en la parte posterior de la gargan­

ta, dolor de oído uni o bilateral, cerca del lóbulo de la or! 

ja y se agrava al masticar; es como una pérdida transitoria-­

del oído, o en casos raros pueden mcperimentarse sordera per­

manente (48), hipersensibilidad a lo largo del conducto paro­

tídeo, éste pueda durar de 2 a 3 días. 

De 12 a 24 horas después de apreci3 una tumefacción-­

dolorosa de la parótida y tejidos adyacentes, que llega al -­

m5ximo ae 1 a 3 jfas. 



101 

Una o ambas parótidas se hinchan rápidamente, y esto­

produce un fuerte dolor al intentar abrir la boca. El pacie~ 

te no sufre verdaderamente más que cuando realiza movimientos 

de los maxilares o movimientos de deglución. 

Se comprueba en estos pacientes dolor consecutivo a-­

la salivación y antecedentes de exp(•sición previa a un sujeto 

que pctc°l': ció la enfermedad. 

En algunos casos, la afecci6n unilateral puede suge-­

rir una sialadenitis simple o ránula secundaria a un cálculo­

salival. 

El hinchamiento de la glándula suele iniciarse debajo 

del pabellón auricular, generalmente obliterando el hueco que 

queda entre la apófisis mastoides y la rama ascendente de la­

mandíbu la. 

La glándula tumefacta levant..1 un poco el lóbulo de la 

oreja, la glándula aumenta de volumen en plazo de 2 a 3 días, 

en casos leves apenas se observa, pe1:0 en casoi:; graves el ed~ 

ma asociado puede acabar por dífundin•e en dirección superior 

hasta los ojos, otros hasta la región de la apófisis ~astoi-­

des, y por abajo del mentón y parte anterior del cuello. 

En los dos primeros días sólo hay participación unil! 
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teral, pero acaban estando afectadas ambas glándulas en 701-­

de los casos. A veces la congestión se extiende hacia el án­

gulo o borde de la mandíbula, cuando participan en el proceso 

las glándulas submandibulares. 

La glándula parótida normalmente no es palpable, tie­

ne forma de herradura con la porción cóncava adyacente al 16-

bulo de la oreja. 

Una línea imaginaria trazada por el eje mayor de la-­

oreja y que pase por el lóbulo de ésta, divide la glándula en 

dos partes iguales. Estas relaciones anatómicas no se modifi 

can por la tumefacción parotídea. 

Durante el período de tumefacción rápida, el dolor -­

puede ser muy intenso, no es agudo, sino sordo y tensivo acom· 

pañado de trismus. 

Es más intenso delante del conducto auditivo externo, 

con irradiación hacia la oreja, y un tanto hacia la región -­

cervical. La presión es más dolorosa a nivel ele la ATM y en­

la región mastoidea. En algunas formas la hinchazón se acom­

n::ii'¡;¡ de edema pi.1lpebral. 

La deformidad que produce el infarto parotídeo es ca­

rücterisli.co, dando ,in asper::to si.ngul<JJ: "! c¡rntcsco al pacien-
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te cuando se interesan ambos lados simétricamente. 

En general el proceso es bilateral, aunque comúnmente 

comience la enfermedad por un solo lado, tardando de 12 hora.s 

a 4 dias en afectarse el lado opuesto. 

Los sintomas disminuyen cuando la tumefacci6n·ha lle­

gado al máximo. La piel sobre las parótidas hinchadas no su~ 

le estar enrojecida, o puede estar rosada (16); pero si tensa 

y dolorosa a la presión, el dedo que palpa percibe empasta--­

miento profundo, revela una ligera sensibilidad y deja su hue 

lla, de bordes no bien definidos. 

En todo caso el infarto parotideo se ve mejor que se­

palpa, la ingurgitación inflamatoria nunca supura, la elimin~ 

ción de la saliva puede ser normal, otras veces está aumenta­

da, pero más frecuentemente se halJa disminuida, y algunos en 

fermos aque ju.n sequedad a la boca. 

Aproximadamente el 25% de los casos sufren parotidi-­

tis unilateral; la participación de las glándulas sublingua-­

les puede ser bilateral y originar tumefacci6n de la región-­

mentoniana y piso de la boca, hinchRz5n de la lengua con do-­

lor al deglutir, tambi~n se observa a veces dolor prccxternal, 

con f6vea, al parecer por obstrucción de los linfáticos por-­

las gl5ndulas salivales aumentadas do volumen. 
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Cuando hay una turaofacci6n submandibular, las glándu­

las pueden apreciarse y palparse debajo del maxilar, por de-­

lante de su ángulo, debajo de la porci6n anterior del mGsculo 

masetero. 

En período precoz, el edema que rodea la glándula pu~ 

de llegar a extenderse por maxilar a la mejilla y hacia el -­

cuello. La invasión submandibular sin parotiditis no puede-­

distinguirse clínicamente de la adenitis cervical. 

De las tres glándulas salivales mayores, éstas ( subma!! 

dibular y sublingual) son las menos frecuentemente afectadas. 

Más rara vez se afectan s6lo estas dos últimas glánd~ 

las, y todavía es más raro que la infecci6n se circunscriba-­

Gnicamente a las sublinguales. 

No debe descuidarse el examen de la cavidad bucal, -­

con frecuencia los orificios de los conductos muestran altera 

cienes inflamatorias. 

Los conductos parotídeos, submandibular y sublingual­

se muestran hinchados, enrojecidos y edematosos. 

Si el condnct<J parotícleo sufre oclusión parcial al 

hinchJrse la gldndula, hay dolor aqudo al tomar alimento o be· 
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ber un liquido ácido que estimula el mc~anismo secretor. 

Las papilas que señalan la abertura de dichos conduc­

tos pueden estar enrojecid.as, pero no siempre ocurre as!.. A­

veces puede aparecer infarto amigdalar o sintomas anginosos-­

de tipo eritematoso o pultáceo. 

Comby describió asimismo la estomatitis difusa y la-­

inflamación de la mucosa oral de los alrededores de los últi­

mos molares. 

Los signos y síntomas son más leves en niños gue en-­

adultos; la parotiditis, dura poco más o menos una semana,· si 

es unilateral, y si es bilateral dura dos semanas. 

El crecimiento parotideo alcanza su máximo hacia el-­

tercer día, la glándula suele disminulr de tamaño en plazo de 

3 a 7 días, la tumefacción puede persistir de 6 a 10 dias ---

(37). 

La duración de la hinchazón depende de la extensión y 

de la gravedad de la infección, más 0 menos de 7 a 10 dias -­

(50), o de 3 a 6 día3 (38). 

El recién nacido posee una inmunidad adquirida de la­

milc1r.e por vía r,ilacen tar ia, que le dura has ta los 9 meses. 
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El cuadro clinico que se ha presentado es caracteris­

tico¡ la enfermedad es muy variable, puede manifestarse sólo­

por tumefacción glandular local y adoloramiento, en algunas-­

ocasiones no se advierte fiebre ni sintomas generales. 

Sicard y Dopter dicen que el examen citológico de la­

porci6n inferior del conducto parotídeo, descubre diversos -­

elementos celulares normalmente ausentes. Representados por­

leucocitos polimorfonucleares, linfocitos, mononucleares y -­

más tarde, células del epitelio descamado. 

El pulso no guarda relación con la temperatura, exis­

tiendo frecuentemente disociación y bradicardia relativa. 

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

cuente. 

El cuadro hcrnático es variable y no puede comprender­

se en una expresión determinada. Lo más común es la mononu-­

cleosis en la fórmula leucocitaria. 

En un comienzo puede observarse cierta leucocitosis-­

con polinucleosis y cosinopcnia, la que pronto sigue mononu-­

cleosis, en ocasiones !os aosin6filos pu0den 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 está hiperémico y 

edematoso, con infiltración por células redondas y linfoci-­

tos, puede haber atrofia acinar y cambios degenerativos en-­

el epitelio ductal . 

. Las alteraciones son generalmente reversibles, pero-­

rarab ~es evoluciona hacia la supuraci6n o la gangrena. En 

plazo de 3 a 4 días la parotiditis puede remitir, pero con 

frecuencia, evoluciona hacia la parotiditis supurativa (16). 

P.arotiditis supurada: 

Ordinariamente es unilateral, se anuncia por un dolor 

muy intenso, un trismus acentuado, a veces una dureza de oJ.do 

por complexión del conducto auditivo externo. 

La piel adquiere una coloración roja intensa, se in-­

filtra y conserva la huella del dedo. La palpación profunda, 

dolorosa, permite percibir un empastamiento difuso, sin verda 

dera fluctuación. 

Una exploración endobucal, perturbada por el ~rismus, 

muestra sobre la muces~ yugal roja, el orificio del conducto­

parotídeo con los bordes rojos elevados, por donde salen algQ 

nas gotas de pus cuando se comprimen las glándulas. 
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En ausencia de tratamiento, aumenta la tumefacción y­

la pus llega a la piel por una serie de fistulas mdltiples,-­

hacia el quinto día o sexto día. 

Otras manifestaciones clínicas: 

En raras ocasiones puede haber pancreatitis, tiroidi­

tis, ooforitis, bartholinitis, mastitis, dacriocistitis, pro~ 

tatitis, timo, glándulas lagrimales y esplecnomegalia, cuyas­

manifestaciones clínicas se relacionan con el crecimiento y/o 

dolor de la glándula afectada, así como los síntomas genera-­

les de cualquier parotiditis. 

Son frecuentes las anomalías pasajeras de las funcio­

nes renales, pero la nefritis persistente es rara. 

La aparición de fiebre, náuseas, vómitos y dolor en--· 

bajo vientre en una mujer que padece parotiditis indica oofo­

ri tis. Cuando está atacado el ovario derecho, los signos y-­

síntomas son idénticos a los de una apendicitis aguda. 

En general, aparte de los slntomas causados por tume­

facción local, el curso es esencialmente el mismo que en alg~ 

nas otras manifestaciones de la anfcrmedad. 

~omplicacione;,;_: 

Complicaciones eztrasalivnles: 
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Las complicaciones son muy raras y pueden radicar en­

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

Se ha señalado la ,fistulizaci6n en el conducto auditi 

vo externo, la artritis temporomandibular, parálisis facial-­

transitoria, ulceración de la carótida externa o la trombosis 

venosa 116) • 

Sordera, casi siempre unilateral, por lesión del ner­

vio auditivo, precedidas bruscamente por zumbido de oído, --­

ataxia, vértigos y vómitos seguidos de sordera permanente. -­

Esta complicación grave es muy rara. 

Complicaciones neurológicas: 

Son muy raras e incluye neuritis facial, mielitis,' e~ 

cefalitis postinfecciosa, meningitis y meningoencefalitis --­

( 18 y 53), en el 10% (23) y 65% (50). 

Miocarditis se observa en achll tos, como complicación­

de parotiditis. Aparece disnea, ta~uicardia o bradicardia d~ 

rante las dos primeras semanas de la enfermedad, con modifica 

cioncs de la onda 'l' y pro-longaci6n d¡?l intervalo T-R. 

La miocarditis suele ir s~guida Je restablecimiento-­

sin .incidentes y en casos raros ocurre pericarditi.s. 



Artritis, también se ha observado como complicación-­

rara de parotiditis, generalmente como poliartritis migrato-­

ria, que ataca articulaciones grandes, y cede espontáneamente. 

También se ha descrito hepatitis, cuya etiologfa no-­

se ha confirmado. ( 38) . 

La hepatitis se ha señalado como complicación rai·a de 

parotiditis; por los informes publicados es dificil prec~sar­

si se trata de complicación o de hepatitis infecciosa simult! 

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 comprobó 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 ------------------ 26 veces 

Encefalitis ------------------------ 1 vez 

Convulsiones ligeras --------------- 2 veces 

Vértigo ---------------------------- 1 vez 

Parestesia de extremidades --------- 1 vez 



Ovaritis --------------------- vez 

Orquitis --------------------- 21 veces 

Pancreatitis ----------------- 4 veces 

Diastasuria ------------------ 30 veces 

Hepatitis -------------------- 3 veces 

Miocarditis ------------------ 5 veces 

Hematuria -------------------- 1 vez (50). 

Complicwciones glandulares: 

Las más frecuentes son las genitales. 
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La orquitis se presenta en un 20% en pacientes varo­

nes de 13 años o más, aparece de 4 a 7 d!as 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 comi0nzo de la parotiditis. 

En 5% de mujerr~s que han pasado la pubertad (48) y/o 

enl5%(23). 
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Siguiendo las complicaciones pancreáticas, ·suprarren~ 

les y tiroideas. 

En la pancreatitis su frecuencia es muy variable, os­

cila entre el 1.53% según Simonin, y el 0.4 para Savrazes, en 

un 10% para l\cton y en un 20% según Thoma. 

,, 

Orquitis: Las cifras varian, según los autores, Joch­

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

Ocupa el segundo lugar en orden de frecuencia· entre-­

las manifestaciones de esta infecci6n en el var6n adulto. 

Suele seguir a la parotiditis, pero puede precederla­

º ser la única manifestación. 

La orquitis está siempre asociada con una epididimi-­

tis (37). 

La orquitis es rara antes de la pubertad, después de­

la pubertad s•J frecuencia varia (10). Habiendo participaci6n 

vesicular unilateral, pero puede ser bilateral, enfermando un 

testículo de 1 a 9 di<ls más tarde que el otro. En una décima 

parta de los casos la orquitis es doble, simultánea o sucesi­

va hacia el tercer día de la primerd invasión (37 y 10). 
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Es casi exclusiva de los sujetos en la edad madura se 

xual, siendo excepcional en los niños (50). 

La orquitis ocurre frecuentemente durante los prime-­

ros 7 d1as de la infección y se halla asociada con síntomas-­

sistémicos, con dolor gonadal, hinchazón y flacidez (14). De 

4 a 7 días aparece la orquitis (15), de 4 a 6 d!as de haberse 

inici.1 .. :• la parotiditis (50). 

El comienzo puede ocurrir entre el quinto y d~cimo 

d!a de la enfermedad cuando la hinchaz6n en la parótida va 

disminuyendo. 

En los casos ligeros quizá sólo haya molestia con hi­

persensibilidad y fiebre ligera (10). 

Esta complicación puede aparecer al mismo tiempo que­

la parotiditis o.incluso en ausencia de afección de la gl~nd~ 

la salival. 

Estas observaciones refuerzan la hipótesis segdn la-­

cual el virus infecta a las glándulns salivales desde la co-­

rriente sanguinea, tras su multiplica~i6n en el epit01io del­

aparato respiratorio y los ganglios linfáticos cervicales --­

( 15) . 
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La orquitis comienza bruscamente con f ic·~.;.~ que parte 

de lo normal a 41.lºC; la !icbrc rara vez dura más de una se­

mana. Persiste 3 días o menos como en 20'<, de los casos, 4 -­

días o menos en 50% o 5 días o menos en 80%; cae por crisis-­

como en la mitad <le los casos y por lisis en los demás. 

Al presentarse la fiebre, los testículos comienzan a­

aumentar rápidamente de volumen y se tornan muy dolorosos; el 

aumento del volumen puede ser ligero o hasta 4 veces del tam!!. 

ño normal. Al bajar la temperatura, desaparece el dolor y t~ 

mefacción, sin embargo, el dolor a la palpación persiste (37). 

En otros casos el comienzo de la fiebre es de 40ºC o­

más (10). Seguido esto de escalofríos, cefalea, náuseas y do 

lor en la parte baja del abdomen. La reacción general suele­

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

El paciente advierte molestias ligeras o fuerte dolor 

irradiado hacia la ingl~, perineo y región lumbar. El escro­

to parece tumefacto, la túnica vaginal contiene liquido (50). 

Hay también sudor, dolor de qspaLla y postración. La 

hinchazón del tcst!culo puede ser moderada, en cuyo case es-­

muy duro (10). Al disminuir de volum0n, el test!culn cambia­

de consistencia, ya que disminuye su tensión. En la mitad,-­

aproxlma<l~mente de los casos, esto v~ seguido de atrofid; ---
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cuando menos el 50% de las glándulas atacadas vuelve a ser -­

normal (37), puesto que esta atrofia es unilaterdl, la esteri 

lidad raras veces constituye un problema (14). 

Uno de los principales temores del enfermo de paroti­

di tis con orquitis es la impotencia ~P.xual y la esterilidad-­

(37). La distribuci6n de la reacci6n inflamatoria y la pér-­

dida d•,··' tejido funcional probablemente sean focos dispersos; 

raramente provocan esterilidad (10). 

Si la afección y atrofia fueran dobles la azoespermia 

es definitiva, con la consecuente esterilidad, hay sindrome-­

de impotencia y de infantilismo sexual, con modificaci6n de-­

voz, caida de vello y frigidez (50). En casos ligeros el tes 

tículo puede estar normal a los 4 días (10) o a partir de~ a 

6 días (50). 

En casos más graves quizá se necr~siten 3 a 4 semanas­

para que desaparezcan todos los síntomas inflamatorios (10). 

Las glándulas que no vuelven a estaclo normal, rnues--­

tran degeneración difusa, principalmunte del epitelio de los­

tObulos semin1feros así como edema, ~'.udado serofibrínoso, i~ 

tensa congestión y hemorragias puntiformes en el tejido in--­

tersticial (15). 
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La orquitis no siempre afecta al epidldimo, segGn Cr! 

solle, siempre se libera del mal; pero Comby encontró epidid! 

mitis concomitante con alguna frecuencia; Candel en 85% de c~ 

sos con orquitis, y según Catrin el proceso puede limitarse-­

únicamente al epidldimo. 

En casos graves el cordón espermático o la vaginal -­

pueden estar afectados y quizá se acumule liquido de hidroce­

le de color pajizo (10) . 

Las secuelas de la orquitis difieren segCin la intens .. ~. 

dad de ésta; lo más frecuente es la restitución anatómica y-­

funcional, pero en 10 a 40% de los casos, conduce a la atro-­

fia tardla de la glándula. Se ha descrito una leve uretritiL 

acompañando a la orquitis o precedi~ndola unas horas (50). 

Ovaritis: La ovaritis también llamada ooforitis, en-­

comparación con la frecuencia de la orquitis, la ovaritis es-­

rara, hasta el punto de que Trousseau negó su existencia. 

Se observa a veces en mujeres adultas pero puede ser­

más frecuente de lo que se sospecha, por cuanto las formas 

m::is leves son difíciles <le reconocc!r (10). 

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

edad sexu0l, en el si de los cns0s (Wcsselhoett), a los 5 6 6 
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días del comienzo de la parotiditis. 

Determina dolor abdominal, especialmente epigástrico­

acompafiado de vómito, y a veces metrorragias, dolor de espal­

da, fiebre alta, escalofríos; la pal¡:.aci6n en la región ovár~ 

ca despierta dolor pues los ovarios están agrandados. No se­

conocen casos de esterilidad dependü:ntes de ooforitis por p~ 

rotid.it.is. 

Pancreatitis: Es una manifestación grave, pero afort~ 

nadarnente rara (37). 

Es muy probable que la afección del páncreas sea casi 

constante, aunque en la mayoría de los casos la única manife~ 

tación de la misma, sea un aumento de la amilasa sanguine~,-­

aumento que, por otra parte, puede depender exclusivamente de 

la inflamación de la parótida. Puede aparecer en nifios y --­

adultos, pero es más frecuente en estos últimos (50). 

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

sos (10). 

Como todas las localizaciones extraparotídeas, la pa~ 

creatitis aparece del cuarto al sexto día del comienzo da la­

cnfermedad; pero asimismo puede ser la primera y única mani-­

festación del proceso. El comienzo es repentino, con fuerte-



118 

dolor, epigastralgia irradiado hacia el arco costal y región­

lumbar izquierda siendo 6sto espont&neo. El dolor se acompa­

fia de n§useas, crisis repetidas de vómitos y angustia extrema, 

obligando al sujeto a permanecer encorvado. 

Hay debilidad intensa, postración, diarreas o estrefi! 

miento o fiebre. La fiebre es inconstante, hay formas apiré­

ticas y en otras la temperatura alcanza de 39 a 40°C. El pu! 

so es lento. 

La palpación do la región pancre§tica sólo se logra-­

poner de· manifiesto la contractura muscular, siendo el dolor­

a la presión más vivo a nivel del punto medio de la linea xi­

foideo umbilical. 

Hipersensibilidad abdominal y el espasmo muscular pu~ 

de ser muy intenso. 

Las hecei'pueden ser normales; los casos con esteato­

rrea son muy raros. En general no hay glucosuria, pero puede 

aparecer, asi como acetonuria. Más constante que la esteato­

rrea y la glucosuria es la hipordiastasuria sintomática de l¡;¡ 

pancreatitis. 

Cono las dcmfts localizaciones de esta enfermedad, el-

curso de la pancr0at1ti2 os abreviado. Los sintomas ceden d0 
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3 a 5 c1fos ( 3 7) ; o a lcanz.!indosc la resolución de 5 a 8 d1as-­

( 50) . 

Hay restablecimiento completo, también hay formas mo_!:: 

tales cuya duración no pasa de 4 dlas, con graves manifesta-­

ciones de colapso circulatorio, hematemesis y a veces icteri­

cia (10, 37, 50). 

:1eningoencefalitis: La paro1-.iditis constituye en mu-­

cho la causa más coman de encefalitis y es reponsable de más­

del 49% de casos (14). 

El virus parotídeo tiene dos tropismos: el glandul~r­

Y el nervioso. 

Las localizaciones en el sistema nervioso central se­

difunden a todas sus partes, estando justificado el denominar 

las neuraxitis parot1dca (50). 

El ataque del sistema nervioso central es otra mani-­

festaci6n coman de lQ infección, se ha estimado que ocurre co 

mo en el 10% de los casos 137). 

Ent.rc las l·J::al izacio!ies nerv1o:;as, la m<ls conocida y 

frecuente es la meningitis que puede presentarse sola e con-­

componentes enccfalíticos (M2ninqoencofalitis) (50) y puede--
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alcanzar el 25% de los casos (10) y el 65% (50). 

Esto se presenta principalmente cuando la infección-­

se sufre antes de la adolescencia y hubo el 301 de evidencia­

de participación meningoencefalitica. Todos estos casos fue­

ron benignos, con rápida recuperación y sin dejar secuela ap~ 

rente (38). 

La meningitis por paperas generalmente sigue a la pa­

rotiditis después de 3 a 10 d1as; sin embargo, puede precede! 

la, e incluso ocurre sin ataque de glándulas salivales (14,--

37) • 

Afecta a los varones de 3 a 5 veces más frecuentemen­

te que a las mujeres y puede ser la única manifestación de la 

infección (10). 

El cuadro cllnico ofreco gradaciones progresivas des­

de un meningismo leve y fugaz con sólo ligeras an~nal1as in-­

flarnatorias de liquido cefalorraquídeo, hasta el síndrome me­

ning!tico plenamente desarrollado (50). 

La enfer~edad se caracteriza por fiebre, cefa1ea, náu 

se:is, vó:ni.tos, rigidez 0.e nuca, cdnbios de.l sensorio y rara-­

vez convulsiones y lctarg.ia, es similar a: de otras formas de 

meningitis virol, pc~u los d<1tos de 11~uido cefalorraquídeo--
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difiere en varios sentidos (10). 

Los signos de Brudzinski y Kerning son positivos. En 

líquido cefalorraquídeo hay pleositosis linfocitaria, el núm~ 

ro de c6lulas tiende a ser mSs alto: es frecuente observar de 

500 a 1 000 c6lulas, o a veces incluso varios millones, de 50 

a 400 '~lulas por mm3 (50). 

La pleocitosis en la parotíditís tambí6n se prolonga­

más y puede durar varias semanas. 

Hay contenido elevado de proteínas como la albúmina-­

de 0.4 a 0.6 gr %, un nivel normal de azúcar. Recientemente­

se ha observado valores de glucosa inferiores a 40 mg % en el 

10 a 20% de los casos (lÓ, 14 y 37). 

La temperatura suele caer por·11sis de 3 a 10 días.-­

Al ceder la fiebre, desáparecen los síntomas y el restableci­

miento suele ser completo. 

La infecci6n sigue el curso de una meningitis asépti­

ca benigna, .generalmente sin secuela:_, (37). 

Es importante comentar que al decir que estas meningq 

encefalitis son beniqnas, nos referimos a que sus manifesta-­

ciones clínicas no son graves, ya que no dejan secuelas apa--
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rentes, pero en realidad no se sabe con exactitud cual es la­

extensi6n del d.:iño neuronal (38). 

Suprarrenalitis: Es extremadamente rara, los casos -­

clfnicamente descritos, no siempre son convincentes. Moutier 

la ha descrito en algunos pacientes con orquitis y pancreati­

tis concomitantes. 

La suprarrenalitis determina descenso brusco de la--­

tensión arterial, y adinamia. La presión a nivel de la re--­

gión de la glándula despierta dolor (50). 

Tiroiditis: Produce un brote de intumescencia glandu­

lar casi siempre pasajera, que puede asociarse al sfndrome hi 

pcrtiroideo, fugaz o permanente. 

Dacrioadenitis: Fue señalada primitivamente por D'He­

lly y luego descrita por L~richa. La afección de la glándula 

lagrimal es bilateral y en forma de un brote inflamatorio do­

loroso aparece inopinadamente. El dolor se irradia hacia las 

sienes y la región frontal. La presión sobre las glándulas-­

~s muy dolorosa. Se acompefia de edema palpebral y conjunti-­

val y ligera protrusi.611 del globo ocular-. Es un¿¡ localiza---

en pocos (.l'í.as. 
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Otras localizaciones: Otalyia es un sintoma frecuente 

de la fase inicial de la parotiditis. La otitis media, de va 

riedad catarral o supurada, representa una complicación debi­

da a las bacterias de infecci6n scc~ndaria de origen anofarín 

geo, en especial el estreptococo. 

La soruera es un accidente vinculado a la localiza--­

c ión dei proceso a nivel del oído i11terno o del VIII par. Es 

te,mpo::·:,· cuando depende de procesos de índole congestiva del­

oido interno. Hay una variedad de sordera completa y defini­

tiva a menudo unilateral, otras veces dobles, de comienzo --­

brusco, acompafiada de acdfenos, v~rtigos, náuseas y vómitos.­

Se trata de una violenta crisis del VIII par semejantes al -­

ictus laberíntico. 

Oculares: La dacrioadenitis junto con la neuritis óp­

tica representan las dos localizaciones más típicas y frecuen 

tes. 

Neuritis óptica: Tiene mayor gravedad y muestra dos-­

variedades: la neuritis retrovulvar y la neutroretinitis. La 

prim~ra evoluci0na sin lesionea de tondo de ojo. La neurore­

ti~itis es más grave, fr~cuentemente ~ilnteral y con.notables 

al~eraciones bilate~21es. 

Estos Dccidentes neur1ticos se Jtribuyen a l~ locali-
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zaci6n del virus en el II par, afect~ndolo aisladamente o pr2 

vocando al mismo tiemp6 lesiones de moningoencofalitis. 

Renales: La albuminuria febril en el periodo de esta­

do es un fenómeno trivial, como en otras infectopatlas. 

Las formas nefríticas son poco frecuentes y entre sus 

síntomas destaca la hematuria y la anasarca renal. 

Cardiovasculares, respiratorias y digestivas: La end~ 

carditis y pericarditis son excepcionales. La flebitis de la 

parotiditis es poco obliterante y se acompafia de edema modera 

do; es más frecuente en los miembros inferiores. 

El edema de la laringe es un accidente grave atribui­

do a la propagación del edema periglandular a la laringe. La 

bronconeumonía es una complicación poco frecuente provocada--

por los gérnenes je i:1fecci6n sesundoria. 

Entre las complicaciones digestivas se ha citado la-­

apendicitis, que aparece hacia el octavo o doceavo dta de la-

ta e! tipo de ld enter~coliti~ ccn c6licos; an general se rc­

s1~elve er1 ~ocas ~~:33. 
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recer un reumatoide semejante al de otras infecciones agudas. 

Produce artralgias mGltiples y a menudo duraderas, artritis-­

acompañada de hinchaz6n articular y gran reducci6n de la moví 

lidad. Aparece a partir del cuarto al sexto d1a del comienzo, 

sigue una marcha subaguda y termina en la curación. 

Adenitis: Las adenopat1as de las parotiditis pueden-­

ser regionales o limitadas, en relaci6n con el infarto gland~ 

lar, o aparecer a distancia y diseminada. Entre las primeras 

las más frecuentes son las adenopatías cervicales e inguina-­

les, relacionadas con la parotiditis y la orquitis respectiv~ 

mente. 

Las adenitis generalizadas están en relaci6n exclusi­

va con la infección v1rica, y los ganglios aparecen disemina­

dos por las regiones crurales siendo frecuentemente bilateral 

(50) • 

Diagnóstico: 

Se dispone de varias pruebas de laboratorio sensibles 

y precisas para el diagnóstico de la~parotiditis (53). 

El diagnóstico de la forma t1pica que es el ~taque a­

parótldas no plantea serios problemas, pues el cuadro cl1nico 

y el antecedente por contacto, casi siempre permiten estable­

cer el diagnóstico sin rn3yor dificultad; as!, en lHs·otras --
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formas clinicas, tales como meningocrncefalitis y orquitis, si 

se asocian a parotidltis, es relativamente f~cil sospecharlo. 

En cambio, cuando se presentan aisladamente hay que-­

recurrir a exámenes de laboratorio (38). 

En general, el diagnóstico se establece Gnicamente ba 

sándose en las observaciones clinicas (15). 

Por otra parte es imposible diagnosticar clinicamente 

un caso de parotiditis si no están afectadas las glándulas sa 

livales (1). 

El comienzo brusco de la parotiditis en un indivi<luo­

antes perfectamente sano, sin antecedentes de parotiditis, -­

no plantea problema diagnóstico (10). 

El diaqnóstico de la parotidi tis se puede hacer a pri_ 

mera vista en los caso~ agudos bilaterales. En los unilate-­

rales hay que tener en cuenta la parotiditis secundaria, des! 

rrollado en el curso de otras enfermedades graves y la otitis 

med.ia (18). 

Por lo gencr~l es sencilla, atendiendo a las caracte­

risticas inconfundibles que le prestan el infarto parotideo y 

~i:il iYal, L! fiehu;, i.,1 r:'.iphia evol.ución y l.:,s co:1sidcraciones 
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del aniliicnte epidémico reinante. Rillet aconsejó buscar los-

siguientes puntos dolorosos, en la región parotídea: a nivel-

de la articulaci6n temporomandibular, detrás del ángulo mandl 

bular y detrás de la apófisis mastoides; también en la región 

de la glándula submandibular. Cuando la enfermedad tiene un-

comienzo extraparot1deo (orquitis, mer.ingitis) el diagnóstico 

etiol6yico vaga incierto hasta la apa~ici6n de la t1pica turne 

facci6n parotídea (50) . 

Sin embargo, la historia con período de incubación de 

2 a 3 semanas y comienzo brusco con fiebre y malestar general 

suele ser suficiente para llegar al diagnóstico (44). 

Bases para el diagnóstico: 

1.- Cuadro clínico compactible con parotiditis y 

otras lesiones glandulares. 

2.- Orquitis, meningoencefalitis, pancreatitis y sig-

nos de meningitis asépticas. 
'. 

3.- Pleocitosis linfocítica en el líquido cefalorra~-

quideo en la meningoencefalitis. 

4.- Tiempo de exposición, 14 a 21 dias previos (39 y-

3 7) • 

En el caso típico de la llamada parotiditis epidémica 

no suele necesitarse comprobar el diagnóstico por métodos de-

lab0ratorio. Cuando no hay parotiditis y en casos de paroti-

ditis recurrentes, tendrSn que emplearse las métodos diagn6s-



128 

tices auxiliares. 

Aislamiento del agente etiológico: El virus de la pa­

rotiditis puede aislarse de saliva, sangre, liquido de lavado 

bucal u orina durante la fase aguda, la muestra de orina debe 

recogerse de 4 a 5 días después del inicio de la enfermedad-­

( l). Y de liquido cefalorraquídeo en periodo precoz de la me 

ning~encefalitis. Puede aislarse por inyección en cavidad am 

ni6tica de embriones de pollo de 8 di.as. Los huevos se incu­

ban durante 5 dlas, y se extrae el liquido anmi6tico. El li­

quido es comprobado, tratando de revelar la presencia de anti 

cuerpos específicos: l. fijación de complemento; 2. inhibi--­

ci6n de hemaglutinación y 3. neutralización de virus. 

La fijación de complemento es la más práctica y f ide­

digna, se detectan dos tipos de anticuerpos, los anti-S (con­

tra antiger.o S soluble) y los anti-V (contra antígeno V, uni­

do al virus); los anti-S aparecen precozmente de 7 a 10 dlas­

(15), coincidiendo con la instauración de los primeros sínto­

mas y los anti-V, 6 ó 10 d1as más tarde, siendo a su vez los­

úl timos en desaparecer. 

Pasada la enfermedad se desarrolla una hipersensibili­

dad cutánea de tipa retardado que persiste muchos afies; a me­

nudo durante toda la vida (18). La prueba cutánea carece de­

uU.l idad di:ignósrJJ~.:1 (1). 
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La prueba de los anticuerpos de neutralización es una 

guia más segura de susceptibilidad o inmunidad que las prue-­

bas de los anticuerpos fijadores del complc;nento o de inhibi­

ción de la hemaglutinación. Se considera diagn6stico un au-­

mento de anticuerpos al cuádruple o m~yor. 

La prueba es particularmente útil para diagnóstico de 

meningoencefalitis sin parotiditis. 

Datos auxiliares: La amilasa sérica está aumentada en 

caso de parotiditis y de pancreatitis¡ el nivel parece ser p~ 

ralelo a la tumefacción parotidea, liega al máximo durante la 

primera semana y se normaliza gradualmente en la segunda y· -­

tercera. La estimulación de amilasa sérica es positiva en --

70% de casos de parotidiÜs. El aumento de amilasa sérica. -­

puede ayudar al diagnóstico en caso de tumefacción maxilar de 

origen desconocido, que puede remedar lesión parotídea. 

El recuento leucocitario puede ser normal o algo ele­

vado, suele haber ligero predominio de linfocitos, aunque a-­

veces ocurre lo contrario (37). 

Diagnóstico diferencial: 

La tumefacción de la gl&ndula parótida puede deberse­

ª otras causas que no sea la parotiditis, los cálculos en los 

conductos parotí.deos y una reacción a los yoduros puCJden pro-
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<lucir did1a tumefacción, particularmente en individuos debili 

ta dos. 

La tumefacción de la parótida tiene que diferenciarse 

de la inflamación de los ganglios linfáticos, que están loca­

lizados más atrás y hacia abajo en relación con la parotidi-­

tis {39). 

Otros virus tales como parainfluenza y algunos coxac­

kie son capaces de producir inflamación de las parótidas, cli 

nicamente indistinguibles de la producida por el virus de la­

parotiditis. 

En la linfadenitis cervical anterior y preauricular-­

el ataque de ganglios linfáticos con edema circundante puede­

remedar parotiditis. La paro ti di tis suele identificarse por- · 

su situación, consistencia y contornos característicos. Una­

linea t:·azada por el eje mayor de la oreja y que pasa por el­

lóbulo, atravieza el centro de la glándula. Su consistencia­

dura, el borde posterjor preciso y el anterior e inferior no­

tienen límites exactos. En cambio, el ganglio linfático hi-­

pertrófico tiene borde discreto, bien definido, es duro y muy 

doloroso y no tien0 relación ana t6rnica con la oreja. El diag_ 

nóstico se corrobora por la prueba de fijación de complemento 

(37y38). 
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El diagnóstico diferencial con las parotiditis sinto­

máticas de diversas infecciones agudas (tifoidea, difteria,-­

tifus exantemático) es sencillo. 

En ellos la inflamación de la parótida aparece en el­

curso de una infección determinada con antelación, por lo co­

mún de "n grave cuadro tóxico, la piel que recubre la piel p~ 

rot1dea tumefacta está rubicunda o morada cuando el proceso-­

glandular tiende a la supuración. Lo cual es frecuente (50). 

Paraotiditis supurada: La piel supradyacente suele es 

tar roja y caliente, y la glándula muy dolorosa. Al hacer ma 

saje, puede salir pus por el conducto parotideo; suele haber­

leucocitosis de polimorfonucleares (37). 

Parotiditis primitiva supurada del lactante: Aparece­

en una edad en que la parotiditis son muy raras; la glándula­

supura, al comprimir la parótida 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~ supuración de las par~ 

tiditis (50). 

Adenitis de la región parotídea: Pueden aparecer en-­

ocasión de infecciones del oido medio, debido a las anastomo­

sis linfáticas (50}. 
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Periostitis de los maxilares: Ya •sea de la maxila o-­

mand.í.bula, riroduce abultamiento fJemonoso en la región parotJ_ 

dea o submandibular respectivamente. Un examen atento de la­

cavidad bucal permite el diagnóstico (50). 

Parotiditis tóxicas: Son agudas y bilaterales, la in­

flamación de las glándulas se presentaria con dos grados: 

el más ligero la hidroparotiditis por retención aguda o cr6n_!_ 

ca, y el más acusado, las cirrosis crónica hipertrófica. 

Aparece con motivo de la intoxicación y6dica o mercu­

rial menos frecuentemente originadas por el plomo, oro o co-­

bre. 

Paratiditis ur~mica: Coexiste con una estomatitis eri 

tematosa, ptialismo y una excreción anormal de urea por salí-_ 

va. 

Parotidítís del tratamiento de yoduro: Este yodísrno-­

parotideo puede observarse en el momento de la admínistraci6n 

del medicamento, o bien varios meses despu~s de la supresi6n­

del yodo, al propio tiempo que la coriza, el lagrimeo, el en­

rojecimiento y la tumefacción de la faringe. 

Parotiditis del tratamiento mercurial: Es diffcil de-

cir si sun consecutivas al tratamiento o a la 0stornatitis. 
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Parotiditis del tratamiento con cobre: Provoca, como-

el plomo, una hipertrofia parotídca crónica. 

J 

Parotiditis satur~ina: El sat~rnismo es el gran fac--

tor de las parotiditis tóxicas, puesto que se observa en el--

25% de los obreros (Thielemens) . 

Se trata habitualmente de una cirrosis parotídea hi--

pertr6fica, cuyos caracteres esenciales son: la incidiosidad-

y la lentitud del comienzo, y, la bilateralidad y la indolen­

cia de la tumefacción, la cronicidad y la benignidad de la --

evolución. El paciente se da cuenta de que sus mejillas se--

hinchan y despu€!s, al cabo de algunos meses, a causa de la --

hinchazón bilateral, el rostro adquiere un aspecto piriforme. 

No existen signos funcionales ni inflamatorios. 

La palpación permite apreciar una tumoración elástica, 

remitente, móvil sobre los planos profundos. A veces, tarn---

bién están tumefactas las glándulas S\.1bmandibulares. 

La exploración de la cavidad ~:oucal descubre gin9ivoe~ 

tomatitis con ribete de Burton. El anGlisis químico de la sa 

liva revelará la presencia de plomo. 

La evolución es lenta, progresiva, entrecortada por--

brotes congestivos. 
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En general, el diagnóstico resulta fácil. La bilate­

raliJad permite eliminar inmediatamente los tumores mixtos y­

quistes. Es preciso pensar además en: la adenolipomatosis si 

métrica, la enfermedad de Mikulicz, las parotiditis cr6nicas­

(litiasis) y otras parotiditis tóxicas (16). 

Parotiditis crónica: Apenas si merece mencionarse, 

pues las parotiditis representan una fluxión 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 o de filamentos mucopurulentos. El examen bacteriológi­

co revela el neumococo con estreptococo o estafilococo. 

Dificilmente caben las dudas con la enfermedad de Mi­

kulicz, las leucemias, el tumor parotideo de oclusión calcul2 

sa del cond~cto parotídeo, las neoplasias (sarcoma, carcinoma) 

las inflamaciones crónicas de la sífilis, tuberculosis, acti­

nomicosis y sarcoidosis (16 y 50). 

Pa rotidi t. is recurrente: Esta en tidac1 de etiolog ia de~ 

c0nocida y probable~ente variada, se caracteriza por turnefac­

ci6n parottdco qGe recurre con frecuencia; quizá participen-­

la infecci(m y la hipersensibilidad. En algunos casos, el es 

tud10 t«.tr.! hF:,fi.cc del sist0m.1 <k cond11ctos revela éxtasis sa 
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lival. El ataque no puede distinguirse clínicamente del de-­

parotiditis por virus de paperas, En la parotiditis recurren 

te no estan atacadas las glándulas submandibulares y sublin-­

guales: pueden estarlo en las causadas por parotiditis. El-­

diagnóstico se comprueba por historia de ataques previos y -­

prueba negativa de fijación del complemento (37). 

F iebr:.: uveoparotid.:a: Es te. rua,üf i.::; tac: ivo de :>c1L"CC•iüu­

sis se asocia a la iridociclitis al infarto parotideo de nat~ 

raleza probablemente tuberculosa o sifilítica, al principio-­

puede confundirse con parotiditis (37 y 50). 

Parotiditis necrosánte aguda: Es rara y se observa· -­

anicamente en las infecciones muy graves y en los estados adi 

námicos. Los signos generales y funcionales son los propios­

de la infección causal: adinamia, subdelirio, disnea y dia--­

rrea. 

Localmente, la región parotidea está tumefacta; la -­

piel de color rojo violáceo, se perfora rápidamente en varios 

puntos, dando salida a colgajos grisáceos de tejidos esfacela 

dos. Se desarrolla en gases en la profundidad, produciendo-­

una crepitación articular. La glándula es una verdadera es-­

ponja de pus que se derrama por el conducto parotídeo, la ore 

ja y las incisiones. 
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. una trombosis yugular o una ulceración de la parótida. 
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Parotiditis parciales: Están localizadas en un solo­

lóbulo y el cuadro clínico es menos grave; se identifica por­

la sialograf!a. 

Pr.iror.i.rliUs ;il~rgi.r.As: Son lRR parot:id.it-i.'> rpri.rliv;.i11-

tes, en pacientes afectos de crisis de asma, de urticaria, de 

coriza espasmódica, de fiebre del heno, de edema de Quincke,­

de e.xema, etc. 

Es difícil decir si se trata de una obstr~cci6n del-­

conducto por edema alérgico o por un moco análogo al que se-­

produce en los bronquios en el asma alérgico, o bien de un -­

edema alérgico del propio tejido glandular (16). 

Puede sobreañadirse la infección (16), 

Cálculos: Cuando obstruyen conducto parotídeo, causan 

tumefacción de glándula parótida, que suele ser intermitente. 

Tumores mixtos, hemangiomas y linfangiomas de paróti­

da: Causa aumento crónico de volumen de la glándula y sólo se 

confunde con parotiditis en períodos incipientes. 
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Síndrome de Mikulicz: Cuando se presenta este cuadro-

sintom5tico, hay tumefacción parotídea y lagrimal bilateral,-

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

Pronóstico: --------
Es bueno en general, de ordinario la recuperación es-

completa y la mortalidad prácticamente es nula. 

La evoluci6n íntegra de la enfermedad raramente exce-

de de 2 semanas. 

Se han sefialado pocos casos mortales de encefalitis--

por infección, constituyen procesos residuales la. atrofia te~ 

ticular bilateral con esterilidad, la sordera nerviosa ~erma-

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

Tratamiento: -------
No existe ninguno específico, se reduce a las pres---

cripciones higilnico dietAticas comunes a otras infecciones--

agudas (50); pero se puede enmarcar en 2 clases: 

A) Medidas generales. 

B) Tratamiento de las con~licaciones (39). 

La admini:-itrctción de globulina hiperinmune antes de--

L.1 apat"iciún de los síntomas y signos cUnicos evita o atenúa 
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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

tomático y de sostán. 

La aspirina y code!na suelen evitar el dolor causado­

por la tumefacción glandular (37, 38). 

La enfermedad cura espontáneamente y su curso no se-­

modifica por ningún antimicrobiano, se aisla al enfermo hasta 

que desaparezca la inflamación glandular; reposo y alimentos­

lfquidos para evitar el dolor de la masticación (50). Dur'an­

te el periodo febril, lavar escrupulosamente con agua exigen~ 

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

Algunos pacientes sienten alivio con una bolsa de hie 

lo aplicada a la región parotídea, otros prefieren el calor-­

(10). 

Las pomadas tópicas son inútiles (37). 

_B) Tratamiento de las complicaciones: En casos de or­

quitis se prescriben bolsas con hielo sobre el escroto, poma­

das de guayacol o ictiol al 20% y uso de suspensorio relleno­

de algodón (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 profilácticas y terapéuticas son de va 

lor dudoso. 

Como el tratamiento quirúrgico: Antes se aconsejaba-­

la incisión de la albujinea para aliviar la presión, calmar-­

el dolor e impedir la atrofia. Estudios cuidadosos han reve­

lado que no se logró ninguno de estos objetivos. Cabe pensar 

que cuando se efectúa la incisión ya ha ocurrido el daño. 

Bloqueo anestésico del cordón espermático: La inf il-­

tración del cordón esperm&tico con clorhidrato de procaina al 

1% disminuye el dolor agudo y la tumefacción; para los casos­

de orquitis leve o moderada no se recomienda utilizar este -­

procedimiento. 

La cefalea que acompaña la m3ningitis pueden aliviar­

se por punción lumbar (37). 

Métodos de control: 

A) Prevención: Hilleman (1968) ensayó una vacuna ate­

nuada obtenida de la cepa JERUL LYN, consiguiendo la induc--­

ción 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 embrión <le pollo. 

La vacuna está disponible como preparación monovalen­

te o combinada con vacunas contra sarampión o contra la rubeó 

la. 

La vacuna administrada por vía subcutánea, práctica-­

mente no causa reacciones y provoca conversiones de anticuer­

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

Persiste la inmunidad a los 3 años de aplicación de-­

la vacuna (18) o a los 4 años (10). 

Los títulos séricos son menores que los que se obser­

van después de la infección !latural. 

Se ha comprobado que los vacunados resisten la paro-­

t idi t is cuando m~s tarde quedan expuestos a hermanos que su-­

fren la enfermedad. 

La vacuna puede darse a p~rsonas de cualquier edad ma 

yores de 12 meses; no se recomienda para lactantes menores de 

1 afio ~cbido a la posible presencia de anticuerpos maternos-­

residuales que interf1eron en el desarrollo de la inmunidad--
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activa. 

Se recomienda la inmunización particularmente para ni 

fios qua se acercan a la pubertad y no han tenido historia de­

la parotiditis. Si la vacuna se da después de la exposici6n­

e~ poco probable que proteja. 

La vacuna de la parotiditis no debe darse a personas­

con alergia a proteínas de huevo a paraneomicina. 

Está contraindicada para quienes sufren cualquier en­

fermedad que comprometa los mecanismos inmunes, y para pacie~ 

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: 

l. Notificación a la autoridad local de salud. 

2. Aislamiento: Durante 9 días después de que comien­

za la hinchazón, o menos si ésta va desapareciendo. 

3. Desinfección concurrente: De los objetos contamin~ 

dos con las secreciones nasofaríngeas. 

4. Cuarentena: Ninguna. 

S. Inmunización de contactos. 

6. Investigación de contactos: No es Gtil. 



7. Tratamiento especifico: Ninguno. 

C) Medidas en caso de epidemias: Vacunación de los 

susceptibles, especialmente de los que están expuestos. 

D) Medidas internacionales: Ninguna (48). 

142 
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CAPÍTULO VI 

INFECCIONES DACTERIANAS 

1.- PAROTIDITIS BACTERIANA. 

Introducción: 

Las alteraciones .inflamatorias de glándulas salivales 

mayores y menores, con frecuencia se manifiestan en forma de­

tumefacc.ión dolorosa y disminución de su secreción (hiposia-­

lia). 

La saliva se vuelve espesa, grumosa, hallándose gru-­

pos de neutrófilos y bacterias en las extensiones de saliva. 

La saliva normal tiene un alto contenido de potasio y 

poco sodio, después presenta una elev:ici6r1 ~1e sodio, siendo-­

mayor este contenido cuanto más aguda es la inflamación (23). 

Hay varios estados .incspecíf icos que se caracter.izan­

por el agrandamiento de una o m.'.is c¡lándulas saliv<des que no­

gunrdan relación etiológica con la p;::rotiditis 1;p.idém.ica. 

Las infecciones mixtas parecen ascender a partir de--

1 a boca, mientras que las infecciones eopecíficas Jlegan con­

may')r frecnencia por l.:t víu 'Sangu:ínea. 
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Las infecciones bacterianas de las glándulas saliva-­

les pueden ser agudas o recurrentes. La infección de la parQ 

tida es mucho más frecuente que la participación de la subma~ 

dibular. Estas infecciones pueden causar la muerte, especial 

mente en pacientes muy debilitados (42) . 

Definición: 

Es el trastornos inflamatorio de las glándulas saliv~ 

les parótidas como resultado de una infección bacteriana que­

se caracteriza por la inflamación del estroma y el bloqueo -­

parcial de su conducto excretor (12, 44). 

Etiolog:í.a: 

Dentro de los factores que predisponen se incluyen la 

reducción del flujo salival que a menudo es una complicación­

postoperatoria, como la cirugía abdominal, cuando el paciente 

se debilita o r1eshidr<:!ta (12), y cuando existe fiebre i:irolon­

gada, as1 como hlgicnc bucal inadecuada (Yonkers y Carini). 

La hipé;t;és.;,; ma:o :i~,;~ptddcl clü::e :¡ue L1 infección de la 

glándula se hace oar vla ductal o hemdtica, en sentido opues­

to a la excreción s,:i li val, condicion;1dil pur desequilibrios 

anatomofuncional0~ .i0 l~s misrr0s vias y ~cines. 

Los microorqanis~os infecciosos involucrados son esta 

filococo dorado, ~strcptococo nlfa hc~ol {tico, oslrcptococo--
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virididns, estreptococo pyogenes, neumococos, hongos y levadu 

ras. 

Patogenia: 

La parotiditis bacteriana, es un serio trastorno que­

afecta la regulación de las funciones vitales. La función de 

las glándulas se reduce entonces en gran parte. En la glánd~ 

la se multiplican los cocos hemoliticos llegados por vía as-­

cendente o via sanguínea, estos cocos atacan el sistema vascu 

lar que rodea a los conductos (23). 

Los procesos inflamatorios específicos e inespecífi-­

cos, se localizan primeramente en los espacios pericanalicul~ 

res y periacinares, secundariamente penetran a los acinos. -­

El proceso inflamatorio está vinculado a la red capilar sa,n-­

guínea y linfática, siendo muy densa alrededor de los conduc­

tos salivales (Rauch) • 

Esto permite que las enzimas proteoliticas lleguen al 

tejido periacinar, donde inicia la autólisis y la formación-­

de abscesos (23). Durante su curso, el pdrénquim.:i y el estr~ 

ma glandulares se esclerosan y se infiltran con histiocitos y 

linfocitos en acOmulos o focos (que os el agregado de 50 o -­

más linfocitos e histiocitos en una superficie de tejido sali 

val no menor de 4 ml2 (33). 
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Epidemiolog1a: 

Hasta 1930 la mortalidad por parotiditis bacteriana-­

se estimaba alrededor del 60%. Este porcentaje disminuyó de­

masiado con el uso de antibióticos, pero ha vuelto a aumentar 

durante los últimos años (Carini). 

En 1962 un estudio de 162 casos, demostró que su fre­

cuencia estaba aumentada demasiado, creyendo que este aumento 

de casos resultaba principalmente de una combinación de facto 

res; como el desarrollo de bacterias resistentes a los anti-­

bi6ticos, el empleo de drogas que disminuye el flujo salival, 

dentro de tales medicamentos se menciona a los antiparkinso-­

nianos, diuréticos y antihistamínicos (Walker y Krippaehnef. 

La mayor parte de estas lesiones ocurre en adultos y­

pacientes viejos, el promedio de edad de estos enfermos es de 

70 años, existiendo también una forma neonatal e infantil de­

la enfermedad (42). 

Caracteristicas clínicas: 

La parotiditis bacteriana, en un 80 a 90t de los ca-­

sos es unilateral (42), para Thorna y Shafcr la parotiditis 

unilateral es tan frecuente como L1 biJ atccal. 

En la patotiditis unilateral se afec~a o! lado dore-­

cho con m¡¡yor frecuencia que e.l izquierdo, si('ndo l o:s hombu;s 
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los que la sufren más comúnmente que las mujeres con un prom~ 

dio rfo 3 a 2. 

Clinicamente, en ~stado agudo, el paciente se queja-­

de un brusco comienzo de dolor en el ~ngulo de la mandibula,­

que empeora al abrir la boca para comer o hablar. El dolor-­

aument~ de intensidad cuando la infección extensa se limita-­

al interior de la cápsula parotídea (42, 57). 

Hay rúpida inflamación de la glándula parotídea, la-­

piel supraadyacente puede estar enrojecida y el edema abarcar 

el carrillo, zona periorbitaria y cuello. 

Habitualmente existe fiebre, velocidad de sedimenta-­

ción globular acelerada, leucocitosis, malestar general, do-­

lor de cabeza, puede haber trismus, en el conducto afectado-­

es posible hacer aparecer una descarga purulenta mediante pr~ · 

sión digital ( 12). 

Pcrindo de incubación: 

El período de incubación es de 2 a 3 semanas aproxime. 

darnente y la duración de .la enfermedad es de 10 dias múr; o me 

nos (33, 57). 

I! i_51¿_o_p..::i.t:EJ..!~gJ~~: 

Si !3t~ tornc:i una muestra do l<t glándula par(it.ida en (!]-
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segundo dla de la inflamación, ésta se observa muy edernatosa­

y purulenta. Los cortes muestran una ostensible dilatación-­

de los conductos salivales, que contienen pus y una densa in­

filtración pericanalicular por linfocitos, mientras gue los-­

acinos permanecen libres de ellos. En el cuarto y quinto dia 

está lesionado el epitelio y pueden hallarse grandes abscesos 

en el parénquima. 

Diagnóstico: 

Por medio de las caracterlsticas cllnicas, el diagnó~ 

tico se confirma al obtener material purulento del orificio-­

del conducto parotídeo ejerciendo presión sobre la glándula-­

(42). 

Diagnóstico diferencial: 

Hay que distinguir entre la parotiditis aguda de ori-· 

gen bacteriano de la parotiditis epidémica y del fenómeno de­

oclusi6n del conducto (sial.olitiasis). 

El dolor y ia tumefacción son comunes a las tres alte 

raciones. El drenaje purulento del orificio del conducto es­

m&s usual en la parotiditis aguda, es posible cultivar bacte­

rias de este exudaJo y, &dcm~3, obtener una historia de ciru­

~;:.:, ..:"'clcnt.., u c.;r. ·.::;t,idu ,Jculliu1ntc prcdisponcntc (17). 
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Tratamiento: 

La parotiditis bacteriana debe tratarse en6rgicamentc, 

incluso con antibióticos, tomando en cuenta que puede produ-­

cir la muerte en pacientes debilitados. 

El tratamiento incluye descanso, terapéutica antibi6-

tica. 

Muestras del exudado purulento tomadas del conducto-­

de la glándula salival se 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 elevadas dosis de antibióticos por via parenteral­

activa contra estafilococos resistentes a la penicilina. 

El paciente debe hidratarse, observando que se conser 

ve un equilibrio de electrolitos adecuado con líquidos intra­

venosos. Estimular la producción de saliva para facilitar el 

drenaje chupando caramelos ácidos duros. 

El drenaje quirúrgico se lle1·a a cabo si es preciso,­

cuando no se observe mejoría de la glAndula afectada; debien­

do evitar lesionar el nervio facial. 

Como medida de elecc!6n se recomienda buena protección 
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higiénica, alimentación y administración de gamma globulina--

hiperinmune humana obtenida de pacientes inmunizados con vacu 

na contra parotiditis. 

La biopsia y la sialograf!a están contraindicadas en-

la tase aguda. 

Complicaciones: 

Existen complicaciones sistémicas, vómitos, epidiclim~ 

orquitis, meningocncefalitis, sordera, pancreatitis, exigien-

do todo esto una terapia precoz. 

Pronóstico: 

Favorable en cuanto se instituya el tratamiento acle--

cuado, sin embargo en pacientes debilitados puede producir la 

muerte. 

2 • - 'ruBERCULOS IS EN L,\S GLÁNDULAS SALIVALES MAYORES • 

Introducr;i6n: 

La historia del hombre, escá ligada a J.a historia de-

la enfermedad, hay evidencias que. comprueban la existencia de 

la tuberculosis en las v~rtebras en Gl hombre neolítico.de Eu 

ma 6poca descubiertos en hsia Central y norte de Rusia. 
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Estudios hechos en las momias ~gipcias del periodo -­

predin&stico en el Nilo (3 700 afias a.c.) demostraron la pre­

sencia de lesiones atribuibles a la enfermedad. 

El primer concepto que surge sobre el origen de la--­

enfermedad tuberculosa corresponde a las civilizaciones asi-­

ria, bubil6nica y egipcia, en donde se consideró como una pl~ 

ga envi~da por los dioses. 

Esta actitud hacia la enfermedad permaneci6 inaltera­

da por siglos hasta el tiempo de Hip6crates, quien describi6-

la enfermedad con espíritu clínico, llamándola tisis; así sur 

gi6 el concepto del origen natural de la enfermedad. 

Celso utiliz6 por vez primera la palabra tubérculo;-­

Areteo describió la tuberculosis en forma detallada y Galeno, 

quien consideró por vez primera a la tisis como enfermedad -­

contagiosa, recomendó aislamiento del enfermo. 

Estos avances en el conocimiento de la enfermedad su­

frieron un retroceso durante la edad media. Al término de -­

ésta y principio del renacimiento hubo un período de avance-­

en el conocimiento de la enfermedad. 

Fracastoro safial6 el contagio intrafamiliar de la tu­

bL;rculosis. Morton habló de la tuberculosis pulmonar, Si.l vio 
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en campo de anatom1a patológica, describió la formación de tu 

bérculos en cavernas y Carlos Linneo expresó la idea de que-­

la propagación del mal dependía de la implantación de diminu­

tos organismos, por lo que Fernando VI de España promulgó que 

todos los enfermos de tisis murieran quemados. 

Hubo muchos ensayos como tratamiento medicamentoso p~ 

ra esa enfermedad. En el siglo XVI se probó con sales de oro 

y mercurio, en el siglo XVIII, el aceite de hígado de bacalao 

y la creosota. 

Todo esto dio marco a la historia moderna de la tuber 

culosis en el siglo XIX por tres investigadores: Laennec 

(1819), después Juan Antonio.Villemin (1868) y Roberto Koch-­

(1882) describió el germen que produce la enfermedad naciendo 

así el concepto "bacteriológico". 

La tuberculosis, constituye un importante problema de 

salud en México. 

Miles de personas cada año·enferman, contribuyendo a­

propagar la enfermedad, y de acuerdo con las Gltimas estadís­

ticas de que se dispor1en, de 7 500 mexicanos, 6 71 de los c.:i--

Este problema está ligado a Ja evolución natural de--
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las condiciones socioecon6micas de un pafs. Esta enfermedad­

se puede disminuir hasta casi hacer desparecer la morbimorta­

lidad infantil y reducir la letalidad en el adulto. 

La importancia que se concede a la tuberculosis y la­

prioridad que ocupa dentro del conjunto de los problemas de-­

salud, la disponibilidad de los recursos necesarios, la orga­

nización adecuada y eficiente de los servicios para que las-­

medidas de control aplicadas alcancen la suficiente cobertura, 

son los factores que determinan la evoluci6n favorable o des­

favorable de la enfermedad. (66). 

Definición: 

Es una enfermedad infecto-contagiosa de curso crónico. 

Etiologfa: 

El agente infeccioso que produc2 la tuberculosis es-­

Mycobac terium tuberculosis, siendo un bacilo ácido alcohol r~ 

sistente, llamado asf por la propiedad que tiene de resistir­

la decoloración con ácidos fuertes y alcohol, una vez que ha­

sido teñido con carbolbuscina (37). 

El bacilo se tiñe por coloraci6n de ZieJ Nells~n, --­

siendo facultativo aerobio estricto intracelular que us pat6-

geno natural sólo para el humano, es sensibJ,. :1 111 dPsec:ación 

y <l la l •Jz sol ;ir. No prodt1c0 t0:-:inas crnr1eid. 
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cia se relaciona con su capacidad de sobrevivir y proliferar­

en los fagocitos mononuclearcs. 

El Mycobacterium tuberculosis puede evadir la activi­

datl bactericida de los macr6fagos evitando la fusión de los-­

li sosornils que con tienen enzimas con los f agosomas qUt~ contie­

nen el bacilo. Los bacilos tuberculosos muertos no muestran­

este fenómeno. 

Los pr6tidos y probablemente glúcidos son los respon­

sables de la alergia tuberculínica y por lo tanto de la le--­

si6n anatomopatológica especifica, en tanto que los lipidos-­

lo son de la propiedad ácido alcohol resistente. 

Los dos principales tipos de bacilos tuberculosos pa­

tógenos para el hombre están incluidos dentro del grupo 1 de­

los 4 que existe~, siendo éstos: 

Mycobacterium tuberculosis hominis y Mycobacterium tu 

berculcsis bovis. 

El Mycobacterium tuberculosis hominis tambi~n puede--

..10·~•1t0 cdusal Je Li tuberCL\los.Ls dc.l humano en mils del 95% de 

los casos. 
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El Mycobacterium tuberculosis bovis que infecta el g~ 

nado v~cuno y caballos; puede ser causa de enfermedad para el 

hombre en las comunidades donde no existe control de la tuber 

culosis bovina (21, 22, 37, 64). 

Epidemiulog ia: 

En muchas partes del mundo J.a tuberculosis bovina si­

gue siendo problema importante y no es rara la infección por­

vía bucal, casi siempre la infección se produce por inhala--­

ci6n. Se consideran importantes los residuos secos de goti-­

tas aerosolizadas por la tos, que p~rmanecen suspendidas en-­

el aire durante largos periodos, siendo muy pequeños para 11~ 

qar a las vías terminales aéreas donde es dificil expulsarlos 

y donde puede eomenzar la multiplicación bacteriana. La ori­

na infectdda puede ser contagiosa, en especial Qn niños paqu~ 

ños que usan el mismo recipiente, por los núcleos de gotitas­

que se forman por aerolizaci6n de la crin~. La transmisión-­

ele tuberculosis por vía genital es muy rara (10). 

Esta enfermedad ocurre en to:'las partes del mundo, mu­

chos paises han demostrado una tendencia descendente de la 

mortalidad y morbilidad Ror tuberculosis desde haca muchos 

años las tasas de mortillidad por tuber.culo!;L:. varían ·a.2 menos 

de 5 hasta 100 defunciones por 100 000 hiibitantcs por alio. 
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berculosis pulmonar es baja en los menores de 20 años y aume~ 

ta con la edad; la mas alta se registra en varones mayores de 

50 años (64). 

En México, la mortalidad por tuberculosis ha dcscendi 

do gradualmente en los dltirnos 50 afias. El 88.9% de las de-­

funciones en este año correspondieron a la localizaci6n pulm~ 

nar, el 7.5% a la tuberculosis del sistema nervioso central y 

el 41.8% de todas las defunciones correspondi6 a los menores­

de 5 años. 

La prevalencia do la infección tuberculosa demostrada 

por la prueba tuberculínica aumenta desde 1.1% en los menores 

de un afio, hasta 29.2% en los de 10 a 14 afias, lo que indica­

que la infección se contrae a muy temprana edad (37). 

Los datos disponibles de lu Organizaci6n Sanitaria P~ 

namericana correspondientes a mortalidad y morbilidad por tu­

berculosis en América para 1972 indican que México ocupa en-­

mortalidad el tercer l~gar, siendo precedido por Chile y Pa­

ra9uay: en morbilidad tiene una posición inferior a la media­

na, con tasa de 34.5 por 100 000 habitantes. 

De acuerdo con l~s JaLoz do morcalid~d correspondien­

tes a 1974 la tuberculosis en toJas sus for~1s ocupó el nove-· 

no lugar c.1".CnLro cJo 1 ilS dicr.: pri.mr:,ras c<Jusa,:; clü defunción en--
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el país, con 8 614 fallecimientos y tasa de 14.B por 100 000-

habi tan tes. 

La tuberculosis fue la segunda causa de mortalidad -­

por enfermedades infecciosas y parasitarias. 

La prevalencia de infección tuberculosa en niños de 6 

a 7 años de edad corresponde al 17% en los países de alta pr~ 

valencia, al 7% de prevalencia media y al 1% en los de baja-­

prevalencia. 

En países como México en que nacen 2,500 000 niños 

.anualmente, con riesgo de infección de 1% se infectarían en-­

un afio 25 000 niños, de los cuales evolucionarían a la enfer­

medad de tuberculosis ei 10%, o sea 2 500 casos. Estos datos 

destacan la importancia que tiene la enfermedad en la situa--· 

ci6n epidemiológica del país. 

La mortalidad por tuberculosis en la Rcp(tblica Moxic~ 

na es mayor en los Estados de la frantera norte y del litoral 

del Golfo de México, regiones en las cuales las tasas son su­

periores a la del p.romed~o general del país. Los Est<idos dL'­

Veracruz, Coahuila y San Luis Potos.'l ocupan los pri.mécos .I.u-­

gares ( 64) . 
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Reservorio: 

El reservorio es principalmente c~l hombre y en algu-­

nas zonas también el ganado vacuno (47). 

Modo de transmisión: 

Ocurre por contacto indirecto, por medio de gotitas-­

de flugge, que contienen organismos viables, son expulsados-­

como consecuencia de tos, estornudo, al cantar, hablar, gri-­

tar, se diseminan a corta distancia y son demasiado grandes-­

para penetrar hasta los pulmones; cuando estas gotas se evap~ 

ran dejan un pequeño residuo, el "nGcleo de la gota", que pe!_ 

manece suspendido en el aire durante tiempo prolongado y son­

muy pequeños para alcanzar los alvéolos pulmonare~ (37, 64). 

La exposición prolongada a un caso activo en el hogar 

puede producir la infecci6n de los contactos y con frecuencia· 

casos a~tivos de la enfermedad¡ la invasión directa a través­

de las membranas mucosas o heridus en la piel es excepcional. 

La tuberculosis bovina se produce en general por la-­

exposición a vacas tuberculosas, por ingestión de leche, pro­

ductos lácteos no pasteurizados, procedentes de vacas tuber­

culosas ( 4 7) . 

Pcrí_9jo de incub·~J:6n.: 

Desde el momento de la infección hasta que aparecen--
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lesiones primarias, alrededor de 3-12 semanas (37) y de 4 a--

12 S'".nanas (47), pueden tran:.;currir años hwsta lleg.:ir a la tu 

berculosis pulmonar o extrapulmonar progresiva (47). 

Periodo de transmisibilidad: 

Mientras que se expulsan bacilos de la tuberculosis,­

el grado de transmisibilidad depende del ndmero de bacilos -­

eliminados, de la virulencia del bacilo y de las oportunida-­

des para que se fornen aerosoles en el acto de toser, estornu 

dar o cantar. 

Susceptibilidad y resistencia: 

La susceptibilidad en general, alcanza su máximo en-­

los niños de 3 años y el mínimo en los años tardíos de la ni­

ñez; después vuelve a se~ alta en adolescentes y adultos j6v! 

nes, se puede presentar en personas desnutridas, diabéticas,­

personas tratadas con corticoestercitles, a!~cciones hematol6-

gicas (leucemia), enfermedad de Hodking. 

El período comprendido entre 6 y 12 meses despuAs de­

la infecci6n es el rnás peligroso. 

Patogenia: 

La lesión primaria ocurre en el parénquima pulmonar--

en mfts del 93i de l~s casos, pu0s la lnha1Jcl6n 0s 0l princi-

pal !t:r:-:canisml) de t.r-.:.tnsrn·isión: pu(t.iQndo (:·C'.1 !~.-ir ~::iit cud1q. r·J:--
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parte del organismo (37). 

El bacilo tuberculoso necesita fácil acceso al oxíge­

no para crecer en condiciones favorables, la división celular 

no tiene lugar en menos de l 6 2 días; en circunstancias des­

favorables puede hacerse metab6licamente latente y conservar­

se en el tejido necrótico durante afies. 

En circunstancias favorables la infección por inhala­

ción requiere de muy pocos organismos infecciosos. La multi­

plicación bacteriana se lleva a cabo con poca o ninguna reac­

ción, se. extiende a los nódulos regionales en el hilio pulmo­

nar y de allí penetra al torrente sanguíneo. 

Las colonias bacterianas metastásicas por toda la eco 

nomía se multiplican sin trabas antes de que haya reacción a­

la tuberculina. 

Los órganos reticuloendoteliales hacen desaparecer en 

forma eficaz los bacilos circulantes del torrente sanquineo,­

pero la multiplicación bacteriana es favorecida en las zonas­

quc se asocian a tuberculosis clínica, como son los dpices de 

las pulmones, nódutos linfdticos, ri~ones, zonas esguel~ticas 

Los macr6faaos activados disminuyen la población hac-
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teriana en el foco iniciaJ y en los focos metastásicos, que-­

dando inhibido el crecimiento bacteriano ulterior, por~ en la 

mayor parte de focos persisten bacilos viables de metabolismo 

lento (10). 

Anatumía patol6gica: 

ílay acumulación inicial de polimorfonuclearcs, segui­

da por proliferación de células epiceloides, que integran el­

tipico tubérculo. Aparecen c&lulas gigantes y toda el área-­

es rodeada por linfocitos. 

Los bacilos son transportados por los macrófagos, a-­

partir del foco primario hacia los ganglios linfáticos regio­

nales. 

La lesi6n primaria progresa durante el período prea-­

lórgico, que varia de 2 a 10 semanas, 2n el qu2 se desarrolla 

la hipersensibilidad de los tejidos a los microorganismos. 

La reacción pcrifocaJ. se acentúa y los ganglios linfi! 

ticos regionales crecen, pero lct lesión tiende a lJcalizarse. 

La lcsi6n de la tuberculosis pulmonar primaria evoluciona a--

1 a curi1ci.6n; con c.:iseificacJ.611 '/ c¿llcj_fic~a,_;ión ul terfor. La­

lesi6n pulmonar puede seguir creciendo y ocasionar neumonía-­

c=n el p.:trénquim.:i cJrcu11c1ante, as1 como en l<i pheuni. El c<rn­

f:ro c:lsooso pu0do l .icuurr>0 y w1ciarsc l1dC'.iíl un brunqu'io, ·.l':'--
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terminando la formación de una caverna. La diseminación hema 

t6genil ocurre con mayor frecuencia durante La fase de cascifi 

cación, y produce lesiones miliares diseminadas que pueden -­

afectar ojos, pulmones, huesos, cerebro, riñón, hfgado o bazo. 

Los ganglios linfáticos regionales, involucrados ~n-­

la lesión primaria tienen tendencia a cicatrizar espont5nea-­

mcnte, pero los bacilos tuberculosos pueden persistir durante 

años en las áreas de calcificación. 

La mayor parte de las complicaciones de la tuberculo­

sis primaria aparecen durante el primer año que sigue al ini­

cio de la infección (65, 37). 

Manifestaciones clínicas: 

¡,¡ Tuberculosis pul:nonilr primaria: La infección prim~ 

ria suele ser s.i.nto~1:it.ic"l e:1 l.:ictantes e infantes de corta --

edad. 

f't:•:ode haber to:> rnctf.1 ica, al ser comprimido en forn1il­

?arcial el bronquio principal. Los stntomas que se presentan 

suelen ser inexistentes 0 transitorios, pero tal vez se aprc-

En la mnyort~ de 10s caso~ la tuberculosis pulmonar-­

:Jri.m:1ri.J ·-·-; -:1si~>tu;·1<[tica ·1 ,,,ien lil .. ;1ntomatologír1 es muy!);:--
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bre, y se puede confundir con una infección de vias respirat~ 

rias uJtas. 

Si hay síntomas éstos son: fiebre de predominio ves-­

pertin0 de 1 ó 2 semanas, anorexia, astenia y disminución del 

ruido respiratorio. En casos avanzados puede encontrarse neu 

manía, bronquitis, derrame pleural y atelectasia. 

B) Tuberculosis pulmonar crónica: En adultos es un -­

proceso apical y parenquimatoso que casi siempre se produce-­

por evolución de focos hematógenos que se crearon en la fase­

prealérgica de la infección primaria. 

Haya o no periodo de latencia, los focos metastási-­

cos adquieren mayor tamaño y por lo tanto son más inestab1es­

en las zonas superiores del pulmón en que hay factores loca-­

les que favorecen el crecimiento bacteriano. 

La tuberculosis pulmonar crónica comienza como una p~ 

queña zona de bronconeumonía alrededor de una colonia bacte-­

riana en crecimiento: la respuesta inflamatoria en el hulsped 

sensibilizado produce un líqui~o i11traalvcolar rico en fibri­

na que contiene una variedad de cll11l~a in~lamatoriaci. 

La inflamación intensa puede progr2sar al grado de ne 

crasis casoosa. 
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Los factores criticas que cambian esta tendencia faVQ 

rabie son la facilidad con la cual el material caseoso de las 

zonas pulmonares altas acaba por licuarse, y el acceso del ma 

terial licuado al árbol bronquial, produciendo una cavidad 

en comunicaciGn abierta con el aire inspirado desde la cual-­

se difunden secreciones siguiendo los bronquios a otras zonas 

pulmonares y al medio exterior. 

El paciente manifiesta anorexia, pérdida de peso, fi~ 

bre vespertina, tos, silivancias, hemoptisis y dolor torácico. 

( 22). 

complicaciones: 

La tuberculosis pulmonar primaria tiene como complic~ 

ciones más frecuentes a las inmediatas o tempranas, que se -­

presentan dentro de los 6 primeros meses que siguen al inicio 

de la infección. 

Las complicaciones tardias son menos frecuentes (38). 

Las complicaciones de tuberculosis son: pleuresia con derrame, 

meningitis tuberculosa, meningitis tuberculosa serosa, tuber­

culoma de cerebro o médula espinal, tuberculosis del sistema-

esquel.Gtico, tub6rct1lus de ganqlios linf~ticos sup2rfi¿iales, 

d8 l<t :nucosa bucal, t:uberculos.is de laringe, tubarcul os is de­

o Ido ~~dio y mastoides, tub2rculosis de los ganglios cetrofa-
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ríngeos y absceso retrofaringeo, tuberculosis de abdomen, tu­

berculosis de tubo digestivo, tuberculosis de bazo, tubercul~ 

sis de hígado, tuberculosis de piel, tuberculosis cutánea lo­

calizada, tuberculosis ocular, tuberculosis de corazón y per~ 

cardio y tuberculosis de gl~ndulas end6crinas y exócrinas ---

( 37) • 

La boca ofrece una resistencia especial al desarrollo 

del bacilo de Koch, por varios motivos: la compensación y el­

pH salival, la función de arrastre que la saliva ejerce sobre 

todo tipo de gérmen, y la resistencia de la mucosa a una in-­

fección. 

En comparación con las demás localizaciones de la tu­

berculosis, la incidencia local es baja. Para Degos la boca­

es asiento excepcional 9ara la tuberculosis. 

Thoma cita estadísticas de Cipes de 1926, quien sobre 

2,800 tuberculosos halló solamente 4 con localización bucal,­

y la de Rubin, quien sobre 5,000 casos halló solamente 72 que 

correspondió a tuberculosis bucal. 

Raudenbusch publicó en 19 58 una estadísticc1 én Jo. 

cual señalaba que las lesiones tuberculosas de la boca no pa­

suban de!l 1% y correspondía a enfermos con t\1ben.:uJnsis pulm~~ 

nar ,:ivanzada (26). 
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Mitchell indica que aunque la tuberculosis es de cur­

so crónico, las lesiones pueden sufrir una infecci6n secunda­

ria capa;; de provocar dolor y manifcs tac iones agudas, 

El bacilo de Koch puede producir lesiones en cualquier 

parte de la cavidad bucal, habitualmente secundarias a una in 

fecci6n pulmonaL·. La diseminación se hace por vía sanguínea­

º por inoculación directa del bacilo en heridas bucales pre-­

existentes (43). Para Nolte que comparte otro punto de vista, 

le resultó sorprendente que los pacientes con tuberculosis -­

pulmonar no presentaban lesiones bucales de tipo tuberculoso­

secundario, a pesar de la grJn cantidad de bacilos que expec­

toraban. 

Adcm~s sefial6 que las infecciones bucales primarias-­

aparecen todavía con menos frecuencia que las secundarias. 

El hecho de que la lesión tuberculosa puede ser intr~ 

bucal hace que la enfermedad sea expecialmente importante pa­

ra el odont6l0go. 

El principio de la enfermedad puede ser insidioso y--

i,:-1 enfermo :10 se ¡_l·; cu<o:nt.01 c!c su presencia. 

Como las lesiones, tanto primarias como sec11ndarias-­

puedcn ocurrir en la boca, es n0ccsario hacer un examen clini 
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co minucioso, de cualquier ulceración crónica (44) . 

Las infecciones primarias o secundarias de la boca o­

relacionadas con ellas, y que deben interesar al odontólogo,­

se han dividido en 5 grupos: 

1.- Tuberculosis de orificios naturales. 

2.- Osteomielitis tuberculosa. 

3.- Infección de glándulas salivales. 

4.- Lupus vulgar. 

5.- Tuberculosis pulmonar (46). 

Todas las infecciones tuberculosas en el hombre tienen 

participación linfática, y en el caso de las infecciones tuber 

culosas primarias de la boca hay una gran frecuencia de aden_:h 

tis en los ganglios linfáticos cervicales. 

El curso nor~al de los acontecimientos en una infec-­

ción tuberculosa primaria, es que algunos bacilos persisten-­

en el sitio original y forman una leE.ión bucal, mientras que­

muchos otros bacilos pasan rjpidamente por los vasos linfáti­

cos hasta el ganglio más cercano, que aumenta de tamafio para­

después caseificarse. 

En este tipo de infección también pueden afectarse -­

lo~; ganglios Unf5.ticos subm¡rndibulares y ganglios linfáticos 
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de la región parotídea, que quedan dentro de la vaina de la-­

sl5nduJ a parótida. El área submandi~ular es uno de Jos dos-­

sitios en donde con más frecuencia se presenta adenitis tuber 

culosa unilateral. La presencia de adenitis no necesariamen­

te indica infección pulmonar activa (46). 

Las gUí.ndul.as end5crirlils y c:~úcrinas resisten mucho a 

la infecci6n con bacilos tub0rculosos. 

La tuberculosis pri~aria puede producirse solamente-­

en glándulas lagrimales, •rl~ndulas salivales y glándulas mama 

rias, porque son las anicüs glándulas secretoras que son acce 

sibles a la infección externa. 

Para comprobar que la puerta de entrada do bacilos tu 

berculosos es por una glándula secretoria, debe descubrirse-­

la tuberculosis al nisrno tiempo en la glándula y en los qan-­

glios regionales . 

.:-.1,c~0:n3s n'J t LCnt~ que hab1:;r otra zonu de tuberculosis--

que pueda haber sidc lu pucrt.:i de en~r~Jn. 

: .. a ~t1b~rc1~l~sL~; en las glándui~s secretorias c~11 los--

;, ,,,:.;::; t:ctSl ;;;iem¡;t'u esUi causad.:i por proqresión directa dcsde­

qQngli os linfAtic0s c~sccsos vecinos, o Je otra zona contigua 
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entre comienzo de tuberculosis y las primeras señales de en-­

fermcdad glandular, se ha comprobado que la complicación en-­

las glándulas secretorias aparece tardiamente en el curso de­

la tuberculosis ( 3 7 J • 

La infección tuberculosa de una glándula salival pue­

de ser el resultado de inoculación primaria o da una infec--­

ci6n sac~ndaria a otra localizada en cualquier parte del cue~ 

po, e11 cualquier caso es poco común (46). 

De las glándulas salivales, la par6tida es la más fre 

cuentemente afectada aproximadamente en un 701, la submandib~ 

~ar 25% y la sublingual y glándulas salivales menores en uh--

5% aproximadamente (23, 46). 

El agrandamiento difuso de la glándula aparece junto­

con tuberculosis miliar, en conjunto c0n una enfermedad pulm~ 

nar externa. 

El agrandamiento pu8dc ser unilateral o bilateral; el 

dolor y la formación de fístulas son poco frecuentes. El --­

agr<:1ndamiento se manifiesta como una tumefacción firme y cir­

cunscrita (17). 

La tubct"culosi_!; de l<1s glándulas Si'llivul<'L1 mayores se 

produce de dos Eormv.s: 



1.- Forma infiltrativa diseminada. 

2.- Forma circunscrita y nodular. 
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La forma infiltrativa diseminada tiene origen hemat6-

geno y curso muy leve, no hay dolor ni fiebre, y en ocasiones 

tampoco tumefacción. 

Los conductos secretoras no contienen pus, siendo la­

tumefacción unilateral si se presenta, hay trastornos de se-­

creci6n parciales o totales. 

En la forma caseosa, existen zonas irregulares con -­

contornos policíclicos, además de estenosis y dilatación (Pa­

tey y Thackray). 

La forma nodular circunscrita es de origen linf6geno-

( 23) . 

Histopatología: 

l/Js ']1:'311\llo:r.as t:~ifwr,;ulosos con i1.istior:.;tos epitc;lia-­

les y céluL1s gig.:mtes de Lilnghans son lDs cl.emcntos de ha--­

llazgo coman. Hay zonas de necrosis cascosas; la formación-­

de :lbsccsos f CC:ll. r,::; c:;n in fil t r.ac.iof.i 111.?u tró E·~! ·'"j;-~ es h::--¡bi tual--
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Diagnóstico: 

El diagnóstico de tuberculosis en la glándula paróti­

da es difícil, porque suelen faltar los síntomas de tuberculo 

sis generalizada. Las radiografías de t6rax suelen ser norm~ 

les y no siempre existen adenopatías cervicales. 

La biopsia por punción y la sialografía son de gran-­

ayud~ ~i existen focos de licuefacción (Reichmann). 

El diagnóstico de certeza de tuberculosis sólo puede­

hacerse mediante el cultivo de Mycobacterium tu6erculosis, -­

utilizando material biológico diverso como exudado traqueal,­

jugo gástrico, líquido pleural, líquido peritoneal, líquidb-­

cefalorraquídeo, orina, médula ósea y biopsias de tejidos 

( 38) • 

El diagnóstico provisional suele establecerse basándo 

se en los datos clínicos y radiológicos, confirmándose des--­

pués al observar el esputo al micros~opio (21). 

Otros métodos que ayudan al diagnóstico son: antece-­

dentes epidemiológicos (C~mbe positi\n) , prueba de tuberculi­

na, baciloscopía positiva y Rx de t6r,:.x (10), y biops'ia que-­

revelará inflamación granulomatosa específica (17). 
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Diagnóstico diferencial: 

La tuberculosis de µar6tida se debe diferenciar do la 

enfermedad de Mikulicz, síndrome de Sjogren, del sindrome de­

Heerfordt y del línfoma maligno. La forma localizada de tu-­

berculosis intrasalival se debe distinguir Jel tumor salival, 

de las n0oplasias mesenquimáticas y de la sialodenitis asele-

rosan te ( 1 7) • 

Tratamiento: 

Conviene establecer pautas de tratamiento estandari-­

zado, eficaces tanto para la quimioterapia autoadministrada-­

como supervisada. 

Dadas las condiciones económicas y epidemiol6gicas,-­

el método fundamental de tratamiento tendrá que ser el de la­

autoadministraci6n. 

El tratamiento con medicamentos antituberculosos sus­

tituye, en general cuando el diagnóstico se haya confirmado-­

bacteriol.ógicar.1cmté' (G~). 

Los fracasos del tratamiento no se deben a ineficacia 

el,:• las ürogas, ;;jnu al u,;o incorrecto ér;: ollas (66). 

En el tra tam.i.er. tl• dr1 J.¿¡ tuberculosis se deben reunir-
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1.- Asociar 3 6 4 drogas para lograr el máximo efecto 

bacterinno, inicial para disninuir la 90blaci6n bacteriana, e 

impide la resistencia al germen y después alcanzar la esteri­

lización de las lesiones para obtener la curación. 

2.- Emplear dosificación adec~ada para obtener los -­

efectos bactericidas y esterilizantes e impedir la aparición­

de efc,ctns colaterales indeseables. 

3.- Mantener el tratamiento por el tiempo necesario. 

4.- Supervisar el tratamiento. 

Las drogas antituberculosas co~stituyen la base de-­

la terapéutica, siendo las más utilizadas: isonacida, rifqm­

picina, pirazananida, estreptomicina, etambutol, protionami­

da y kanamicina. 

Isonacida: 

Estreptomicina: 

Etambu to l: 

5 a 10 mg por kg de peso en niños. 

300 mg <li~rics en adultos. 

20 a JO me¡ ;:ior ;::g de peso en niños. 

1 gr diario ~n ~dultos 

1 5 a 2 'J inr¡ n:;,r l\'] c10 P<?so ''" niños. 

1,200 m•.' di;1;::-ir)5 c11 1dult:Y<;. 



Kanamicina: 

Pronóstico: 
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20 a 30 mg por kg de peso en niños. 

1 gr diario en adultos (65). 

Depende del diagnóstico y tratamiento oportunos, del­

tipo de lesión, localizaci6n, extensión, aparición de drogar~ 

sistencia, y de la asociación de padecimientos infecciosos.-­

Los pacientes diagnosticados y tratados adecuadamente en eta­

pas iniciales de la enfermedad prácticamente no requieren de­

ayuda quirGrgica (38). 
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CAPITULO VII 

NEOPLASIAS DE LAS GL1'\NDULAS SALIVALES MAYORES 

1. - IN'I'HODUCCIÓN. 

En el hombre son muchas las enfermedades en las que-­

se observa agrandamiento de las glárdulas salivales, pudiendo 

citétr e11 tre éstas, padecimientos neoplásicos y lesiones linfQ 

epiteliales b~nignas, bloqueo de conductos, infecciones espe­

cíficas e inespecíficas, agrandamiento inducido por droga, -­

enfermedades metabólicas, generales o hereditarias, premens-­

truaci6n, embarazo y lactancia, obesid<icl e inf il traci6n adip~ 

. sa, alcoholismo y desnutrición. 

Estas enfermedades poseen patogenia y aspectos histo­

lógicos diversos y en su mayor parte representan respuestas-­

inflamatorias o neoplásicas (44). 

Los tumores de las glándula~ salivales son raros, --­

constituyendo cerca del 1 al 41 de las neoplasias de cabeza y 

cuello. Nelson y Deeb, observaron un .OJ2% de los tumores de 

las glándulas salivales en J7 000 autopsias. 

Estos tumores son muchas veces difíciles de localizar, 

recidivan y se difunden, hecho que guarcln relac i.611 con e11 vr.•-· 

lumen re?lnt.i.vamente consirlcrable al ti<·~:f"' :le 1lj;, •·:osl1ca• • 
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(42). 

Las glándulas parótidas, son las que más sufren la en 

fermedad, aproximadamente en un 90%, los tumores de esta loca 

lizaci6n son 10 veces más comunes que los de glándulas subma~ 

dibulares en un 10% aproximadamente. Los tumores de glándu-­

las 0~:1blinguales son aún menos frecuentes y extremadamente ra 

ros. 

En los chinos el 30% de los tumores salivales se pro­

ducen en glándulas submandibulares, en los habitantes de Afri 

ca del Sur afecta en un 29% a las glándulas palatinas (33). 

También se ha indicado que aproximadamente el 65% de­

todos los tumores de las glándulas salivales son benignos ~-­

que el 35% restante son malignos, la proporción entre tumores 

malignos y benignos es más elevada en las glándulas submandi­

bulares que en las parótidas (63). 

Existen varias clasificaciones de los tumores de las­

glándulas salivales, no existe un acuerdo universal sobre 

cuál es la célula originaria, y muchos menos en cuanto al com 

portamiento de varias de ellas (23). 

Las distintas terminologias ayudan a crear confusi6n­

alrcdedor del diagnóstico del tumor. Como en el casa del tu-
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mor inflamatorio, €ste se describe con distintos nombres en-­

l¡, litera tui·;¡, Como el tumor. mi.xto se J lama también adenom¿¡-

pleomorfo (63). 

Los conocimientos acerca de Los tumores se han adqui­

rido de manera gradual y con la participación de grupos huma­

nos pertenecientes a distintas culturas. 

Los nU(!l/üS c:onocim.it'.:r.tos en este campo son permanen-­

tes y en varias ocasiones modifica conceptos antes tenidos co 

mo válidos. 

Se intenta que exista en el mundo cientlfico un len-­

guaje común internacional. Esto es lo que se trata de hacer­

al establecer una clasificación de los tumores (11). 

2.- CLASIFICACIÓN. 

Las diferentes clasificaciones de tumores de glándu-­

las salivales realizadas por diferentes autores se basan de-­

pendiendo de c~ract~rf.ticaa clinicas, histológicas, factores 

etiológicos o co~~artimiento del tumor. 

Se eligió la clasiflcaci6n propuesta por Eversole, 

']uien tomó en cuc:nta la i1istogénesis de las neoplasias; cons_ª=. 

dorando a dos ti~os de c6lulas como posibl0s progenitoras, é! 

t.¿¡;; .·H.1ri J :,t; ci",iuliis de los cor.'1'.•ctl~·s inl:e:rccilares y las célu-
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las de rPucrvu del conducto excretor. 

La clasificación es la siguiente: 

'f11mores beni9os: 

A) Adenoma ~lcomorf0 

B) Adenoma simple 

C) Adenoma miocpitulial (mioepitelioma) 

D) Cistadenomapa~il~r linfomatoso 

E) Adenoma canalicular 

F) Adenoma oxif ilico 

G) Adenoma de cfl~l~s basales 

Tumores malignos: 

A) Adenoma pleomorfG maligno 

B) Adenocarcinoma 

C) Carcinoma guístic0 adenoide 

D) Adenocarcinoma de c6lulas acinosas 

Formas vari¿~~: 

1) Carcinoma epidermaid~ 

2) Carcinoma mucoepidermoicle 
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3.- ADENOMA PLEOMORFO. 

Definición: 

Es una neoplasia epitelial benigna, coman de las glá~ 

dulas salivales mayores. 

Etiología: 

Este tumor nace por crecimiento anormal del epitelio­

glandular adulto (maduro), con transformación gradual en mu-­

chas zonas que caracterizan a esta lesión. 

Algunos autores mencionan que las células neoplásicas 

se originan en el epitelio inmaduro y no en el maduro (57)", 

Caracteristicas clínicas~ 

Es conocido también como tumor salival mixto o como-­

adenoma pleomorfo. 

El término mixto pretende ratificar el origen dual de 

la lesión a través de elementos epiteliales y mesenquimáticos. 

Todo indica que el tumor es de origen epitelial, el-­

término pleomorfo tiene un signif icadc más descriptivo que -­

h istogenético. 

El adenoma pleomorfo es el tumor más frecuente de las 
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glándulas salivales, logrando alcanzar el 70% de los tumorcs­

(23), en un 63:t según Correa; un 90% menciona Slia.for y Zcgar~ 

lli lo describe como un 60%. 

Este adenoma es tumor esenci<.llmentc benigno de las -­

glándulas salivales, de crecimiento lc~to y bien delimitado. 

De las glándulas salivales principales, la parótida-­

es la localización más frecuente del adenoma pleomorfo, pudie~ 

do aparecer en cualquiera de las glándulas principales o en-­

las accesorias de toda la boca (57). 

Cerca del 7% de los adenomas pleomorfos se encuentran 

en las glándulas salivales menores y cerca del 4% se originan 

en el paladar blando o duro. Los tumores de paladar duro.y-­

blando se afectan con la misma frecuencia, siendo los palati­

nos los que se malignizan mis a menudo que los tumores de --­

glándulas salivales mayores (23). 

De 4245 adenomas pleomorfos el 92.5% se hallaron en­

las glándulas salivales mayores (84'1. en la glándula parótida, 

8% en la submandibular Y.O.Si en la sublingual), y el 6.5% -­

en las glándulas salivales menores. 

Santuci y Smorlesi dieron un porcentaje de G2% en la­

parótida, 6.6~ en la submandibular y 20~ en glándulas saliva-
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les menores. 

Cerca de las tres cuartas partes de los tumores plco­

morfos se localizan por fuera del nervio facial detrás de la-

Los adenomas pleomorfos de la glándula submandibular­

son muy raros (8%), si éstos sufren malignizaci6n son más pe­

ligrosos que los de la glándula parótida. 

Hay una mayor predilección en mujeres que en hombres, 

con una r,laci6n aproximada de 6:4, en todas las localizacio­

nes excep iando el tumor de faringe (Havens y Butler) . 

La mayoría de las lesiones se presentan en pacientes­

entre los 40 y 60 afias de edad (57), o en la quinta década 

de la vida (23) . Pero es posible que se observen adenomas 

pleomorfos desde la infancia hasta la veje~ (23 y 57). 

Este tumor se halla tambi6n en el m~~ento a~ nacer 

(Zoloudzj), existiendo muchas descripciones do 61 en nifios 

menores de un a:1o de edad. l'/odd, Pack y l!oward, h al léiron 66-

ci.l sos en niños nenorcs de lS años de edad. 

El adenoma plcomorfo de las gl5ndulas salivales meno­

res aparece a menudo cerca de 10 años rn~s tarda gue el de las 
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glándulas salivales mayores, aproximadamente entre Jos 40 y--

60 aha~ a~ cJnd. 

Este tunor tiene su mayor frecuencia entre la pobla-­

ci6n c~ucdsica, noruega, inglesa, francesa, alemana.y sueca-­

(Willis, Redon, Eneroth). 

El adenoma pleomorfo de la glándula 9arótida s~ prod~ 

ce con menor frecuencia en los africanos de raza negra, la -­

glándula submandibular y glándulas salivdles menores a~ectan­

a ne~ros africanos, padeci6ndulo de 2 a 3 veces ~ás a ~enudo­

que los blancos. 

Las glándulas submandibulares se afectan más en Afri­

ca, en Uganda en una frecuencia de 16' en varones y 21% en mu 

jeres (Devies y Cols). 

En Sudán se han obtenido valores simil~rcs, en Sudá-­

frica y Malaya también (Marsden) . 

El :llleno1na pl"!C·r.wrJ'o, .en <:l inica suel.e observarse lo­

calizado en la ql~ndula parOtiJ~. 

Se desarrolla casi siempre inmediatamente por dcbnjo-

0 por r.le~ant,:; Uol 16t>1l0 clf' 11' .Jr<~J~I, don(10 ~0.: 'bse 1:v¿·1 u!·1a de· 

f.orn:1--: i!~:·t ~ ~-·,~·] ;_; !. !1:=-t~r i '7Jt" el~· 1 ·:-. ! rn1·6!~ i1~a) ( · 1
} • 



Es de tdma~o variable, oscilando de 1 a varios centí-

metros de diámcti.·:), es ;:Jocn frecu,211te encontrar tumorc:; mi:-:-­

tos de la parótida 4ue midan m5s de 5 centímetros de di~metro 

(63), de 2 a 5 centímetros puede alcanzar proporciones enor--

mes, a veces s1.: t .. u:~:iño ·~:., lo suficientemente tJrand·~ como para 

interferir la fun~i6n Jr: Ja boca. U3J. 

El pacien~e relata la aparición de un nódulo pequefio­

indoloro e inactivo que en forma lenta aumenta su tamafio o en 

forma intermitente ( 57), o con períodos de inactividad apare_!:! 

te (44). El crecimiento lento o intermitente puede durar de-

20 a 50 afios, la ~llignización se produce en el 3% al 15~ de­

los casos (Foote) . 

En general es de localizac16n superficial redondeado­

y liso de color nc~~al, a la palpación se observa que es de-­

consi.s tenci<J s6l i:Li e, v _, o.a";le pero !1abi tua lmen te elás th:o --

( 23) . 

La 1(1a1·\1::·~:~.::.~~;::-, ~_,onr:.: de manifi~stv ~ue ~l n:°><lulo cs-­

filÓVil por debajo ~~e lu ?lt}l, Lo q~12 ?i,Jce establec:~r q1t~~ es u~ 

tumor cncapsuladG nJ invasor. 

E3 r~ro ~~~ ~ci piel S8 ulcere ~e~8 yu~ estos tumorcs­

L! J.cunz:~_;·¡ un :a:r1~L!, ·-.:c::n~:e:, .::1 L ~:;unte, T.!.-:· :~u hc:!!1 rc..•91str~1do lr~-
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Tambión es raro que el adenoma plcomorfo de las glán­

dulas salivales intrabucales alcan~a un tamafio mayor de 1 a 2 

centímetros de diámetro. Este tumor dificulta la masticación 

fonación y respiración del paciente, se detecta y trata antes 

que los tumores de las glándulas principales (57). 

En ocasiones, síntomas o molestias vagas pueden diri­

gir la atención a tumores situados profundamente en la glánd.1:! 

la no susceptible a la palpación en sus etapas tempranas (44), 

El origen multifocal en una Gnica glándula es raro,-­

en otros casos es una masa multinodular, sólida, prominente,­

de gran tamaño y recubre una zona más amplia que el resto de­

los tumores (Foote y Frazell) . 

se adhiere a los tejidos circundantes, por lo que es­

te proceso es infiltrativo, es raro que este tumor se metasti 

ce (63). 

El tumor en bóveda y velo de paladar, llega hacia ad~ 

!ante de la linea premolar y desbordante hacia atrás sobre el 

pilar anterior. 

Histopatologia: 

El término tumor salival mixto es equívoco, pues las­

zonas hialinas de tipo cartilaginoso observadas en estos tu--
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mores epiteliales parecen resultar de un cambio inductivo en­

el estroma del tejido conectivo, producido por las células -­

mioepiteliales neoplásicas del tumor. 

El término adenoma pleomorfo también es equivoco el-­

cambio carcinomatoso es muy frecuence en estas lesiones (43). 

El adenoma pleomorfo, con tejido epitelial mezclado-­

al mucoide, mixoide o concroide, es el más frecuente de los-­

blastemas salivales, en su mayoría es monofocal (33). 

El material mixoide laxo suele ser un razgo predomi-­

nante de la lesión, aqui hay estructuras tubulares y trabécu­

las ramificadas, siendo comunes los focos de tejido conectivo 

hialinizado, o de material de aspecto cartilaginoso o pseudo­

cartilaginoso y hasta hueso. 

Es posible obtener por zonas un material mucoide ori­

ginado en las células epiteliales. Pueden estar incrustados­

depósitos calcificados en el estronia hialino y raramente pue­

den existir osificación y fibrosis siendo ésta variable. 

La estructura histológica de los tumores mixtos es la 

de una neoplasia epitelial, formada por epitelio escamoso que 

a veces presenta zonas de queratinización. 
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Se puede encontrar epitelio glandular, lo mismo que-­

ma teriill mucoide, éste es un producto de dr~generaci6n del epi_ 

telio. Este estroma está formado por colágeno o por tejido-­

fibroso libre (63). 

Algunas células presentan células cuboides colocadas­

en estructuras tubulares o ductiformes, estas células tienen­

una notable semejanza con el epitelio normal del conducto, 

En ocasiones estos espacios ductiformes contienen un­

coágulo eosin6filo. Puede haber proliferaci6n epitelial en-­

cordones o capas alrededor de estas estructuras tubulares. 

En zonas diferentes las células pavimentosas son co-­

munes y presentan típicos puentes intercelulares y a veces -­

perlas de queratina, en un 10% se observan grupos de células­

acinares, oncocíticas o ameloblastoides. 

El tumor está siempre encapsnlado en esta cápsula co­

nectiva, es frecuente la presencia d0 células tumorales. 

Cuando el patr6n pl.eom6rfico del estroma no existe, y 

el tumor es muy celular se le llama "adenoma celular" o "ade­

noma monom6rfico". 

Si huy qrande~ espacios quísticos la lesi.6n se lleva-
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el nombre de c.istadenoma. Cuando predomina la proliferación-

rni~~~1tclial, se suele hacer el diagnóstico de mioepitelioma-

( 57) . 

Dia"n6stico: 
-·~---

El diaqnústico clínico debe confiri11arse por examen --

histológico de todas las porciones de la masa tumoral (44). 

Para establecer un diagnóstico definitivo se debe re-

currir siempre a las investicaciones de laboratorio. Los es-

tudios sialográficos de los t~mores mixtos de la región paro-

tídea pueden proporcionar dutos importantes en relación al ti 

po de la lesión. tsta ¡:>ermitirá a menudo distingu.ir entre 

crecimiento expansivo de la lesión benigna y la modalidad in-

filtrativa del tumor maligno de la gl4ndula salival (44). 

De gran importancia es ~a obtención de una biopsia,--

poro 0n 6sta se pued~ lesiona~ el nervio facial. La biopsia-

por punción revela a vec~s la presencia de células tumorales, 

J. 1..ir¡~¿: ... a: rara vet: 8S t¿~ rc1·~~t:·'Jclo proporcior.a .su fj ciente cantidad--

de tejido representativo ~ara formular un diagnóstico micros-

cópico definitivo (63) • 

.1:.11 ¡;<.trut.t:ta .:s te: tumor posee una cardcce.r istica de hl:_ 

pcrcaptaci6n, en centellografia esto facilita el diagnóstico-

( 33) • 
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Dada su fndolc quistica encapsulada este tumor se ---­

diagnostica fácilmente por aspiración por punción, y por un-­

aspecto caracter1stico en el centelleo de la parótida, utili­

zando el isótopo pertenec~ato Te 99m. 

También es uno de los pocos crecimientos de la parót.:f: 

da que se presenta bilateralraente, este hecho puede tener un­

valor di~gnóstico. 

Puede sospecharse el diagnóstico de un tumor mixto ba 

slndose en los hallazgos clínicos, y al realizar una historia 

completa puede dar información complementaria. 

Es de gran importancia diagnóstica la historia de un­

tumor de lento crecimiento y desarrollo gradual que ha aumen­

tado de tamaño en los últimos meses o años (63). 

Diagnóstico diferencial: 

El adenoma pleomorf o se debe separar del cistadenoma­

pa pilar linfomatoso, el oncocitoma, las neoplasias mesenguim! 

ticas y los adenocarcino~as que pueden aparecer bien circuns­

criptos. Aunque es posible que los rasgos clínicos parczcan­

típicos del adenoma pleomorfo, es menester una biopsia para-­

descartar las otras entidades (17). 
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'.!'.E .. ~tamiei:ito: 

Ll tr~t~mi0~to que su recomienda, es la extirpaci6n-­

quirúrr;ica. Deben prepararse cortes por congelación en el m~ 

mento de extirpar la lesi6n sobre todo si existen posibiliJa­

dcs de m¿¡J i•:iniuad (44). 

Las recidivas son muy raras y se explican por el ca-­

r§cter infiltrativo cte algunos tumores mixtos y tambi6n por-­

n6dulos satélites (63). 

Algunos cirujano., prefieren enuclear el tumor, mien-­

tras otros, en casos <le le~Lones parotídeas, prefieren elimi­

nar todo el lóbulo afectado. Las lesiones intrabucales se 

tratan mediante excisión extracapsular conservadora (57). 

Si se comprueba q0e hay invasión capsular, por lo ge­

neral alcanza con una excisión más a~plia con eliminación de­

un margea de tcji~0 ~~rroal, y de la mucosa supradyaccntc en-­

el caso de lesiones intrabucales, para evitar la recidiva. 

Estos tumo~s son r2dic :·csistent~s, la radiilci6n con rayos X-

depara poc0s beneficios, entonces est4 cont~aindicada. 

t;:;t-:; t.umor c()Cii.'.ivu m.'.is a r.icnudo que el ad2norr.a mono-

1,10riu y ocasionalmente en un 2 a 3;, de cusos so maligniza.. 



son: 

Paladar ------------ 10% 

Labio -------------- 15% 

Mucosa bucal ------- 15% 

Lengua ------------- 15% 

Lesiones palatinas y submandibulares 
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7%, aunque 

rara~. ~e consideran más malignas que las de otras regiones--

(42) .. 

Los índices de recurrencia de los adenomas pleomórfi­

cos de la glándula parótida son elevados, pero el empleo de-­

técnicas quirúrgicas perfeccionadas y el conocimiento de las­

características del desarrollo de estos tumores, brindan 1ndi 

ces de curación satisfactorios del nervio facial (44). La ma 

yoría de las intervenciones quirúrgicas se efectúan en pacie~ 

tes entre 30 a 50 años de edad. En 181 casos analizados por­

Bain, habia transcurrido menos de un arlo entre el descubri--­

mi.ento del tumor y su extirpación en el 18% de pacientes, de-

2 a 5 años en el 43%, de 5 a 10 a5os en el 151 y más de 10 --

años en el 24%. 

Los adenomas pleomorfos de la glfindula submahdibular­

ostentan casi las mismas características macroscópicas que -­

las de la parótida. 
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En ausencia de tratamiento este tumor puede crecer -­

hasta adquirir un tamaño gigantesco llegando a pesar a veces­

] O Kg o más (44). 

Lus signos clfnicos de malignización en el adenoma -­

pleomorfo son: 

a) Aceleración brusca del crecimiento, que puede ini­

ciarse en el tiempo de 10 a 30 años de duración. 

b) Irregularidad de la superficie del tumor y su adhe 

rencia a la piel. 

c) La aparición de Lllteraciones vasculares superfici~ 

les, o necrosis. 

d) La sensación de tensión y presión se convierte en-

dolor. 

El dolor en un tumor parot!.deo puede indicar una sim­

ple alteración inflamatoria o bien un tumor maligno. El do-­

lor aparece precozmente y la parAlisis del nervio facial tar-

tl!ar:H:H1te en e.J. c 1Jr.~o d~~ .i ~l .. ~cq(~!1E~r-~1ci6n maliqna. En la m:ili.g_ 

nización del adenoma plcoraorfo de la 0lSndula parótida, produ 

ce dolor. 

dolor en m&s del 7S% do los paciAntes. En este tumor aparc-­

cen rnctcistil.~~,i~; r.r·:'J i..-1~1(:~1·~0 C!n r_:~rca dc:J 20~ de~ los pacJ.ent.cs ,-



metástasis a distancia en cerca de 301 (Mulligan) . 

En la recidiva de tumor.es m.i xtos malignos, l¡¡s meUis­

tasis son más frecuentes del 40 al 80%. 

Pronóstico: 

Los tumores de glándulas submandibulares tienen un -­

mal pronóstico, sólo hay un 20% localizado en esta glándula. 

En el sexo femenino, el adenoma pJeomorfo, cerca del-

60% es más propenso a malignizarse, cobre todo en la quinta-­

década de la vida. 

El dolor suele considerarse signo de m¡¡l pronóstico--

( 42). 

Los brotes de crecimiento, la parálisis del nervio fa 

cial, o la desintegración de la piel supradyacente son signos 

de mal pronóstico, ya que pueden indicar transformación mali9. 

na de un tumor previamente benigno (44) . 

4. - CIS'I'ADENONA PAPHl\E L,INFOMJ1TOSO. 

Definición: 

Es un tumor benigno de origen salival, que representa 

un agranuamir~nto hamart:.nnatoso más que una verdadera 'neopla--
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sia (17). 

p3rece que se trata de lesiones de origen inflamato--

rio (:Jela:·~:e), que moclific:i al9unos lóbulos parotídeos, L:ivo-

recienc'io :.:.t cq~'arici611 de mas:..i~:; ~-Jnfoi<les y conduciendo a la--

formación de estos tumores 11G). 

Pa!"<l Correa su origen lo atribuye a restos embriona--

rios, e inclusiones de gl5ndilla salival en los ganglios linfá 

tices parotídeos o cervicales (44). 

Esto explicaría su incidencia ocasional en la boca,--

en las que pueden encontrarse glándulas salivales accesorias-

o menores y tejido linfoideo (63). 

La presencia de estas formaciones linfoides ha sido--

lu causa d~ que clu1·iJn'.-c rnuc>.o tiem~o se considera a estos tu-

mores como Jesarrol.ladcs a i;iartir de formaciones embrionarias 

parotídeas a hctcr~L1picas (lG). Robbins lo atribuye a la --

proliferac:~n de re~los qlan~uJares salivales ectópicos, in--

cluidos d~r~nle el Jcsarrollo de 9anqlios linf5ticos vecinos-

Caractcrís~icas clinicns: ----------·---------··--·----
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ma tumor de Warthin o de Warthon. Este t 11mor es más frecuen­

te en varones que en mujeres, con una preponderancia de 5-1,­

sobre todo en personas de mediana edad y edad avanzada, entre 

la quinta y séptima década de la vida (17, 58, 63). Para Wi­

se de la quinta y sexta década de la vida. 

Éste es un tumor propio de parótida (11), y no se en­

cuentra en otras glándulas salivales mayores y menores !17) .­

Para Zegarelli, se encuentra sólo una vez en la boca, desarr2 

llándose más a menudo en la glándula parótida. Robbins rnen-­

ciona que es un tumor raro de las glándulas salivales, pues-­

se trata de tumores qu!sticos menos excepcionales de lo que-­

se admite (16). 

Es frecuente su aparición bilateral, apoyando esto el 

concepto de una lesión hamartomatosa (Eversole, Wise). Para­

Mitchel en ocasiones sólo puede ser bilateral, mientras que-­

para Robbins en raras ocasiones es bilateral o de localiza--­

ción fuera de la parótida. 

Esta lesión presenta casi todos los caracteres cl!ni­

ccs de las neoplasias benignas en general (63). Pero Mitchel 

no apoya este punto de vista, pues menciona que su p6tencial­

de crecimiento limitado, la aparición ocasionalmente bilateral 

y el aspecto histológico característico no son t!picos de una 

neoplasia verdadera. 
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Siempre ocurre esta lesión en una forma localizada,-­

en la porción periférica de la glándula inmediatamente por de 

bajo de la cápsula (44), o bien en la parte más baja de la p~ 

r6tida, la que recubre el ángulo de la mandíbula. Suele en-­

centrarse en forma de una masa parecida al fibroma, inmediat~ 

mente por debajo de la mucosa, dando lugar a una liqera o mo­

derada prominencia de la zona (63). 

En clínica este tumor es de crecimiento lento y auto- . 

limitado una vez que alcanza los 2 a 4 cm (17). Para Mitchel 

rara vez es superior a los 3 cm, sin ningún trastornos funcio 

nal. 

Se descubre por casualidad y se revela como una tume­

facción redondeada, dura o blanda, m6vil debajo de la mucosa­

de aspecto normal, tiende a ser superficial bien circunscrita, 

no dolorosa y a veces de lobulaci6n tosca. De consistencia-­

fluctuante o pastosa cuando no es demasiado profunda. La le­

sión se presenta encapsulada, está separada de la glándula --· 

p0r un pldno de despegamiento a menudo evidente y sólo rara-­

mente presenta ped1culo. El tumor deja exudar una sustancia­

filante espesa, de as?ecto mucoso, de color pardusco achocola 

ta<lo bastante característico. 

Hístopatologíu: 

il istol6gicamente el t•1mo1: está formado por te~ ido ep.~ 
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telial y linfoideo, básicamente se trata de un adenoma quísti 

co con prolongaciones papilares de estructuras adenomatosas-­

dentro de espacios quísticos (63). 

Al corte el tumor se observa bien encapsulado y tabi­

cado por finas bandas fibrosas, exhibe rasgos quísticos recu­

biertos por proyecciones papilares dP. oncocitos columnares -­

con una doble fila de ndcleos, que están cerca de la superfi­

cie ( 17). 

El tumor se halla constituido por lagunas yuxtapues-­

tas de tamaño desigual, que encierran· vegetaciones papilares­

formando a veces un tabicamiento secundario. Las vegetac±o-­

nes papilares prominentes en el interior de las caddades, e! 

tán bordeados por un epite1io de doble capa de células epite­

liales cilíndricas seudoestratificadas muy claras, de cito--­

plasma eosin6filo que se tiñe de pálido, con tendencia a for­

mar tubos o hendiduras con proyecciones papilares. Las cavi­

dades están llenas de líquido espeso que posee linfocitos, cé 

lulas epiteliales descamadas y glóbulos de grasa (58). 

A veces estas céJulas se hallan en metaplasia malphi! 

na. Este epitelio está separado por un vitrae basal' de un in 

filtrado linfoide que contiene numerosos folículos de centro­

germinativo diseminado, bien diferenciado (17, 11). El estro 

ma está compuesto por linfocitos, lo cual asienta en un tejido 
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linfático, en el que llegan a formarse folículos completos.-­

Entre estas formaciones existen a veces, algunos acinis paro­

t!deos diferenciados, en metaplasia canalicular (16). 

Diagnóstico: 

El diagnóstico se realiza por punción, la sialografía 

muestra una imagen esencial o puramente canalicular, y sin im 

pregnaci6n, lipiodolada parenquimatosa, con una imagen tumo-­

ral de gran volumen, produciendo un aspecto de desplazamiento 

bien limitado y regular con dilatación y dislaceraci6n canali 

cular, localizado o no (Grellet, Bonneau). 

Diagnóstico diferencial: 

El adenoma papilar Hnfomatoso, o tumor de Warthin no 

debe confundirse con otros tumores salivales benignos, origi­

nados en el 9arénquima y en el estroma, así como de ganglios­

linfáticos parotídeos agrandados. Las manifestaciones clíni­

cas del tumor de consistencia pastosa, indolora, crecimiento­

autolimitado y aparición más frecuente eh varones, más la --­

afectación bilateral de las glándulas en su mayor parte, con­

firmarán que se trata de un tumor de Warthin (17). 

'l'ratamiento: 

Casi todas estas lesiones son benignas.y se extirpan­

fácil, con lo cual curan, s0 han descrito raramente en formas 

ma.liqnas (58). 
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Bstos tumores deben ser extirpados pcr disección in--

traglundul.ar, respetando ¿¡J. ;11?rvio facial (16). E•/C!rsole re-

comienda la excisión local simple. El tratamiento del cistn-

denoma es similar al de los tumores mixtos; pero no resulta--

necesario extirpar una zona tan amplia de tejido parotídeo --

normal a su alrededor. Si b1c~ la recidiva después de enu---

cleación no es frecuente, se observa a veces. No hubiendo in 

formacj6n de un cambio maligno de estos tumores (62). 

Pronóstico: ----.. --
El pronóstico es favorable, pues después de la extir-

paci6n quirúrgica, la lesión cura. No habiendo formas malig-

nas de estos tumores (62). 

5.- ADENOMA CANALICULAR. 

Es una neoplasia gl .:1nd•..;lar benigna. 

características clínicas: 

Este cumor es comGn en pacientes mayores de GO afies,-

no hay predilección por sexo o raza. 

Es un tumor casi exclusivamente da tejido de glándu--

las salivales accesorias lntrabuciJles, y e~ algunos casos del 

l.:1b i.o super icr. 



204 

La literatura refiere casos raros que se presentaron­

en paladar y en mucosa vestibular. 

Este tumor se manifiesta como un nódulo, bien defini­

do y circunscrito, de crecimiento lento, casi en su totalidad 

en el labio, no es fiJO, y puede ser desplazado dentro del te 

jido hasta una cierta distancia. 

Histopatología: 

Hay largos cordones de células epiteliales, dispues-­

tos en doble hilera, presentando una pared medianera. 

En otros casos, el tumor es sólido, con cordones lar­

gos de células tumorales muy estrechas entre sí, o bien estos 

cordones encierran espacios quísticos de tamaño variable. 

Diagnóstico: 

Se detecta por ~edio de sus caracter1sticas clínicas­

e histopatol6gicas. 

!2_.~nóstico diferencial: 

Las neoplasias salivales, que aparecen como tumefac-­

cioncs del labio superior o de la mucosa vestibular, se pare­

ccr.::ín éll mucocelc (que rara vez aparecen en el labio superior) 

a la neoplasia mcsengulm5tica o la hiperplas1a inflamatoria.­

Los aclenocarcino¡\1as u:Lcer.;i.dos l' .incli.1rados se! cl'}bcn distinguir 
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de los carcinomas de células escamosas y de los sarcomas. 

Tratamiento: 

Este tumor se trata por extirpación quirdrgica. 

En los tumores salivales benignos se debe dar mayor-­

preferencia a la extirpación que a la simple enucleación, ya­

que este dltimo procedimiento genera a menudo una recidiva.-­

Es menester una escisión amplia y a menudo radical para erra­

dicar los tumores salivales malignos. 

Pronóstico: 

Favorable, pues la recidiva es rara. 

6.- ADENOMA DE CÉLULAS OXIFÍLICAS (ONCOCITOMA). 

Definición: 

Es una lesión benigna, de crecimiento lento, compues­

to por células que tienen un citoplasma acid6filo y un peque­

ño núcleo marginal bien definido como picnocitosis, son célu~ 

las del epitelio ductal (Hamperl y Correa) . 

Etiologia: 

El tumor se origina en el epitelio estriado del con-­

dueto por su eosinofilia. 
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Características clínicas: 

Es un tumor de na tura le za benigna, es raro y ocurre-­

casi exclusivamente en la glándula parótida (44). 

Excepcionalmente puede aparecer en gljndulas saliva-­

les menores palatinas, en paladar con invasión ósea y exten-­

sión dentro del naspfarix. 

Son tumores extremadamente infrecuentes en las glánd~ 

las salivales menores confundiéndose clínicamente con los ade 

nomas pleomorfos y con el tumor mucoepidermoide (33). 

Para Shafer, por lo general no alcanza gran tamaño y, 

sus características clínicas no difieren de otros tumores be­

nignos de las glándulas salivales. 

Entonces resulta difícil de establecer un diagnóstico 

clínico. El t6rmino de oncocitoma, se le da por la semejanza 

d~ estas células tumorales con células· aparentemente normales 

que se encuentran en gran cantidad de localizaciones, como en 

glándulas salivales, vtas respiratorias, mamas, glándulas ti­

roides, paratiroides, pituitaria, testículos, trompas de falo 

¡:;io, hf.gado y esr.6m;;c¡o. 

Se ha referido casos de oncocitoma en glándula submaa 

dibuJ.ar, nl.ándul~ts saliva.les mc:norcs, glándulíl tiroirics y tr.'.i 
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quea y lecho tonsilar (Peldman) . 

El adenoma oxifílico es már. común en mujeres que en-­

varones, y se origina en personas maduras y ancianas. De 66-

a 70 años (23) y de 60 a 80 años (57). Rara vez aparece an-­

tes de los 60 años y en 80% se registran entre los 51 y 80 -­

años. 

Macrosc6picamente el tumor es duro, bien delimitado y 

desplazable, está bien encapsulado. Es sólido al corte, rojo 

grisáceo y está dividido en 16bulos por finas láminas de teji 

do conectivo fibroso. 

Por lo general no hay dolor. El tumor rara vez posee 

diámetro mayor de 3 a 5 cm. 

Histopatología: 

Se caracteriza por gr.andes célulcis epiteliales poligQ 

nales, sólidas o tubulares, con citoplasma eosinófilo y mem-­

brana celular nítida, que tienden a disponerse en hileras o-­

cordones estrechos, en un estromq escasamente vascularizado,­

dando una forma alveolar.o lobulillar. Estas células tienen­

pocas figuras mit6ticas, puede haber tejido linfoide·, pero no 

aparece como parte integral de la lesión. 

Las células tienen un núcleo pequeño obscuro· en la p~ 
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riferia, y en el citoplasma hay un ndmero elevado de mitocon-

drias ricas en enzimas. El ndmero de oncocitos aumenta con--

la edad en la glándula parótida normal. 

Diagnós t.i.cc:_: 

Se hace con referencia en las características cl!ni--

cas e histológicas. 

Diagnóstico diferencial: 

La tumefacción bien localizada y movible del oncocit~ 

ma debe diferenciarse del tumor de Warthin, del adenoma pleo­

morfo, de la ne::oplasia mesenquimática y significativa y una-­

tumefacción as!, en un enfermo anciano sugiere con fuerza un­

oncocitoma. El examen microscópico es imprescindible para el 

diagnóstico. 

Tratamiento: 

El tratamiento adecuado es la extirpación quirtlrgica. 

Se recomienda la escisión local simple. 

Pronóstico: 

El pronóstico es bueno, ya que· este tumor no tiene re 

cidiva, además, es raro que .experimente malignización. · 

7.- ADENOMA DE C~LULAS BASALES. 

D<dinici6n: 

Se ~onoce muchas veces ~orno "ncopl~stn benigna-malig-
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na", o como carcinoma benigno de glándula parótida. 

Etiología: 

Este tumor se origina en la glándula parótida, en mu­

cosa vestibular, originado por glándulas salivales ectópicas­

o puntos de Fordyce (57). 

Caract2rlsticas clínicas: 

Glasser las considera como una variante del adenoma-­

pleomor fo. Klein indicó que este tumor comprendía el 2% de--

500 tumores de las glándulas salivales. 

Aparece en niños y personas jóvenes, siendo más fre-­

cuente entre los 30 y 40 años de edad (42), también en indivi 

duos de más de 60 años de edad, la mayoría de estas lesioll'es­

se han observado en la glándula parótida, pero se han produci 

do algunos tumores en las glándulas sa.livales menores. El .-­

carcinoma se manifiesta más frecuentemente en hombres que en­

mujeres. 

Clínicamente la lesión comienza con una pequeña pápu­

la elevada que después se. ulcera, cura, se desintegra nueva-­

mente, y repite el ciclo, a medida qm• aumenta lentam'cnte de­

volumen. 

Más tarde se desarrolla la úlcera costrosa coh un bor 
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de liso elevado, indicando que las c6lulas tumorales se están 

difundiendo lateralmente, debajo de la piel. Los tejidos ve­

cinós y más profundos se van infiltrando lentamente de c~lu-­

las tumorales, que acaban de causar erupción a trav6s de hue­

so o cartflago (42). 

La mayoría de los carcinomas de células basales gue-­

se observan actualmente son de un tamaño pequeño, de unos 2-­

mm de diámetro, hasta 3 cm, siendo muy raramente mayores. 

La razón de este pequeño tamaño puede ser porque la-­

neoplasia suele ser de crecimiento lento. 

El carcinoma de c6lula basal suele presentarse en su­

perficies cutáneas, tercio medio de la cara (región periorbi­

taria). 

Como esta neoplasia no nace de la mucosa bucal, no se 

observa dentro de la boca. 

Histopatolo9:1<!: 

Esta lesión está compuesta íntegramente po~ células-­

epiteliales, faltando las cfilulas mioepiteliales (23). 

El tumor se presenta como nidos, islas o láminas de-­

c6lulas malignas similares, con grandes nQcleos ovales, inten 
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samente bas6filos, poco protoplasma, y membranas celulares p~ 

co distintas. La periferia de los nidos celulares está com-­

puesta de células tumorales bien polarizadas. La célula ba-­

sal es pluripotencial, entonces en situaciones normales puede 

formar pelo, glándulas sebáceas, sudo~íparas y queratina; mu­

chas veces las células tumorales malignas intentan, sin lo--­

grarlo, formar estructuras similares. 

Diagnóstico: 

Se hace por medio de las características clínicas e~­

histopatol6gicas. 

Diagnóstico diferencial: 

Los carcinomas de células basales en sus primeros es­

tadios carecen de ulceración y deben diferenciarse de los,ne­

vos no pigmentados, de los tumores de los anexos cutáneos, de 

los tumores dérmicos mesenquimáticos y de los quistes sebá~-­

ceos. La telangiectasia superficial señala con fuerza carci­

noma de células basales. Las lesiones más grandes con ulce-­

raci6n y márgenes arrollados, no deben confundirse con el car 

cinema de células escamosas, significativamente menos preval~ 

ciente en la cara. Tamb~én se debe tener en cuenta, en el -­

diagnóstico diferencial, la infección granulomatosa específi­

ca. La biopsia es necesaria para el diagnóstico definitivo. 
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Tratamir_,nto: -------
Se trata por medio de extirpación quirGrgica y radio-

terapia. 

s~ requiere escisión con un margen de seguridad de 1-

cm más alla del tumor visible. Esto es ~nprascindiblc para--

evitar la recidiva, o ya que comdnmente la neoplasia presenta 

invasión microscópica o multicentricidad que a menudo no es--

detectable visualmente en la clínica. Es menester un examen-

microscópico de los márgenes para asegurar su escisión compl~ 

ta. 

Pronóstico: 

El pronóstico de carcinoma de c€lula basal es bueno--

si se trata pronto y adecuadamente con los medios antes men--

cionados. Algunas lesiones son persistentes, resisten el tr~ 

tamiento y tienden a recidivar. Raramente produce metástasis 

pero puede matar por dpstrucci6n y erosión de tejidos en es--

tructuras vitales (42). 

8.- ADE:-IOMA PLEOMORFO MALIGNO. 

t)(;finici6n: ·---··---·---

fini<lo 123), que implic~ transformación maligna de un adenoma 
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Si bien el adenoma pleomorfo, el tumor m<is frecuente-

de las glándulas salivales, es un tumor benigno, en un 6 a 71 

de los casos se maligniza desarrollando un carcinoma (19). 

No se sabe si estos tumores son lesiones previamante-

malignas que se han transformado en tumores malignos o ~en l~ 

sienes malignas desde un comienzo (56). Investi.gadore:'; cmno-

Foote y Frazel, mencionan que el adenoma pleomorfo "''; unc1 le­
l:• 

sión previamente maligna que con el tiempo se tr¡::nsfotmél. !ha--

ligna, porque encontraron que la edad promedio de los µacian-

tes con adenoma pleomor.fo maligno es unos 10 <:ii'íus sup<.'J:~ 'J' .. ;.--

la de los pacientes con la forma benigna. 

Esta diferencia daría ti.:;mpo para l<t tr~rnr,;f:,_;¡rmc:cj 6a--

maligna. Los pacientes con estos tumores suelen ~~2scnL~ 

una historia de una masa de muchos años de ex.i.s Let;ci.~, y •nh.' ·· 

en poco tiempo experimenta un aumento uotab·u-: d(::;_ 1:; trnci .:,;; 

crecimiento (56). 

Para Francisco Borghelll, aún no ::>f! )1,:¡ clen1r:1":·_.r•1C:.~ .<: 

el tumor benigo en un principio suf:t.•:! '' 10 L·.ny. t'i:c su :-:"< ·· 

ci6n la transformación en una fornw. :11.;1~. :i.gna ( tlHw.,1: mi:: !:.e ¡pa- ... 

lignizado), si existe una forma mali(fD<1 L1Gl t1.nnc·r· mixto, que-· 

10 ~s J.::sde su iniciaciCin (tumor ¡¡ux~:'.J ;11,t:..1.•:iuo¡, ,, ;.J.. _.,.,:., Je 

af.i.nna Conley, se trata del dcs;u:r. ol h1 de un nue,;c, L\trnr.:0·, •ir .. 
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carcinoma en el seno del tumor mixto benigno primitivo (carc! 

noma en tumor mixto) . 

Características clínicas: 

El término "tumor mixto", prácticamente reemplazado-­

en la actualidad por el de "adenoma pleomorfo", es sin6nimo-­

da tumor benigno de las glándulas salivales cuyas caracter1s­

ticas principales son las de poder adquirir gran volumen a lo 

largo del tiempo (19). 

Entre los tumores ma ignos de las glándulas salivales 

las apreciaciones varían ent :e el 7 y 20% (Mustart) , en un -­

análisis de 1 414 tumores de las glándulas salivales menores­

refirieron una incidencia del 21 (23). 

En un estudio realizado por Gerugthy, de estos tumo-­

res, no había diferencia cronológica entre las lesiones beni~ 

:11:" y maligna:ó; la mayoría de los caé,os se prescntab¿¡n ini--­

cialmente como tumores malignos con crecimiento rápido sfibito 

en tumores de mucho tiempo. Por ello, estos datos indican 

q1v::. estos tumores eran malignos desde el comienzo (56). 

El hecho clínico de que en un porccnt¿¡je de casos cl­

proceso adquiere características clínicas de malignidad es --
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Desde el punto de vista clinico es que una furrnaci6n­

tumoral asintomática, de lento crecimiento y apariencia ben1~ 

na, localizada en orden decreciente de frecuencia en paladar, 

labios, lengua, mucosa YUQal y piso de boca, modifica repent! 

namente su velocidad de crecimiento, comienza a dar modifica­

ciones subjetivas, se ulcera y c.c:=::itiere características evi.-­

dentes de malignidad (19). 

No hay diferencias clínicas entre el adenoma pleomor­

fo maligno y benigno, en varios casos Feote y Frazel señala-­

ron que los tumores malignos pueden ser de mayor tamaño que-­

los benignos, pero esto carece de importancia en el diagn6st! 

ªº diferencial, porque el tamaño de las dos formas es muy va­

riable. 

Aproximadamente 75% de estas neoplasias se originan-­

en glándula parótida y el 25% en la glándula submandibular,- y 

ocasionalmente se ha observado en glándulas menores (Hagy y-­

Monteleone). Más del 85% de estos t'.•mores se observan en va­

rones, en edad de 40 a 50 años (23), mientras que para Everso 

le afectan más a menudo a mujeres de edad mediana, y para Wi­

se afecta a ambos sexos, sólo de 30 a 50 años. 

El dolor es un rasgo del adenoma pleomorfo maligno -­

( 56), para Thoma, el dolor no par,~ce ser un rasgo prominente, 

habi"'''ºº sido sentido en menos del 25% de los casos, ·wise men 



216 

ciona que el tumor no produce dolor, siendo frecuente la par~ 

lis1·;¡ ~!l tlJP1or e~; c:;férico u ovdl, muy movible cuando en reE!, 

za a la palpación y tiene un breve tiempo de evolución ( 19) • -

Sus dir:wnsi.u1•e2 Vd1·Lrn de,;dl' unos pocos milímetros, hasta la-

d8 una masa considerable. El tumor se halla localizado típi-

c<trnente en el tl.!rC"io inferLor desde su porción superficial,--

delante del lóbulo del oído, y por encima de la apófisis mas-

toide. En ocasiones se m<tnitiesta en la parte superior de la 

gl5ndula, delante del rasgo de la oreja, y raramente estl en-

la periferia de la misma (61). 

Es frecuente la fijación del tumor maligno a las es--

tructuras subyacentes, así como a la piel y la mucosa que lo-

cubre, y esto se cumple por lo común, en las lesiones malig--

nas de las glándulas salivales; es variable la presencia de--

ulceración superficial (19 y 56). 

Histopatologia: 

Los adeno~as plecmorfos malignos pueden ser más ana--

plásticos que las lesiones benignas, pero algunas neoplasias-

pueden no tlcmostr~r 3U pQder agresivo biolósico segBn el cua-

.Jro ;-,ü;tol6,Jic::i. Así <ll•Junas lesiones apan-!ntemente benignas 

.. • .. ., 1 • • 1 . .. • ' .. .., 

'-d Li.:.::-1. .. _u(..1.v. 1...l.::..:r11..:.1.. ~::.: . .1 • .:i'"";_v..; .nu.1 . .Lgno~ \JI). 

El tumur s~ i~dividuJlizn como t~l cuando en el cua--
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dro histológico se puede establecer tejido maligno y zonas -­

identificables de pleomorfismo (19). Para Shafer, aún no hay 

criterios específicos establecidos para reconocer un tumor -­

mixto maligno; pero incluye los cambios nucleares que habitual 

mente se consideran indicadores de malignidad (hipercromatis­

mo y pleomorfismo nucleares, aumento o anormalidad de la mit~ 

sis y aumento de la relación entre el núcleo y citoplasma),-­

invasión de vasos sanguíneos, linfáticos o nervios, necrosis­

focal ·e infiltrativa periférica y destrucción del tejido nor­

mal. 

En varios adenomas pleomorfos malignos el componente­

maligno prólifera más que el benigno, de tal modo-que es difi 

cil observar zonas histológicamente benignas. En otros tumo­

res, el grueso de la lesión es benigno y es probable encon--­

trar focos malignos. 

Entonces la histología revelará un patrón celular ma-

1 igno que vira hacia el carcinoma. epidermoide o hacia el ade­

nocarcinoma generalizado o sectoriaJ, y algunos tumores mali~ 

nos presentan ambos tipos de células. Asimismo, se produce-­

la transformación de c~l~las fusiformes y gigantes, por lo -­

que se hace necesario un estudio serildo de la pieza·parotí-­

dea (19 y 56). Para Mitchel los cortes múltiples del tumor,­

ponen de manifiesto uno o más focos de adenocarcinoma o de ~­

carcinoma de c6lulas escamosas. 



218 

En conclusión, los criterios que permiten identificar 

el tumor mixto naligno son esencialmente los de un carcinoma­

que se desarrolla en un adenoma pleomorfo t1pico (tumor mix-­

to); esto es, cambios nucleares que se consideran indicadores 

de malignidad (Eneroth) . En el 40% de los casos se ha obser­

vado invasión vascular, linfática y neural, hay poca microne­

crosis y calcificaciones asociadas (Gerugthy) . 

Diagnóstico: 

Para establecer el diagnóstico, es necesario tomar en 

cuenta las manifestaciones clínicas como: dolor, parexia o p~ 

rálisis del VII par craneal, y que halla compromiso cutáneo.­

Dentro de los exámenes de gabinete se cuenta con la sialogra­

fía y centellografia (19); se cuenta también los de laborato­

rio como la biopsia (17). El tiempo transcurrido entre el -­

inicio y el diagnóstico es cerca de 9 años (23). 

Diagnóstico diferencial: 

Las lesiones del adenoma pleomorfo maligno y benigno, 

son similares desde el punto de vista clínico, salvo por ca-­

ractercs adicionales, como el crecimiento rápido y crecient~­

volumen, dolor, parálisis facial, fijación de las estructuras 

subyacentes y margenes o bordes pobremente definidos (43). 

No debe confundirse con el cistadenoma papilar linfo­

matoso, el oncocitoma y adenocarcinoma (17). 
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Se debe tener cuidado cuando se haga el diagnóstico-­

del tumor que esté localizado en la región profunda de la pa­

rótida, pues se puede hallar a nivel del borde de la porción­

ascendcnte .de la mandíbula, empujando la porción superficial­

hacia afuera, siendo palpable ya en el cuello y no puede dis­

tinguirse clínicamente de un tumor de la porción superficial. 

A veces hace prominencia en la faringe y se presenta como una 

masa ,Jcba jo de la mucosa de la pared faríngea lateral, desa-­

rrollándose hacia arriba dentro del paladar blando. Esos ló­

bulos profundos, o tumores parotídeos retromandibulares no -­

son palpables en el cuello: a veces estos tumores son consid~ 

radas equívocamente neoplasias faringeas o .amigdalinas, sin-­

darse cuenta de su origen parotideo (61). 

Tratamiento: 

El tratamiento de elección lo constituye la extirpa-­

ción quirúrgica total de la glándula portadora del tumor (pa­

rotidectom1a), as1 como de los ganglios linfáticos palpables­

asociados (43). 

Cuando las lesiones tumorales manifiestan una tenden­

cia a la recidiva total,.son tratadas mediante la terapéutica 

combinada de cirugia e irradiación (19 y 56). 

Actualmente se considera que los tumores malignos son 

mas difíciles de extirpar completamente, por las largas pro--
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yecciones sinusoides que se extienden en la superficie gland~ 

lar de aspecto aparentemente normal, y que quedan cuando se-­

efectda la enucleación original. El nervio facial está estr! 

chamente aplicado a la glándula parótida, o incluido en ella, 

y dificulta una extirpación quirdrgica (57). 

La técnica de la parotidectom:ía como tratamiento de-­

elección resulta de estudios anatómicos, cl:ínicos y patológi­

cos. ,La enucleación en la actualidad no debe emplearse, por­

que tiene como fin separar el tumor del tejido vecino, traye_!! 

do esto como consecuencia recidiva hasta en el 48% de los ca­

sos. Era muy frecuente la recidiva en esta situación que se­

consideraba típica de la evolución clínica .del tumor. 

En estudios realizados en muchos pacientes en quienes 

el tumor se extirpó por enucleación hubo 14% de lesiones del- . 

nervio facial. En otro estudio de pacientes sometidos a par~ 

tidectom:ía subtotal, no hubo lesión del nervio faci~l. Por-­

lo que se puso de manifiesto que el amplio uso de la enuclea­

ción anteriormente se debía al miedo de muchos cirujanos de-­

lesionar el nervio facial (61). 

El pronóscico e:; md.i.u, !-'¡_,,":; J.,,,,pi:,,HJu J2l t::al:.ado evolu-

tivo y localización del tumor (19). La supervivencia a los--

5, 10, 15 y 20 afios ha sido estimada en 501, 301, 201 y 0% --
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respectivamente, lo cual es peor que el carcinoma mucocpider­

moide, carcinoma de células acinares y carcinoma quistico ade 

noidc (23). 

Tanto los tumores malignos como los benignos tiende~­

ª recidivar después de la extirpación quirGrgica, lo cual se­

atribuye a una resección incompleta, la frecuencia de tales-­

recidivas varía del 10 al 50% (Molnar) . Por lo tanto las re­

cidivas son más frecuentes con los tumores mixtos malignos e­

infiltrantes, pero es dudoso que lesiones previamente benig-­

nas sufran transformaci6n maiigna (57). 

También hay una alta frecuencia de afección en los -­

ganglios linfáticos regionales (56). El tumor da metástasis­

tanto regionales como a distancia en aproximadamente el 70%-­

de los casos, a pulmones, huesos, visceras, gan·glios linfati­

cos y cerebro (19, 23, 56). 

De ordinario, las metástasis de variantes malignas se 

producen en ganglios locales, pero pueden ser más difusas --­

( 57). 

9 • - i\DENOC!IRC I:WJ.IA. 

P~!.'._~ni s:.it?!~: 

Es un tumor raro n~liqno, de origen epitelial (11). 
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Etiología: 

El adenocarcinoma se origina en las superficies epitQ 

liales y glandulares (53). 

Caracteristicas clinicas: 

El tumor se presenta en gente de edad avanzada (God-­

win); Eversole refiere que se presenta en edad mediana habie~ 

do una mayor predilección por el sexo femenino. Meyer y 

Shklar observaron en las glándulas mayores y Germaná, descri­

bió su aparición en las glándulas menores del paladar blando. 

El adenocarcinoma es de consistencia blanda, lentame~ 

te adquiere un gran desarrollo e infiltra el tejido óseo, ·mo­

vilizando y expulsando las piezas dentarias sin hemorragia -­

mientras que la mucosa, de aspecto casi normal puede ulce~ar­

~c (26); el tumor es indurado y está fijo al tejido adyacente, 

puede asociarse con eritema y telangiectasia de la piel de.la 

cara que los recubre y comprimir el nervio facial provocando­

parálisis (17); para Shafer, Thoma y Wise, el tumor tiende a­

crecer con rapidez y se comporta con agresividad, el dolor 

aparece en fase temprana por la afectación del tumor sobre vai 

nas nerviosas (11). 

Dentro .del término de adenocarcinoma se clasifican 

distintas subvariedades: 
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1.- Adenocarcinoma bien diferenciado; reproduce la es 

tructura glandular, pero con acinis muy irregulares. 

2.- Carcinoma indiferenciado; son tumores hipercelul~ 

res y de características citológicas dudosas, que dificultan­

su identificación en cuanto a su tejido de origen (53). 

Otras formas de adenocarcinoma de gl~ndulas salivales 

es el carcinoma trabecular o cólido, carcinoma anaplásico, -­

adenocarcinoma de c~lulas mucosas y carcinoma qu1stico adenoi 

de, que es el más frecuente (11). 

La frecuencia de aparición de adenocarcinoma está en­

paridad con el carcinoma qu1stico adenoide, con predilecci6n­

de la glándula parótida. cuando se desarrolla un adenocar.ci­

noma en un adenoma pleomorfo preexistente benigno, se denomi­

na tumor mixto maligno (17). 

Las lesiones que pueden ser clasificadas en este tipo 

de categor!a inespec1fica constituye un grupo histológico he­

terog~neo. Var1an de adenocarcinoma sumamente anaplásico n·-­

lesiones moderadas bien diferenciadas con un patr6n seud~ada­

mantino, es decir, compuesto de cél~las columnares que sugie­

ren ameloblastos y un germen dental en formaci.6n. 
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Histo~oloc¡_íil: 

Estos tumores de las glándulas salivales representa-­

dos por diversos tipos histológicos mal definidos (adamantina, 

canalicular), son casi siempre neoplasias malignas de alto -­

grado que producen metástasis extensas (43). Para Eversole-­

no exhiben rasgos microscópicos que permitan su clasificación 

con los otros tumores salivales. 

La lesión está const_Luida por células pequefias de nG 

cleos hipercromáticos, que i. '-man trabéculas o cordones que-­

se anastomosan, entre las e _les hay áreas acelulares con un­

contenido mucoso, hialino o 'l'Ucohialino ( 11) • El adenocarci­

noma es infiltrativo careciendo de cápsula pudiendo mostrar-­

tambión células monomorfas lripercromáticas. También se obser 

van muy bien las células carcinomatosas glandulares con sus-­

vacuolizaciones citoplásmicas y nucleares, además de las pre­

sentaciones en formas de grupos celulares (19). 

Pese a la variación del cuadro microscópico, estos tu 

mores, en su conjunto presentan caracteristicas corrientes de 

las neoplasias malignas (56). 

Diagnóstico: 

Al<:Junos cánceres no pueden diferenciarse clinicamente 

de un tumor mixto maligno, y el diagnóstico sólo se hace des­

pués de extirpación y examen citológico. con frecuencia, una 
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historia clínica corta y el crecimiento rápido de la masa par~ 

tídea sugieren el diag~6stico del tumor. 

En ocasiones será necesario efectuar una biopsia pre­

liminar o bien obtener un corte por congelación durante la ci 

rugía para confirmar el diagnóstico, antes de preceder a la-­

extirpación radical (61). 

Diagnóstico diferencial: 

El adenocarcinoma y las otras raras lesiones malignas 

salivales (carcinoma epidermoide, melanoma y sarcoma) son in­

durados y fijos. Se las debe diferenciar de las otras lesio­

~es neoplásicas salivales·malignas mediante evaluación micros 

c6pica. 

Tratamiento: 

El principal problema en la mayor parte de cáncere~-­

parotídeos es el control local de la enfermedad, pues son co­

munes las recidivas locales, y la extirpación en bloque es 

t~cnicamente difícil en los estrecho~ límites de la región p~ 

rotídea. El tratamiento de elección de estos tumores es la-­

extirpación quirCirgica (5.6); se requiere escisión que incluya 

toda la glándula. El adenocarcinoma ef, moderadamente' radio-­

sensible por lo que puede considerarse en el plan de trata--­

miento la terapia ~adiante y la cirugía (17). 
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Se ha scfialado el tratamiento paliativo por la admi-­

nistraci6n parenteral de estr6genos (61). 

Pronóstico: 

Es desfavorable, porgue el tumor tiende a infiltrar-­

vainas nerviosas (43) ¡ hay también crecimiento infiltrativo-­

local, tendencia a la recidiva y frecuencia a la metástasis,­

la s0t,rc"·ida de los pu.ciente::; .::on estos tum;::rc::; c3 rr.uy baja-­

( 56), siendo similar a la del carcinoma quístico adenoide --­

(17) • 

9.1.- CARCINOMA ANAPLASICO. 

Características clínicas: 

Se les llama también adenocarcinoma indiferenciado o­

s6lido (Lang). Éste constituye el 1% de los tumores saliva--. 

les habiendo una preponderancia igual, tanto en glándulas ma­

yores como menores afectando más frecuentemente a hombres, -­

siendo la edad máxima de incidencia entre los 50 y 70 afios;-­

este tumor es uno de los más malignos de las glándulas saliv~ 

les (Fitzpatrick). 

llistooatol.29_1a: 

Las células <!Stán agrupadas en bandas ai:ichas o grupos 

rcdondeaJos, son células pleomorfas con grandes nGcleos. Es­

difícil dif0renciarlas de las células epiteliales. Densos --
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cordones de tejido conectivo colúgeno, y con menor frecuencia 

hialino, penetran en las masas epiteliales malignas. Obser-­

vándose frecuentemente crecimiento destructivo en el interior 

de los tejidos circundantes (23). 

Tratamiento: 

Consiste en la extirpaci6n quirGrgica combinada con-­

radio terapia. Más de la mitad de los pacientes padecen par! 

lisis.del nervio facial que no se recupera tras la radiotera­

pia, como la mayoria de los tumores salivales (Edwall). 

Pronóstico: 

Es desfavorable, pues son comunes las recidivas y ·se­

producen con frecuencia metástasis a distancia, la supervive!!_ 

cia a los 5 años es de aproximadamente el 55% {Eneroth) • 

9.2.- CARCINOMA TRABECULAR. 

Caracteristicas cl!nicas: 

El carcinoma trabecular corresponde al carcinoma sim­

ple de nasofaringe, se le llama trabecular porque faltan las­

estructuras acinares (Foqte y Frazel). El tumor afecta en la 

misma frecuencia a hombres y mujeres, a la edad de 50 y 60 

años ( 23). 

La relación entre la incidencia del adenoma carcinoma 
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trabecular en la glfindulil parótida, submandibular y glándulas 

salivales menores es de 6:1:1. 

Constituye aproximadamente el 1% de los tumores de 

las glándulas salivales (23). La neoplasia produce dolor, 

con frecuencia hay parálisis del nervio facial (Eneroth) . 

Este tumor se caracteriza por células polimorfas con­

grandes núcleos centrales hipercromáticos que presentan nume­

rosas mitosis. Dispuestas en una forma trabecular grosera a­

fina (23) .. 

Tratamiento: 

Transcurre en menos de 1 año entre la aparici6n del-­

tumor y su tratamiento,_ que corresponde a la cirugia (Eneroth), 

Pronóstico: 

Existen metástasis regionales o a distancia rápidameg 

te en más del 50% de los pacientes (Eneroth) , pues se trata-­

de tumores muy malignos, por lo que su pronóstico es malo --­

(Grage), 

l O. - CARCIN01'L1\ QUÍSTICO 2\DENOIDE. 

pcfinid:? .. .r::: 
Es un tumor de crecimiento relativamente lento, caree 



229 

terizado por una enorme capacidad para infiltrar los tejidos­

vecinos siguiendo las v!as de los vasos linfáticos perineura­

les (44). 

Se le llama también cilindroma, o tumor basaloide mix 

to, se le considera una variedad de neoplasia maligna que pu~ 

de ocurrir en la boca (63). 

Etiolog1a: 

Este tumor se origina a partir de las' células epite-­

liales de los conductos salivales de ubicaci6n periférica. -­

Estudios ultraestructurales indican que el tumor nace a par-­

tir del canaliculo intercalar (Hoshino y Yamamoto) . 

Caracter1sticas clinicas: 

Este carcinoma constituye aproximadamente del 2 al 4% 

de todos los tumores de las glándulas salivales (Willis), 

Billroth, lo denomin6 con el nombre de cilindroma, 

porque las células epiteliales están dispuestas en él, alred~ 

dor de un material homogéneo que forma un cilindro. 

Esta clase de carcinomas adenoides qu!sticos se en--­

cuentran en todos aquellos lu~ares en los que existen glándu­

las serosas (Smith). Para Thoma, esto no ocurre tan a menudo 

en la glándula parótida, siendo más frecuente en glán"dula sub 
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lingual (Veranos), pero su frecuencia en las glándulas saliv~ 

les menores de los aparatos respiratorio y digestivo es muy-­

elevada. 

Las localizaciones más frecuentes en las glándulas s~ 

livales menores se encuentran en la tráquea y los bronquios-­

en aproximadamente el 20%. 

SegGn Zegarelli, una de las localizaciones más fre--­

cuentes es en las glándulas salivales, sobre todo en la paró­

tida. Mitchel dice que afecta las glándulas parótidas y sub­

mandibular casi en igual frecuencia. 

Shafer propone que las más afectadas son en primer lu 

gar par6tida, submandibular y accesorias del paladar y lengua. 

Algunos estudios indican que las glándulas accesorias, 

especialmente las del paladar, son invadidas más a menudo que­

las glándulas principales (44). 

Este tumor es responsable de aproximadamente el 2% -­

de los tumores parotideos, 15% de los tumores de la glándula­

submandibular. Además comprende el 11% de los sialocarcino-­

mas malignos de la glándula parótida, 40% de la gl~ndula sub­

mandibular y 50% de las glándulas palatinas. 
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En el paladar, el paladar duro es la localización pri 

maria con mayor frecuencia que el paladar blando (Eneroth) .-­

Aproximadamente el 10% se encuentrn en la lengua, la nariz y­

senos maxilares, el 4% en.mejilla y el 3% en labio superior-­

(30) • 

Este tumor se observa con mis frecuencia entre los 50 

y 70 años de edad (44). Shafer opina que se presenta entre-­

la quinta y sexta d~cada de la vida, presentándose nada rara-· 

mente tambi~n en la tercera. 

Para Bauer y Fox, la máxima incidencia del tumor se-­

da entre los. 40 y 60 años. Encontránaose el tumor en niños. 

El tumor de las glándulas salivales mayores, espeaial 

mente el de la glándula submandibular se da algo más a menudo 

en las mujeres que en los hombres (Frazell). 

Los cilindromas submandibulares y palatinos no prese~ 

tan predilección sexual. Los cilindromas poco diferenciados, 

se dan a una edad algo inferior (Eneroth). 

El tumor se caracteriza por lt presencia de una masa­

casi siempre dolorosa y fija, de crecimiento lento, pero a la 

palpación es adherido. Se produce parálisis del nervio fa--­

cial en el caso de tumores parotideos, hay fijaci6n á estruc-
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turas profundas e invasión local (57). 

El tumor mide aproximadamente de 2 a 5 cm de diámetro 

y presenta poca o ninguna capsulación. 

Algunas de estas lesiones, particularmente las intra­

bucales, tienen ulceración de la superficie (57) • 

Histopatologia: 

El examen microscópico descubre comanmente una delim! 

taci6n poco clara, a veces la Gnica indicaci6n de degenera--­

ci6n mal~gna (Seifert) . 

El tumor está compuesto por células pequeñas acifor-­

mes, con poco citoplasma y nGcleos que se tiñen de obscuro,-­

que se asemejan a células basales, apiñados alrededor de un-­

espacio cilíndrico que contiene mucina o un material hialino­

º mucohialino y formando estructuras cilindrcmatosas o cribi­

formes. 

Las células se suelen disponer en cordones, cuya por­

ción central puede contener un material mucoide. 

Es característico que el tejido conectivo se hialini­

~e y rodee las células tumorales, para formar estructuras ci­

líndricas de las cuales se le dio el nombre de "cilindroma" .-



233 

A veces las células proliferiln en masas compactas, y entonces 

puede haber un patr6n qu1stico. 

Gruesas trabéculas, casi siempre atravesadas por el-­

moco, pueden interrumpir la disposición de las c~lulas sóli-­

das. La mucina es predominantemente mucicarmin positiva 

(Grishman) . 

La infiltración tumoral de los nervios se manifiesta­

en forma de crecimiento perineural o intraneural en la mayo-­

ria de los pacientes (Foute) • 

Diagnóstico: 

El diagnóstico se realiza por medio de las caracter1~ 

ticas cl!nicas e histopatol6gicas. 

Diagnóstico diferencial: 

El carcinoma qu!stico adenoide o cilindroma puede ser 

cl!nicamente idéntico a otros tumores salivales benignos o m! 

lignos, sarcomas o carcinomas antral con invasi6n palatina. 

Los cilindromas ~o siempre están sólidamente fijados­

y, por consecuencia, es posible que si.mulen neoplasiás sali-­

vales benignas y tumores mesenquimáticos. Cuando están indu­

rados y fijos, deben diferenciarse de otros tumores maliguus, 

como por ejemplo de ca·rcinoma mucoepidermoide, carcinoma de--
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células ac!nicas y adenocarcinoma. El examen es necesario p~ 

ra el di~gnóstico diferencial (17). 

Tratamiento: 

El tratamiento es la extirpación quirúrgica amplia -­

( 44). A veces se ha complementado, con éxito, la cirugia con 

la ir~adiación. No se recomienda la irradiación sola (57). 

Según su ubicación, es mandataria la paridectom!a to­

tal o la escisión de toda la glándula submandibular. Si la-­

cápsula glandular está invadida, es menester la inclusión de­

tejidos adyacentes. Debe hacerse disección cervical en con-­

tinuidad cuando existen ganglios palpables y, por frecuente-­

diseminación hematógena, obtener radiograf1as de tórax. El-­

indice de recidivas es alto (más del 5"0%) cuando se procede a 

una escisión amplia (no la extirpaci6n de la glándulaT. La~-_ 

supervivencia a 5 años es del 60 al 75% significativamente,-­

la supervivencia a 10 años es inferior a 30%. 

!'.~0~16stico: 

Este tumor es una lesi6n de crecimiento lento que --­

tiende a metastizar en los periodos tard1os de su evoluci6n-­

( 57). Tiene una grave significación pronóstica (Market). 

Estos tumore3 muestran tendencia t1pica a recidivas-­

en múl_t:iples y UT"almente a la producción de metástasis exte_E 
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nas (44). 

Se produj~ron recidivas locales en casi el 60% de los 

pacientes con tumores parotideos, la mayor!a de éstos murie-­

ron de la enfermedad. En otros casos, las recidivas locales­

tardan en presentarse más de 5 años. Blank observó una supe.E 

vivencia a los 5 años de aproximadamente el 75% pero supervi­

vieron a los 20 años menos del 15%. 

11.- ADENOCARCINOMA DE C~LULAS ACINOSAS. 

Definición: 

El adenocarcinoma de células acinosas es una neopla-­

sia de crecimiento lento, de grado bajo de malignidad (Godwin). 

Etiología: 

Los tumores de las glándulas salivales en su mayoria­

nacen del epitelio del sistema de conductos, pero otras lesi2 

nes parecen originarse en las células acinosas (57). 

Sin embargo, el tumor nace de las células del epite-­

lio ductal (Baskar) • En este tumor no se ha hecho una disti!!_ 

ción neta respecto a la célula de origen (57). 

Características clínicas: 

El adenocarcini;>_ma de células acinosas puede simular--
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clínicamente el adenoma pleomorfo (44). 

El tumor está limitado a la glándula parótida y cons­

tituye el 2% de todos los tumores de las glándulas salivales, 

del 3% al 5% de todos los tumores parotideos y aproximadamen­

te el 12% de todos los tumores malignos de las glándulas sal! 

vales (Masson) . Este tumor se ha observado bilateralmente en 

yléic1dt.tlc1 subl.i.11g uétl, piso Je la boca así como e11 glándulas iE_ 

trabucales accesorias (Baden). 

El adenocarcinoma de células acinosas se origina en-­

c~lulas ac!nicas serosas. 

Casi en un 70% de los carinomas de células acinares-­

se manifiesta en mujeres. La edad de máxima incidencia se eE_ 

cuentra entre los 50 y 60 años. También se ha 'observado en--· 

niños (Kaufmann) y en edades de 20 años (57). En 77 casos re 

gistrados alrededor de 35% se hallaba en la tercera década de 

la vida. 

El tumor es pequeño, redondo, encapsulado y lobulado, 

raramente produce dolor o parálisis del nervio facial. 

Habitualmente es duro y puede ser despl~zable o estar 

firmemente adherido. 
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Histopatología: 

Este tumor al corte tiene un color amarillo grisáceo, 

pero sir componentes mixomatosos, pues faltan estructuras fi­

brilares, el tumor es blando y prominente. Se observan mu--­

chos focos nccróticos a consecuencia de mala irrigación san-­

gu ínea. 

La mayoría de los carcinomas de células acinosas es-­

tán cubiertos por una cápsula fibrosa diferenciada, o conden­

sada de tejido circundante. El crecimiento infiltrante defi­

nido no es frecuente. Este tumor está constituido por lámi-­

nas epiteliales sólidas. 

Las células son poligonales, parecidas a las de los-­

acinos serosos, su citoplasma es granular y bas6filo, contie­

ne vacuolas intercelulares, no hay estructuras ductiformes.-­

Los nQcleos son pequefios y no ocupan una posición caracterís­

tica (23 y 57). 

Diagn6stico: 

Se hace cu diagnóstico tomando en cuenta sus caracte­

rísticas clínicas e histológicas, 

Diagnóstico d~J~:rencia:),_: 

Por sn bajo potencial de crecimiento, el carcinoma de 

células acinosas ~uede semejar los rasgos clínicos de las ~eo 
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plasias salivales benignas, los tuwores del estroma y los ga2 

glios linfaticos agrandadas. Cuando una masa firme de creci­

miento lento en la parótida se acompafia de dolor y de debili­

dad facial, el carcinoma de células acinosas debe ser la pri­

mera consideración. La biopsia es necesaria, para asegurar-­

un diagnóstico definitivo. 

Tratamiento: 

El tratamiento de esta neoplasia, es la extirpación-­

quirúrgica amplia. Godwin aconseja la extirpaci6n de la le-­

si6n con un margen de glándula normal, es decir, la paridect~ 

m1a subtotal, con cuidado de no romper la cápsula. La metás-

' tasis a los ganglios linfáticos regionales no es común, por-­

lo tanto no está indicada la disección radical del cuello. 

Pronóstico: 

La frecuencia de recidivas de más del 50% y una mort~ 

lidad a los 5 años de aproximadamente el 10%, lo cual demues­

tra claramente su naturaleza maligna (23). 

Se producen recidivas locales en un 30; ~ 501 de ca-­

sos, falleciendo aproximadamente la mitad de los pacientes -­

por causa del tumor, esto indica las graves cons~~~en~ias de­

la recidiva local. 

La supervivencia a los 5 a~os es aproximadamente el--
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90%, 6sta desciende al 56% al cabo de 20 a~os. En cerca del-

20% <le casos se producen metástasis, la mitad de ellas en los 

ganglios regionales (Eneroth) 

12.- CARCINOMA EPIDERMOIDE. 

Definición: 

El carcinoma epidermoide es el tumor maligno más fre­

cuente de la mucosa bucal, y puede hallarse en cualquier zona 

de la misma (20, 23, 42). 

Etiología: 

Para Thoma la etiología del carcinoma epidermoide en­

cavidad oral, es desconocida. Standish manifestó que el car­

cinoma se origina en el éonducto. Apoyando Burket esta id'ea, 

pues 61 menciona que la neoplasia se origina dr"' 1 as células-­

del epitelio ductal. Friedrnan y Hall concluyeron en un estu­

dio realizado por ellos, que la rnetaplasia escamosa de los -­

conductos de las glándulas salivales accesorias era el resul­

tado de una sialodenitis crónica. 

Wynder sugiere que la transformaci6n de la célula ep_! 

telia l normal de la cavidad oral, en 11rw célula cancerosa, es 

el resultado de la acción de factores intrínsecos y extrínse­

cos. 

• ~ 1 
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Refiriendo dentro de los factores intrínsecos: alcoho 

lismo, desnutrición, déficit vitamínico, déficit de hierro y­

sífilis. En los factores extrínsecos el tabaco y luz solar. 

Características clínicas: 

El aspecto clínico del carcinoma epidermoide oral pr~ 

senta notables variaciones (23). Correspondiéndole más del--

90% de todos los tumores orales (42). Para Borghelli, el 50% 

aproximadamente se distribuye con preferencia en la semimuco­

sa y lengua. Cutler manifestó que para él, s6lo constituiar. · 

del 5 al 40% de todos los cánceres en diversas localizaciones. 

Este tipo de tumor se origina en las glándulas saliv~ 

les principales, pudiendo afectar también las glándulas acce­

sorias, no siendo una lesión coman (57). 

En particular afecta principalmente a la glándula pa­

rótida, después a la glándula submandibular. No incluyendo-­

los labios, el orden de frecuencia en la aparición del carci­

'·'~"."'t epidermoide como lesión primaria son: lengua, piso de bo 

ca, mucosa alveolar, paladar y mucosa bucal (42). 

Dorn comprobó que el carcinoma en cavidad oral repre­

senta el 6.2% entre los varones y el 1.9% entre las mujeres. 

La molestia e irrita~ión local en el paciente, os el-
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principal signo de presencia de cáncer oral (11). 

La lesión inicial se prese·.1ta como una <'í.rea aplanada­

de mucosa eritematosa o a~go rugosa¡ también se puede manife~ 

tar como una placa blanca o como una masa polipoide pudiendo­

contener una ulceración superficial o no (23). 

En un 60% de los casos, se manifiesta dolor tardío,-­

siempre y cuando la lesión se haya ulcerado y producido una-­

lesión secundaria, así como se hayan afectado algunas termin~ 

ciones nerviosas. 

Un estudio hecho por Silverman afirmó que el carcino­

. ma de piso de boca era asintomático en un 29% de los casos. 

El tumor puede adoptar clínicamente cualquier tipo de 

crecimiento al ir evolucionando. Estos crecimientos pueden~­

ser de tipo exofltico, ulcerado o verrugoso. 

La lesi6n exofítica se presonta con una base amplia,­

elevada, siendo algo nodular. A la palpación se manifiesta-­

induración en sus bordes y bases. 

Después aparece necrosis conforme el tumor ~a crecicn 

do, y se ulcera su porción central. 
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La lesión de forma ulcerada se exhibe como un cráter, 

con sus bordes elevados y encorvados. Provocando una inva--­

si6n muy profunda, llamándose también de tipo endofitica. 

La lesión de forma verrugosa, se manifiesta sin ulce­

ración, pudiendo tenerlas en las grietas existentes entre los 

pliegues capilares. 

Clínicamente su desarrollo es por medio de un crecí-­

miento papilar excesivo y muchos pliegues extensivos (Sheld). 

Histopatología: 

El epitelio tumoral limita en distintos grados epite­

lios malpighianos, conservando, aún en infiltraciones profun­

das invadiendo tejido conectivo adyacente, tendencia a tener­

varios tipos celulares dispuestos en capas, con uniones ínte! 

celulares. CaracterizSndose entonces el tumor por masas, is­

lotes o cordones irregulares de cAlulas escamosas (20 y 23). 

La histología de las c~lulas tumorales, varia según-­

el grado de diferenciación y tipo de crecimiento de las mis-­

mas, que pueden semejar la diferenciación observada en el ep~ 

telio escamoso normal, otras veces se aprecia una diferencia­

ción acentuüda (anaplasia) ( 23). 

En los carcinomas bien diferenciados se forma abundan 
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te queratina y en los pocos diferenciados tienen figuras de-­

mitosis atipicas y cambios pleomórficos importantes (11). 

El epitelio del carcinoma, pierde su form·a general de 

crecimiento, por crecer hacia el centro de la masa tumoral o­

de los islotes o cordones; por ·10 que no cumple funciones de­

revestimiento, desapareciendo la membrana basal entre epite-­

lio y tejido conectivo facilitando la infiltración. 

Pierde también la estratificación celular, manifesta~ 

do etapas de maduración celular semejantes a los epitelios -­

malpighianos, con grave atipia de forma, estructura y disposi 

ci6n de células. Anulándose igualmente la queratinizaci6n· -­

normal, aún en células basales o de cuerpo mucoso, comenzando 

fen6menos de queratosis y la queratina formada se acumula µa­

cia la profundidad de los cordones tumorales, formando masas­

laminares redondeadas (perlas córneas). 

Los islotes o cordones invasores de c~lulas epitelia­

les malignas, están formadas por célula de tipo basal, espin2 

sas, granulosas y queratina. 

Las masas invasoras, en su revi6n central sufren que­

ratinizaci6n. Las células espinosas que forman el cuerpo de­

la masa invasora, muestran tendencia a poseer núcleos más 

grandes que los de las células escamosas normales, siendo sus 
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núcleos muy grandes. 

Broders, propuso un sistema de gradación numérica de­

los carcinomas, según se grado de malignidad. 

fste se basa en el grado de diferenciación del tumor, 

utilizando nGmeros romanos del I al IV. 

Grado I, el 75% de las células están diferenciadas,-­

mientras que las no diferenciadas pueden oscilar del O al 25%. 

Grado II, la proporción de células diferenciadas es-­

de 50 a 75%. 

Grado III, del 25 al 50% están diferenciadas. 

Grado IV, la proporción de células diferenciadas es-­

de O al 25% y el de las células indiferenciadas, del 75 al --

100%. 

El sistema de gradación numérica de Broders, puede v~ 

riar según el clínico ~ue interpreta el tumor, pues la inter­

pretación de células indiferenciadas y diferenciadas, puede-­

variar de una a otra zona del tumor. 

otros patólogos se guían también por el aspecto mi--­

crosc6pico, pero utilizando términos como los de carcinoma -­

epidermoide bien diferenciado, moderadamente diferenciado.o-­

poco diferenciado. 
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Otros clínicos como Borghelli, utilizan un sistema nu 

mérico de tres gradaciones, para designar los carcinomas: 

Carcinoma bien diferenciado (Grado I): Infiltrante,-­

con buena conservación de los detalles del epitelio normal. 

Carcinoma semidiferenciado {Gr.ado II): Mayor atipia e 

indice mit6sico. 

Carcinoma indiferenciado {Grado III): Ausencia casi-­

total de estratif icaci6n y de rasgos morfológicos normales. 

Diagnóstico: 

Se hará mediante las características clínicas, la 

biopsia confirmará el diagnóstico. 

Para Balcells, no existen actualmente pruebas o aLte­

raciones biológicas conocidas características de las neopla-­

sias. Menciona que la mayor parte de exámenes humorales y ~~ 

matol6gicos coinciden con los resultados que se obtienen en-­

los procesos inflamatorios. 

Algunas diferencias, y la sospecha de carcinoma, pue­

de observarse en determinados casos al realizar una batería-­

de test. 

Diagnóstico diferencial: 

Un carcinoma epidermoide indiferenciado Grado III (de 
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llorghel Ji), tiene ausencia de e!;tratificación y rasgos :norfo­

lógicos normales, puede llegar a ser indistinguible de un sar 

coma (Barros). 

El carcinoma, puede ser mal diagnosticado histol6gic~ 

mente, pudiendo confundirse con una sialadenitis crónica, que 

tambi~n provoca rnetaplasia escamosa de conductos y acinos de­

las glándulas salivalus accesorias (57). 

Tratamiento: 

Se lleva a cabo por medio del empleo combinado ele ci­

rugia y radioterapia; si se presenta hinchazón en el cuello,­

esto suele representar un ganglio linfático afectado por in-­

fección o metástasis, por lo que se debe realizar una disec-­

ción radical del cuello, una vez que la lesión primaria esté­

control<1da (42, 57). 

Los cánceres pequeños iniciales del labio, que miden­

pocos milirnetros de diámetro, pueden extirparse sin una biop­

sia preliminar. Las lesiones muy grandes requieren biopsia-­

antes del tratamiento definitivo. 

Wise prefiere la extirpación quirórgica,por lo consi­

guiente: el tratami.en to es n1<'5. s breve, hay menores rnolestias-­

postoperator ias, y comprobaci6n microscópica de que la lesión 

fue extirpada adecuadamente. 
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Los tumores que se presentan afectando una tercera--­

parte de la longitud del labio superior o inferior, se deben­

tratar con una extirpación en "V", suprimiendo todo el espe-­

sor del labio y piel vecina. 

Las neoplasias que se manifiestan ocupando más de un­

tercio de la superficie del labio, necesitan cirugía plástica. 

Se utilizan radiaciones de tipo ionizante para el tr~ 

tamiento de tumores malignos de boca y faringe. La terapéuti 

ca es aplicada con rayos X, e irradiación externa con "bombas 

de cobalto" radioactivas. 

Teniendo esta medida sus limitaciones, siendo inefi-­

caz en el tratamiento de adenocarcinomas, sarcomas y melano-­

mas. Tampoco debe usarse para cáncer recurrente en una zona­

que antes fue sometida a irradiación, pues puede persistir 

como amenaza a un cambio maligno futuro. 

La radioterapia y cirugia combinada es el tratamiento 

de elección, cuando la lesión primaria se trata con radiación 

y las metástasis cervicales con cirugía. La cirugía se lleva 

a cabo de cuatro a seis semanas después que se aplica la ra-­

diaci6n. 

So observa ulceración tardía del labio en Ca$i la ---
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cuarta parte de los pacientes sometidos a radioterapia. su--

aparici6n puede manifestarse unos dos años después del trata-

mi_E)nto, habiendo variantes que se observaron a los seis meses 

y a los siete años. 

La elecci6n entre la irradiación y la cirugía para --

tratar un cáncer de labio y faringe resulta difícil. Depen--

diendu esta elección Je tomar en cuenta la histología del tu-

mor, su volumen, su accesibilid'1d y si desplaza o no estruct~ 

ras vecinas como hueso. 

Algunos tumores s6lo pueden curar con extirpación qu! 

rargica, mientras otros se tratan mejor con radioterapia. 

Wise indica que el tratamiento variara segan las di--

versas localizaciones anatómicas, donde se encuentra el tumor .. 

Lengua, en sus dos tercios anteriores--- Cirugía. 

Lengua, en su base---------------------- Radioterapia. 

Encía----------------------------------- Cirugía. 

Piso de boca---------------------------- Cirugía 

Mucosa bucal---------------------------- Cirugía y 
Radiot~rapia. 

Paladar duro---------------------------- Cirugía. 

Paladar blando-------------------------- Radioterapia. 
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Pronóstico: 

El carcinoma epidermoidc, tiene mal pronóstico, pues­

los tumores poseen propiedades infiltrativas dando metástasis 

y recidiva con facilidad (57). 

Lund, sugirió dos criterios histológicos importantes­

para evaluar la agresividad y pronóstico del carcinoma epideE 

moide. 

La invasión y la indiferenciación celular (atipias).­

Afirma que si hay existencia de las caracte.risticas la neopl~ 

sia es agresiva, si sólo existe la presenc.ia de una, reviste­

menor importancia. 

Un carcinoma bien diferenciado con invasión puede ,te!:..: 

ner un pronóstico favorable. Cuando la presencia de la indi­

ferenciación y la invasión son simultáneas, la agresividad y­

pronóqtico dependerán del grado de indiferenciación e inva--­

sión (23). 

Las vias linfáticas del labio superior drenan hacia-­

los ganglios de las regiones submandihular y preauriculares.­

Los ganglios submentonianos y subrnandibulares reciberi drenaje 

del labio inferior. Cerca del 10% de los casos hay metásta-­

sis a ganglios linfáticos (62). 
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Los carcinomas epidermoides orales metastatizan por-­

vía linfática, abarcando ganglios regionales. 

Los carcinomas incontrolados tienden a permanecer lo­

calizados por encima de las clavículas (23). 

Castigliano y Rominger, comprobaron que en el 2% de-­

los casos, hay metástasis viscerales, provocando el falleci-­

miento de 121 enfermos de 200 pacientes. 

Las metástasis a distancia se llevan a cabo a pulmo-­

nes, columna vertebral, hígado y cerebro (Hoye). 

12.1.- CARCINOMA EPIDERMOIDE DE LABIO. 

Características clínicas: 

A este tipo de cáncer le corresponde del 25 al 30%,-­

de todas las lesiones tumorales en cavidad oral, por lo que-­

se afirma que es una lesión muy frecuente (20, 42). 

Hay un alto índice r1e padeci:nientos para el hombre,-­

respecto a la mujer, con una ~elación de 14:1; en Europa esta 

relación se nivela un poco más, siendo la relación varón/hem­

bra 1:1 (42). Para Francisco Borghello, sólo se observa del-

2 a) 14% di; loi:; ~.1i:;os en mujeres. 
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La edad en que incide cs~a lesi6n es de 50 a 70 años­

(42), y de 45 afies segan Borhelli; siendo infrecuente para -­

Bernier antes de los 40 afies. ~~nifestando que la aparición­

del carcinoma est¿ relacionado con la complexión de la perso­

na (en su mayor parte robusta), ocupación (sobre todo si su-­

trabajo lo desempeña al aire libre), y raza (predominando la­

raza blanca, la raza negra raramente es afectada). Janes, ob 

serv6 el tumor en niños de 6, 9 y 13 años. 

Rara vez afecta el labio superior (19); pues el 95%-­

de estas lesiones predomina en el labio inferior, manifestán­

dose en el borde del labio por fuera de la linea de contacto­

con el labio superior, entre la linea media y la comisura "(23, 

42). 

La preponderancia de la lesión en el lado derecho o-­

izquierdo del labio es igual, y la ap3rici6n en la linea me~­

dia representa menos del 15% de los casos (Clark). 

El carcinoma labial, tiende a mostrar una evoluci6n-­

clinica indolora, con una tende~cia m5s acentuada a la exten­

sión lateral que a la invasión en pr~fundidad (23). 

La lesión puede ocurrir en forma exofitica, ulcerosa­

º verrugosa, siendo la forma ulcerosa la mfts frecuente y la-­

m.'.is malí.gn."l potencialmente (4.'.). 
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El carcinoma puede iniciarse en la semimucosa del la­

bio inferior por transformación de una lesión pcecancerosa -­

( leucopla sia, eritoplasia, liquen erosivo, queilitis crónica, 

elastosis senil) , o sobre semimucosa sana, adoptando el aspe~ 

to de cualquiera de aquellas lesiones, de las que clínicamen­

te resulta dificil diferenciar (20). 

J,a tumoración suele presentarse inicialmente como una 

erosión ulcerada en una zona blanca dura localizada, cubierta 

por una pequeña costra de bordes elevados y duros. En ocasio 

nes sangra y comienza a ser muy molesta (20, 23, 42). 

La mucosa está a menudo seca, atrófica y con numero-­

sas grietas y fisuras. Este periodo y localización suele du­

rar varios meses seguido de lesiones clásicas; mientras evolu 

ciona, el tumor sigue uno de los tres patrones siguientes: -­

lesiones ulcerosas, vegetantes o queratósicas (20), y exofiti 

ca, ulcerada y verrugosa para Thom:i. 

El tipo exofítico es algo más frecuente que las demás 

lesiones (Sharp). Cuando las lesiones son de evolución pro-­

longada pueJ~ haber una considerable invasión de la musculatu 

ra del labio, piel de ta cara y mandibula (23). 

La l.esi.6n u.Lceradil, se inicia con unil pequeña úlce1:a­

c;rJn bordC'S sobr0clcvados, c0nsistcnte,;, c.:on 15.m.it:cs netos o--
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irregulares no bien definidos; fondo querat6tico, nccr6tico,­

sucio y a veces sangrante, con base indurada e infiltrada ha­

cia estructuras profundas. Siendo esta infiltraci6n de magn~ 

tud proporcionada a la agresividad en profundidad de la le--­

sión a sus meses de evolución. Esta evolución es más rápida­

en el tipo exofítico. La lesión ulcerada puede efectuar inv~ 

siones extensas con una afectación superficial relativamente­

pequeña. La tumoración comienza, en la mayor!a de los casos, 

en el sector de semimucosa labial situada equidistante entre­

la comisura y la línea media. 

La lesión es poco dolorosa no habiendo adenopat!as,-­

esto indica su lenta evolución. Los carcinomas que muestran­

este tipo de crecimiento suelen tener un grado más elevado de 

malignidad que los del tipo exofítico (20, 28). 

La lesión exofítica, consiste en una excrecencia ve-­

rrugosa de lento crecimiento, con una superficie granulosa de 

color blanquecino. Conforme aumenta su tamaño, se produce 

una ulceración central, formándose una costra sobre la lesión 

por.las hemorragias mínimas con salida de suero. Habiendo -­

clínicamente una evoluci~n lenta de esta lesión. La lesión-­

vegetante sigue. en frecuencia a la ulcerosa, s6lo raras veces 

se origina en los labios. Localizado desde un comienzo, pró­

ximo a la línea media, adopta el aspecto de una neoformaci6n­

papilar en coliflor, de superficie abollonada. La ulceración 



254 

suele producirse únicamente en las profundas grietas entre 

las prolongaciones papilares. Es indolora, de crecimiento 

lento, aunque éste es siempre progresivo y persistente. La-­

lesión inicial es una placa querat6tica de tipo leucoplasifof 

me. 

La induración e infiltración es menor, ya que el cre­

cimiento es exofítlco. Entonces estas lesiones verrugosas -­

pueden extenderse sobre una amplia superficie, pero muestran­

s6lo una mínima tendencia a la invasión, siendo las adenopa-­

tias tardías (20, 23). 

Histopatología: 

Bajo un aspecto clínico similar, el estudio histol6g1 

co podrá informar: 

1.- Los diferentes grados de atipias del tumor. 

2.- Carcinoma epidermoide invasor, con distintos gra­

dos de diferenciación (20). 

La mayoría de los carcinomas labiales son de tipo epi 

dermoide bien diferenciado y caen dentro de los grados I 6 II 

de la clasificación de Broders. Judd, pone de manifiesto que 

los carcinomas de elevado grado de malignidad (grado III y IV 

de Broders), son menos del 15i de los casos. 
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El carcinoma de tipo exofitico propende a mostrar una 

malignidad histol6gica de grado inferior al tipo ulcerado, --

con menor tendencia a la invasi6n en profundidad y a la pro-­
\ 

ducci6n de metástasis. 

La forma anaplásica de este carcinoma también se mani 

fiesta en los labios, pero con un porcentaje minimo (23). 

Diagn6stico: 

Las formas iniciales pueden ser sospechadas a partir-

de una lesi6n cr6nica (leucoplasia, eritoplasia, queilitis --

descamativa o abrasiva), y deben ser confirmadas histol6gica-

mente. La histología confirma el diagn6stico, 

El diagn6stico es fácil cuando la úlcera está presen-

te, por su aspecto, localizaci6n, edad de la persona, sexo y-

ocupaci6n. Se hace necesario descart.:u o confirmar la neop_l~ 

sía mediante la biopsia. La biopsia se debe tomar del borde-

de la lesi6n (20). 

Sharp comprob6 que más del 50% de 190 enfermos·tenian 

lesiones de m1:i.s de 1.5 cm de diámetro en el momento de la ex-

ploraci6n inicial. 

Diagn6stico diferencial: 

Esta lesi6n tumoral no debe confundirse con él quer!!_ 
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tocantoma, verrugas, papilomas y granuloma piógeno (20). 

El queratocantoma da una imagen histológica seudoepi­

teliomatosa. Su evolución dura 4, 5 ó 6 meses, asi alcanza-­

su máximo desarrollo y se detiene. Luego desaparece dejando­

una cicatriz, presentando un tapón de queratina en el centro­

de la lesión. Siendo frecuente en el labio inferior como su­

perior (17). Es probable que una porción de lesiones labia-­

les diagnosticadas previamente como carcinomas epidermoides-­

bien diferenciados sean en realidad un queratocantoma (Karna!! 

chow) • 

Se hará un buen dia'gnóstico diferencial entre el car­

cinoma epidermoide de labio y la sifilis. 

El carcinoma·puede asemejarse a un chancro, pero esta 

lesi5n no presenta agrandamiento de los nódulos linfáticos en 

el estadio primario (Glickman) . 

Tratamiento: 

El tratamiento correcto del cáncer, está condicionado 

al tipo de cáncer, estadio evolutivo y región anatómica de 

origen, asi como a los medios terapéuticos disponibles. 

El tratami~nto consiste en cirugia, radioterapia y -­

quimioterapia asociada (20). Un correcto tratamiento asegura 
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un 90% de sobrevida a los 5 años. 

Pronóstico: 

El pronóstico del carcinoma epidermoide de labio es-­

bueno, pues tiene una difusión metastásica local tardía (42), 

y no se produce con tanta frecuencia como en los carcinomas-­

epidermoides de otras localizaciones. Los resultados obteni­

dos, a~n en casos avanzados de la enfermedad son satisfacto-­

rios (20, 23). 

Cuando hay metástasis, los ganglios submandibulares-­

son los principales afectados. Tambi~n hay metástasis a dis­

tancia. 

Los tumores situados próximos a la línea media pueden 

propagarse a los ganglios submentonianos; los carcinomas que­

lesionan las comisuras, más frecuentemente dan metástasis qve 

los ubicados en el propio labio (20). 

Los indices de curaci6n de 5 años de un 80 a 90% de-­

los casos (Wookey) . Algunos carcinomas labiales provocan in­

vas i6n a los ganglios linfáticos perineurales con extensión a 

la mandíbula a través del agujero men~oniano (Ballentyne). 

cuando el carcinoma epidermoide afecta el labio supe­

rior, el pronóstico empeora, pues la lesión origina aaenopa--
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tlas más precoces que la forma clásica (20). 

Martin comprobó que el carcinoma del labio superior-­

sol [a aparecer como una lesión espontánea, y que no iba pr.e-­

cedida de leucoplasin, queilitis u otros estadios precancero­

sos. 

12.2.- CARCINOMA EPIDERNOIDE DE LENGUA. 

Características cl[nicas: 

Este tumor junto con el de labio, constituye la mitad 

de los carcinomas de la mucosa bucal. Suprevalencia oscila-­

alrededor del 20% del total de localizaciones (20). Supone-~ 

alrededor del 97% de todos los procesos linguales malignos,-­

form<i.ndose el resto a base de adenocarcinoma .Y sarcomas (23). 

El carcinoma lingual es un tumor maligno, su inciden­

cia es sólo ligeramente inferior a la del carcinoma labial y­

supera o iguala la frecuencia total de todas las demás local~ 

zaciones intraorales juntas (Tiecke y Bernier) • 

El tumor predomina en el sexo masculino, con una rel~ 

ci6n hombre/mujar de 4:1; se puede presentar en las mujeres-­

en un 25% de los casos (20, 2J, 42). 

Fr~zell y ~1cas refirieron que el carcinoma de la le~ 
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gua, es una lesión que incide en su mayoría, en los últimos-­

afies de edad adulta y personas de edad avanzada, aproximada-­

mente entre 60 y 90 afios de edad. 

Manifestando también que puede hacer su aparición en­

personas más jóvenes. Como lo publicó Lucas, que observó ca­

sos en mujeres de 19 y 28 años. Frank apoyó este dato, pues­

~l mencionó ejemplos de carcinomas en lengua en niños. 

Burket, menciona que la edad de comienzo suele ser en 

tre 50 y 70 años, tambi~n refiere haber observado casos en 

personas jóvenes. Para Francisco Borghelli, puede aparecer­

antes, pero lo comtln es que lo haga después de los 40 años". 

Los sintomas, las caracteristicas clínicas Y' evolu~-­

ción del carcinoma lingual, varían segan la localización del­

tumor (23). 

La localización más frecuenL·.e del tumor, es el borde­

lateral del tercio medio de la lengua (23, 42). 

El estudio hecho por Frazell y Lucas corroboró esto,­

pues el 45% de los casos presentaban esta localización, el 

20% estaban el tercio anterior, y sólo el 4% incidia en el 

dorso. 
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Para Francisco Borghelli, se inicia la lesión en el-­

borde y cara ventral de la len.gua. Es menos frecuente 1 pero­

más grave, la aparición del tumor en la base de la lengua y-­

muy raro en el dorso. 

El tumor que se rnanif iesta en los dos tercios anterio 

res de la lengua, suele presentarse como una zona de engrosa­

miento o rugosidad localizada (leucoplasia), o corno una masa­

indolora, de ulceración o descamación superficial; a medida-­

que la lesión avanza, la zona ulcerad·a aumenta de tamaño y -­

queda con unos bordes encorvados y grisáceos (23), más tarde­

adopta un aspecto exofitico o infiltrante, que acaba origina~ 

do una masa ulcerosa fungosa, o una infiltración profunda a-­

través de todo el músculo (42); también puede iniciarse la le 

si6n en forma vegetante ( 20) . 

Puede haber disfagia, linfadenopatia, abultamiento en 

el cuello y si se manifiesta dolor, éste es local, la lesi6n­

es palpable y visible. Las lesiones del tercio posterior de­

la lengua son dificil.es de visualizar y tienen tendencia a i~ 

filtrar profundamente. El sintoma más común es el dolor¡ el.­

dolor muchas veces simul.ando una faringitis, es la caracter:ls 

tica más importante del carcinoma del tercio posterior de !a­

lengua. 

La ·afectación del nervio glosofaringeo puede provocar 
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un dolor referid0 D los o1dos. A menudo no existe ulceración 

superficial de la lesión; en tumores avanzados, la lengua se­

fija a los tejidos circundantes. F.n este estadio hay disfa-­

gia y malestar, abultamie~to en el cuello, más acentuado que­

el presentado en la lesión de los dos tercios anteriores de-­

la lengua. 

La tumoración en borde y cara ventral de lengua se m~ 

nifiesta, comenzando con una lesión alcero vegetante, hacia-­

los bordes, piso de boca y rebordes mandibulares cuyo tamaño­

progresa con cierta rapidez, con bordes ligeramente sobreele­

vados y base indurada en infiltrada. El dolor puede presen-­

tarse desde el principio, pero a medida que la lesión avanza­

e infiltra tejidos adyacentes, se hace neurálgico y puede ser 

muy intenso. 
. .......... 

La infiltraci6n de los tejidos llega a perturbar la-­

movilidad lingual. Al sacar la punta de la lengua, ~sta tie~ 

de a desviarse hacia el lado de la lesión. En conclusión, el 

examen clinico de hallar, si existen adenopatias uní o bilat~ 

rales, horno o contralaterales, submandibulares y en la cadena 

carotidea. 

Histopátologfa: 

Los carcinomas epidermoides de lengua suelen ser de-­

grado moderado de diferenciación, incluy~ndose en loi grados-
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II y III de Broders. 

Las lesiones que afectan la base de la lengua, son -­

carcinomas de formas indiferenciadas (Gibbel). 

Diagnóstico: 

Se llegará a él, mediante las características clíni-­

cas. La presencia de adenopatías indoloras aflegmáticas es-­

un signo decisivo. 

El diagnóstico de certeza lo llevará a cabo la biop-­

sia inmediata, la citología es un excelente auxiliar, mien--­

tras se espera el estudio histológico necesario (20). 

Diagnóstico diferencial: 

En los primeros estadios del carcinoma, es dif 1cil di 

ferenciarlo clínicamente de la úlcera traumática o leucopla-­

sia. 

La supresión de un agente agresivo (defectos de la -­

dentadura), seguida de la rápida regresión de la lesión, con­

firmará que se trata de cualquiera de las dos lesiones. Si-­

esto no es asi, será necesario hacer una biopsia. 

Otras lesiones que pueden confundirse con el carcino­

ma en sus fases iniciales son: blastomicosis e histoplasmosis 
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( 20). 

Tratamiento: 

El tratamiento consistirá en la cirugía, si la parte 

que está afectada de la lengua es en sus dos tercios anterio 

res. 

Se utilizará radioterapia sl la lesión se presenta--­

en la base de la lengua. 

Los pequeños cánceres superficiales del borde de la-­

lengua, pueden extirparse fácilmente. Si .el tumor es amplio­

ae puede tratar con hemiglosectomia. 

Wise realiza la disección radical del cuello al mismo 

tiempo que la glosectomia parcial. 

Pronóstico: 

Su pronóstico es más grave que el de labio, por su r~ 

pidez de evolución y producción temprana de metástasis, mayor 

tendencia a la recidiva y a la diseminación a distancia. La­

presencia o ausencia de ~anglios metnstizados en el momento-­

del tratamiento tiene mucha importancia para el pron6stico. 

El pronóstico empeora rápidamente a medida que trans­

curren las semanas. Un factor importante para el pronóstico-
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es la ausencia o presencia de adenopatias cervicales. 

Flamant, señaló que el pronóstico del carcinoma lin-­

gual resulta influido por la localización anteroposterior del 

tumor, el grado de diseminación y la incidencia de metástasis 

demostradas histológicamente. 

El grado histológico <le malignidad del tumor tien~ -· 

una menor importancia pronóstica que la localización del tu-­

mor en la lengua o la existencia o no de metástasis en el mo­

mento de llegar al diagnóstico. 

Las metástasis en los ganglios cervicales suelen ser­

tempranas, sin necesidad de que la lesión o extensión local-­

. sea pronunciada. Por lo tanto, el pronóstico será malo en ca 

sos avanzados. 

La sobrevida de 5 años en pacientes que presentaban-­

adenopatías cervicales, no exceden del 5 al 20%. Por lo con­

trario, pacientes que no presentaban adenopatías cervicales,­

la sobrevida era de más del 50% de los casos (20). 

Burket y Thoma seña la ron que las supervivencias de 5-

años han variado entre el 14 y 70% de los casos, según su lo­

calización, grado de malignidad, amplitud de metástasis y tra 

tamiento utilizado. 
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El indice de supervivencia de 5 años en pacientes con 

tumores inferiores a 2 cm, situados en la punta de la lengua­

oscila entre el 57% y un 3% en los casos de lesiones en la ba 

se de la lengua. 

Frazell y Lucas, hallaron unñ supervivencia del 45.8% 

en pacientes con tumores en el tercio anterior de la lengua,­

y del 20% en las lesiones del tercio posterior. 

12.3,- CARCINOMA EPIDERMOIDE DE PISO DE BOCA. 

Caracter!sticas clínicas: 

Correa y Francisco Borghelli señalan que es el tumor­

.ualigno intrabucal segundo en orden de frecuencia, calculando 

una proporción de aproxi.riiadamente 10 a 15% sobre el total .de­

casos. 

El carcinoma de piso de boca no es tan coman corno el­

carcinoma de lengua, pero es más frecuente que el carcinoma-­

de cualquier otra localización oral (Sandler) • 

Es más frecuente .en hombres que en mujeres, con una-­

preponderancia de 5:1 (23, 42): para F. Borghelli, esta rela­

ción es de 80 a 85% para los varones. Habiendo mayor prefe-­

rencia por individuos de raza negra (Leaffall y White) • 
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La lesión suele observarse con una mayor incidencia-­

entre los 50 y 60 años de edad. Erich y Kragh, dan una media 

de 57 años, con limites comprendidos entre los 38 y 80 años. 

La zona anterior de piso de boca resulta ser la más-­

afectada que la región posterior. 

Ldl:l p1 irn~cas r.1anifestacicncs de la le¡;ión pueden pa-­

recer innocuas, iniciándose como placas elevadas rojas (erit2 

plasia) o blancas (leucoplasia) que pueden ser lesiones lisas 

o verrugosas, incluso de ulceración. El paciente como primer 

sintoma -suele advertir una zona dura con la punta de la len-­

gua. 

Conforme evoluciona la lesión, aparece la clásica ul­

ceración de bordes levantados; es frecuente qué la mucosa ad-. 

yacente manifieste alteraciones leucoplásicas, a medida que-­

la lesión va aumentando la induración es más pronunciada, se­

inf il tra y destruye los tejidos de piso de boca, manifestánd2 

se como una ulceración e infiltración o una lesión úlceroveg~ 

tante. Los síntomas son minimos, el dolor es una caracteris­

tica tardía y no muy significante. La lesión se extiende ha­

cia los bordes y cara ventral de la lengua y en profundidad-­

hacia la glándula submandibular. Algunas lesiones en fase -­

precoz pueden afectar el frenillo lingual, provocando dolor-­

al principio del proceso. 
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El carcinoma a este nivel suele ser una neoplasia muy 

bien diferenciada, observándose también a veces carcinoma pa­

pilares, pero ~stos son muy raros. 

Las úlceras del carcinoma por lo regular casi siempre 

están infectadas y los ganglios linfáticos regionales pueden­

sufrir hiperplasia inflamatoria, esto dificulta la valoración 

de la existencia o no de metástasis (23). 

Diagnóstico: 

Cuando una lesión se ha transformado en una lesión u± 

cerosa o úlcerovegetante, y ha invadido la lengua, sus rebor­

des o la glándula submandibular, el diagnóstico clinico es· -­

evidente. 

La citologia es de gran ayuda para el estudio de la-­

lesión, pero la biopsia manifestará el diagnóstico de certe~a. 

La invasión que provoca la ulceración se puede exten­

der hacia la mucosa gingival o reborde, también hacia la man­

dibula, por lo que es necesario un examen radiológico de la-­

zona (20). 

Diagnóstico diferencial: 

En los primeros estadios, el carcinoma no debe confun: 

dirse con una lesión precancerosa como la eritoplasiaºo leuc2 
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plasia, sólo la biopsia podrá revelar la presencia de lesi6n­

cancerosa. 

cuando el carcinoma invade la lengua, compromete pro­

gresivamente su movilidad, en esta situaci6n será dificil di­

ferenciar dónde se originó primeramente el carcinoma primiti­

vo, en piso de boca o en cara ventral de la lengua, 

La deformación del cuello debe diferenciarse de una-­

adenopat1a metastásica, de una adenopat1a temprana de origen­

infeccioso. 

Tratamiento: 

El tratamiento de elección es la cirugia; lo esencial 

es la extirpación local adecuada del tumor primario. Esto in 

cluye una supresión amplia de mucosa normal alrededor de la-­

lesión y de tejidos en profundidad. En la intervención, el-­

cirujano tendrá presente el peligro de sembrar células tumora 

les en la herida. 

Cuando el tumor recubre o toca un hueso, el cirujano­

deberá resecar una cantidad adecuada del mismo (62). 

Pronóstico: 

El pronóstico del carcinoma cpidermoide de piso de bo 

ca, es algo mejor que para el carcinoma de lengua (23, 42). 
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El pronóstico no se hará, hasta diferenciar las adeno 

pat!as 'cervicales metastásicas de las infecciones (20). 

Se menciona que es algo mejor el pronóstico, en vir-­

tud de que parece ser más lenta la producción de metástasis a 

los ganglios linfáticos. 

La presencia o ausencia de adenopat!as cervicales, al 

principio del tratamiento, favorecerá o empeorará el porcent~ 

je de sobrevida. Oscilando para los 5 años del 18 al 21% y-­

del 43 al 50% (20). Para Burket y correa la supervivencia de 

5 años es del 18 al 50%. 

Ash refiere la cifra de 40% de supervivencias de 5 -­

años utilizando radioterapia. 

Utilizando cirugía Alford y Klopp, refirieron superyi 

vencia del 40 al 50% de los casos. 

Se puede concluir que la supervivencia de los enfer-­

mos, está influida por el tamaño de la lesión inicial, y la-~ 

presencia o no de ganglio~ metastatizados en el momento de 

efectuar el diagnóstico y tratamiento (Erich y Kragh)', 
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12.4.- CARCINOMA EPIDERMOIDE DE MUCOSA BUCAL. 

Características cl!nicas: 

Este carcinoma es frecuente en algunas regiones del-­

mundo, variando el porcentaje del 8 al 10% de las lesiones t~ 

morales intrabucales. Presentándose más frecuentemente en 

personas que acostumbran tener el hábito de mascar diversas-­

substancias como betP.J, tabaco y usar. rapé (Pindbor.g). 

Se observa el carcinoma más veces en hombres que en-­

mujeres, con relación de 4:1 para Burket y Singh, y de 5:2 se 

gan Borghelli. Despu~s de los 50 años de edad. O'Brien y 

Catlin, señalaron que la edad promedio era de 70 y 80 años,-­

en una serie de 248 enfermos. 

En la India la prevalencia en ambos sexos es de 1:1,-. 

apareciendo a edades más tempranas. 

La lesión puede aparecer de 3 formas: exof!tica, ulce 

roinfiltrante o verrugosa y ser retrocomisural, asociada a 

una lesión precancerosa (leucoplasia o eritoplasia), en el 

tercio medio, o tercio posterior de la mucosa yugal. Apare-­

ciendo más a menudo en el lado izquierdo (Sing y von Essen) . 

El tipo exofitico desarrolla constituyendo una masa-­

fungosa eritematosa, con bordes indurados cuando la lesión es 
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tá plenamente desarrollada. Creciendo tanto hacia afuera co­

mo hacia abajo, en el interior. de los tejidos subyacentes, p~ 

diendo ulcerarse en fase avanzada. 

La forma ulcerosa es menos común, cuando se manifies­

ta, a medida que progresa, la ulceración se hace crateriforme 

y la induración se acentúa y extiende. Infiltrando la sustag 

cia y musculatura profunda. El dolor está presente en ocasi~ 

nes, en lesiones que implican pérdida de sustancia importante. 

Histopatolog!a: 

El carcinoma bucal de tipo exofitico, suele ser un t~ 

mor poco o bastante diferenciado (Martín). Siendo los carci­

nomas anaplásicos menos frecuentes. 

Diagnóstico: 

Se llegará al diagnóstico de certeza por medio del -­

estudio histológico en forma sistemática, de la lesión retro­

comisural. 

Diagnóstico diferencial: 

El tumor que apa~ece en bordes desdentados, debe dif~ 

renciarse del épulis con fitiuras (42). También de las lesio­

nes traumáticas, pero al eliminar el agente causal habrá inme 

diata mejoría cl!n~ca. 
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Las micosis profundas originan cuadros clínicos seme­

jantes al del carcinoma, pero la histología confirmará el --­

diagnóstico. 

Tratamiento: 

El tratamiento consistirá en cirugía o radioterapia,­

la radioterapia se prefiere para lesiones precoces o superfi­

ciales. 

La irradiación se efectGa por vía externa a través de 

campos en mejilla y boca, o empleando radiación intersticial­

con semillas de radón. La radioterapia tiene menos posibili­

dades de éxito cuando el tumor se extiende hacia el hueso, o­

cuando infiltra todo el espesor de la mejilla. También la te 

rapia combinada para lesiones más avanzadas, con fijación e-­

infiltraci6n profunda (62). 

Pronóstico: 

Cernea y Billet afirman que el pronóstico del carcino 

ma de la mucosa bucal tiene relación con el tamaño, grado his 

tológico y localización del tumor. Siendo los carcinomas re­

trocomisurales los que tienen mejor pronóstico. 

Mientras que los ubicados en el tercio posterior de-­

la mucosa buen!, tienen mal pronóstico, mencionándose que --­

mientras más posterior se encuentre el tumor el pronóstico se 
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agrava, por su tendencia a invadir los alvéolos maxilares, y 

los pilares de paladar blando y duro (23). 

El pronóstico es bueno siempre que el tratamiento -­

sea adecuado, logrando así una sobrevida de 5 años en un 75% 

de casos (42). 

Los carcinomas retrocomisurales, tienen promedios de 

sobrevida en 5 años del 40 al 50%; los que se encuentran en­

e! tercio posterior 17%, y los que se localizan en el tercio 

posterior el 10% (20). 

El carcinoma causa metástasis a ganglioa. linfáticos­

submandibulares y yugocarotideos, o en las cadenas cervica-­

les profundas en un 61% de los casos (Billet). 

12.5.- CARCINOMA EPIDERMOIDE DE PALADAR. 

Características clínicas: 

El carcinoma epidermoide de paladar es raro, y por -

lo mismo el menos frecuente de los que afectan la mucosa bu­

cal. 

En ciertas regiones como la India, noreste de Sudarn~ 

rica y Caribe, influyen los hábitos .locales para la apari--­

ci6n del carcinoma. 
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Hábitos tales como fumar con el cigarrillo invertido­

parecen modificar la distribuci6n de su frecuencia (Paymaster) • 

Los porcentajes de prevalencia varfan mucho, mencioná~ 

dose de 0.5 y 11%, habiendo una media del 3% (20). Tiecke y-­

Bernier, observaron en un estudio hecho por ellos, que el car­

cinoma epidermoide de paladar se manifestaba en un 11% de 401-

tumores intraorales, alrededor del 9% de 394 casos estudiados­

por Brown y el 16% de 208 casos referidos por Sandler. New p~ 

blic6 que el padecimiento era inferior al 2% en 5 000 carcino­

mas. 

Algunos estudios han demostrado que el paladar blando, 

parece ser el más afectado en relación con el paladar duro,-­

con una preponderancia de 3:1. El tumor suele producirse en­

la regi6n de la uni6n de los dos paladares (23, 42). 

Las glándulas salivales en paladar, originan un núme­

ro más elevado de tumores malignos, que los carcinomas epideE 

moides de otras zonas de la mucosa (20). 

Hay mayor frecuencia del padecimiento en hombres, 

siendo esta relación de 3:1, y de 4:1, según Thoma, a l~s eda 

des de 50 aftas (20), y de 55 afias (23, 42). 

La lesión puede iniciarse en paladar duro o blando o­

cn el limite de los dos, siendo más común fuera de la linea--
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media (20). 

Cuando el tumor se presenta en paladar blando, el do­

lor es síntoma temprano, habiendo después disfagia y trismus­

(42) . Este tipo de carcinoma tiende a invadir los pilares a~ 

teriores de las fauces y la fosa pterigoidea (23). El carci­

noma de paladar duro suele ir más frecuentemente acompañado-­

de leucoplasia, que el carcinoma de paladar blando. En raras 

ocasiones provoca la aparición de s1ntomas. 

La tumoración se presenta como una lesión ulcerosa de 

bordes irregulares, sobre una zona leucoplásica. En fase --­

avanzada acostumbra manifestarse corno una masa granulosa Lig~ 

·ramente exof1tica, como una ulceración central, invade la mu­

cosa de los rebordes alveolares y pilares, haci~ndose asi ,di­

ficil establecer su lugar de comienzo (20). Invadiendo tam-­

bién hueso palatino y extendiéndose hacia seno maxilar o sue­

lo nasal (23). 

Histopatologia: 

El carcinoma epidermoide de paladar, suele ser una -­

neoplasia moderadamente diferenciada. 

Diagnóstico: 

En las primeras fases del carcinoma epidermoide de·p~ 

ladar, puede ser dificil diagnosticarlo clinicamente. 



276 

En etapas avanzadas, tambi~n es dificil diagnosticar­

lo, pues puede confundirse con carcinomas originados en la mu 

cosa del seno maxilar, que han invadido el paladar. 

La biopsia y estudio histológico de la misma, en for­

ma inmediata o sistemática confirmará el diagnóstico (20). 

Diagnóstico djfer.encial: 

Los carcinomas palatinos se deben diferenciar de los­

originados en el seno maxilar que se comunican hacia el pala­

dar (23). 

Observando la mayor frecuencia en esta región, de tu­

mores originados en las glándulas salivales menores, el diag­

nóstico diferencial se llevará a cabo para el adenoma pleomof 

fo, carcinoma quistico adenoide y tumor mucoepidermoide. 

Tratamiento: 

Wise menciona que el tratamiento de elección para caf 

cinoma en paladar duro, es la cirugía, y para paladar blando­

radioterapia. 

Menciona la cirugía porque el tumor próximo a hueso,­

tiene tendencia a invadirlo. 

La extirpación adecuada de la mayoria de estas lesio-
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nes , requiere penetrar al antro maxilar. La mucosa que lo-­

reviste debe extirparse y examinarse para averiguar si está-­

invadida por el tumor. Si la lesión de paladar es pequeña,-­

se podrá resecar por vía bucal; cuando el antro maxilar está 

invadido por el tumor, se extirpará todo el maxilar. 

Pronóstico: 

Francisco Borghelli, refiere que pasando los primeros 

estadios de la evolución del carcinoma, el pronóstico es malo. 

Para Thoma, el pronóstico del carcinoma palatino variará se-­

gún el tamaño, localización y grado histológico del tumor. -­

Causa metástasis a los ganglios linfáticos cervicales profun­

qos (42). Las adenopatías son precoces y la invasión ósea· -­

puede determinar la de las fosas nasales y senos maxilares. 

El pronóstico de la lesión en paladar duro es más fa­

vorable que para paladar blando (Brown) • Este autor indicó-­

un indice de supervivencia del 44 y 49% para 5 años, en pa--­

cientes con carcinomas de paladar blando y duro respectivameg 

te. Mientras que Ralzer comprobó un indice del 22% de cura-­

cienes. Francisco Borguelli, muestra que la sobrevida para 5 

años, en pacientes con caFcinoma epidermoide de paladar, ha-­

yan recibido tratamiento o no (la mayoría si lo tuvo)°, oscila 

ba entre el 24.4% y 43.7%. Para llevar a cabo un buen pronó~ 

tico, será necesario establecer un diagnóstico de certeza. 
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13.- CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE. 

Definición: 

El carcinoma mucoepidermoide es una neoplasia gland~ 

lar salival de origen ductal (11, 57). 

Etiolog!a: 

El tumor deriva de las c5lula3 epiteliales mucosas y 

basales del sistema de conductos de las glándulas salivales­

mayores (58, 23, 63). Cuando la lesión se desarrolla en las 

regiones centrales de los maxilares, sobre todo en mandíbula, 

se origina a partir de tejido glandular salival ectópico que 

ha quedado localizado durante el desarrollo fetal (63). 

Caracter!sticas clínicas: 

Woolner refiere que esta lesión representa entre 3%--· 

y 11% de los tumores glandulares salivales mayores; para Fran 

cisco Borghelli, constituye aproximadamente la cuarta parte-­

de los tumores malignos de las glándulas salivales menores. 

Los tumores se dividen en variedades de bajo y alto-­

grado de malignidad (17). Zegarelli menciona que, el carcin~ 

rna mucoepidermoide es una neoplasia 100% maligna, mientras -­

que para Correa, su grado de malignidad es bajo~ Nanifestan­

do Stwart, que la mayoría de investigadores consideran a la-­

neoplasia como maligna con grados variables de malignidad. 
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En un estudio realizado por Bhaskar y Bernicr, de 144 

casos de carcinoma mucoepidermoide de las gl5ndulas salivales 

principales, resultó que todas las lesiones se originaron en­

glándula parótida. 

En otro estudio de 63 carcinomas de la glándula paró­

tida, la tercera parte fueron considerados como muy malignos­

(Jackobsson) . 

La glándula parótida es el sitio más frecuente de ori 

gen de esta neoplasia (17); afectándose aproximadamente del--

65 al 70%, la glándula submandibular 10% y el paladar en casi 

el 15% (23). Por lo que se concluye que el tumor ocurre nue­

ve veces más a menudo en la parótida que en la glándula sub-­

mandibular. Pero también se puede asentar la neoplasia en -­

glándulas accesorias intrabucales (57). Para Robbins, estos­

tumores constituyen alrededor del 5% de todos los tumores ori 

ginados de las glándulas salivales. 

Además de su desarrollo en glándulas salivales mayo-­

res y menores, zonas retromolares mandibulares, lengua, labio, 

cavidad nasal, faringe, piso de boca y mucosa yugal, aparece­

con mucha frecuencia en bóveda palati~a (33). 

Adn cuando el carcinoma mucoepidermoidc incida predo­

minantemente sobre las glándulas salivales mayores y·menores, 
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puede originarse en las glándulas mucosas de los aparatos res 

piratorio, cliqestivo y mucosa de genitales y ano (33). 

La edad de mayor incidencia para la aparición de este 

tumor es para Irving Ariel de 20 a 50 años; para Francisco -­

Borghclli, de 20 y 40 años; para Bhaskar y Eversole de 21 y--

30 años. Manifestando de acuerdo Borghelli e Irving la pre-­

senc.i.ct Jel luinur 811 1üños Je 10 años como mfnimo y 70 años e~ 

mo máximo. Para Smith las edades en que se presenta el tumor 

son muy variables, virando de los 5 a los 79 años, con una m~ 

dia de aproximadamente 40 años; observando la afectación de-­

niños en cerca del 15%. 

La lesión tiene mayor predilección por el sexo femeni 

no (17, 33), sin embargo, para Francisco Borghelli y Shafer-­

no existe predilección por ningdn sexo. 

Habiendo como factores predisponentes para la apari-­

ci6n del tumor, las diferencias geográficas, en climas cáli-­

dos son frecuentes los carcinomas submandibulares (Caldera).­

El carcinoma mucoepidermoide se presenta en el ángulo de la-­

mandíbula, localizado por debajo del arco cigomático (35). 

El tumor de alto grado de malignidad más celular, cr~ 

ce. con rapidez y produce dolor como síntoma temprano (57). -­

Se manifiesta como una masa fija y dura debido a su crecimie~ 
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to infiltrativo (33), pequeña, redonda, bien circunscrita --­

(58). La piel que recubre el tumor orientada superficialmen­

te puede estar ulcerada, eritematosa y telangiectásica (17) .­

La neoplasia está cubierta por mucosa normal, elástica a la-­

palpaci6n y abollanada con límites imprecisos, sin cápsula --

( 2 3) • 

La pard.lisi::; Jel Itt!L°llio facial es frecuente en los tu 

mores malignos parotídeos (57), aproximadamente en el 25% de­

los casos. Esta lesión se presenta más a menudo en glándulas 

salivales mayores de mujeres, aproximadamente del 65 al 70%-­

(Foote). 

Cernstein, describe la presencia bilateral de este tu 

mor. 

El tumor de bajo grado de malignidad suele aparecer-­

como una masa quística, movible, indolora de crecimiento len­

to. A la palpación puede ser blando y comprensible, raras ve 

ces excede más de 5 cm de diámetro, por lo general es de 2 a-

5 cm ( 1 7 , 5 7) . 

Los tumores intrabucales de este tipo aparecen en zo­

nas como el paladar duro, mucosa vestibular, lengua y zona re 

tremolar (57). Tres de cada cinco casos se localizan en el-­

paladar y el resto en mucosa yuqal, labios, reborde retromo--
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lar y piso de boca. La tumor:ac16n inicia como un crecimier.to 

lento, las formas más agresivas pueden crecer rápidamente, do 

ler y ulcerarse ( 20) . 

Histopatologia: 

El a~pecto microscópico no siempre permite predecir-­

si la evolución del tumor será benigna o maligna. Debiéndose 

considerar a todos los tumores mucoepidermoides con sospecha­

( 58). Por lo mismo, tanto las caracteristica5 clinicas e his 

tológicas son muy variables (11). 

El cuadro histológico del tumor está formado por cor­

dones de células epidermoides en proporciones variables, cél~ 

las mucoides y células claras (33, 35, 57). 

Caracterizándose por la combinación de un epitelio,-­

en el borde de cavidades llenas de mucosidad con complejos -­

epiteliales bien diferenciados epidérmicamente (35) . 

Las células basales experimentan metaplasia y forrnan­

grandes células poligonales que adoptan caracteristicas pavi­

mentosas, siendo la estructura muy variable (58). 

Para Stwart, existen en el tumor tres principales ti­

pos celulares, c6lulas escamosas, células secretoras de moco­

y células intermedias 1 invaginándose probablemente los prime-
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termcdias son menores que las epidcrmoides, y columnarcs, y-­

se les halla con máxima frecuencia en preparaciones epitelia­

les sólidas. Su citoplasma es claro, sus naclcos rclativa--­

mente grandes. Se observan formas de transición, aparece es­

troma linfoide en la periferia en alrededor del 15 al 20~ de­

los tumores. En ocasiones se descubre mucina en las células­

columnares, que en los tumores más diferenciados, están a me­

nudo dispuestas en estructuras en forma ue glándulas, así co­

mo en el interior de las células en zonas ele epitelio sólido­

(Jakobsson) . 

En el tumor poco diferenciado, las células escamosas­

y mucosas son menos numerosas y predominan las células epideE 

moides intermedias y poco diferenciadas (23). 

En los tumores mucoepidermoides de alto grado de ma-­

lignidad hay plcomorfismo (57), habiendo preponderancia de e! 

lulas epidermoides mezcladas con células claras, habiendo ba­

ja población de células mucosas. La formación de microquis-­

tes es menos frecuente, con tendencia de las células tumora-­

les a crecer en capas (17, 57). 

Robbins y Thoma, refieren que los datos en tavor de--

:'1ª ligni.dad son: 
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2.- Poco moco acumulado. 

284 

J.- Predominio de células pequefias epiteliales hiper-

cromáticas redondas u ovales. 

4.- Indicación de anaplasia. 

5.- Infiltración hacia el tejido adyacente. 

6.- Imagen de mitosis. 

7.- Escaaez comparativa de quistes o moco. 

8.- Signo de invasión. 

Aquí también pueden haber células mucosas secretantes 

pero en menor ni:ímero que en la forma de crecimiento lento (63). 

correa manifiesta que la neoplasia se considera de -­

buen grado de malignidad cuando hay predominio de diferencia­

ción epidermoide, aún cuando son frecuentes las células ~uco­

secretantes y de alto grado de malignidad. 

En los tumores mucoepidermoides de bajo grado de ma-­

lignidad, están ~resentes tres tipos de células: células epi­

teliales escamosas estratificadas, células columnares del con 

dueto y células secretoras de moco . 

. Todas ellas rcc~bri0ndo los grandc3 espacios qu!sti-­

cos ele los nidos tumo;ü ti.-:s. E3to es, "{U~ el t::.imo:r :;e: ~;ar::z1.~t:~~ 

riza ?Or L1 combinación r.ü: un epit<dio ';rrn picha mucosidad en 
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el borde de cavidades llenas de mucosidad con complejos epit~ 

liales bien diferenciados epidérmicamente. 

Predominando en esta situación las células secretoras 

de moco; raras veces las células intermedias es la dominante, 

es decir, que puede ser capaz de transforwarse en células mu­

cosas o epidermoides. 

Las prominencias seudopapilares de las paredes del 

quiste y los tabiques intermediarios desgarrados hacen que 

los grandes quistes adquieran el aspecto de estar divididos-­

en varias cavidades. El contenido es mucoso y contiene epit~ 

lios destruidos, desprendidos y mucosos. A intervalos se ~n­

cuentran células mucosas en medio del estroma, pero en muchos 

lugares un epitelio de u~a sola capa o poliestratificado, ~e­

células cúbicas o poliédricas. Con frecuencia, se presentan­

en estos epitelios con mucosidad y masas celulares que sirven­

de base, otras diferenciaciones en el sentido de células car­

nificadas, pero la mayor parte de ellas sólo alcanzan el pe-­

r!odo de células espinosas. También se encuentran diferenci~ 

ciones epidérmicas, as! como grupos pequeños de células muco­

sas grandes en panal den~ro del complejo epitelial sólido. 

Los quistes mucosos grandes pueden romperse y liberar 

su moco que puede acumularse en el tejido conectivo y provo-­

car una reacción secundaria, en los tejidos adyacentes; dife-
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renciación escamosa, distribución difusa laminar en mosaico-­

de las células neoplásicas y la reacci6n tisular inflamatorio 

rresortiva, con Cdpacidad macrofagocitaria. 

El epitelio escamoso está bien diferenciado cubierto­

por una capa de células mucoquísticas, predominando el epite­

lio mucosecretante. 

En un estroma fibroso que se continúa sin formaci6n-­

de cápsulas con el tejido vecino, se encuentran, junto a es-­

tructuras epiteliales s6lidas, cavidades tubulares, alveola-­

res y quísticas. A menudo esta lesi6n muestra tendencia a la 

demarcación pero carece de cápsula. No siendo el pleomorfis­

mo su característica (17, 33, 35, 57, 58). 

Diagnóstico: 

Es difícil diagnosticar un carcinoma mucoepidermoide­

basándose únicamente en los datos clínicos. El clínico debe­

apoyarse con estudios de laboratorio y gabinete, como son la­

biopsia y rayos X. 

El diagnóstico definitivo depende siempre de la biop­

sia; en neoplasias malignas, pueden hallarse indicios de moco 

mucicarmín positivo que confirme el diagnóstico. A veces 

existe necrosis localizada y degeneración quística, esto ocu­

rre después de 6 años desde la aparición de los primeros sín-
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tomas al diagnóstico microscópico. 

Cuando el carcinoma mucoepidermoide es de localiza-­

ción central, como en cuerpo de la mandibula, su aspecto ra­

diológico parece de un quiste, manifestándose como una zona­

radiotransparente redonda u ovalada. En este caso tampoco-­

es posible el diagnóstico definitivo sin la exploración qui­

rGrgica y el análisis de una biopsia (17, 33, 63). 

Diagnóstico diferencial: 

Los carcinomas mucoepidermoides por sus caracteristi­

cas clinicas, son dificiles de diferenciar del adenoma pleo-­

~orfo (17, 20, 57). 

Las formas más agresivas del carcinoma mucoepider~oi­

de, pueden crecer más rápidamente, doler y ulcerarse. En es­

tos casos el diagnóstico diferencial será a plantearse con el 

carcinoma quistico adenoide (20). 

Cuando el carcinoma aparece en paladar, mucosa vesti­

bular, lengua y reborde retromolar, y debido a su tendencia a 

formar zonas quisticas, estas lesiones se parecen dando aspeE 

to a quistes por retención mucosa o mucocele (20, 57). 

Tratamiento: 

El tratamiento del carcinoma mucoepidermoide. de alto-
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o bajo grado de malignidad es quirúrgico, siendo necesaria la 

remoción de toda la glándula que contiene el tumor (parotide~ 

tomia (17, 57). Para Francisco Borghelli, sólo es necesaria­

la remoción quirúrgica de un amplio margen de tejido glandu-­

lar. 

Si existen ganglios linfáticos palpables, se procede­

rá a una disección del cuello (i7i. 

Shafer menciona como tratamiento de apoyo, la irradi~ 

ción con rayos X, aclarando que debe reservarse para tumores­

de alto grado de malignidad cuya metástasis temprana sea bre­

ve. 

Para Eversole la radioterapia no es efectiva tanto co 

mo la cirugia. 

Pronóstico: 

El pronóstico para F. Borguelli, es distinto según el 

tipo de tumor. 

Para Rotter, el pronóstico del carcinoma mucoepider-­

moide es dudoso por el modo de comportamiento de la neoplasia. 

Las recidivas locales son tan frecuentes en las for-­

mas menos malignas como en las muy malignas, produciéndose 
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aproximadamente en la tercera parte de los casos (Jakobsson) . 

Cuando existe recidiva, aparece habitualmente durante el pri­

mer año consecutivo a la interven8i6n quirdrgica (23). 

El carcinoma mucoepidermoide maligno no es capsulado­

y tiene un pronóstico desfavorable, ya que la lesión se adhi~ 

re a menudo infiltrándose a las estructuras vecinas como a te 

ji<lo celular subcutáneo, y produce metástasis regionales o a­

distancia. Las metástasis se producen a ganglios linfáticos­

cervicales y por via linfática o hemática. También a lugares 

distantes como pulmones, huesos, tórax, higado, cerebro y me­

tástasis generalizada (17, 20, 33, 57, 58). 

El pronóstico del carcinoma mucoepidermoide de bajo-­

grado de malignidad es desfavorable, pues la recidiva metas-­

tásica luego de la extirpaci6n quirdrgica no es rara (57), y­

tiene potencial metastásico si no se trata, pese a que como-­

grupo el pron6stico es bueno cuando la terapia es correcta. 

La supervivencia a 5 años rara los tumores de bajo -­

grado de malignidad es buena, cerca del 95%, y cerca del 50%­

para la supervivencia a 5 años para los tumores de alto grado 

de malignidad (17). 
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RESULTADOS 

Las enfermedades virales y bacterianas son infecto--­

contagiosas siendo ambas de distribución universal, habiendo­

una mayor prevalencia de estas patologías en el sexo masculi­

no, variando el grupo etario segan la alteración. 

Estas infe...:..::ione::; tiE::r1e11 su modo tle trasmisión por -­

contacto directo e indirecto, siendo la glándula parótida la­

más afectada. 

El infarto parotídeo, la inflamación, la degeneración, 

así como la función disminuida de las glándulas, son signos-­

comunes de estas enfermedades, habiendo complicaciones especl 

ficas. 

Clínicamente se pueden diferenciar la infección viral 

de una infecci6n bacteriana por la consistencia pastosa de la 

glándula, edad, antecedentes epidemiológicos, período de inc~ 

baci6n, además de recabar la información de la historia clíni 

ca del paciente . 

Histol6gicamente presentan diferencias las alteracio­

nes virales y bacterianas. Caracterizándose la parotiditis-­

viral por edema intersticial y perivascular, infiltración de­

linfocitos, focos de hemorragia y degeneración celular locali 
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zada en el tejido conectivo. 

Mientras que la parotiditis bacteriana presenta dila­

tación de los conductos salivales, que contienen pus y una -­

densa infiltración pericanalicular por linfocitos, los acinos 

permanecen libres de ellos. El epitélio está lesionado y se­

localizan abscesos en el parénquima. 

Las caracter1sticas histológicas que se encuentran en 

la tuberculosis son granulomas tuberculosos con histiocitos-­

epi teliales y células gigantes de Langhans. Hay zonas caseo­

sas: la formación de abscesos focales con infiltrado de neu-­

trófilos es habitual sobre todo en la forma primaria local'iz~ 

da. 

Dentro de las alteraciones que afectan a glándulas sa 

livales se encuentran las neoplasias. 

Tanto en neoplasias benignas, así como en mall.gnas la 

glándula parótida se ve afectada en nn 80% aproximadamente,-­

el restante está repartido en la glándula submandibular, sub-

1 ingual, as:L como en menores. 

La incidencia es igual para ambos sexos, presentándo­

se en una edad media de 30 a 60 años; sin embargo, pueden ma­

nifestarse a cualquier edad. 
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Las características clínicas que nos ayudan a difere~ 

ciar una neoplasia benigna de una maligna, son que las prime­

ras tienen un crecimiento lento, de dimensiones relativamente 

pequeñas y bien delimitadas, muy raramente se malignizan y -­

por lo mismo no tienden a producir metástasis, por lo que se­

puede llegar a la curación definitiva .. 

Mientras guc l~s neoplasias malignas tienen un creci­

miento rápido, son de dimensiones grandes, tienden a infil--­

trar otros tejidos produciéndose metástasis regionales y a -­

distancia, después del tratamiento las recidivas son frecuen­

tes por lo que el tiempo de supervivencia es corto. 

Las características histopatol6gicas de las neopla--­

sias benignas son la presencia de células cuboides, poligona­

les dispuestas en cordones o hileras, cubriendo o no espacios 

quísticos, asimisno pueden presentar queratinizaci6n, siendo­

infrecuentes las figuras mit6ticas, además de metaplasia cana 

licular y ausencia de células nioepiteliales, siendo una ca-­

racterística común la presencia de cápsula. 

Las carac~erísticas histopatológicas de las neopla--­

sias malignas son "' ~-: ccir.1r;:·,. ~:-e .• alteraciones de núc.ieo, c:!_ 

toplasma, figuras ~it6tic~~ frc~uentes, c~pacidad i~filtrati­

·: ·,, :,·;cden estar ~r·l]'"ados pr_;r :'lal:erial hialino '"xperimentando 

'1(:t:¿¡~, 1as1 ·). 
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Para poder llegar al diagnóstico diferencial debido a 

la multicausalidad de las alteraciones en las glánd~las sali­

vales mayores, y que éste nos conduzca al diagnóstico de cer­

teza, es necesario utilizar exámenes de laboratorio tales co­

mo: exámenes citol6qicos para descartar o confirmar alteracio 

nes celulares; biopsias para confirmar o descartar malignidad; 

cultivos bacteriológicos para demostrar el tipo de microorga­

nismo; antibiograma para demostrar la susceptibilidad del geE 

men (parotiditis bacteriana); estudios serol6gicos para demo~ 

trar anticuerpos específicos y amilasa sérica en parotiditis­

viral; biometría hemática para demostrar o confirmar aumento­

de leucocitos; prueba de tuberculina para confirmar o descar­

tar la posible infección del paciente con Mycobacterium tubeE 

culosis; baciloscopía positiva para confirmar la presencia-­

de la Mycobacteria; entre otras. 

Asimismo se utilizan los estudios de gabinete como -­

son: la radiografía de tórax para observar cavernas en pulmo­

nes y confirmar Tb pulmonar crónica y diseminación hematógena 

a pulmones por adenoma quístico adenoide, radiografía panorá­

mica o lateral para confirmar carcinoma mucoepidermoide; cen­

tellografía para demostrar (o descartar cálculos en los con-­

duetos) el buen funcionamiento del parénquima glandular sali­

val, observándose que se encuentren en buen estado los conduc 

tos intercalares y estriados; sialografía establece si hay o­

no interrupciones en el sistema canalicular así como.cambios-
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de di§metro del mismo en el caso de la parotiditis se obser-­

van los conductos interlobulares estrechados por infiltración 

leucocitaria periductal y fibrosis septal; entre otros. 
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CONCLUSIONES 

Embriológicamcnte las glándulas salivales principales 

derivan del endodermo (submandibular y sublingual) y ectoder­

mo (parótida). 

Tomando lugar su desarrollo de la cuarta a la octava­

semana (parótida de la 4ta. a 6ta. semanas, submandibular 6ta. 

semana y sublingual 8a. semana), sus conductos están canaliz~ 

dos hacia el sexto mes, sin embargo la secreción salival se-­

produce después del nacimiento. 

De las tres glándulas salivales, la parótida es ma:yor 

con un peso aproximado de 14 a 28 gr., Ie sigue la submandib!:!_ 

lar con un peso de 7 a 9 gr., siendo la rn~s pequeña la subli~ 

gual con un peso de 2 a 3 gr. 

Histol6gicamente las glándulas salivales son ex6cri-­

nas y rnerócrinas compuestas teniendo una s~creci6n mucosa, s~ 

rosa o mixta, envueltas en una cápsula de tejido conectivo,-­

estando formadas por conductos intercalares, estriados, aci-­

nos y células secretorias_, los conductos se encuentran unidos 

a la porción secretoria de la glándula y a células mioepite-­

liales. 

Las células acinares, tienen gran actividad ~inteti--
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zando la proteína que exporta. 

La secreción mezclada de todas las glándulas se llama 

saliva, teniendo ésta una porci6n serosa que contiene ptiali­

na siendo el pH de esta enzima de 6.9 acercándose el pH sali­

val a la neutralidad, y una porción mucosa que contiene gran­

cantidad de mucina. Las propiedades físicas de la saliva de­

penden de la clase de proteínas que ~ontengan y no de la con­

centración de éstas. Las fibras parasimpáticas provocan vaso 

constricción y las simpáticas regulan la secreción salival,-­

siendo la función de la saliva diluir los alimentos y lubri-­

carlos favoreciendo así la masticación y deglución, además de 

que humedece la mucosa bucal. 

Las glándulas saiivales mayores pueden verse afecba-­

das por alteraciones virales, bacterianas y neoplásicas. 

La parotiditis viral es una enfermedad infecto conta­

giosa aguda, producida por un Paramyxovirus P~A. Esta enfer­

medad es de distribución universal, manifestándose con una ma 

yor prevalencia en los meses de invierno y primavera. 

Afecta a ambos sexos en igual porcentaje, con una pe­

guefia inclinaci6n hacia los varones a una temprana edad, sin­

cmbargo los varones desarrollan mayores complicaciones. 
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El hacinamiento favorece la trasmisión de la enferme­

dad, que puede ser por contacto directo e indirecto, pues el­

reservorio único es el hombre. 

Su período de incubación varía de 8 a 35 días. Mien­

tras que el período de trasmisiblidad puede ser de 2 a 10 --­

<lías. 

Esta patología se caracteriza por infarto parotídeo,­

agrandamiento y congestionamiento de las mismas, además dege­

neraci6n de las células de los conductos entre otras. 

Las complicaciones son raras, pudiendo afectar al si~ 

tema nervioso central u otros 6rganos; manifestándose como -­

sordera, neuritis facial, miocarditis y demás complicaciones. 

El diagnóstico se establece sin mayor problema por -­

las manifestaciones clínicas. Teniendo esta patología como-­

diagnóstico diferencial cálculos de los conductos. El pron6~ 

tico es bueno, no existiendo ningdn tratamiento específico -­

para la enfermedad. 

Dentro de las infecciones Dacterianas que afectan a-­

glándulas salivales se encuentra la parotiditis y la tubercu­

losis. 
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En el primer caso (parotiditis bacteriana) provoca in 

flamaci6n del estroma y bloqueo del conducto excretor. 

Esta inflamación resulta cuando el paciente se debili 

ta o deshidrata, provocada por el estafilococo dorado, estreE 

tococo alfa hemolítico y otros. 

La función de la glándula se ve reducida, pues prima-

riamente los cocos atacan los espacios pericanaliculares y s~ 

cundariamente los acinos; provocando as! aut6lisis y la form~ 

ci6n de abscesos. 

Esta lesión se presenta en edad adulta, sin embargo·, --

puede manifestarse en cualquier edad. El tiempo que dura la-

enfermedad es de 10 d!as aproximadamente. Se diagnostica ,por 

las características clínicas y por la salida de pus por el --

conducto de la glándula. 

La parotiditis bacteriana puede originar la muerte,--

por lo que debe tratarse enérgicamente. El pron6stico es fa-

vorable. 

En el segundo caso (tuberculosis) es una compºlicación 

de TB pulmonar crónica en su fase de caseif icaci6n. Esta al-

teraci6n no se desarrolla por completo por la resistencia que 

ofrece la boca a la misma. La infección de tuberculosis en--
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una glándula salival es por una infección secundaria a otra-­

locali zacla, siendo la parótida la más afectada. 

El diagnóstico es difícil de establecer, certificándo 

lo sólo con estudios de laboratorio y gabinete. El diagnósti:_ 

co diferencial se podrá establecer con enfermedades obstructi 

vas de los conductos como en el caso de la enfermedad de Miku 

lic:z. El tratamiento l:endi:á que ser estandarizado, asociando 

tres o cuatro antibióticos. Su pronóstico es reservado. 

Las glándulas salivales mayores se ven afectadas par­

dos tipos de neoplasias, las benignas y las malignas. 

En ambas alteraciones la signo-sintomatología es esp! 

cífica. 

Las neoplasias benignas no tienen una etiología coman, 

siendo la parótida la más frecuentemente afectada, estas neo­

plasias se manifiestan en igual porcentaje en ambos sexos¡ y­

ocurren con mayor frecuencia en la raza blanca a una edad pr2 

medio de 40 a 80 años aproximadamente, dentro de sus caracte­

risticas clínicas más comunes se encuentran: crecimiento len­

to, nódulos bien delimitados con un tamaño aproximado de 2 mm 

a 5 cm como máximo, son indoloras, encapsuladas, generalmente 

duras, móviles, presentándose en forma bilateral, las caract! 

risticas histopatológicas son especificas para cada tipo de--
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Para llegar a un diagn6stico de certeza es indispens~ 

ble tomar en cuenta sus características clínicas e histológi­

cas apoyados en estudios de laboratorio y gabinete, tales co­

mo biopsia, centellografía, sialografía entre otras. 

Estas neoplasias se tratan por medios quirGrgicos co­

mo son la enucleación, parotidectomía, e inclusive, con radi~ 

terapia. Siendo de pron6stico favorable, pues las recidivas­

y metástasis son raras. 

Las neoplasias malignas tienen su etiología en célu-­

las epiteliales del sistema de conductos generalmente, y en-­

una menor proporción se deriva del epitelio glandular. La p~ 

r6tida es la más comGnmente afectada, se manifiesta en igual­

porcentaje en ambos sexos a una edad que va de los 10 a los--

79 años. 

Pueden ser de crecimiento rápido o lento, su forma v~ 

ría segGn el tipo de lesión, como un tamaño que puede variar­

de unos pocos mm a masas _de consider2ble tamaño, sin ser cap­

sulados, estas alteraciones en la m~yoría de casos a6usan do­

lor, generalmente son de consistencia dura provocando paráli­

sis del nervio facial en un elevado porcentaje, además a la-­

palpación son móviles. Las caractcrfsticas histológicas son­

propias de cada tipo de lesión, sin embargo, un razgo comGn--
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es su capacidad de infiltración. 

Para establecer el diagnóstico de certeza es necesa-­

rio tomar en consideración sus caracteristicas clínicas e his 

tológicas, auxiliados por estudios de laboratorio y gabinete­

entre los que se encuentran: radiografías, examen citológico­

biopsia, sialografía y demás. 

El tratamiento que se establece es la extirpación qu! 

rúrgica combinada con la radioterapia, su pronóstico es desf~ 

vorable porque presentan metástasis regionales y a distancia, 

además de recidivas posteriores al tratamiento quirGrgico. 
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PROPUESTAS Y RECOMENDACIONES 

Que dentro de 'la carrera de Cirujano Dentista, se en­

fatice más sobre el conocimiento de los exámenes de laborato­

rio y gabinete, para que el odontólogo en su práctica clinica 

pueda manejarlos fácilmente, as1 como tener la capacidad de-­

interpretarlos adecuadamente. 

De igual manera que el clinico o profesionales de la­

salud se interesen sobre este tema para poder diagnosticar,-­

tratar o remitir al paciente a un clinico especializado. 

Que se incluya dentro de los programas de .estudio en­

el área de patolog1a de una manera más extensa, ampliándose-­

más esta información. 

Que se elaboren trabajos (tesis) acerca de otras pat~ 

logias de glándulas salivales desde el punto de vista inmuno-

16g ico, como el s1ndrome de Sjogren. 

Que los pasantes que realizan su servicio social en-­

clinicas multidisciplinarias lleven a cabo también un progra­

ma de sensibilización sobre estas alteraciones enfocándose -­

sobre todo en la infección viral y las infeccion.es bacteria-­

nas. 
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